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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 N2 368,
видано Державним комітетом України у справах
видавництв, поліграфії та книгорозповсюдження
10.01.94 року).

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

Видання журналу здійснюється щокварталу. Пе­
редплатний індекс 40862. Журнал надходить до
медичних бібліотек усіх областей України, НАН
України та,бібліотеки медичних ВУЗів України, до
управлінь*  охорони здоров'я обласних держадмі­
ністрацій, -членам товариства невропатологів та

. наркологів. України, у медичні бібліотеки столиць
країн'СНд/' **:.

И Г.уЬХИсії^рИИ ______
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До уваги авторіві
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 МісгозоН УУогсі. Не слід розбивати статтю
на окремі файли.

4. Обсяг статей не повинен перевищувати: для
проблемних та оригінальних досліджень, лекцій та
оглядів —10 сторінок, для дискусійних статей — 8 сто­
рінок, для наукової хроніки — 5 сторінок, для корот­
ких повідомлень — 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 21.12.2004. Формат 60x84/8. Папір
офсетний №1. Друк офсетний. Ум.-друк. арк. 11,2+0,7 вкл.
Обл.-вид. арк. 11,56. Тир. 1000 пр. Зам.№
Надруковано з оригінал-макета, виготовленого РВФ «АрсІс,
ЛТД». у ПП «Торнадо», м. Харків, вул. Космічна, 22-а.
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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 МісгозоН
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 81, 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 Ога\у (7.5.0—11.0) або АгіоЬс ІНизіаіог
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».
О Товариство неврологів, психіатрів та наркологів України: Інститут неврології,

психіатрії та наркології Академії Медичних Наук України, 2004
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ЗАВЕРШЕННЬІЕ САМОУБИЙСТВА В ГОРОДЕ ХАРЬКОВЕ
(1999—2002 годьі)

Всемирная Организация Здравоохранения сооб-
щает, что в 2000 году о коло 1 000 000 человек погиб-
ли вследствие суицида. Украйна с показателем
11 000 самоубийств за год заняла 8 место в мире по
количеству самоубийств [1]. Согласно некоторьім
данньїм, уровень смертности от суицидов в нашей
страме в 1998 году превьішал таковой в странах
Европейского Союза в 2,6 раза и в странах Восточ-
ной Европьі в 1,6 раза. Министерство Здравоохранения
Украиньї отмечало, что современньїй зтап развития
страньї характеризуется чрезвьічайно вьісоким уров-
нем психозмоционального напряжения. и обраща-
ло серьезное внимание на вьісокий уровень завер­
шеннях самоубийств [3, 4].

По данньїм официальной статистики в 2001 году
смертность населення в городе Харькове более чем
в 2 раза превьішала рождаемость. С 1991 года
наблюдался перманентньїй процесе общего старения
и сокращения количества горожан [5]. По темпам ро-
ста населення Харьковщина занимала 22 место ереди
всех областей страньї, за 10 лет (1989-1999) насе-
ление города и обпасти уменьшилось на 220 тьіс. че­
ловек [6]. Тем не менее, к концу 2003 года наша
область с показателем 2,85 млн человек оставалась
третьей по численности населення в стране [7].

В январе 2001 года ередняя заработная плата по
обпасти бьіла ниже прожиточного минимума, долги
по заработной плате на начало ноября 2000 года со-
ставляли 360 млн гривень.

К концу 2003 года долг по зарплате составил около
60 млн гривен. Средняя заработная плата вьіросла
в 1,9 раза и на 180 гривень превьішала прожиточ-
ньій минимум, пенсии увеличились в 1,8 раза. По
сведениям Администрации Президента по итогам I-
III кварталов 2003 года наша область заняла первое
место в Украине по темпам роста благосостояния
населення.

В изменившихся социально-зкономических усло-
виях возникает необходимость детального анализа
суицида.

Целью работьі бьіло изучение завершенньїх суи­
цидов ереди жителей города Харькова в течение
1999-2002 годов.

Задачи работьі:
1. Сбор информации о завершенньїх самоубий-

ствах.
2. Создание базьі данньїх завершенньїх само­

убийств.
3. Изучение полових, временньїх и прочих особен-

ностей суицидальной активности населення.
В процессе исследования изученьї сопровож-

дающие документи на 1389 жителей города Харькова,
которьіе покончили жизнь самоубийством на протя- 

жении 1999-2002 годов. Согласно нашим сведени­
ям, ато практически все завершенньїе самоубийства,
совершенньїе горожанами за зто время. Полученньїе
данньїе бьіли занесеньї в електронную базу, которая
включала следующие сведения о суициденте:

— пол,
— возраст на момент совершения самоубийства,
— дата совершения суицида,
— способ совершения самоубийства,
— уровень содержания алкоголя в крови трупа.
При обработке материала использовались мето­

ди описательной статистики.
По нашим сведениям в 1999 году в городе бьіло

осуществлено 349 самоубийств, в 2000 году — 418,
в 2001 году — 346, а в 2002 году — 276. Таким об­
разом, возрастание количества суицидов в 2000 году
составило +19,77 % (р < 0,02) от уровня 1999 года,
в 2001 году-------17,22 % в сравнении с 2000 годом
(р < 0,05) в 2002 году------ 20,23 % (р < 0,01) по срав-
нению с 2001 годом. Уменьшение количества само­
убийств в 2002 году в сравнении с пиком в 2000 году
составляет 33,97 % (р < 0,001).

При исследовании нам не удалось виявить чет-
ких сезонних колебаний количества суицидов как
у мужчин, так и у женщин.

График 1 демонстрирует распределение количе­
ства самоубийств у мужчин и у женщин в течение
7 дней недели. Вьіявленьї статистически достоверньїе
различия при сопоставлении количества суицидов,
совершенньїх мужчинами и женщинами по понедель-
никам, и при сопоставлении количества суицидов, со­
вершенньїх по воскресеньям. Количество самоубийств,
совершенньїх мужчинами, снижается с четверга по
воскресенье включительно (р < 0,02).

График 1. Распространенность завершенньїх
самоубийств в популяции города на протяжении

каждого дня недели с 1999 по 2002 год
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Установлено, что на протяжении 4 лет завер-
шенньїе суицидальньїе попьітки совершили 1040 муж­
чин (74.87 %) и 349 женщин (25.13 %). Соотношение
мужчин к женщинам составляет 2,98:1.

Среди покончивших с собой бьіли лица в возрасте
от 16 до 100 лет. Группу риска по возрастному при­
знаку среди лиц. совершивших самоубийства в Харь-
кове. составили лица в возрасте 40-49 лет (р < 0,05).
они осуществили 286 завершенньїх самоубийств. то
єсть 20.59 % от общего количества. Статистически
достоверньїй максимум самоубийств среди мужчин,
совершивших суицид, также приходится на возраст
40-49 лет — 238 лиц (р < 0.01), что составляет
17,13 % от общего числа самоубийств и 22,88 % от
общего количества самоубийств. которьіе осущест­
вили мужчиньї. Максимум самоубийств у женщин
приходится на возрастную группу 70-79 лет — 68 че-
ловек, или 4,90 % от общего количества самоубийств
и 19,48 % от количества самоубийств, которьіе бьіли
совершеньї женщинами, однако, нам не удалось
вьіявить статистически достоверньїх различий (см.
диаграммьі 1 и 2).

дились 762 человека — 54.86 % от общего количе­
ства и 73,27 % от всех самоубийц мужского пола.
Женщинами в возрасте моложе 60 лет бьіло совер-
шено 181 самоубийство — 13,03 % от общего коли­
чества и 51,86 % от всех женщин.

Лица преклонного возраста (старше 70 лет) со­
вершили 240 самоубийств (17,28 % от общего числа).
Соотношение мужчин и женщин в отой возрастной
группе составляет 1,16:1. Мужчинами бьіло совер-
шено 129 самоубийств — 9,29 % от общего количе­
ства и 12,40 % от самоубийств, осуществленньїх ли-
цами мужского пола. Женщиньї старше 70 лет лишили
себя жизни в 111 случаях, что составляет 7,99 % от
общего количества суицидов и 31,81 % от самоубийств,
которьіе совершили женщиньї.

Нами установлено, что для совершения суицида
бьіпи использованьї следующие способьі: повешение,
падение с вьісотьі, отравление, нанесение себе ре-
заньїх ран, огнестрельньїх травм, утопление, падение
под поезд, нанесение себе злектротравм.

Распространенность способов самоубийств пред­
ставлена на диаграмме 3.

Возраст (годьі)

Диаграмма 1. Количество завершенньїх
самоубийств в различньїх возрастньїх груплах,

которьіе совершили жители города
на протяжении 1999-2002 годов

Диаграмма 2. Количество завершенньїх
самоубийств в различньїх возрастньїх груплах

среди мужчин и женщин на протяжении
1999-2002 годов

В 943 случаях (67,89 %) возраст суицидента не пре-
вьішал 60 лет. Среди мужчин в таком возрасте нахо-

Количсстоо
самоубийств

Диаграмма 3. Распространенность разньїх способов
самоубийства в городской популяции

на протяжении 1999-2002 годов
Примечание:

пов — повешение
пв — падение с вьісотьі
отр — отравление
рраньї — нанесение себе резаньїх ран
ораньї — нанесение себе огнестрельньїх ран
утоп — утопление
ждт — железнодорожньїе травмьі

Наиболее часто как женщиньї, так и мужчиньї,
совершали суицид с помощью повешения, падения
с вьісотьі и отравления. Брутальньїе методьі, прак-
тически не оставляющие шансов на спасенне (пове­
шение, падение с вьісотьі и огнестрельньїе травмьі),
бьіли использованьї в 89,21 % случаев. Такие спосо­
би ухода из жизни вьібрали 90,03 % мужчин и 86,74 %
женщин.

В 41,19 % случаев самоубийств при исследовании
крови трупа бьіл обнаружен алкоголь. В состоянии
алкогольного опьянения покончили с собой 49,19 %
мужчин и 15,76 % женщин. В возрасте от 20 до 59 лет
56,83 % горожан наложили на себя руки после упо-
требления спиртного.
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ПРОБЛЕМНІ СТАТТІ

Вьіводьі
1. На протяжении 2000-2002 гг. в Харькове на-

блюдалось существенное снижение количества за-
вершенньїх суицидов.

2. Соотношение самоубийств, которьіе соверши-
ли мужчиньї, к самоубийствам у женщин составляло
2.98: 1.

3. Наибольшее число самоубийств отмечается
среди мужчин-суицидентов в возрастной группе 40-
49 лет.

4. Почти 2/3 покончивших с собой бьіли моложе
60 лет.

5. При посмертном исследовании крови покончив­
ших с собой у 49,19 % мужчин и 15,76 % женщин бьіл
обнаружен алкоголь.

6. Почти равное количество суицидов совершили
мужчиньї и женщиньї в возрасте старше 70 лет. При
атом женщиньї данной возрастной группьі состави-
ли почти треть от всех покончивших с собой женщин.
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АМН України,

Харківський міський психоневрологічний диспансер № З,
Харківське обласне бюро судово-медичної експертизи

Харків
Вивчені супроводжуючі документи на 1389 тіл хар­

ків'ян, що вкоротили собі віку. Співвідношення чоловіки/
жінки становило 2,98 : 1. Найбільша кількість суїцидів як
серед чоловіків, так і у вибірці в цілому спостерігається
у віковій групі 40-49 років. Майже 2/3 суїцидентів були
молодші за 60 років, більше ніж у половини з них при до­
слідженні крові був знайдений етанол. У стані алкоголь­
ного сп'яніння здійснили завершену суїцидальну спробу
49,19 % чоловіків та 15,76 % жінок. Майже однакова
кількість самогубств здійснена чоловіками та жінками
старішими за 70 років. Жінки цієї вікової групи склали
майже третину від усіх жінок, що вкоротили собі віку.
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М. Б. БизІог, V. N. Киі9тіпоу, Ь. N. Бііепко,
О. И СогЬипоу, Ь. І. Лосспко, А. И Кіз9

ТЬе сотріеіесі зиісісіез іп КЬагкіу
(1999-2002 уеагз)

Іпзіііиіе ої ІЧеигоІоду, РзусЬіаІгу апсі Иагсоїоду
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КІіагкіу РедіопаІ Вигеаи о( Рогепзіс-МесіісаІ Ехрегіізе

КЬагкіу

II АУаз зіисііесі ІЬе ассотрапуіпд рарегз оп 1389 сіеасі
Ьосііез ууЬо ііуєсі іп КЬагкіу а псі соттіНесі зиісісіез. ТЬе
соггеїаіюп ЬеЬлгееп теп апсі шотеп сате (о 2,98 :1. ТЬе
Іагдезі атоилі о( зиісісіез ууєгє іп ІЬе аде дгоир 40-49.
Меагіу 2/3 зиісісіепіз отеге уоипдег 60 уеагз апсі тоге ІЬап
іп ЬаИ о( іЬет ІЬеу Гоипсіесі ІЬе еІЬапої іп ЬІоосі. Іп сопсіі-
ііоп ої аІсоЬоІіс іпіохісаііоп ІЬеу соттіНесі ІЬе сотріеіе
зиісісіаі аііетріз 49,19 % іп теп апсі 15,76 % іп шотеп.
АІтозІ ециаі атоипі ої зиісісіез соттіНесі Ьу теп апсі
шотеп тоге ІЬап 70 уеагз оіб. ТЬе муотеп о( зисЬ аде
дгоир Ь асі атоипіесі іо аітозі (Ьігсі Ггот аІІ соттіНесі зиі­
сісіез шотеп.
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНИХ ПРОЯВІВ І ТЕРАПЕВТИЧНОЇ ТАКТИКИ У ХВОРИХ
МАРГАНЦЕВИМ ПАРКІНСОНІЗМОМ НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ

Згідно з літературними даними приблизно 80 %
випадків паркінсонізму являють собою хворобу
Паркінсона. для якої клінічно характерні однобічні
чи асиметричні симптоми на початку хвороби, гарна
реакція на препарати леводопи, патоморфологічно —
дегенерація нейронів чорної субстанції з формуван­
ням у нейронах, що залишаються, внутрішньоклітин­
них включень — тілець Леві. Вторинні випадки паркін­
сонізму зустрічаються значно рідше і діагностуються
за анамнестичними, клінічними і параклінічними да­
ними [1, 2].

Незважаючи на превалювання в структурі паркін­
сонізму первинних (ідіопатичних) форм, особливої ува­
ги заслуговує саме вторинний паркінсонізм, оскіль­
ки точна і своєчасна його діагностика винятково важ­
лива, тому що причиною захворювання може бути
курабельний стан, а також ефективність профілак­
тичних заходів реально визначає зниження захворю­
ваності цими формами.

Важливе значення в діагностиці деяких варіантів
вторинного паркінсонізму мають методи нейровізу-
алізації, однак інтерпретувати їхні дані необхідно
максимально залучаючи клінічний контекст [3].

Останнім часом усе більший відсоток випадків
паркінсонізму стали визначати форми токсичного ура­
ження ЦНС. Токсичний паркінсонізм може бути викли­
каний різними речовинами — деякими лікарськими
засобами, марганцем, оксидом вуглецю, сірководнем,
ртуттю, свинцем, метанолом, гербіцидами, фосфор­
органічними інсектицидами та ін. Описано паркін­
сонізм. викликаний введенням «вуличного героїну»,
що містить 1-метил-4-феніл-1,2,3,6-тетрагідропіридин
(субстанція МФТП), можливий розвиток паркінсоніз­
му при застосуванні іншого наркотичного препарату —
3.4-метилдиоксиметамфетаміна («екстазі») [1,2,4].

Після припинення контакту з токсичною речови­
ною паркінсонізм, як правило, регресує чи має ста­
ціонарний перебіг. Але при інтоксикації марганцем
спостерігається повільне прогресування.

З усіх форм токсичного паркінсонізму особливої
уваги в даний час привертає саме марганцевий паркін­
сонізм.

Марганцева інтоксикація описана в шахтарів, що
добувають марганцеву руду, і працівників гірсько-
збагачувальних підприємств.

Але особливості, що властиві марганцевому пар­
кінсонізму, — специфіка клінічної картини, прогре-
дієнтність, МРТ-особливості були відзначені у контин­
генту хворих, кількість яких катастрофічно зростає в
Україні. З 2000 р. співробітниками Інституту неврології,
психіатрії та наркології, а також у медичних колах Хар­
кова відзначається зростаюча частота важких невро­
логічних розладів, в основному у молодих людей, що
вживали психостимулятори, кустарно приготовлені на
основі ефедриноподібних препаратів «Ефект», «Кол-
дакт», що відносно вільнодоступні у широкій аптечній 

мережі [5, 6]. Одним з компонентів для кустарного
приготування психостимулятора є перманганат калію.
який не повністю видаляється з кінцевого продукту.
та внутрішньовенно хворими вводиться складна суміш
речовин, що містить, зокрема, сполуки марганцю.

Марганець вибірково накопичується в медіальному
сегменті блідої кулі і ретикулярної частини чорної
субстанції, в окремих випадках уражаються також
кора лобових і тім'яних часток, мозочок, гіпоталамус.
У діагностиці хронічної марганцевої інтоксикації важ­
ливе значення мають дані МРТ — марганець має
властивості парамагнетика й у Т1-режимі підвищує
інтенсивність сигналу від тих тканин, де він накопи­
чується, насамперед від внутрішнього сегмента блідої
кулі і середнього мозку. Ці зміни носять двосторонній
симетричний характер. У віддалений період нейро-
візуалізаційні методи в хворих з марганцевою інток­
сикацією можуть виявляти атрофію кори великих
півкуль і мозочка.

Нагромадження марганцю в мозковій тканині
приводить до зменшення кількості нейронів і гліозу.
Припускають, що марганець у своїй відновленій формі
(Мп3*)  сприяє розвитку окисного стресу.

Провідним синдромом хронічної марганцевої інток­
сикації є паркінсонізм [7]. У клінічній картині його спо­
стерігаються особливості — грубе великоамплітудне
постуральне тремтіння кінцівок, голови, рідше тулу­
ба, швидке наростання постуральної нестійкості і по­
рушень функцій ходьби з частими падіннями, зав­
мираннями, тенденцією до ретропульсій. Нерідко пер­
шим проявом марганцевої енцефалопатії є швидко
наростаючий псевдобульбарний синдром з розвит­
ком грубої спастико-гіпокінетичної дизартрії.

Паркінсонізм на тлі марганцевої токсичної енце­
фалопатії часто супроводжується дистонією і хвороб­
ливими м'язовими спазмами. Дистонічний гіперкінез
може утягувати різні відділи тулуба і кінцівок, але
найчастіше — мімічну мускулатуру і стопи. Дистонія
стопи виявляється при ходьбі тильним згинанням
і ротацією стіп. Виявляються гіпомімія, сповільненість
рухів, блефароспазм. У частини хворих виявляються
помірні ознаки пірамідної і мозочкової недостатності.

Часто виникають психічні розлади — психотичні
порушення, дратівливість, емоційна лабільність,
ейфорія, агресивність, швидка стомлюваність.
У більш віддаленому періоді — апатія й аспонтан-
ність. Часто виявляються когнітивні розлади — бра-
дифренія, зниження уваги, низька мовна активність,
сплощення мислення. У багатьох хворих відзначають­
ся вегетативні симптоми — слинотеча, себорея, по­
силене потовиділення, вазомоторні розлади, особ­
ливо в ділянці кистей, розладу сну.

Навіть після припинення надходження марганцю
в організм повне відновлення не відбувається, хоча
можливо деяке поліпшення. Однак воно не корелює

^.зі зменшенням концентрації марганцю в організмі.
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Більш того, прогресування може продовжуватися
навіть після того, як нагромадження марганцю в ба­
зальних гангліях перестає виявлятися при МРТ.
Ушкодження нейронів при марганцевій інтоксикації
відбувається вже в перші години отруєння, але клінічні
прояви можуть розвиватися більш поступово.

Особливостями патології нервової системи, які
розвиваються внаслідок вживання кустарних психо-
стимуляторів, що готуються з препаратів ефедрино-
подібної дії з використанням перманганату калію, є:

— швидкість формування патологічного процесу
(декілька місяців),

— молодий вік контингенту, що уражається, і вна­
слідок цього відносна мала обтяженість анамнезу цих
хворих захворюваннями, травмами й іншими не­
сприятливими подіями,

— практично необтяжена спадковість в осіб з на­
стільки швидким і важким ураженням нервової си­
стеми,

— системне і багаторівневе ураження організму,
— важкість, брутальність процесу,
— збереження дефектів і прогредієнтність пато­

логічних процесів після припинення застосування
кустарних психостимулюючих складів,

— стійка інвалідизація хворих.
Перераховані особливості визначають необхідність

тривалого, динамічного спостереження таких хворих
фахівцями-невропатологами, застосування повторних
курсів медикаментозної терапії, що включає методи
дезінтоксикації, препарати ноотропної дії, засобів, що
поліпшують церебральну і периферичну гемодинаміку,
вітаміни, антиоксиданти, нейропротектори, речови­
ни, що поліпшують трофічні процеси в тканинах.

Особливе місце в лікуванні такого типу токсичної
енцефалопатії займають препарати, що корегують
паркінсоноподібні прояви, оскільки саме симптома­
тика паркінсонізму є найбільше вираженою та най­
більше інвалідизує таких хворих.

Лікування форм вторинного паркінсонізму є склад­
ним завданням, оскільки для більшості з них лево-
допа-тест негативний чи нечітко позитивний і заміс-
на терапія препаратами леводопи малоефективна.
Ситуація погіршується такою частою особливістю вто­
ринного паркінсонізму як молодий вік пацієнтів, у цьо­
му випадку, навіть при гарній клінічній відповіді на
леводопатерапію, її призначення обмежене віддале­
ними перспективами.

У наших спостереженнях, коли хворим, що постра­
ждали внаслідок вживання ефедриноподібних психо-
стимуляторів, призначалися левадопаутримуючі пре­
парати, припинення їхнього прийому відбувалося вна­
слідок відсутності позитивної реакції, а також у зв'язку
з появою побічних проявів, особливо посиленням
і видозміною гіперкінезів.

Можна припустити, що неефективність леводопа-
терапІЇ в даного контингенту хворих, а також вира-
женість побічних реакцій навіть при застосуванні
малих доз препаратів леводопи обумовлені молодим
віком пацієнтів і, можливо, збереженим ендогенним
синтезом дофаміну в них. Формування симптомо-
комплексу паркінсонізму в хворих, які вживали кус­
тарні психостимулятори, зв'язано не стільки зі змен­
шенням ендогенного дофаміну, а, можливо, з інши­
ми рівнями ураження.

Наші спостереження корелюють з літературними
даними про неефективність препаратів леводопи при
лікуванні хворих на марганцевий паркінсонізм. Не­
зважаючи на нейротоксичність іонів марганцю й інших
нейроагресивних компонентів психостимулюючих
сполук, що готуються на основі препаратів «Ефект»
і «Колдакт», молодий вік хворих може визначати схо­
ронність ендогенного синтезу дофаміну, з іншої сто­
рони, можливо, в іонів марганцю й інших компонентів
кустарних психостимуляторів інший шлях реалізації
патологічного впливу. Про цей інший путь агресивного
впливу виникає припущення і при застосуванні аман-
тадинів. Терапевтичний ефект їх був також низьким,
можливо, в зв'язку з їхній стимулюючою синтез до­
фаміну дією. При збереженому рівні дофаміну в мо­
лодому віці додаткова стимуляція дофаміносинтезу-
ючих нейронів малоперспективна.

Більший терапевтичний ефект у відношенні таких
форм вторинного паркінсонізму виявили агоністи
дофамінових рецепторів, що дає можливість припус­
кати рецепторний рівень ураження.

Призначався препарат роналін (група бромокрип-
тину), вироблений кампанією «Хікма фармас'ютікалз».
За схемою, що припускає початок терапії з малих доз
з поступовим підвищенням добової дози до ЗО мг,
у ряді випадків і більш, вдавалося домогтися гарної
переносимости препарату, уникнути можливих по­
бічних ефектів. На тлі терапії роналіном стан хворих
мав тенденцію до поліпшення, зменшувалися яви­
ща екстрапірамідних порушень. Однак потрібні по­
дальші спостереження за такими пацієнтами, оскіль­
ки ми не маємо даних їхнього катамнезу, що пере­
вищує 4 роки.

Основною перевагою роналіну є його пряма дія
на рецептори, у тому числі і постсинаптичні. Завдя­
ки цьому фармакологічна дія здійснюється в обхід
нейронів, що дегенерують, і не зв'язана з перетворен­
ням левадопаутримуючих препаратів у дофамін [8, 9].

Препарат роналін малотоксичний і високоефек­
тивний, переважно використовується на початкових
стадіях паркінсонічного процесу з метою збережен­
ня працездатності і якості життя хворих.

У випадках ефективності леводопатерапії роналін
дозволяє відстрочити її призначення, що є особливо
значимим для молодих хворих.

Агоністи дофамінових рецепторів за механізмом
дії на рецептори нагадують природні медіатори. Го­
ловною особливістю даного препарату є його гарна
переносимість у дозах, що викликають значне по­
ліпшення при терапії паркінсонізму.

Однією з основних проблем у терапії паркінсоніз­
му при прогресуванні захворювання може бути три­
ваюча втрата нігростриатних нейронів і зниження здат­
ності тих пресинаптичних нейронів, що залишилися,
зберігати і виділяти дофамін. Відсутність чи зниження
ефективності леводопи може бути наслідком прогре­
суючого зниження здатності рецепторів реагувати на
дофамін. У цих обставинах більш могутній стимуля­
тор міг би призводити до поліпшення нейротранс-
місії. Агоністи дофаміну (роналін) минають шляхи,
якими синтезується, звільняється і метаболізується
природний медіатор, і в такий спосіб забезпечують
умови для поліпшення контролю дофамінергічного
ефекту.
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Крім того, агоністи дофаміну (роналін). стимулю­
ючи пресинаптичні рецептори, знижують рівень
«окисного стресу» і забезпечують нейропротектор-
ний ефект щодо дофаміносинтезуючих нейронів.

Перевага призначення роналіну хворим з марган­
цевою енцефалопатією обумовлена такою зоною ре­
алізації фармакологічної дії як рецепторний апарат
дофамінергічного синапсу.

Молоді люди, що постраждали внаслідок вживання
психостимулюючих складів, що включають сполуки
марганцю, є пацієнтами з грубими неврологічними
порушеннями, когнітивними розладами, що потребу­
ють призначення нейропротекторної терапії для збе­
реження, в першу чергу, їхніх когнітивних функцій і за­
безпечення, як мінімум, можливості самообслугову­
вання у віддаленій перспективі. Тривалість терапії—
складне питання, оскільки термін катамнестичних
спостережень таких пацієнтів складає 3-4 роки. Але
є доцільним розглядати даний контингент хворих як
пацієнтів з ранніми формами нейродегенеративних
процесів і, отже, як тих, що потребують тривалої
нейропротекторної терапії.

На закінчення необхідно особливо відзначити, що
реабілітація таких хворих — складний і тривалий (якщо
не довічний) процес. Профілактичні заходи щодо
такого типу наркоманій — єдиний спосіб позбавити
суспільство від перспективи через кілька років бути
обтяженим десятками, якщо не більше, тисяч моло­
дих інвалідів по екстрапірамідній патології з когнітив-
ним дефіцитом і прогресуючим перебігом захво­
рювання.
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Особенности клинических проявлений
и терапевтической тактики у больньїх

марганцевьім паркинсонизмом
на современном зтапе

Институт неврологии, психиатрии и наркологии
АМН Украиньї

а. Харьков

Из всех форм токсического паркинсонизма особое
внимание в настоящее время привлекает марганцевьій
паркинсонизм. Особенности, свойственньїе марганцевому
паркинсонизму, — специфика клинической картиньї, про-
гредиентность, МРТ-особенности — бьіли отмеченьї у боль­
ньїх, количество которьіх катастрофически возрастает
в Украине, преимущественно у молодьіх людей, которьіе
употребляли психостимуляторьі, кустарно приготовлен-
ньіе на основе зфедриноподобньїх препаратов «Зффект»,
«Колдакт» с лрименением перманганата калия. Особое
место в лечении такого типа токсической знцефалопатии
занимают препарати, корригирующие ларкинсоноподобньїе
проявлення, поскольку именно симптоматика паркинсониз­
ма наиболее ярка и наиболее инвалидизирует таких боль­
ньїх. Назначались левадопасодержащие препарати, пре-
кращение их приема происходило вследствие отсутствия
положительной реакции, а также в связи с появлением по-
бочньїх проявлений, особенно усилением и видоизме-
нением гиперкинезов. Больший терапевтический зффект
в отношении таких форм вторичного паркинсонизма про­
явили агонистьі дофаминовьіх рецепторов (роналин).

N. Р. Уоіоїііуна, І. V. Во£іІапо\'а

Ресиїіагіііез ої сііпісаі тапИезіаііоп
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Іпзіііиіе о! Меигоіоду, Рзусіиаігу апсі МагсоІоду
оі ІЬе АМ8 оі икгаіпе

КІіагкі\/
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Ап еззепііаі гоїе іп Ігеаїтепі оГ зисЬ Іуре о( Іохіс епсерЬаІо-
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гесеріогз (Аопаїіп).
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ЕЛЕКТРОНЕЙРОМІОГРАФІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ
ДІАБЕТИЧНОЇ ПОЛІНЕЙРОПАТІЇ

Як відомо, успішність лікування цукрового діабе­
ту залежить від таких чинників, як своєчасна рання
постановка діагнозу, адекватна боротьба з гіпер­
глікемією, постійна профілактика ускладнень.

Високі цифри розповсюдженості цукрового діабету
в Україні (майже у 4 % населення) [4], низький рівень
діагностики та недосконалість системи профілакти­
ки ускладнень цукрового діабету зумовлюють актуаль­
ність розробки нових методів ранньої діагностики
таких ускладнень. У клінічній картині цукрового діа­
бету важливе місце займають прояви діабетичної
нейропатії (ДН), які значно погіршують якість життя
і призводять до ранньої інвалідизації хворих. Доте­
пер остаточно не відомі більшість патогенетичних ме­
ханізмів, що лежать в основі розвитку ДН.

Симетрична, переважно сенсорна (або сенсомо-
торна) дистальна полінейропатія є найбільш частою
формою пізніх неврологічних ускладнень цукрового
діабету [2-4, 8, 9]. Виникає в абсолютної більшості
хворих, як правило, через 5 років від дебюту цукро­
вого діабету, в 30-50 % виявляється в клінічно вира­
женій формі, в інших мають місце субклінічні пору­
шення (за даними електроміографії, сомато-сенсорних
викликаних потенціалів) [3, 5]. У типових випадках ди­
стальної полінейропатії клінічні симптоми порушен­
ня чутливості поєднуються з помірною слабістю в
м’язах дистальних відділів кінцівок і ознаками веге­
тативної дисфункції. Проявом автономної (вегетатив­
ної) полінейропатії є трофічні порушення (найбільш
грубі при формуванні «діабетичної стопи».

Для підтвердження діагнозу діабетичної поліней­
ропатії використовують електроміографію і досліджен­
ня сомато-сенсорних викликаних потенціалів [3], вва­
жають, що чутливі волокна страждають в більшій мірі,
ніж рухові.

На жаль, оцінка глибини ДН на сьогодні визнача­
ється переважно клінічно, а таке точне та об'єктивне
дослідження як електронейроміографічна діагнос­
тика (ЕНМГ) проводиться з різних причин досить
рідко, що знижує рівень вірогідності діагнозу ДН, особ­
ливо на ранніх стадіях захворювання, істотно обме­
жує можливості обґрунтованого трактування ме­
ханізмів розвитку цього ускладнення.

Нами проведені клінічні та ЕНМГ дослідження
в 60 хворих на інсулінонезалежний цукровий діабет
(ІНЦД), з них у 54 хворих діагностовані клінічні про­
яви дистальної симетричної нейропатії. Середній вік
пацієнтів складав 57,8 ±12,1 року. Хворі були розпо­
ділені на 3 групи: перша група — 40 чоловік з дис­
тальною вегетосенсорною нейропатією (ВСН), друга
— 14 пацієнтів із сенсорно-моторною нейропатією
(СМН); третя — 6 пацієнтів з ІНЦД без клінічних про­
явів діабетичної нейропатії.

ЕНМГ-обстеження проведені за допомогою комп'ю­
терного електронейроміографа «Нейро-МВП-4» («Ней-
рософт», Росія). За стандартною схемою з викорис­
танням методик стимуляційної ЕМГ досліджували
функцію малогомілкових та великогомілкових нервів,
проведення збудження по рухових, чутливих та веге­
тативних нервових волокнах; дослідження М-відповіді
короткого розгинача пальців, переднього великого­
мілкового м'яза, відвідного м'яза великого пальця,
литкового м'яза. Стимуляцію нервів проводили у двох
точках: на рівні гомілково-ступневого суглоба та підко­
лінної ямки, реєстрацію — з м'язів ступні. Розрахову­
вали показники: швидкості розповсюдження збудження
(ШРЗ) по моторних (ШРЗМ) та сенсорних (ШРЗС) во­
локнах велико- та малогомілкового нервів. ШРЗМ об­
числювали як добуток поділу відстані між точками сти­
муляції та різниці латентних періодів М-відповідей м'яза.
Додатково обчислювали показник резидуальної латен­
тності (РЛ), що характеризує проведення збудження
по термінальних розгалуженнях аксонів [1].

Дослідження чутливих волокон проводили на
малогомілковому та великогомілковому нервах з обох
сторін за антидромною методикою: нерв стимулювали
у двох точках на рівні гомілково-ступневого суглоба
та підколінної ямки, реєстрацію потенціалу дії здій­
снювали з пальців стопи. За різницею латентних
періодів потенціалів дії та враховуючи відстань між
точками стимуляції розраховували ШРЗС [1].

Функцію вегетативних волокон оцінювали за ре­
зультатами реєстрації вегетативного шкірного викли­
каного потенціалу (ВШВП) при електричній стимуляції
контралатерального серединного нерва на передпліч­
чі прямокутними імпульсами тривалістю 0,2 мс, реєст­
рації ВШВП на підошовній поверхні ступні та у підко­
лінній ямці. Розраховували ШРЗ по вегетативних сим­
патичних волокнах [1].

Результати дослідження показали, що діабетич­
на полінейропатія за даними ЕНМГ підтверджена
у 50 з 54 хворих першої та другої клінічних груп, тоб­
то в 92,6 % випадків, за даними клінічної діагности­
ки — у 100 % хворих. У 2 чоловік (5 %) ЕНМГ допо­
могла виявити ДН при відсутності клінічних ознак.

Ступінь вираженості ознак ДН за даними ЕНМГ
варіював від ізольованої вегетативної нейропатії —
в 7 % хворих до вегетосенсорної — в 74 % — та
вегетосенсомоторної — в 19 % хворих.

ШРЗМ по великогомілкових нервах склала 39 ±
5,1 м/с, по малогомілкових нервах — 28 ± 2,5 м/с.

Аналізуючи середні показники у клінічних групах,
слід звернути увагу на те, що ЕНМГ-показники підтвер­
джують наявність патологічних змін у структурах пе­
риферичних нервів, причому їх характер відповідає
особливостям клінічної картини.
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Проте, у групі хворих з клінічними ознаками ВСН
під час дослідження проведення збудження по ру­
хових волокнах нервів було виявлено помірне знижен­
ня ШРЗ та значне збільшення показника РЛ. що
свідчить про наявність у даних хворих початкової ди­
стальної моторної нейропатії.

Таблиця 1
Результати ЕНМГ-обстеження хворих на ІНЦД

Показники ЕНМГ
Перша

група (ВСН)
п = 40

Друга група
(СМН)
П я 14

Третя група
п = 6

Нормальні
значення

Амплітуда
М-відповіді, мкВ 6.4 3.2 8,6 3,5-20

РЛ мс 4,2 3.8 3.4 2-3,5

ШРЗМ, м/с 46 37 50 50-70

ШРЗС, м/с 35 34 45 48-67

ШРЗВ, м/с 0,4 0.3 0.7 1-2

У хворих другої групи виявлені ознаки вегето-
сенсомоторної нейропатії, а саме: зниження ампліту­
ди М-відповіді м'яза, ШРЗ по вегетативних, рухових та
чутливих волокнах; зменшення показника РЛ порівня­
но з хворими першої групи. Все це можна розгляда­
ти як поширення патологічних змін у проксимально­
му напрямку у хворих з клінічними ознаками СМН.
У хворих третьої групи без клінічних ознак нейропатії
нервів нижніх кінцівок під час електрофізіологічного
обстеження виявлено ознаки вегетативної нейропатії
у вигляді зниження ШРЗ по вегетативних волокнах.

Результати, отримані при клініко-ЕНМГ зіставлен­
нях, підтверджують прогредієнтний характер перебігу
дистальної симетричної діабетичної нейропатії з по­
ширенням на проксимальні відділи аксонів нервів
нижніх кінцівок і поступовим ушкодженням різних
нервових волокон, що входять до складу периферич­
них нервів.

Аналізуючи отримані дані, ми використовували
класифікацію ДН з розподілом на периферичну та
центральну [3, 4, 8, 9]. До периферичної нейропатії
відносили: а) симетричну, переважно сенсорну, і ди­
стальну полінейропатію; б) асиметричну, переважно
моторну, і найчастіше проксимальну нейропатію;
в) радикулопатію; г) мононейропатію, у тому числі мно­
жинну; д) автономну (вісцеральну) нейропатію.

У свою чергу центральна нейропатія має такі
форми: а) діабетична енцефалопатія, енцефало-
мієлопатія; б) гострі нервово-психічні розлади на тлі
декомпенсації метаболізму; в) гостре порушення
мозкового кровообігу.

Крім того, ми враховували й динаміку розвитку
нейропатії. Ми виділяли нейропатії, які розвивають­
ся поступово з ростом тривалості діабету і не мають
тенденції до регресу, та зворотні нейропатії, які ма­
ють виражені клінічні прояви, але відрізняються здат­
ністю периферичних нервів до відновлення функції.

У сучасній літературі ураження трофічних нерво­
вих волокон і аксональна ішемія розглядаються як
ймовірні причини діабетичної полінейропатії [6-8]. До
характерних ознак вегетативної нейропатії в цьому
випадку відносять збільшення латентного періоду ве­

гетативного шкірного викликаного потенціалу (ВШВП)
та зниження ШРЗ по симпатичних волокнах перифе­
ричних нервів [7, 8].

Асиметрична, переважно моторна, проксималь­
на нейропатія — рідкий неврологічний прояв ДН, який
зустрічається в 0,1-0,3 % хворих на ЦД. Частіше ця
форма розвивається при ІНЦД у хворих 50-60-річного
віку з недостатнім контролем глікемії. Очевидно, пато­
генетичне значення мають також остеохондроз, де­
формуючий спондильоз, грижі міжхребцевих дисків,
травми. Структурний дефект при асиметричній, пере­
важно моторній, проксимальній нейропатії локалізу­
ється в ділянці клітин передніх рогів спинного моз­
ку, корінцях периферичних нервів, його розглядають
як мультифокальне ураження ішемічного, метаболіч­
ного або травматичного характеру. Асиметрична,
переважно моторна, проксимальна нейропатія ви­
являється, як правило, раптово виникаючими на тлі
декомпенсації ЦД аміотрофіями частіше тазового,
рідше плечового пояса. Сенсорні розлади менш ви­
ражені, патологічний процес залишається асиметрич­
ним, ознак ураження провідників спинного мозку
немає.

Радикулопатія частіше спостерігалася у хворих
середнього віку з неважким перебігом ЦД, дебюту­
вала інтенсивними, гострими болями у шийно-груд­
ному відділі, міжреберною невралгією або брахіо-
плексалгією, люмбоабдомінальним синдромом або
ішіалгією. У походженні такого болю відіграють роль
ішемія спинномозкових корінців, їхній набряк, локаль­
на демієлінізація нервових волокон.

Причиною діабетичної мононейропатії — уражен­
ня окремого периферичного нерва, як правило, вва­
жають розвиток вогнища ішемії (рідше мікрогеморагії)
у стовбурі нерва або його обмеження у фізіологічно
вузькому просторі (тунельна мононейропатія). Висока
частота розвитку тунельних мононейропатій у хворих
на ЦД обумовлена зниженням стійкості периферич­
них нервів до впливу ушкоджуючих чинників (механіч­
ного, токсичного, ішемічного), при впливі яких фізіо­
логічна вузькість кістково-зв'язкових каналів стає абсо­
лютно патогенним чинником. Найчастіше це синдром
тарзального каналу з ущемленням великогомілкового
нерва в п’ятковому каналі (синдром Ріше) за раху­
нок збільшення підфасціального тиску.

Під час вивчення ЕНМГ-особливостей розвитку та
перебігу діабетичної полінейропатії нами було отри­
мано значний матеріал, важливий для об'єктивної
оцінки показників електричної активності нервово-м'я­
зового апарата в умовах хронічної ішемії, венної гіпер­
тензії, гнійно-некротичних процесів нижніх кінцівок, які
на сьогодні можна вважати майже недослідженими.

Проведені клініко-ЕНМГ дослідження дозволили
зробити такі висновки.

1. ЕНМГ-діагностика забезпечує об'єктивізацію не-
врального рівня ураження у хворих на ІНЦД з клі­
нічними проявами вегетосенсорної та сенсомотор-
ної нейропатії та без клінічних проявів діабетичної
нейропатії.

2. Метод ЕНМГ-діагностики завдяки можливості
виявлення доклінічних змін у периферичних нервах
можна рекомендувати як скринінговий щодо групи
ризику з діабетичної нейропатії серед хворих на ІНЦД-
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3. Різниця електрофізіологічних показників функції
периферичних нервів у групах хворих з вегетосенсор-
ною нейропатією та вегетосенсомоторною нейрона-
тією вказує на поширення патологічних змін від пе­
риферії у центральному напрямку.

4. Зниження швидкості проведення збудження по
рухових волокнах периферичних нервів у хворих на діа­
бетичну нейропатію є ознакою найбільш глибоких змін
та може розглядатися як ознака чинника ризику.

5. Наявність у 100 % хворих на ІНЦД змін швид­
кості проведення збудження по вегетативних волок­
нах навіть при збереженому проведенні по рухових
та сенсорних волокнах свідчить на користь первин­
ності ураження немієлінізованих провідників при діа­
бетичній нейропатії.
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В статье анализируютея данньїе функциональной ди-
агностики проявлений диабетической нейропатии. под-
ходьі к классификации и особенности патологических из-
менений в нервах нижних конечностей при инсулинне-
зависимом сахарном диабете. Приведеньї результатьі
собственньїх исследований функционального состояния
нервов у больньїх с разньїми клиническими проявлення­
ми диабетической нейропатии нижних конечностей, ана-
лиз последовательности их развития и первичности от-
дельньїх изменений. Охарактеризована положительньїе
стороньї злектронейромиографического обследования
в аспекте вьіявления доклинических изменений и груп-
пьі риска развития осложнений сахарного диабета.

О. О. Сипс/іагик*,  V. 5. кузаус/іик*,  Уа. /. Раграіеу

ЕІесігопеиготіодгарЬіс ресиїіагіііев ої діаЬеііс
роїупеигораіКу

• Кієу игЬап ііозрііаі № 1, "Меигосепіег",
Куіч

ТЬе гезеагсЬ ої (ипсііопаї зіаіив ої Іош ехігетіїіез
пеп/ев \уаз саггіед оиі іп раііеліз \л/і(Іі дііїегепі сііпісаі Гогтз
оГ діаЬеііс пеигораІЬу. Оп ІЬе Ьавів оГ апаїувіз ої Же сііпі-
саІ-еІесІгопеиготуодгарЬіс (ЕММ6) даіа таде сопсіивіоп
аЬоиі ровіїіуе гоїе оГ ЕИМО іпуезіідаїіоп іп діадповіісв о( №е
рге-сііпісаі сіїапдев апд іп евіітаїіоп оГ гівк дгоир іо деуеіор-
телі оГ діаЬеіев теїіііив сотріісаііолз.
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ОСОБЕННОСТИ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ
У БОЛЬНЬІХ С ТРАНЗИТОРНЬІМИ ИШЕМИЧЕСКИМИ АТАКАМИ

И МОЗГОВЬІМИ ИШЕМИЧЕСКИМИ ИНСУЛЬТАМИ
В ОСТРЕЙШЕМ ПЕРИОДЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Сосудистьіе заболевания головного мозга. особен-
но их острьіе форми, относятся к наиболее актуаль­
ним проблемам современной клинической невроло-
гии [1, 3]. По-прежнему на вьісоком уровне остается
заболеваемость, инвалидизация и смертность от сосу-
дистьіх заболеваний головного мозга [1]. Позтому не-
обходимо развивать раннюю диагностику церебро-
васкулярньїх заболеваний. Весьма важньїм является
внедрение в клиническую практику метода ультра-
звуковой допплерографии (УЗГД), которьій позволяет
глубже и детальнеє изучить особенности гемодина-
мики у больньїх С МОЗГОВЬІМИ инсультами. Отому во-
просу посвящено много работ, однако до настояще-
го времени остаются недостаточно изученньїми во-
просьі изменения состояния гемодинамики при
различньїх формах острого нарушения мозгового кро-
вообращения (ОНМК) в острейшем периоде [1-4].

Целью настоящей работьі явилось изучение осо-
бенностей церебральной гемодинамики у больньїх
с транзиторньїми ишемическими атаками (ТИА) и
мозговьім ишемическим инсультом (МИИ) в острей­
шем периоде заболевания.

Исходя из зтого, мьі изучали гемодинамические
изменения путем анализа различньїх допплерогра-
фических показателей у больньїх с ТИА и МИИ.

Под нашим наблюдением в клинике нервньїх бо-
лезней ЗГМУ находилось 54 больньїх (22 женщиньї
и 32 мужчиньї) с ОНМК: из них 15 — с МИИ, 39 боль­
ньїх с ТИА. Для уточнення клинического диагноза в
острейшем периоде ОНМК проводилось комплекс­
неє обследование больньїх: 1) клинико-неврологичес-
кое обследование больньїх; 2) компьютерная томо-
графия мозга с помощью компьютерного томографа
СРТ-1010; 3) исследование биозлектрической актив-
ности головного мозга с помощью метода ЗЗГ-кар-
тирования на компьютерном злектрознцефалографе
системи «Нейрола6-2000» (г. Харьков); 4) всем воль­
ним проводилось допплерографическое исследова­
ние сосудов мозга на аппарате «Зопотесі 325М»
(г. Москва), в первьіе сутки и повторно в конце 2-й
недели заболевания. Состояние церебральной гемо­
динамики анализировали по следующим допплеро-
графическим показателям: максимальная линейная
скорость кровотока (ЛСК), ередняя ЛСК и индекс
Стюарта (частное от деления максимальной систо-
лической частоти на конечную диастолическую час­
тоту) [6].

При анализе допплерографических данньїх- били
установлени различия между показателями у боль­
них с ТИА (І-я группа — 39 больних), и группой воль­
них с МИИ (ІІ-я — 15 больних). Показатели цереб­
ральной гемодинамики по ереднемозговой артерии
у больних с транзиторними ишемическими атаками
и мозговьім ишемическим инсультом в острейшем
периоде заболевания представлени в таблице 1.

Таблице 1
Допплерографические показатели гемодинамики
в бассейне ередней мозговой артерии у больньїх
с ТИА и МИИ в острейшем периоде заболевания

Группн
Средняя мозговая артерия

Макс ЛСК, см/с Средн. ЛСК, см/с Индекс Стюарта

І • 73,7 ±1,6* 52,9 ±1,34* 2,08 ±0,07*

II 68.6 ±2,25* 46,9 ±2,09* 2,29 ±0,09*

Примечание: * — достоверность между сравниваемьі-
ми группами р < 0,05

Табпица 2
Допплерографические показатели гемодинамики
по передней мозговой артерии у больньїх с ТИА

и МИЙ в острейшем периоде заболевания

Группьі
Передняя мозговая артерия

Макс. ЛСК,
см/с

Средн. ЛСК,
см/с

Индекс
Стюарта

1 44,0 ±1,5 29,4 ±1,0 3,6 ±0,3* 0,51 ±0,12

II 45,3 ±1,3 29,7 ±1,1 4,26 ±0.57* 0,7 ± 0.1

Примечание: * — достоверность между сравниваемьіми
группами р < 0,05

Как видно из данньїх, представленньїх в таблицах
1 и 2, у больньїх с мозговьім полушарньїм инсультом,
максимальная и ередняя скорость кровотока в рус-
ле ередней мозговой артерии (СМА), кровоснабжа-
ющей зону пораження, бьіла значительно меньше,
чем у. лиц с ТИА (р < 0,05). Кроме того нами бьіло
отмечено, что у них систоло-диастолическое отноше-
ние, свидетельствующее о мозговой перфузии, бьіло
намного вьіше (р < 0,05), причем как в русле еред­
ней мозговой артерии так и в русле передней моз­
говой артерии. Анализ зтих показателей демонстри-
рует гемодинамические особенности у больньїх с ТИА
и МИИ и позволяет с определенной степенью до-
стоверности лрогнозировать течение ТИА и переход
ее в мозговой ИИ. В условиях отека головного мозга
и более вьіраженньїх рефлекторних вазопатических
реакций у больних МИИ увеличиваетея СДО, укази-
вающее на затруднение перфузии и снижается ЛСК.

Кроме зтого, нами оценивались показатели моз­
гового кровотока по позвоночньїм артериям. Данньїе
представлень! в таблице 3.

При анализе данньїх таблицьі 3 нами бьіла ви­
явлена следующая особенность: на отдалении от
непосредственного очага инсульта имеетея такое же
значимое снижение максимальной и ередней ЛСК
(р < 0,05), увеличение СДО, как и в СМА.
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Таблица З
Допплерографические показатели гемодинамики
по позвоночньїм артериям у больньїх с ТИА и МИИ

в острейшем периоде заболевания

Группьі
Позооночная артерия

Макс. ЛСК, см/с Средн. ЛСК, см/с Индекс Стюарта

І 44,7 ±1,08* 29,7 ± 0,8* 2,42 ± 0,08

II 37,13 ±2.0* 24,4 ±1,Г 2,53 ±0.1

Примечание: * — достоверность между сравниваемьіми
группами р < 0,05

Таким образом, проведенное исследование це-
ребральной гемодинамики с помощью УЗДГ магист-
ральньїх артерий головьі у больньїх с ТИА и ишемичес-
ким инсультом в первьіе сутки заболевания свиде-
тельствовало о том, что наиболее бьістро реагируют
на изменение гемодинамики показатели ЛСК, при-
чем не только в одном бассейне. При атом показа­
тели СДО изменяются только в одном из бассейнов.

На оснований проведенного исследования мож­
но сделать следующие вьіводьі.

1. Метод УЗДГ позволяет достоверно оценить
мозговую гемодинамику в первьіе сутки мозгового
ишемического инсульта и транзиторной ишемичес-
кой атаки.

2. У больньїх с мозговьім ишемическим инсуль­
том, по сравнению с больньїми с транзиторньїми
ишемическими атаками, имеются существенньїе раз-
личия в допплерографических показателях, заклю-
чающиеся в увеличении систоло-диастоличекого 

отношения в бассейне средней мозговой артерии
и уменьшении показателей средней и максималь-
ной линейной скорости кровотока в обоих сосудис-
тьіх бассейнах.

3. Допплерографические показатели церебраль-
ной гемодинамики могут использоваться для прогно-
зирования течения ТИА и мозгового ишемического
инсульта, а также при назначений дифференциро-
ванной вазоактивной терапии.
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Особливості церебральної гемодинаміки
в хворих із транзиторними ішемічними атаками

і мозковими ішемічними інсультами
в найгострішому періоді захворювання

Запорізький державний медичний університет,
м. Запоріжжя

У клініці нервових хвороб ЗДМУ проведено комплек­
сне клініко-допплерографічне дослідження 54 хворих
з транзиторними ішемічними нападами (ТІН) і мозковим
ішемічним інсультом (МИ). Було виявлено, що в хворих
з МИ. у порівнянні з хворими з ТІН, існують істотні роз­
ходження в допплерографічних показниках, що полягають
у збільшенні систоло-діастоличного відношення в басейні
середньомозкових артерій і зменшенні показників сере­
дньої і максимальної лінійної швидкості кровотоку в обох
судинних басейнах. Допплерографічні показники цереб­
ральної гемодинаміки можуть використовуватися для
прогнозування перебігу ТІН і мозкового ішемічного ін­
сульту, а також при призначенні диференційованої вазо-
активної терапії.

А. А. Ко~е!кіп, К N. №гу а нога
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КЛИНИКО-СПОНДИЛОГРАФИЧЕСКИЕ, НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИОННЬІЕ (КТ, МРТ)
ОСОБЕННОСТИ ПРИ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЯХ ОСТЕОХОНДРОЗА

ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

Остеохондроз пояснично-крестцового отдела по­
звоночника является значительной медико-социаль-
ной и зкономической проблемой в виду своей чрез-
вьічайной распространенности. Зкономические по-
тери в США, связанньїе с болью в спине, составляют
25-85 млн долларов в год [1]. Диагностика, а имен-
но верификация дегенеративно-дистрофических
изменений позвоночника, при наличии неврологичес-
ких проявлений основьівается на проведений спон-
дилографии и нейровизуализационньїх методов ис-
следования: компьютерной томографии (КТ), магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) [2-6]. Основним
в постановке диагноза является клиническое обсле-
дование больньїх, которое и определяет уровень
дальнейшего диагностического поиска [2-4]. В насто-
ящий момент нельзя недооценивать значимость
спондилографии, в частности при проведений функ-
циональньїх методик, для постановки диагноза —
остеохондроз. Учитьівая зкономические особеннос-
ти Украиньї, зтот метод является наиболее широко
доступним для граждан нашей странн, в том числе
и для жителей сельских районов. Однако проведе-
ние компьютерной томографии позволяет более
точно определить вид и локализацию спондилоген-
ной патологии [4, 6, 7].

Цель исследования — виявить клинико-спонди-
лографические, нейровизуализационнне (КТ, МРТ)
особенности при неврологических проявленнях
остеохондроза пояснично-крестцового отдела позво­
ночника.

В клинике института обследованн 160 больньїх
с неврологическими осложнениями остеохондроза
пояснично-крестцового отдела позвоночника, из ко-
торих ЗО больньїх— с рефлекторними синдромами
(І клиническая группа), 97 больньїх — с корешковн-
ми синдромами (II клиническая группа), 33 пациен-
та — с корешково-сосудистнми синдромами (III клини­
ческая группа). Всем больннм проведена функцио-
нальная спондилография, оцененьї 98 компьютерньїх
и магнитно-резонансннх томограмм, вьілолненньїх
в других клиниках. При анализе спондилограмм оце-
нивалась висота межпозвонковнх дисков, измене-
ния физиологических изгибов позвоночника, наличие
краевнх костннх разрастаний замикательннх плас­
тин, наличие склероза замикательннх пластин, спон-
дилеза, спондилоартроза, узлов Шморля. наличие не-
стабильности позвоночно-двигательннх сегментов
[8,9]. Данньїе КТ или МРТ оценивали по единой ме­
тодико [10,11], заключающейся в определении уровня
среза позвоночника на оснований идентификации
анатомических образований и виявлення томогра-
фических феноменов. которне дают информацию
о характере патологических изменений позвоночни­
ка. Таковими являются изменение плотности веще- 

ства тел позвонков и межпозвонковнх дисков, состо-
яние спинного мозга, размерн и конфигурация по-
звоночного канапа, его резервних пространств, отек
паравертебральннх тканей.

При спондилографическом исследовании у 100 %
больньїх бнл внявлен остеохондроз, что характери-
зуется косвенньїми признаками: уплощением диска,
уплощением и деформацией замикательннх плас­
тин, уплотнением отделов кости, краевьіми горизон­
тально направленннми костннми разрастаниями,
сдвигом смежньїх тел позвонков (нестабильность
позвоночного сегмента).

При проведений спондилографии у пациентов
І клинической группьі виявили: наличие признаков
І стадии дегенеративно-дистрофического процесса
(согласно классификации І_. Атзігопд, 1957) [13] у 7
(4,3 %) обследованннх, что проявлялось начальни­
ми дистрофическими изменениями в студенистом
ядре и задней части фиброзного кольца, отечного
и внпяченного в направлений позвоночного канапа,
сдавливающего рецептори задней продольной связ-
ки и твердой мозговой оболонки, что клинически
характеризуется болями в спине; признаки 11-й ста­
дии — у 23 (14,4 %) обследованннх.

У всех пациентов II клинической группн — 97 че-
ловек (60,6 %) били виявлень! признаки II стадии
остеохондроза (смещенное пульпозное ядро распо-
лагается в части фиброзного кольца (грижа диска),
что клинически проявляется корешковнм синдромом.

Среди пациентов ІІІ-й клинической группьі у 29
(18,1 %) били вьіявленн признаки II стадии остео­
хондроза, у 4 (2,5 %) — III стадии дегенеративно-ди­
строфического процесса (дегенерация пролабиро-
ванного как подсвязочно, так и в зпидуральное про-
странство диска, лизис и обьізвествление частей
диска — фиброз; при такой патологии могут обра-
зовнваться остеофитьі, рубцово-спаечньїй асепти-
ческий зпидурит, непосредственное давление на
корешок уменьшается, болезнь приобретает хрони-
ческое течение).

Явлення деформирующего спондилеза били ви­
явлень! у 63,1 % больньїх: у пациентов 1-й (1,2 %), 11-й
(53,1 %), ІІІ-й (8,8 %) клинических групп соответственно,
которне спондилографически характеризовались
распространенностью процесса, отсутствием сниже-
ния висоти межпозвонковнх дисков, деформацией
тел позвонков, передними и боковими разрастани­
ями тел позвонков, направленннх вертикально.

Грижи дисков (хрящевие узльї дисков), опреде-
лялись у 63.1 % больньїх при наличии уплощения
диска, сколиоза и сглаженности лордоза на уровне
пораженного сегмента. Также учитьівалось наличие
косвенннх признаков: уменьшение заднего нижнего
угла краниально расположенного тела позвонка, на- 
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личие зкзостоза, наличие остеопороза задненижнего
угла тела позвонка при задней грьіже диска.

Спондилоартроз встречался у 79.3 % больньїх, из
них в 1-й группе у 3.7 % больньїх. во 11-й — у 56,8 %.
в ІІІ-й — у 18,8 % больньїх, что при спондилографи-
ческом исследовании характеризовалось нарушением
конгрузнтности суставньїх поверхностей. склерозиро-
ванием замьїкательньїх пластин позвонка, располо-
женного ниже, наличием краевьіх костньїх разраста-
ний во все стороньї, взаимное соскальзьівание су­
ставньїх поверхностей по оси сустава. блокированием
сустава.

У 17,5 % обследованньїх больньїх встречалась не-
стабильность позвоночньїх сегментов, которая спон-
дилографически подтверждалась при проведений
функциональньїх проб наличием снижения вьісотьі
межпозвонкового диска с признаками его дегене-
ративньїх изменений, ретропозицией краниального
позвонка. тракционной шпорьі, что иногда сопровож-
далось подвьівихом в межпозвонковьіх суставах.
Клинически мьі наблюдали возникновение приступа
боли в пояснице при разгибании из положення на-
клона вперед, невозможность плавно опустить ногу
в положений больного лежа на спине, невозмож­
ность больного потянуться из-за ожидания боли.

Сглаженность лордоза на поясничном уровне —
ранний симптом остеохондроза. Вьіраженньїй лор­
доз в поясничном отделе позвоночника с преобла-
дающей нагрузкой на задние отдельї межпозвонко-
вьіх дисков приводит к более частому вьіпячиванию
последних в задние и заднебоковьіе отдельї позво-
ночно-двигательного сегмента, с образованием со-
ответствующих грьіж и остеофитов.

У 43,2 % больньїх бьіли обнаруженьї хрящевьіе
узльї (грьіжи) тел позвонков — грьіжи Шморля, кото-
рьіе, по нашему мнению. не имеют клинического
значення.

Согласно данньїх КТ. МРТ у обследованньїх боль­
ньїх вьіявленьї различньїе по локализации и направ­
ленню грьіжи дисков. чаще встречались латеральньїе
грьіжи дисков (48.5 %). диффузньїе грьіжи наблюда- 

лись в 36,6 % случаев, в 10,9 % — парамедианньїе
грьіжи, только в 4 % случаев встречались медианньїе
грьіжи межпозвонковьіх дисков.

По уровню пораження в пояснично-крестцовом
отделе позвоночника мьі получили такие результа-
тьі: в 30,7 % грьіжи дисков локализовались на уров­
не Ь4_5- Зп в 26,7 % — на уровне Ь5- Зр в 20,8 % —
Ц-5. в 15,8 % — Ьз-4-5" Зр по 3 % — на уровне Ьз-4_5,
1-3-4-дисков. Типичной сказалось более частая ло-
кализация фораминальньїх грьіж дисков: на уровне
І_4_5— 11,9 %, 1-5-3! — 27,8 %. При локализации
грьіж дисков на двух и больше уровнях мьі наблюда­
ли Преимущественно диффузньїе Грьіжи: Ь3_4_5- 3, —
10,9 %, Ь4_5- З, — 15,8 %. Распределение грьіж меж-
позвонковьіх дисков в зависимости от уровня и на­
правлення на пояснично-крестцовом уровне представ­
лень! на рисунке.

При фораминальньїх грьіжах преобладал моно-
радикулярньїй (корешок Ь4, І_5, 8!) синдром с преоб-
ладанием боли в ноге, с неврологическими симп­
томами вьіпадения, гомолатеральньїм сколиозом.
Вьіявили положительньїе симптомьі натяжения
(симптом Ласега для локализации грьіжи на уровне
Ц_5-Зр симптомьі Мацкевича и Васермана для грьі­
жи Ь3_4-диска). При заднелатеральной локализации
грьіжи диска мьі наблюдали симптомьі сдавления ко-
решков и их сосудов.

Поражение корешка І_4 сопровождалось болью
в мьішцах нижней трети бедра у 18,1 % пациентов;
большого вертела, по средней трети передней
поверхности бедра к нижней трети его внутренней
поверхности у 4,3 %; гипестезией по медиальной по­
верхности бедра, снижением коленного рефлекса
у 21,2 % пациентов; вьіпадением рефлексов —
у 20,7 % пациентов.

При компрессии корешка І_5 наблюдалась боль
в нижнепоясничном отделе с иррадиацией через
ягодицу по внешней поверхности бедра и голени
у 16,9 %, боли с переходом на тьіл стопьі в область
первого пальца и гипестезией на атом участке у 10 %
больньїх.

Рис. Распределение грьіж межпозвонковьіх дисков в зависимости от уровня
и направлення грьіжи на пояснично-крестцовом уровне
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При компрессии корешка 81 боли локализовались
в люмбосакральном переходе, крестце с иррадиа-
цией по задненаружному краю бедра, голени, сто­
пи до мизинца, с гипестезией над икроножной мьіш-
цей и по внешнему краю стопи; снижение ахиллова
рефлекса наблюдали в 41,3 %, вьіпадение— 52,4 %
случаев. При корешково-сосудистьіх синдромах наблю­
дали парез дистальних отделов нижних конечностей.

Парамедианньїе грьіжи клинически проявлялись
сильнейшей болью в пояснице, искривлением позво-
ночника, гетеролатеральньїм сколиозом, контрлате-
ральннм симптомом Ласега, снижением или лоте­
рей возможности самостоятельно передвигаться.
В дальнейшем появлялась стреляющая боль в яго-
дице и по задней поверхности ноги с иррадиацией
в пальцьі стопи. Такая клиника обусловлена типич-
ной локализацией парамедианньїх грьіж на уровне
1_4_5, ПОЗВОНОЧНЬІХ сегментов. При
локализации грьіжи диска на уровне І_3_4 мьі наблю­
дали боли по передней поверхности бедра с пере­
ходом на внутреннюю поверхность голени к внутрен-
ней лодьіжке.

В 1,2 % случаев мьі наблюдали медианньїе грьі­
жи диска (.4.5, при которьіх у пациентов отмечались
боли с иррадиацией в обе нижние конечности, на-
рушение функции тазових органов, слабо вьіражен-
ньіе симптоми натяжения.

При итоговой оценке функциональной подвижно-
сти учитнвали и сравнивали данние всех исследо-
вательских приемов. Проведение функциональной
спондилографии позволило установить патологичес-
кую подвижность в позвоночном сегменте, что не об-
наруживалось на обьічннх спондилограммах и истин-
ную степень сдвига при спондилолистезе, а также
сделать внвод о наличии фиксированного и нефик-
сированного спондилолистеза, о стадии и течении
заболевания и компенсаторних способностях позво-
ночника.

Ми проанализировали данние спондилографии,
КТ. МРТ 45 больних, которне перенесли операции
дискзктомии, в отдаленном послеоперационном
периоде. Установлено, что у 27 (60 %) из них имела
место весомая спондилогенная патология, в том
числе: рецидиви смещения дисков — 11 (24,4 %),
рецидив смещения диска и нестабильность в сосед-
них сегментах — 2 (4,4 %), рецидив смещения диска
и наличие смещения дисков в соседних сегментах —
5 (11,1 %), наличие смещения дисков в соседних
сегментах — 2 (4,4 %), нестабильность в проопе-
рированном сегменте — 7 (15,5 %). У 10 (22,2 %)
больних верифицирован остеохондроз без наличия
смещения дисков или нестабильности. Кроме того,
у 4 (8,9 %) больних виявлен спаечно-рубцовий про­
цесе в позвоночном канале с его стенозом, у 2
(4,4 %)— компрессия дурального мешка.

Количество и вид послеоперационних осложне-
ний прежде всего зависели от локализации и раз-
новидности дискогенной патологии, продолжитель-
ности заболевания до оперативного вмешательства,
характера и продолжительности операции, типа
разреза, вовлечения чувствительних к боли структур
в ходе операции, качества послеоперационного ухо-
да [13-18].

По характеру оперативного вмешательства у 91 %
больних била произведена дискзктомия, ламинзкто-
мия: в 42,2 % случаев дискзктомия на уровне 14.5,
в 44,4 % — на уровне Ц-81; в 4,4 % — на уровне
І-з-д. У 64,4 % отих больних била произведена плас­
тика желтой связки. Микрохирургические операции
били внполненьї лишь у 8,9 % больних (по 4,45 %
микродискзктомия и лазерная вапоризация диска).
Большинству больних (77,8 %) оперативное лечение
било внполнено при наличии болезни более 5 лет,
таким образом больньїе имели стойкий неврологи-
ческий дефицит. Подавляющее большинство больних
имели прогностически неблагоприятньїе фактори для
оперативного лечения: била невьіраженной боль
в нижней конечности, преобладали рефлекторнме
синдроми (люмбаго, люмбалгия), продолжитель-
ность заболевания более 4-х месяцев, двусторонняя
радикулярная симптоматика, наличие вегетативно­
го компонента боли.

Возможно сделать внвод, что при неверном опре-
делении показаний, недооценке жалоб, при прове­
дений расширенной интерламинзктомии с удалением
суставннх отростков, активний кюретаж попости
межпозвонкового диска с поражением замнкатель-
ннх пластин, поражение связок привело к развитию
спондилогенннх осложнений в послеоперационном
периоде.

Вьіеодьі
1. Наиболее информативньїм комплексом для

установлення уровня, вида и степени дегенератив-
но-дистрофических изменений при неврологических
осложнениях остеохондроза пояснично-крестцового
отдела позвоночника ми считаем клиническое обсле-
дование больних с проведением спондилографии
и нейровизуализационннх методов исследования
(КТ. МРТ).

2. Грьіжи межпозвонковнх дисков зачастую обус-
лавливают клиническую картину у больних с невро-
логическими осложнениями остеохондроза пояснич­
но-крестцового отдела позвоночника, установлена
зависимость клиники от направлення и локализации
грьіжи.

3. По направленню преобладали заднелатераль-
нне грнжи межпозвонкового диска, из которнх 48,5 %
составили фораминальнне протрузии.

4. По локализации грьіжи межпозвонковнх дис­
ков преобладали поражение І>5 —81в 14.5 и и4.5-
81-сегментов.

5. При недооценке показаний к вибору вида и еро-
ков оперативного лечения повншаетея риск разви-
тия послеоперационних осложнений.
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О. М. Мороз

Клініко-спондилографічні, нейровізуалізаційні
(КТ, МРТ) особливості при неврологічних

ускладненнях остеохондрозу попереково-
крижового відділу хребта

Український державний НДІ медико-соціальних проблем
інвалідності,

м. Дніпропетровськ

Проведено клініко-спондилографічне обстеження
160 хворих з неврологічними ускладненнями остео­
хондрозу з урахуванням даних нейровізуалізаційних
обстежень (КТ, МРТ). У всіх пацієнтів встановлені ознаки
дегенеративно-дистрофічних змін хребта: остеохондроз —
у 100 %, деформуючого спондильозу — у 63,1 %; спон­
дилоартрозу — у 79,3 %; нестабільності хребцевих сег­
ментів — у 17,5 % обстежених. Встановлена залежність
клінічної картини від напрямку та локалізації грижі.

Е. N. Могої

СІіпісаІ-зропсіуІодгарЬусаІ, пеигоітадіпд (СТ, МАТ)
ресиїіагіїіез іп пеигоіодісаі сотріісаііопз

ої ІитЬаг сіізк раІЬоіоду
икгаіпіап 8іаіе ЗЯІ ої тедісаі-зосіаі ргоЬІетз

ої дізаЬіІііу,
Опіргорвігоузк

НідЬ іпсідепсе ої тогЬісііІу апсі регтапепі дізаЬіІііу іп
раїіепіз ууіііі пеигоіодісаі сотріісаііопз ої ІитЬаг сіізк раІЬо-
Іоду іп мгогкіпд адесі іпсііуісіиаіз, гізе оГ есопотісаі ехрепсіі-
Іигез Тог сііадпозііс алеї ігеаітепі ргосезз оГ зисЬ раїіепіз,
зііриіаіез ІЬе песеззіїу ої оріітаї Ьіадпозііс сотріех де-
уеіоріпд. СІіпісаІ апсі зропбуІодгарЬусаІ іпчезіідаііоп оГ
160 зисЬ раїіепіз ту а з регїогтесі у/ііЬ изе ої пеигоуізиаіі-
заііоп даіа (СТ, МАІ). АІІ раїіепіз \л/еге сіізсіозесі бедепега-
ііує ІитЬаг сіізк раІЬоіоду. СІіпісаІ іпуезіідаїіоп ої ІЬе дгоир

езІаЬІізЬесі аз а тозі іпїогтаїіуе арргоасЬ їог ієуєі, іуре
апсі дгадіпд ої сіедепегаїіуе сіізк раІЬоІоду іп пеигоіодісаі
ІитЬаг сіізк Ьегпіаііопз сотріісаііопз. СІіпісаІ зутріотз іп
ІЬезе раїіепіз ууєгє Ьие Іо ІпІегуегІеЬгаІ сіізк Ьегпіаііопз
(63,1 %). зропсіуіозіз (63,1 %), зропдуІоаПЬгозіз (79,3 %)
апсі сіізк ЬурегтоЬіІіІу іп 17,5 %. Розіегіогіаіегаї сіізк Ьетіа-
Ііопз м/аз сіотіпаїесі, атопд ІЬет — 48,5 % (огатіпаї рго-
Ігизіопз іп Ц- 3„ апсі Ц-з- 81 зедтепіз. Іпбісаііопз Гог
орегаїіуе Ігеаітепі Іуре апсі Іітіпд туєгє ечаїиаіесі іп соп-
Іехі оГ орегаїіуе гізк сіапдег.
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ КЛІНІКО-НЕЙРОФІЗЮЛОПЧНИХ
ДОСЛІДЖЕНЬ НА ЕТАПАХ ЛІКУВАННЯ НЕВРОПАТІЇ ЛИЦЕВОГО НЕРВА

Удосконалення діагностики та лікування невро­
патія лицевого нерва (ЛН), які за частотою виникнення
займають перше місце серед уражень черепних
нервів, є актуальною проблемою неврології [1,2,5,
12]. Ця проблема актуальна і для нейрохірургії, оскіль­
ки травматичні ураження ЛН часто вимагають опе­
ративного лікування.

Досить висока частота випадків неефективного
лікування невропатії ЛН в значній мірі пов'язана з не­
достатньою увагою лікарів до об'єктивізації і контролю
дійсного стану системи лицевий нерв-мімічні м'язи
(ЛН — ММ) на етапах лікування. Такий контроль за
допомогою інструментальних методів дослідження,
на нашу думку, може бути суттєвою складовою медич­
них стандартів лікування невропатії ЛН, основою для
обґрунтованого вибору лікувальної тактики у хворих
з ураженнями ЛН, особливо у випадках сповільненого
перебігу захворювання, незадовільного ступеня
відновлення, формування ускладнень.

Багато невирішених питань стосується визначен­
ня показань до оперативного лікування та терміну
його проведення. Своєчасність переходу до опера­
тивного лікування, реконструктивного втручання на ЛН
значною мірою забезпечує успіх лікування, тобто над­
звичайно важливо не перевищити термін, в який ще
зберігаються, хоча й денервовані, проте здатні до ре-
іннервування та відновлення, м'язові волокна. Тому
важливо мати об'єктивні кількісні критерії прогнозу
перебігу та ступеня відновлення функції системи ЛН —
ММ, обґрунтування тактики ведення хворого, контро­

лю ефективності лікування, визначення безперспек­
тивності продовження медикаментозної та фізіоте­
рапії, нарешті, визначення показань до оперативного
втручання.

Нами проведено клініко-електронейроміографічні
(ЕНМГ) дослідження у 283 хворих на невропатію ЛН
в динаміці медикаментозно-фізіотерапевтичного та
хірургічного лікування. До першої клінічної групи були
віднесені 112 випадків невропатії ЛН інфекційно-за­
пального генезу, до другої —171 випадок травматич­
ного ураження ЛН та його наслідків.

Застосовано комплекс методів: 1) клініко-невроло-
гічний з використанням функціональних тестів для
оцінки стану ЛН та ММ; 2) електрофізіологічних з широ­
ким набором сучасних методик, що дозволяють оціни­
ти стан всіх ланок нервово-м'язового апарату ЛН;
3) інтроскопічних методів (за показаннями, КТ моз­
ку, МРТ, рентгенографія); 4) статистичних параметрич­
них та непараметричних методів з визначенням віро­
гідності отриманих результатів, точності, чутливості та
специфічності застосованої діагностичної методики,
діагностичної та прогностичної цінності запропоно­
ваних критеріїв.

До комплексу ЕНМГ методів діагностики входили:
стимуляційна ЕНМГ; реєстрація мигального рефлексу; 

внутрішньом'язова голкова ЕМГ; метод повторної
стимуляції; за показаннями, реєстрація Н-рефлексу
з метою виявлення ознак прихованої пірамідної не­
достатності; дослідження швидкості проведення збуд­
ження чутливими, руховими та симпатичними волок­
нами у складі периферичних нервів — при підозрі на
поліневропатію.

Для клінічної оцінки ступеня ураження системи
ЛН — ММ при невропатіях ЛН різного генезу були ви­
користані градації від «І» до «VI» за шестиступене-
вою шкалою Ноизе — Вгасктапп [7], яку можна вважа­
ти найбільш уніфікованою в неврологічному та нейро­
хірургічному аспектах.

У хворих на невропатію ЛН інфекційно-запального
генезу (перша клінічна група) найбільш інформатив­
ними щодо об'єктивної кількісної оцінки функціональ­
ного стану системи ЛН — ММ були показники амплі­
туди потенціалу дії (ПД) ММ, латентного періоду компо­
нентів мигального рефлексу (Відо. К2ір51І К2С0ПІГ),
спонтанної активності м'язових волокон (р < 0,05).
Нами також були визначені градації всіх основних
електрофізіологічних показників стану системи ЛН —
ММ відповідно кожному зі ступенів тяжкості уражен­
ня ЛН за шестиступеневою шкалою [3].

Застосування комплексу нейрофізіологічних показ­
ників дозволило з високою точністю диференціюва­
ти стан системи ЛН — ММ, починаючи від ступеня суб-
клінічних порушень до повної втрати функції. Були
виділені такі критерії сприятливого прогнозу щодо
відновлення функції ЛН та ММ без розвитку усклад­
нень: 1) відновлення компонентів мигального реф­
лексу у термін до 4 тижнів від початку захворюван­
ня, підвищення їх амплітуди та зменшення асиметрії
латентних періодів порівняно із здоровою стороною;
2) позитивна динаміка амплітуди ПД ММ протягом 3-
4 тижнів спостереження; 3) збільшення тривалості по­
тенціалів рухових одиниць при довільному напруженні
м'язів; 4) відсутність спонтанної активності м'язових
волокон; 5) відсутність синкінетичної активності при
дослідженні мигального рефлексу.

Прогностичну цінність цих ознак стосовно від­
новлення функції при невропатії ЛН відзначили [2,
5, 8,10].

Таким чином, було доведено, що ще на ранніх
етапах невропатії ЛН можна обґрунтовано визначи­
ти вірогідний прогноз ступеня відновлення функції ЛН,
передбачити неповноцінне відновлення та розвиток
ускладнень. За умови відсутності ефекту лікування
інфекційно-запальних уражень ЛН методом вибору
є хірургічне лікування [1, 6, 9], частіше невротизація.
За результатами проведеного клініко-ЕНМГ дослі­
дження був розроблений алгоритм діагностики невро­
патії ЛН інфекційно-запального генезу [3].

У другій клінічній групі проведено клініко-ЕНМГ
дослідження 171 хворого з травматичним ураженням
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ЛН в динаміці медикаментозно-фізіотерапевтичного
та хірургічного лікування, у тому числі 22 з прямою
травмою ЛН, 66 з травматичним ураженням ЛН при
черепно-мозковій травмі, 64 з пошкодженням ЛН
внаслідок операцій з приводу невриноми VIII нерва
чи пухлини мосто-мозочкового кута, 19 — з приводу
пухлини югулярного гломусу. Найбільш частою причи­
ною травмування нерва був перелом основи черепу;
на другому місці — пошкодження ЛН під час вида­
лення невриноми великих розмірів; рідше — при по­
раненні обличчя, видаленні пухлини привушної слинної
залози тощо.

Проведено аналіз клініко-ЕНМГ показників функції
ЛН в динаміці хірургічного лікування: на пооперацій­
ному етапі, у ранній та віддалений післяопераційний
період. Комплексна доопераційна клініко-нейрофізіо-
логічна діагностика включала в себе повне клініко-
неврологічне обстеження хворого, при потребі — МРТ
чи КТ головного мозку, рентгенологічне, допплеро-
графічне обстеження тощо.

У 71 хворого були виявлені клініко-ЕНМГ ознаки
повного випадіння функції ЛН. У 100 пацієнтів діагно­
стовано часткове ураження ЛН II—IV ступеня, з них ізо­
льоване ураження окремої гілки ЛН спостерігали у 9.

За результатами проведених досліджень розроб­
лені ЕНМГ критерії, що характеризують кожний з шес­
ти ступенів клінічної оцінки тяжкості ураження ЛН:
І відповідає нормі, II—IV — аксонотмезису, У-УІ — не-
вротмезису. Обґрунтовано використання таких нейро­
фізіологічних критеріїв: діапазону амплітуди ПД ММ;
латентного періоду компонентів мигального рефлексу;
коефіцієнта латентних періодів ранньої іпсилатераль-
ної та М-відповіді на боці ураження (К1ір8і/М); наяв­
ності та вираженості постстимуляційної і синкінетичної
активності ММ; наявності денерваційних потенціалів
при внутрішньом'язовому відведенні; зміщення ліво­
руч гістограми розподілу тривалості потенціалів ру­
хових одиниць.

У гострий період травми ЛН, за умови повного
клінічного випадіння функції нерва (прозоплегія) і від­
сутності чітких ПД ММ, виявлення хоча б мінімальної
кількості потенціалів рухових одиниць при голковій
ЕМГ (довільної активності) дозволяє очікувати віднов­
лення функції ЛН та ММ і віднести тяжкість клінічних
проявів на рахунок посттравматичного набряку нерва.
При посттравматичних невропатіях ЛН особливе зна­
чення набував повторний контроль в динаміці у тер­
міни 1-2-3 тижні, 1-1,5 місяці. Для підвищення інфор­
мативності результатів використовували весь комп­
лекс ЕНМГ методик.

У 122 хворих зі 171 в цій групі результати клініко-
ЕНМГ дослідження стали обґрунтуванням для про­
ведення хірургічного реконструктивного втручання.
Оперативні втручання реконструктивного характеру
були спрямовані на відновлення цілісності ЛН: у 4 ви­
падках була виконана пряма нейрографія, у 110 —
невротизація, 5 — аутопластика, 4 — транспозиція
м'язів, 8 — статичні методи корекції обличчя (усунення
асиметрії внаслідок парезу м'язів та невдалих резуль­
татів інших операцій).

Оцінку результатів нейрохірургічного лікування
проводили за допомогою шестиступеневої клініко-
ЕНМГ шкали. Головними ознаками реіннервації були:
зменшення спонтанної активності за даними внутрі- 

шньом'язової голкової ЕМГ, поява ранніх реіннерва-
ційних потенціалів, початок реєстрації М-відповіді ММ
на стимуляцію ЛН. Результати хірургічного лікування
проаналізовані нами у 42 хворих у ранній та у 53 хво­
рих у віддалений періоди. Результат лікування вва­
жався добрим, якщо спостерігали поліпшення клініч­
ної симптоматики, зменшення ступеня ураження ЛН
за шкалою Ноизе — Вгасктапп. В цілому, добрий
ефект хірургічного лікування отримано у 103 хворих
зі 122 оперованих (табл. 1).

Таблиця 1
Результати відновлення функції ЛН

залежно від виду оперативного лікування

Вид оперативного
лікування

Функціональний стан лицевого нерва
(ступінь за Ноизе — Вгасктапп)

І ступінь ІІ-ІІІ ступінь ІУ-У ступінь

Невротизація 0(0%) 79 (72 %) 31 (28 %)

Транспозиція м'язів 0(0%) 2 (67 %) 1 (33 %)

Аутопластика 3 (60 %) 2 (40 %) 0(0 %)

Зшивання нерва 3 (75 %) 1 (25 %) 0 (0 %)

Найкращі результати були отримані у пацієнтів,
оперованих в ранній термін після ушкодження, зо­
крема, ятрогенного. Тому, за умов: 1) наявності у хво­
рого клініко-ЕНМГ ознак повного порушення функції
ЛН після оперативного втручання на утвореннях мо­
сто-мозочкового кута, в проекції екстракраніальних
гілок ЛН, при пораненнях м'яких тканин цієї ділянки
(V—VI ст.); 2) встановлення несприятливого прогнозу
щодо відновлення — оптимальною тактикою лікуван­
ня можна визнати хірургічний метод. При ураженнях
ЛН з глибокими порушеннями функції (IV ст.) доціль­
ним є проведення протягом певного часу медикамен­
тозного та фізіотерапевтичного лікування, а за умо­
ви його неефективності (констатації незворотності
змін)— вирішення питання про показання до опе­
ративного втручання.

Аналіз показників мигального рефлексу, проведе­
ний у 58 хворих у віддалений період після невроти­
зації ЛН гілками додаткового чи під'язикового нерва,
показав, що утворюються нові ядерні зв'язки та реф­
лекси, а саме, тригеміно-під'язикові, тригеміно-додат-
кові. Відновлення вторинних компонентів мигально­
го рефлексу відбувалося через 8,5-12 місяців після
накладання анастомозу цих нервів.

При зіставленні вихідних показників ЕНМГ та ре­
зультатів хірургічного лікування встановлено, що ви-
раженість змін показників первинних відповідей
мигального рефлексу не є чинником, що ймовірно
свідчить про результат хірургічного лікування. Прогно­
стичне значення мали показники відновлення про­
відності ЛН, амплітуди М-відповідей, вторинних ком­
понентів мигального рефлексу та зменшення їх ла­
тентних періодів, ознаки реіннервації ММ за даними
голкової ЕМГ. Відсутність К1ір$і-відповіді у термін
більше року не мала прогностично несприятливого
значення, це наголошується і в деяких роботах [9],
проте відрізняється від окремих спостережень [11].

За результатами проведеного клініко-ЕНМГ до­
слідження був запропонований алгоритм діагности­
ки посттравматичної невропатії ЛН [4].
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Отримані за допомогою електрофізіологічного
дослідження показники функції системи ЛН — ММ
деталізували, уточнювали і конкретизували ступінь
тяжкості ураження ЛН згідно шкали Ноизе — Вгаск-
тапп. Це дозволило створити систему комплексної
клініко-ЕНМГ оцінки ураження ЛН. При хоча б дво­
разовому клініко-ЕНМГ дослідженні вірогідність оцін­
ки істотно збільшувалась.

Показники ЕНМГ та мигального рефлексу при
тяжких ступенях ураження ЛН (IV—VI) у пацієнтів з не­
вропатією ЛН інфекційно-запального генезу та на тлі
невриноми VIII нерва були вірогідно кращими, ніж
у хворих з травматичним ураженням ЛН при череп­
но-мозковій травмі чи ятрогенному ушкодженні
(р < 0.05). Незважаючи на клінічні ознаки повної втрати
функції ЛН — ММ, ЕНМГ дослідження дозволяло ви­
явити поодинокі потенціали рухових одиниць при
спробі довільного напруження ММ. низькоамплітудні
ПД окремих ММ, тобто ознаки хоча б часткової збе­
реженості окремих рухових одиниць.

Аналогічні відмінності тільки у часовому вимірі
спостерігали після операцій невротизації ММ з вико­
ристанням достатньо потужних нервів, тобто таких.
що містять максимальну кількість нервових волокон-
донорів.

З метою відображення особливостей ЕНМГ, харак­
терних для 7-71 ст. ураження ЛН у кінцевому запису
результатів клініко-ЕНМГ діагностики сумарна оцін­
ка конкретного клінічного випадку може виглядати та­
ким чином: посттравматична невропатія ЛН. VI клі­
нічний ступінь / ЕНМГ 0 балів. Оцінка ЕНМГ 0 балів
відображує негативний результат за всіма показни­
ками. тобто біоелектричне мовчання, відсутність будь-
яких ознак електрофізіологічних корелятів діяльності
нервово-м’язового апарату.

Інший варіант запису результатів клініко-ЕНМГ
діагностики — VI клінічний ступінь / ЕНМГ 1 бал, що
відповідає таким результатам: збереженість окремих
нервових та м'язових волокон за даними голкової
ЕМГ та стимуляційної ЕНМГ. зареєстровані поодинокі
ПД рухових одиниць в окремих ММ.

VI клінічний ступінь / ЕНМГ 2 бали — збереженість
окремих нервових та м'язових волокон за даними
голкової ЕМГ та стимуляційної ЕНМГ, зареєстровані
поодинокі ПД рухових одиниць в усіх ММ (або в 3 м'язах
з 4 ММ, обов'язкових для ЕНМГ обстеження).

V клінічний ступінь / ЕНМГ 1 бал — збереженість
окремих нервових та м'язових волокон (ПД м'язів до
20 %); іпсилатеральні компоненти Р1 та К2 на боці
ураження відсутні, спонтанна активність м'язових
волокон у вигляді потенціалів фасцикуляцій, фіб-
риляцій, позитивних гострих хвиль, поодинокі ПД
рухових одиниць зниженої амплітуди та тривалості,
розряджена інтерференційна ЕМГ при довільному
напруженні м'язів амплітудою до 150-250 мкВ.
Відсутність позитивної динаміки відновлення функції
ЛН та ММ.

V клінічний ступінь / ЕНМГ 2 бали — ПД м'язів до
28-32 %, відновлення іпсилатерального Н2-компо-
нента при реєстрації мигального рефлексу з подо­
вженою тривалістю на боці ураження, спонтанна ак­
тивність м'язових волокон у вигляді потенціалів фас­
цикуляцій, фібриляцій, окремі потенціали рухових
одиниць зниженої амплітуди та тривалості, розряд-
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жена інтерференційна ЕМГ при довільному напру­
женні м'язів амплітудою до 150-250 мкВ.

Виділення при VI клінічному ступені невропатії ЛН
З градацій результатів ЕНМГ діагностики у балах від
0 до 2 дозволяє, на наш погляд, диференціювати
клінічно подібні стани. При невропатіях ЛН II—V сту­
пенів для такої диференціації достатньо двох градацій:
1 або 2 бали, відповідно нижнім або верхнім значен­
ням ЕНМГ показників в межах саме цього ступеня
ураження. Така комплексна оцінка є цілком виправ­
даною з точки зору визначення прогнозу відновлен­
ня функції ЛН — ММ та вибору оптимальної тактики
лікування, у тому числі з використанням хірургічних
методів.

Висновки
1. За умови гальмування відновлення функції ММ

при невропатії ЛН, часткового неповноцінного віднов­
лення, ускладненого перебігу у вигляді появи син-
кінезій, постпаралітичної контрактури тощо показа­
но проведення комплексної клініко-ЕНМГ діагностики
з визначенням ступеня втрати функції за градуаль-
ною оцінкою.

2. В діагностиці невропатії лицевого нерва інфек­
ційно-запального генезу високоінформативними є:
ЕНМГ оцінка провідності гілок лицевого нерва, ком­
понентів мигального рефлексу, параметри потенці­
алів рухових одиниць ММ, динаміка цих показників,
ознаки утягнення стовбурових структур мозку та про­
відникового апарату.

3. При травматичному ушкодженні ЛН та його
наслідках застосування розробленої методики комп­
лексної клініко-ЕНМГ діагностики у визначені терміни
є доцільним з точки зору вибору тактики диференц­
ійованого лікування, обґрунтування показань до хірур­
гічного лікування, оцінки його ефективності. Найбільш
інформативними ЕНМГ показниками при посттрав­
матичній невропатії ЛН є: амплітуда М-відповіді ММ
(точність 98 %), наявність та латентний період іпсила-
теральних компонентів мигального рефлексу (94 %),
денерваційні потенціали м'язових волокон (94 %).

4. Порівняльний аналіз результатів клініко-нейро-
фізіологічних досліджень у хворих з невропатією ЛН
на етапах відновлення, систематизація електрофізіо­
логічних показників функції системи ЛН — ММ відпо­
відно розподілу за шістьма (І—VI) клінічними стадія­
ми дозволили визначити вірогідні критерії прогнозу
та вибору тактики лікування.
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Сравнительньїй анализ результатов клинико-
нейрофизиологических исследований на зтапах

лечения невропатий лицевого нерва
Институт нейрохирургии им. акад. А. П. Ромоданова

АМН Украиньї,
г. Киев

Проанализированьї результати клинико-ЗНМГ обсле-
дования 283 больньїх с посттравматической и инфек-
ционно-воспалительной невропатией лицевого нерва.
Проведено сравнительное изучение клинических прояв­
лений тяжести пораження лицевого нерва и данньїх ин-
струментальной оценки характера пораження.

Определеньї клинико-ЗНМГ критерии для обоснования
показаний к хирургическому лечению невропатии ЛН
и оценки его зффективности.

На основе анализа результатов клинико-нейромиогра-
фических исследований установлень) клинико-ЕНМГ осо-
бенности невропатий лицевого нерва различного генеза
и оптимизированьї методические подходьі к диагностике
их течения.

£. £. СІїеЬоіагіога, А. /. Тгеїуикога

ТЬе сотрагаїіуе алаїувів
оГ сІіпісаІ-еІесігорЬузіоІодісаІ іпуезіідаііоп

оп ігеаітепі зіадез оТ ГасіаІ пеигораіЬу
Іпзіііиіе ої Неигозигдегу патесі аІЇег асад.

А. Р. Нотодапоу оГ АМ8 о( икгаіпе
Куіу

СІіпісаІ-ЕНМб ресиїіагіііез оГ ГасіаІ пеигораіЬіез оГ 6И-
Гегелі депезіз апб оріітігеб теіііосіоіодісаі арргоасЬез іо
Иіе сііадпозіз іп ІЬе соигзе оГ ГасіаІ пеп/е пеигораіЬу Ьа>/е
Ьееп езіаЬІізЬесі оп іііе Ьазіз оГ ІЬе алаїузіз оГ іГіе гезиііз
оГ сііпісаі еІесіготуодгарЬіс ехатілаііоп. Оіадпозііс ілГогта-
ііує уаіие оГ еІесіготуодгарЬіс ілсіісез аі біГГегелі зіадез оГ
ігеаітелі Ьаз аізо Ьееп езіітаіесі. ТЬе ітрогіапсе оГ ІЬе ге-
зеагсЬ оГ (Ье роіелііаі оГ тітіс тизсіез Гипсііопз апсі ЬІіпк
геПех Гог ІЬе езіітаііол оГ іЬе ГасіаІ пеп/е іп]*игу  гаіе Ьаз
Ьееп рГ05/ЄСІ.

СІіпісаІ-ЕІЧМО сгііегіа Гог ІЬе зиЬзіапііаІіоп оГ іпсіісаііопз
Гог зигдісаі ігеаітелі оГ ГасіаІ пеп/е пеигораіЬу апсі ІЬе сгі­
іегіа Гог еуаіиаііоп оГ ІЬе ігеаітелі еГГесіл/епезз Ьауе Ьееп
еІаЬогаШ.
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ОЦЕНКА ЗФФЕКТИВНОСТИ МАГНИТОЛАЗЕРНОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЬІХ
БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА С ПОМОЩЬЮ ЗЛЕКТРОМИОГРАФИЧЕСКОГО АНАЛИЗА

И ИССЛЕДОВАНИЯ ВРЕМЕНИ ДВИГАТЕЛЬНЬІХ РЕАКЦИЙ

Болезнь Паркинсона (БП) — хроническое прогрес-
сирующие нейродегенеративное заболевание не-
рвной системи, проявляющееся характерними дви-
гательньїми расстройствами в виде акинезии, тремора
и мьішечной ригидности, к которьім впоследствии
могут присоединяться нарушения вегетативной ре-
гуляции и когнитивная дисфункция [1]. В основе па-
тогенеза БП лежит повреждение и гибель нигростри-
атньїх. дофаминсинтезирующих нейронов. что приво-
дит к дофадефицитарному дисбалансу в ЦНС [2].

По мере прогрессирования заболевания расши-
ряется арсенал используемьіх антипаркинсоничес-
ких средств. Лекарственньїе препарати, применяе-
мьіе при БП, могут вьізьівать зффект привикання
с последующей необходимостью увеличения ДОЗЬІ, что
может повлечь за собой появление гиперкинетичес-
кого синдрома и других осложнений в виде перио-
дов “оп - оІГ [3].

В связи с зтим особое значение приобретает
поиск методов печення, непосредственно стимули-
рующих дофаминовьіе (ДА) депо в обход неуклонно
дегенерирующих нигростриатньїх нейронов, чтобьі
получить оптимальний терапевтический результат
при минимальной дозе базового препарата и избе-
жать неприятньїх побочньїх зффектов. Можно пола­
тать, что такими свойствами могут обпадать некото-
рие немедикаментозньїе средства, влияющие на
дофаминергическую медиацию в ЦНС. К ним, в част-
ности, относится магнитолазерная терапия (МЛТ).
В основе отого метода лежит одновременное воз-
действие на зону облучения двумя физическими фак­
торами: лазерним излучением и магнитньїм полем,
при которьіх зффект лазерного действия усиливает-
ся в магнитном поле. МЛТ отличается относительно
вьісокой зффективностью при патологических СОСТО-
яниях ЦНС, доступностью и зкономностью, просто-
той применения и отсутствием побочньїх явлений [4].
Имеются единичньїе сведения о благоприятном вли-
янии МЛТ при БП [5, 6].

В настоящее время большое внимание уделяет-
ся обьективизациц результатов лечения, как меди­
каментозного, так и немедикаментозного. Вьісоко-
информативним методом диагностики двигательньїх
нарушений при БП и способом контроля зффектив-
ности противопаркинсонических препаратов [10, 11]
является регистрация биозлектрической активности
мишц с помощью злектромиографии (ЗМГ) [7-9].
С целью обьективизации степени двигательньїх на­
рушений при БП широко применяются также иссле-
дования времени вьіполнения двигательньїх актов,
а именно моторного темпа (МТ) и латентного периода
сенсомоторной реакции (СР) [15]. Количественньїе
характеристики зтих показателей отражают состоя-
ние центральних механизмов управлення двигатель-
ними функциями [12]. При БП, как известно, имеют 

место нарушения процессов сенсомоторной инте-
грации, формирования программьі произвольного
движения и его запуска, в связи с чем время двига-
тельной реакции увеличивается [13, 14].

Целью настоящей работьі явилось клинико-злек-
трофизиологическое исследование зффективности
курсового применения МЛТ в комплексной патогене-
тической терапии больньїх БП, с помощью компью-
теризированного ЗМГ анализа и определения вре­
мени двигательной реакции.

Обследовано 87 пациентов с БП (женщин — 54,
мужчин — 39), средний возраст которьіх составил
61,2 ±2,0 года, со стадией заболевания 1,5-3,0 (по
Ноеїіп а. ¥аЬг), средней длительностью болезни 4,1 ±
0,7 года. У 28 пациентов имело место преимущест-
венно левостороннее проявление симптомов.
Клиническая симптоматика у 40 пациентов оформля­
лась по правостороннему гемитипу и у 19 пациентов
бьіла двусторонней. Контрольная группа (КГ) состо-
яла из 15 человек (средний возраст 64,0 ± 1,9 года).

В зависимости от вида базисной противопаркин-
сонической терапии все пациентьі с БП бьіли раз-
деленьї на три группьі. В первую группу бьіли вклю-
ченьї 20 больньїх с первично вьіявленной БП (рагкіп-
зопівт бе пох/о), ранее не применявших какого-либо
лечения, со степенью вьіраженности заболевания 1,5
по НоеЬп а. УаКг, средний возраст которьіх составлял
61,1 ± 1.8 года, с длительностью заболевания
1,8 ± 0,4 года. Вторая группа включала 26 пациентов
со степенью вьіраженности заболевания 1,5-2 0
средним возрастом 63,3 ±1,6 года и длительностью
заболевания 3,5 ± 0,4 года. Зти больньїе находились
на долеводопном етапе медикаментозной коррекции
в комплексной терапии у них применялись холино-
блокаторьі, адамантаньї, селективньїе ингибиторьі
моноаминоксидазьі (МАС) типа Б. В третью группу
(п = 41) входили пациентьі в возрасте 59,9 ±1,3 лет,
со степенью вьіраженности заболевания 2,0-2,5, со
средней длительностью заболевания 5,6 ± 0,4 лет,
принимающие леводопасодержащие препарати (на-
ком или мадопар, в средней суточной дозе 420 ±
50 мг). Терапия во второй и третьей группах остава­
лась неизменной на протяжении всего курса МЛТ.
Больньїе первой группьі подвергались воздействию
МЛТ, не получая медикаментозних препаратов.

МЛТ проводили с помощью аппарата для комби-
нированной физиотерапии «МИТ-11» (фирма НМЦ
«Мединтех», Киев). В данном аппарате предусмотре-
но комбинированное влияние магнитного поля с низ-
кознергетическим лазерним излучением.

Мьі впервьіе разработали и применили при БП
воздействие красним (А. = 650 нм) и инфракрасньїм
(X = 780 нм) магнитолазерньїм излучателем на область
каротидньїх синусов, проекцию большого затьілоч-
ного отверстия и шейно-грудньїе ганглии с учетом
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топической представленности периферических депо
дофамина в обпасти діотив сагоіісив и норадренер-
гических образований (Іосив соегиіеив) в нижних
отделах продолговатого мозга [19,20,21]. В одном
сеансе использовалась аппликация на две зоньї. Вре­
мя воздействия составляло 10 минут, с частотой мо-
дуляции магнитолазерного излучения 9,4 Гц и индук-
цией магнитного поля 15-20 мТл. Мощность лазер­
ного излучения достигала 15-40 мВт и площадь
воздействия — 0,5 см2. Знергетическое воздействие
на одну зону с учетом частотной модуляции колеба-
лось от 2 до 6 Дж/см2. Количество процедур на курс
лечения составляло 10 сеансов.

Для оценки динамики неврологической симпто­
матики больньїх БП использовали стандартизован-
ную международную шкалу ипіГіесі Рагкіпзоп'з Оізе-
азе ЯаЛпд Зсаіе (ІІР0К8) (ЕаЬп, ЕІІоп, 1987), состоя-
щую из трех разделов: І — мьішление, поведение.
II — дневная активность, III — моторная активность.
С помощью 4-балльной градации вьіраженности
каждого из симптомов рассчитьівали суммарньїй
балл по каждому разделу шкальї, принимая во вни-
мание, что меньшие количественньїе значення зтих
показателей соответствуют лучшим возможностям
функциональной активности больного.

Регистрацию ЗМГ проводили до и после курса МЛТ.
Записьівали поверхностную ЗМГ сгибательньїх и раз-
гибательньїх мьішц плеча правой и левой рук — дву-
главой (т. Ьісерз ЬгасЬіі) и трехглавой (т. Ігісерз
ЬгасЬіі) мьішц. Для отведения ЗМГ использовали
биполярньїе накожньїе злектродьі с постоянньїм
межзлектродньїм расстоянием 1,5 см. Биозлектри-
ческие сигнальї подавали по 4 каналам на усилите-
ли злектромиографа «Медикор» МС 440 с полосой
пропускання 10Гц — 10 кГц. Далее через аналого-
во-цифровой преобразователь они поступали в ком-
пьютер и записьівались на жесткий диск. Во время
исследования больной лежал на спине, руки распо-
лагались вдоль туловища. Запись ЗМГ производили
в состоянии покоя с целью определения способно-
сти больного к расслаблению мьішечного напряже-
ния. С помощью курсора вьібирали безартефактньїе
участки записи продолжительностью не менее 2 с.
По каждому каналу строили гистограммьі распреде-
ления амплитуд ЗМГ. Амплитуду вьічисляли от пика
до пика. При атом учитьівали осцилляции, превьіша-
ющие 3 мкВ. На оснований 100 измерений опреде-
ляли среднее значение амплитудьі ЗМГ (Ас). Срав- 

нение Ас двуглавой и трехглавой мьішц плеча до
и после курса магнитолазерной терапии проводили
на более пораженной стороне.

В качестве обьективньїх критериев брадикинезии
регистрировали моторньїй темп и латентньїй период
простой сенсомоторной реакции.

Моторньїй темп определяли с помощью специа-
лизированной компьютерной программьі как время
между последовательньїми нажатиями одним и тем
же пальцем двух клавиш на клавиатуре, разнесен-
ньіх на расстояние 20 см. Вольному давалась инст-
рукция нажимать клавиши в максимально бьістром
темпе. Продолжительность каждого теста составляла
20 секунд. Тестирование проводилось для каждой руки
отдельно, затем данньїе усреднялись.

Латентньїй период простой сенсомоторной ре­
акции определяли как интервал между моментом
предьявления зрительного сигнала на мониторе
компьютера и моментом нажатия пациентом клавиши
в ответ на сигнал. В качестве сигнала использова-
лись геометрические фигурьі (круг, квадрат, овал)
красного и белого цвета. 20 сигналов предьявлялись
с интервалом 2-4 с. Тестирование проводили для
каждой руки отдельно, затем данньїе усреднялись.

При сравнении регистрируемьіх параметров в КГ
и у больньїх БП использовали систему АЬІОУ/А. Дан­
ньїе, полученньїе у одних и тех же больньїх до и по­
сле МЛТ, анализировали с помощью 1-теста для по­
парно связанньїх вариант. Статистическим критери-
ем достоверности бьіл принят р < 0,05.

Биозлектрическая активность мьішц (ЗМГ). При-
менение курсовой МЛТ оказьівало положительное
лечебное воздействие на пациентов всех трех иссле-
дуемьіх групп. Установлено существенное улучшение
амплитудньїх показателей ЗМГ. До МЛТ у больньїх
в спокойном состоянии отмечалось наличие всплес-
ков биозлектрической мьішечной активности, в то
время как у здоровьіх испьітуемьіх соответствующе-
го возраста ЗМГ покоя имела монотонньїй низко-
амплитудньїй характер. Усредненньїе значення Ас
у больньїх на более пораженной стороне доставля­
ли 12,6 ± 1,3; 17,5 ± 3,8; 20,9 ± 5,7 мкВ для т. Ьісерз
ЬгасЬіі и 8,4 ± 1,4; 12,5 ± 3,9; 14,3 ± 3,7 мкВ для т. Ігісерз
ЬгасЬіі в первой, второй и третьей группах больньїх
соответственно. В контрольной группе Ас указанньїх
мьішц колебалась в пределах 5,0 ± 0,4 — 6,1 ± 0,7 мкВ.

После курса МЛТ амплитуда ЗМГ покоя у боль­
ньїх БП достоверно снижалась (табл. 1).

Таблице 1
Влияние МЛТ на среднюю амплитуду (Ас) ЗМГ покоя у больньїх болезнью Паркинсона

Группьі больньїх Время исследования
Ас на более пораженной стороне, мкВ Ас на менее пораженной стороне, мкВ

т Ьісерз ЬгасЬіі т. ігісерв ЬгасЬіі т. Ьісерз ЬгасЬіі т. ігісерв ЬгасЬіі

1 группа до МЛТ 12,6 ±1.3 8,4 ±1.4 13,9 ±3,1 8.1 ±0.9
п = 20 после МЛТ 7,2 ±0,5 6.4 ±0.4 6,6 ±0.3* 7.5 ± 1.5

2 группа до МЛТ 17,5 ±3,8 12,5 ±3.9 15,4 ±3,3 18.3 ±9.9
п»26 после МЛТ 9.0 ±1.5 ’• 8,6 ±1,9 9.9 ±1,5* 13.5 ±6.1

3 группа до МЛТ 20,9 ±5.7 14,3 ±3.7 17,0 ±4.0 15.5 ±4.8
п«41 после МЛТ 12,0 ±2.7 - 10,5 ±2,8 ••• 11,7±2,4 ** 10,0 ±2.6

Примечание: 1 группа — пациентьі с первично вьіявленной БП (рагкіпзопівт сіє поуо), ранее не применявших какого-
либо лечения; 2 группа — пациентьі, находящиеся на долеводопном зтапе медикаментозной коррекции (холиноблокаторьі,
адамантаньї, селективньїе ингибиторьі МАО типа Б); 3 группа — пациентьі принимающие леводопасодержащие пре-
паратьі (наком, мадопар, в средней суточной дозе 420 мг). * — р < 0,05, *“ — р < 0,01, *** • р < 0,001.
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Так, Ас для т. Ьісерз ЬгасКіі на более поражен-
ной сторона после МЛТ уменьшалась до 7,2 ± 0,5
(р < 0,001); 9,0 ± 1.5 (р < 0,01) и 12,0 ± 2,7 мкВ (р < 0,01)
соответственно для трех групи испьітуемнх. Сниже-
ние амплитудьі мншечной активности т. Ігісерз ЬгасЬіі
на более пораженной стороне под влиянием МЛТ
бьіло несколько менее вьіражено и являлось досто-
верним лишь в третьей группе (р < 0,001). Виявля­
лась также положительная динамика Ас для сгиба-
тельньїх и разгибательньїх мншц плеча у больньїх БП
на менее пораженной стороне (табл. 1).

Время двигательной реакции. Параллельно
с улучшением биозлектрической мьішечной активно­
сти у больньїх БП после курсового применения МЛТ
наблюдалась тенденция к нормализации времени
двигательной реакции. Особенно заметно увеличи-
вался моторний темп, что виражалось в уменьше-
нии времени, которое требовалось для последова-
тельного нажатия пальцем двух клавиш, разнесен-
ньіх на определенное расстояние (рис. 1).

Рис. 1. Изменения моторного темпа
под влиянием курсового применения МЛТ

у больньїх болезнью Паркинсона
* — р < 0,001

До МЛТ ато время, усредненное для обеих рук,
составляло в разних группах больньїх БП
681,6 ± 27,2 — 745,6 ± 31,7 мс, что резко отличалось
от такового в КГ— 347,7 ± 21,9 мс (р < 0,001). По-
добним образом латентний период простой сенсо-
моторной реакции, усредненннй для обеих рук, до
МЛТ у больних достигал 431,3 ±28,2 —
455,8 ± 39,2 мс, что достоверно (в первой группе
р < 0,001, во второй и первой р < 0,01) превншало
указанний показатель у здорових испнтуемих —
289,4 ± 16,9 мс.

После курса МЛТ время между нажатиями двух
клавиш у больних БП уменьшалось до 529,7 ±
38,7 мс, 545,8 ± 23,3 мс и 558,9 ± 24,3 мс соответ­
ственно по группам (р < 0,001). Латентний период
простой сенсомоторной реакции уменьшался до
364,5 ±11,9 и 383,3 ± 14,3 мс (р < 0,05) во второй и
третьей группах испитуемих соответственно. В пер­
вой группе зтот показатель также снижался до
382,1 ± 20,5 мс, хотя и недостоверно (рис. 2).

Рис. 2. Динамика латентного периода
простой сенсомоторной реакции

под влиянием курсового применения МЛТ
у больньїх болезнью Паркинсона

• — р < 0,05

Динамика клинической симптоматики. Под вли­
янием курсового применения МЛТ клиническая симп­
томатика у больньїх БП имела положительную дина-
мику как по суммарному баллу (рис. 3), так и по от-
дельннм разделам ІІРОКЗ (табл. 2).

Так, суммарннй балл ІІРОКЗ в первой группе бьіл
равен до курса МЛТ 36,9 ± 3,8, а после курса умень­
шался до 31,9 ± 3,5 (р < 0,001). Суммарннй балл
ОРОЯЗ во второй группе составлял 46,2 ± 2,5 до
и 38,8 ± 2,3 после МЛТ (р < 0,001). Также достовер­
но изменялся балл в третьей группе (р < 0,001), ко-
торий до МЛТ равнялся 57,7 ± 2,6, а после снижал­
ся до 47,4 ± 2,5 (рис. 3).

СЮдомлт
І____ | после МЛТ

Рис. 3. Изменения суммарного моторного балла
ІІРОК8 до и после МЛТ у трех групи больньїх

болезнью Паркинсона

* — р < 0,001

Подробная характеристика динамики показате-
лей двигательной активности по отдельннм разде­
лам 0Р0КЗ представлена в таблице 2.
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Таблице 2
Влияние курсового применения МЛТ на клиническую симптоматику у больньїх болезнью Паркинсона

(по показателям шкальї ІІРОК8 в баллах)

Примечание: обозначения см. табл. 1. * — р < 0,001

Группьі больньїх
І масть ЦРОПЗ II масть ЦРОЯЗ III масть ІІР0Р5

до МЛТ после МЛТ до МЛТ после МЛТ до МЛТ после МЛТ

1 группа (п = 18) 1,7 ±0,3 0.7 ±0,2* 9,9 ±1,0 7,4 ±0,9* 27,5 ± 2,8 24,2 ±2.7*

2 группа (п = 19) 2,0 ±0,3 0,4 ± 0,2* 11,3 ±0,8 8.4 ±0,7* 33,1 ±1,7 30,3 ±1.7*

3 группа (п = 33) 2,6 ± 0.3 0,7 ± 0,2* 14.7 ±0,9 11,6 ±0,7* 40,9 ±1,9 37,5 ± 1,6*

Из таблицьі видно, что МЛТ оказьівала положи*
тельное воздействие как на мьіслительньїе процес-
сьі, на дневную активность, так и на моторньїе фун-
кции больньїх БП.

Необходимо отметить, что при курсовом приме-
нении МЛТ на протяжении 10 дней побочньїх явле­
ння у больньїх не наблюдалось.

Результати проведенного исследования свиде-
тельствуют о том, что курсовое применение МЛТ на
разньїх стадиях БП воздействие красньїм (X = 650 нм)
и инфракрасньїм (X = 780 нм) магнитолазерньїм излу-
чателем на области периферических депо дофами-
на в области діогтшз сагоіісиз и норадренергических
образований (Іосиз соегиіеиз), на фоне базисной
противопаркинсонической терапии приводит к зна-
чительному улучшению функционального состояния
больньїх и хорошо ими переносится. Улучшение
обьективно проявляется в достоверном снижении
амплитудьі ЗМГ покоя, повьішении моторного тем-
па, уменьшении латентного периода простой сенсо-
моторной реакции, уменьшении степени двигатель-
ньіх нарушений по показателям шкальї ІІР0К8.

Наши данньїе о благоприятном влиянии МЛТ при
БП можно сопоставить с единичньїми сведениями по
атому вопросу, имеющимися в литературе, где бьіло
отмечено, что магнитолазерное воздействие на аку­
пунктурнеє точки существенно снижало брадикине-
зию у больньїх БП [5, 6].

Касаясь вопроса о возможном механизме влия-
ния МЛТ в том виде, как она бьіла использована
в данной р а боте, можно вьісказать предположение
о том, что воздействие на область каротидньїх сину-
сов (где представленьї периферические депо ДА)
и проекции большого затьілочного отверстия (на
уровне Іосиз соегиіеиз в нижних отделах продолго-
ватого мозга), может активировать периферические
дофаминергические и центральнеє норадренерги-
ческие системи. Следует полатать, что стимуляция
периферических депо дофамина может активировать
и церебральнеє дофаминергические структури голов­
ного мозга, воздействуя на механизме центрально­
го контроля за функциональной активностью спи-
нальньїх мотонейронов, что само по себе является
основой для формирования ЗМГ-активности.

Вьіеодьі.
1. После курса МЛТ у больньїх БП достоверно

улучшается центральная регуляция двигательной ак-
тивности по показателям компьютеризированного
ЗМГ-анализа, что вьіражается в снижении амплиту- 

дьі покоя сгибателей и разгибателей мьішц плеча,
а также в уменьшении времени двигательнех реак-
ций. Полученньїе результате позволяют считать целе-
сообразньїм применение метода ЗМГ для оценки зф-
фективности МЛТ при БП.

2. Курсовое применение МЛТ оказьівало положи-
тельное лечебное влияние у больньїх БП на фоне ба­
зисной противопаркинсонической терапии, существен­
но потенцируя зффективность медикаментозного воз-
действия.

3. МЛТ целесообразно применять в комплексном
патогенетическом лечении больньїх БП на всех ста­
диях развития заболевания.
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Ю. О. Буренок1, С. П. Луханіна2, І. А/. Карабань1

Оцінка ефективності магнітолазерної терапії
у хворих на хворобу Паркінсона за допомогою
електроміографічного аналізу та дослідження

часу рухової реакції
’ Інститут геронтології АМН України

2 Інститут фізіології ім. О. О. Богомольця
НАН України,

м. Київ

За допомогою клінічної оцінки неврологічної симптома­
тики за даними стандартизованої міжнародної шкали ІІпіГіед
Рагкіпзоп’з Оізеазе Яаіілд Всаіе, функціонального стану біо­
електричної активності м'язів, дослідження моторного тем­
пу та латентного періоду простої сенсомоторної реакції —
об'єктивізований позитивний ефект курсового застосуван­
ня магнітолазерної терапії у хворих на хворобу Паркінсона.

Ги. А. Вигепок1, Е. Р. Еикіїипіпа2, І. N. Кагабап1

Еуаіиаііоп ої тадпеііс Іазег ІКегару
іп Рагкіпзоп’з Оізеазе раііепіз Ьу теапз

ої еіесіготуодгарЬіс апаїузіз апсі тоіог Ііте
геасііопз аззеззтепі

’ ІпзШиіе ої Оегопіоіоду ої ІІіе АМЗ ої икгаіпе,
2 ІпзШиіе ої Рііузіоіоду патесі аїіег А. А. Водотоіеіз

ої Ніе ИА8 ої икгаіпе,
Куіу

Розіііує еїґесі ої іЬе тадпеїіс Іазег Ігіегару адаіпзі Ьа-
5іс раіїюдепеііс Іїіегару гіаз Ьееп соггоЬогаіесі іп Рагкіпзоп
сіізеазе раїіепіз, іп иФот сііпісаі е\/аІиаІіоп ої ІЬе пеигоіод-
ісаі зутріотаїісз \л/аз регїогтегі ууііЬ ІЬе изе ої Ше ІІпіїіегі
Рагкіпзоп’з Оізеазе Раїіпд 8саІе, аззеззтепі ої ІЬе їипс-
ііопаї зіаіе ої ЬіоеІесігісаІ асіміу ої тизсіез, тоіог Іетро
апсі Іаіепі регіоб ої зітріе зепзотоіог геасііоп.
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ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ ТА ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

С. Л/. Віннчук1, Г. В. Донченко2, О. О. Колсндо',
Р. П. Морозова2, Є. П. Пасічна2, С. В. Сілонов2
1 Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, м. Київ
2 Інститут біохімії ім. О. В. Паладіна НАН України, м. Київ

ОКИСЛЮВАЛЬНИЙ СТРЕС У ХВОРИХ НА РОЗСІЯНИЙ СКЛЕРОЗ З ВТОМОЮ
ТА ЙОГО КОРЕКЦІЯ З ВИКОРИСТАННЯМ СОЛКОСЕРИЛУ

Як відомо, до вільних радикалів належать хімічні
сполуки, які містять один або більше неспарених
електронів. Саме ці неспарені електрони після взає­
модії з іншими атомами чи молекулами трансфор­
мують їх у реактивніші сполуки. Оскільки вільні ра­
дикали зумовлюють віддачу електронів іншим моле­
кулам, їх відносять до окислювачів. Тому вільні
радикали та пов'язані з ними молекули класифіку­
ються як реактивні форми кисню, що підкреслює їх
властивість викликати окислювальні зміни клітин,
пошкодження або загибель [16]. До найпоширеніших
вільних клітинних радикалів належать гідроксил-ра-
дикал (ОН), супероксид-радикал (О2-), монооксид
азоту (N0) [26].

Відомо, що надлишкова продукція реактивних
форм кисню тісно взаємозв'язана з запаленням і роз­
витком оксидантного стресу клітин — одного з ме­
ханізмів пошкодження тканини мозку у хворих на роз­
сіяний склероз (РС). Окислювальні реакції в свою
чергу впливають на активність ферменту матриксної
металопротеїнази-9 (ММП-9), що призводить до пря­
мого або опосередкованого пошкодження гемато-
енцефалічного бар'єру (ГЕБ), підвищення проникності
автореактивних Т-клітин через бар'єрно-транспорт­
ну систему до головного мозку. У такому разі вини­
кає реактивація антигенспецифічних Т-клітин, що
поглиблює розвиток запалення, демієлінізації та
аксональної дегенерації в межах центральної нерво­
вої системи (ЦНС) [22, 23]. Вільні радикали можуть
активувати також відповідні фактори транскрипції, такі
як ядерний транскрипційний фактор-капа В, що ре­
гулює експресію багатьох генів, які відіграють важливу
роль у механізмі розвитку РС: фактор некрозу пух-
лини-а, синтаза оксиду азоту, внутрішньоклітинні
молекули адгезії (ІСАМ-1) та судинно-клітинні моле-*
кули адгезії (\/САМ-1) [11].

Враховуючи вищенаведене, актуальною є розробка
терапевтичних стратегій, спрямованих на послаблення
та/або нейтралізацію наслідків окислювального стре­
су, антиоксидантний захист клітин від нейродегене-
ративних змін і на активацію процесів ремієлінізації.
Одним з перспективних напрямків такої терапії РС
є застосування антиоксидантів. Антиоксидантні засоби
здатні запобігти опосередковане вільними радика­
лами пошкодження ЦНС, інгібувати розвиток запаль­
них змін, а відтак і попередити або сповільнити про­
гресування неврологічного дефіциту [6, 16].

До лікарських засобів з антиоксидантною і нейро-
протективною дією відносять солкосерил [1—3, 8, 20].
Препарат містить широкий спектр природних речо­
вин: гліколіпідів, нуклеотидів, амінокислот, олігопеп-
тидів, електролітів, а також проміжні продукти вугле­
водного та жирового обміну. До його складу входять
важливі незамінні мікроелементи: сірка, кальцій,
цинк, калій, селен, бром, залізо, хлор та інші [8].
Принагідно зауважимо, що саме селен, гіпоксантин 

та інші активні речовини іп уіуо діють як модулятори
функції макрофагів, гранулоцитів, фібробластів, які
елімінують вільні радикали і аміак, знижують актив­
ність перекисного окислення ліпідів. Крім того селен
сприяє детоксикації ліпопероксидів, тим самим змен­
шує активність запалення [20].

Солкосерил зумовлює блокаду перекисного окис­
лення ліпідів у біологічних мембранах і вивільнення
активних вільних радикалів, підвищує активність анти­
оксидантної системи клітин, запобігає синтезу окси­
ду азоту, вивільненню збуджувальних нейротранс-
мітерів, а відтак попереджує розвиток оксидантного
стресу і глутаматної нейротоксичності. Такі мембра­
но- та цитопротекторні ефекти солкосерилу перешко­
джають руйнуванню клітинних мембран, внутрішньо­
клітинних структур, запобігають необоротним ушко­
дженням клітин. До того ж солкосерил стимулює
репаративні процеси уражених тканин, поліпшує ме­
ханізми синаптичної передачі між нейронами, справ­
ляє активність, подібну фактору росту [3, 8, 12]. Сукуп­
ність описаних у клініко-експериментальних до­
слідженнях властивостей обґрунтовують доцільність
застосування солкосерилу у лікуванні хворих на РС
з проявами втоми.

Оскільки патофізіологічні механізми втоми у хво­
рих на РС різні, звичайно, терапія повинна перед­
бачати також застосування лікарських препаратів,
які впливали б на інші причини їх виникнення. До таких
засобів належать неомідантан, амантадин — похідні
адамантану дофамінергічні препарати, які здатні
в терапевтичних дозах інгібувати опосередковане
ІМ-метил-О-аспартатом вивільнення холіну з стріату-
му. їх позитивний ефект у разі лікування втоми у хво­
рих на РС пов'язаний з покращанням нейрональних
зв'язків між стріатумом та корою фронтальної част­
ки головного мозку, порушення яких вважають одним
з важливих центральних механізмів розвитку втоми
у хворих на РС. Терапевтичний ефект неомідантану
пояснюють також блокуванням пресинаптичного за­
хоплення дофаміну та прямою стимуляцією пост-
синаптичних рецепторів [18]. Крім того, завдяки бло­
куванню глутаматних рецепторів похідні адамантану
(неомідантан, амантадин) захищають олігодендро-
цити та нейрони від необоротного пошкодження, тобто
здійснюють нейропротективний ефект [15]. Ефек­
тивність амантадину в лікуванні втоми при РС до­
ведена в окремих плацебо-контрольованих до­
слідженнях [13, 14, 17, 18].

Метою нашого дослідження було оцінити терапев­
тичну ефективність препарату з антиоксидантними та
нейропротекторними властивостями солкосерилу
в поєднанні з неомідантаном у лікуванні хворих на
РС з проявами втоми і дослідити його вплив на стан
прооксидантно-антиоксидантної рівноваги.

Проведено клініко-біохімічне обстеження 40 хворих
на РС з втомою. Чоловіків було 16, жінок — 24, віком 
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від 19 до 57 років (в середньому 41.0 ± 1,5 року).
Залежно від застосованої терапії хворих розподіли­
ли на дві групи. Першу групу склали 20 хворих віком
від 19 до 54 років (у середньому 36,5 ± 2,2 року).
У 4 пацієнтів виявили ремітуючий РС, ще у 10 — ре-
мітуючо-прогресуючий, у 6 пацієнтів — вторинно-про-
гресуючий тип перебігу. Тривалість захворювання ста­
новила від 1 до 16 років (у середньому 8,7 ±1,7 року),
тривалість втоми — від одного до 14 років (у серед­
ньому 4,8 ±0,9 року). Хворим 1-ої групи призначали
солкосерил по 10-20 мл внутрішньовенно крапель­
но в 200 мл ізотонічного розчину хлориду натрію про­
тягом 7-10 діб та неомідантан по 100 мг двічі на добу
протягом 2-3 тижнів. Курс стаціонарного лікування
хворих тривав 2 тижні, у подальшому продовжували
терапію в амбулаторних умовах. Другу (контрольну)
групу склали 20 пацієнтів з втомою віком від 19 до
57 років (у середньому 40,2 ± 2,4 року) рівнозначні
за демографічними характеристиками, типами пере­
бігу РС, ступенем тяжкості, тривалістю захворювання
та проявів втоми. Пацієнти контрольної групи отри­
мували лише традиційну терапію. У разі загострен­
ня РС перед лікуванням пацієнтам проводили пре-
медикацію гормональною пульс-терапією з викорис­
танням метилпреднізолону.

Вираженість інвалідизації у хворих на РС визна­
чали за шкалою Е088 Куртцке (ЕхрапбесІ ОізаЬіІіІу
Зіаіив Зсаіе) [21], оцінку ступеня втоми проводили
з використанням шкал Еаіідие Зеуегіїу ЗсаІе/ЕЗЗ [19]
та МобіПегі Еаіідие (трасі ЗсаІе/МЕІЗ [24]. За умови
вираженості проявів втоми у межах 3-4 балів за
шкалою Е88,15-21 балу — за МЕІЗ ступінь втоми вва­
жали як легкий; втому 4,1-4,9 балів за ЕЗЗ і 22-
42 балів за МЕІЗ оцінювали середнього ступеня, вто­
му 5 та більше балів за Е88 і 43-63 за МЕІЗ вважа­
ли тяжкого ступеня. Втому у пацієнтів вважали
діагностично незначимою (відсутньою) у разі виявлен­
ня симптому 0-2,9 бала за шкалою ЕЗЗ і від 0 до
14 балів за шкалою МРІЗ.

Всім хворим проводили магнітно-резонансну то­
мографію (МРТ) головного мозку, імунологічні дослі­
дження, обстежували гостроту зору, очне дно, поля
зору.

Для біохімічних досліджень використовували гепа-
ринізовану кров здорових і хворих на РС, її розподі­
ляли шляхом центрифугування на плазму й еритро­
цити. Останні промивали тричі 0,9 % №СІ. У плазмі
й еритроцитах визначали вміст глутатіону відновле­
ного [7], активність СОД за ступенем інгібування
відновленого нітросинього тетразолію у присутності
феназинметасульфату та МАОН2 [10]. Дієнові кон'ю-
гати (ДК) визначали спектрофотометрично, реєстру­
вали оптичну щільність гексан-ізопропанольних екст­
рактів в діапазоні від 220 до 300 нм [5]. У разі при­
сутності ДК максимум поглинання спостерігався при
232-235 нм. Вимірювали оптичну щільність не тільки
в діапазоні при 232 чи 233 нм, але й у спектрі довжини
хвилі 220-300 нм, що дозволяло виявити чіткий мак­
симум поглинання в гексановій або ізопропанольній
фракціях. Тільки за його наявності, використовуючи
коефіцієнт молярної екстинкції є = 28000М-1см-1,
підраховували вміст ДК у плазмі чи еритроцитах. Актив­
ність глутатіонредуктази визначали в плазмі у реакції
відновлення окисленого глутатіону, реєстрували оптич­

ну щільність при 340 нм і визначали зниження вмісту
МАОН2 В еритроцитах досліджували активність глу-
татіонпероксидази [4], каталази [10] та вміст ТБК-по-
зитивних продуктів на прикладі малонового діаль-
дегіду (МДА) у реакції вторинних продуктів ПОЛ
з тіобарбітуровою кислотою [9]. Гемоглобін в ерит­
роцитах визначали спектрофотометрично при 280 нм,
у якості стандарту використовували кристалічний
гемоглобін коня. Показники прооксидантно-анти-
оксидантної рівноваги у крові хворих на РС з втомою
визначали до і після курсу лікування, їх порівнюва­
ли з параметрами здорових осіб (10 обстежених).
Результати дослідження обробляли методами варіа­
ційної статистики з використанням критерію Стью-
дента та коефіцієнта кореляції Спірмена.

Терапевтичну ефективність застосовуваних методів
оцінювали за обсягом відновлення у хворих невро­
логічних функцій у балах за шкалою ЕОЗЗ, з ураху­
ванням ступеня регресу феномена втоми у хворих на
РС у балах за шкалами Е88, МЕІЗ, динаміки пара­
метрів прооксидантно-антиоксидантної рівноваги до
та після лікування. Значним вважали покращання
у разі зменшення індексу неврологічних порушень на
1,5-2 бали за шкалою ЕОЗЗ і вираженості втоми на
2 та більше бали за шкалою Е88 та/або на 21 і більше
балів за шкалою МРІЗ; помірним — за умови зниження
індексу неврологічних порушень на 1 бал за шкалою
ЕОЗЗ і зменшення вираженості втоми.на 1-1,9 ба­
ла за шкалою Е88 та/або на 11-20 балів за шкалою
МРІЗ; незначним — у разі зниження індексу невро­
логічних порушень на 0,5 бала за шкалою ЕОЗЗ, змен­
шення вираженості втоми на 0,1-0,9 бала за шкалою
Р88 і на 1-10 балів — за шкалою МРІЗ. Лікування без
ефекту вважали, коли не спостерігали відновлення
неврологічних функцій за шкалою ЕОЗЗ і змін ступе­
ня вираженості втоми за шкалами Е88 і МРІЗ.

Фоновий рівень інвалідизації та вираженості вто­
ми в балах у хворих на РС 1-ої та 2-ої клінічних груп
був рівнозначним (табл. 1).

Після лікування солкосерилом у поєднанні його
з неомідантаном помірне покращання неврологічних
функцій виявлено у 9 пацієнтів, незначне також у 9,
ефекту не було у 2 хворих. Помірне покращання су­
проводжувалося наростанням м'язової сили в кінців­
ках, зниженням підвищеного м'язового тонусу, норма­
лізацією функції рефлекторної сфери, регресом або
зменшенням вираженості патологічних стопних реф­
лексів. Помірно поліпшувалась функція координатор-
ної сфери; зменшувалась частота імперативних по­
зивів. Спостерігалось зменшення вираженості інва­
лідизації за шкалою ЕОЗЗ з 4,1 ± 0,2 до 3,2 ± 0,2 бала
(р < 0,01), а прояви втоми у хворих за шкалою Е88
знижувались з 4,5 ± 0,15 до 3,5 ± 0,16 бала (р < 0,001),
за шкалою МЕІЗ — з 38,5 ± 3,5 до 24,8 ± 3,2 бала
(р < 0,01). У разі незначного покращання неврологічні
функції відновлювались несуттєво за шкалою ЕОЗЗ
з 3,8 ± 0,16 до 3,38 ± 0,16 бала (р > 0,05), проте змен­
шення рівня втоми було достовірним за шкалою
ЕЗЗ — з 4,8 ±0,12 до 4,0 ±0,18 (р<0,01), за шкалою
МЕІ8 — з 36,2 ±3.1 до 26,5 ±2.4 бала (р<0.05).
У 2 пацієнтів 2-ої групи з вторинно-прогресуючим пе­
ребігом РС суттєвих змін в неврологічному статусі не
виявлено, хоча спостерігалося деяке зменшення про­
явів втоми за даними шкал ЕЗЗ і МЕІЗ.
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Фоновий рівень інвал ід из а ції та вираженості втоми в балах у хворих на РС різних клінічних груп
Таблиця 1

Група обстежених

Засоби терапії

Хворі на РС

Ступінь інвалідизації
за шкалою Е088,

в балах

Ступінь втоми, в балах

за шкалою Е85 за шкалою МЕІЗ

легка
(1.0-3,5)

середня
(4.0-6.0)

тяжка
(6.5-8,0)

легка
(3,0-4,0)

середня
(4.1-4,9) тяжка (>5) легка

(15.0-21,0)
середня

(22,0-42.0)
тяжка

(43,0-63,0)

1-ша, п = 20
солкосерил ± неомідантан

П = 5
(3.4 ±0.1)

П = 15
(4.4 ±0,14) —

П = 1
(4.0)

П = 10
(4,47 ±0,1)

Л = 9
(5.1 ±0.1)

Л = 1
(21)

П = 10
(32,1 ± 1.7)

п = 9
(49,0 ±1.6)

2-га, п = 20
традиційна терапія

п = 5
(3.4 ±0.1)

Л = 15
(4.3 ±0,13) —

п = 1
(4.0)

П = 10
(4.46 ±0,1)

л = 9
(5.2 ±0.1)

л = 1
(21)

П = 10
(30,9 ± 1,7)

п = 9
(51.4 ±2,7)

Примітка: у дужках — середні показники балів загальної кількості хворих

Як видно з наведених в табл. 1 даних, у хворих
здебільшого спостерігали середній ступінь вираже­
ності інвалідизації за шкалою ЕО88, дещо рідше —
легкий ступінь тяжкості; пацієнтів з тяжким ступенем
інвалідизації до груп дослідження не включали. При
цьому вираженість втоми у хворих за шкалами Е88
і МЕІ8 здебільшого була середнього ступеня або тяж­
кою; легкі прояви втоми виявляли лише в окремих
випадках. Спираючись на наведені дані, можна зро­
бити висновок, що в обстежених нами пацієнтів з РС 

ступінь фізичної інвалідизації не співвідносився з ви-
раженістю втоми.

Лікування хворих на РС з використання засобу
антиоксидантної терапії — солкосерилу в поєднанні
з неомідантаном сприяло відновленню неврологіч­
них функцій, зменшенню вираженості інвалідизації та
втоми у порівнянні з пацієнтами контрольної групи.
Результати терапії хворих 1-ої та 2-ої клінічних груп,
середні показники інвалідизації та вираженості вто­
ми наведені в табл. 2.

Таблиця 2
Динаміка середніх показників інвалідизації за шкалою Е088 і вираженості втоми

за шкалами Р88 і МЕІЗ в балах у хворих на РС різних клінічних груп на фоні лікування (М ± т)

* — достовірність відмінності показників до та після лікування

Група
обсте*
жених

Результати
терапії

Середні показники та їх динаміка

Ступінь інвалідизації за шкалою
Е088, в балах

Ступінь втоми, в балах

за шкалою Е88 за шкалою МЕІ8

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

1-ша

помірне покращання (п = 9) 4.1 ±0.2 3.2 ±0,2* 4,5 ±0,15 3.5 ±0.16,* 38.5 ±3.5 24.8 ±3.2*

незначне покращання (п ■ 9) 3.8 ±0.16 3.38 ±0.16 4.8 ±0.12 4.0 ±0.18* 36.2 ±3.1 26.5 ±2.4*

без ефекту (п-2) 5.3 ±0.4 5.3 ±0.4 4.6 ±0.3 4.3 ±0,25 43.5 ±6.1 39.2 ±6.3

2-га

помірне покращання (п = 5) 4.2 ±0.3 3.2 ±0.3* 4.4 ±0.4 3.3 ±0.4* 36.8 ±6.7 25.8 ±6.7*

незначне покращання (п = 7) 4.3 ±0,31 3.8 ±0.52 4.8 ±0.2 4.6 ±0.24 45.2 ±4.7 41,8 ±4.9

без ефекту (п = 8) 5.0 ±0,17 5.0 ±0.17 4.8 ±0.17 4.6 ±0.16 40,6 ±4,8 39.4 ±4,7

Після лікування солкосерилом у поєднанні його
з неомідантаном помірне покращання неврологіч­
них функцій виявлено у 9 пацієнтів, незначне також
у 9, ефекту не було у 2 хворих. Помірне покращан­
ня супроводжувалося наростанням м'язової сили
в кінцівках, зниженням підвищеного м'язового тонусу,
нормалізацією функції рефлекторної сфери, регре­
сом або зменшенням вираженості патологічних етап­
них рефлексів. Помірно поліпшувалась функція коор-
динаторної сфери; зменшувалась частота імператив­
них позивів. Спостерігалось зменшення вираженості
інвалідизації за шкалою ЕО88 з 4,1 ± 0,2 до 3,2 ±
0,2 бала (р < 0,01), а прояви втоми у хворих за шка­
лою Е88 знижувались з 4,5 ± 0,15 до 3,5 ± 0,16 бала
(р < 0)001), за шкалою МЕІ8 — з 38,5 ± 3,5 до 24,8 1

3,2 бала (р < 0,01). У разі незначного покращання
неврологічні функції відновлювались несуттєво за
шкалою ЕО88 з 3,8 ± 0,16 до 3,38 ± 0,16 бала
(р > 0,05), проте зменшення рівня втоми було досто­
вірним за шкалою Е88— з 4,8 ±0,12 до 4,0 ±0,18
(р < 0.0*1),  за шкалою МЕІ8 — з 36,2 ±3,1 до 26,5 ±
2,4 бала (р < 0,05). У 2 пацієнтів 2-ої групи з вторин-
но-прогресуючим перебігом РС суттєвих змін в не­
врологічному статусі не виявлено, хоча спостеріга­
лося деяке зменшення проявів втоми за даними
шкал Е88 і МЕІ8.

Терапія хворих контрольної групи загальноприйня­
тими традиційними методами була значно менш ефек­
тивною: помірне покращання спостерігалося у 5 хво­
рих, незначне — у 7, ефекту не було у 8 обстежених.

УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вип. 4 (41) — 2004 31



ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ ТА ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

Помірне неврологічне покращання виявлялося при*
ростом м'язової сили та зниженням підвищеного м'я­
зового тонусу, зменшенням вираженості статичної та
динамічної атаксії. Середні показники інвалідизації
за шкалою ЕО88 регресували з 4.2 ± 0.3 до 3.2 ± 0.3
бала (р < 0.05). помірно зменшувалися прояви втоми
за шкалою Е88 з 4.4 ± 0.4 до 3,3 ± 0,4 бала (р < 0.05)
і за шкалою МЕІ8 — з 36,8 ± 6,7 до 25,8 ± 6,7 бала
(р < 0,05). У хворих з незначним покращанням невро­
логічні функції відновлювались несуттєво: за шкалою
Е088 з 4,3 ± 0,31 до 3.8 ± 0,52 бала (р > 0,05): не­
достовірно зменшувалось відчуття втоми за шкалою
Е88 з 4,8 ± 0,2 до 4,6 ± 0,24 (р > 0,05), за шкалою МЕІ8
з 45,2 ± 4,7 до 41,8 ± 4,9 бала (р > 0,05).

Аналіз вихідного стану показників прооксидантно-
антиоксидантної системи засвідчив, що до лікування
середні значення первинних і вторинних продуктів
ПОЛ (дієнові кон'югати, малоновий діальдегід) у хворих
обох клінічних груп значно перевищували рівень та­
ких у здорових осіб (р < 0,01) (табл. 3). Фоновий рівень
глутатіону відновленого в еритроцитах також суттєво
перевищував цей показних у здорових (22,7 мкМ * г"1
гемоглобіну: р < 0,01). Натомість активність глутатіон-
пероксидази в обстежених хворих була достовірно
нижчою, порівняно зі здоровими особами (640,6 ±
13,8 мкМ-г”1 гемоглобіну хв"1; р < 0,05). Активність
інших ферментів антиоксидантної системи: глутатіон-
пероксидази, ката лази, а також супреоксиддисмутази
в плазмі крові та еритроцитах хворих всіх досліджу­
ваних груп була дещо зниженою порівняно з такою
/ здорових (р > 0,05).

Терапія хворих на РС з проявами втоми з вико­
ристанням солкосерилу здійснювала позитивний
вплив на стан прооксидантно-антиоксидантної рівно­
ваги, на що вказувала динаміка середніх значень
показників до і після лікування (див. табл. 3). На фоні
лікування знижувався вміст дієнових кон'югатів у плаз­
мі крові (з 41,3 ± 4,9 до 14,1 ± 3,7 мкМ л-1; р < 0,05),
малонового діальдегіду в еритроцитах (з 31,4 ± 1.4 до
23,3 ± 0,8 нМ • г-1 гемоглобіну: р < 0,001), що зменшу­
вало їх участь у процесах вільнорадикального окис­
лення, запальної демієлінізації. Застосування солко­
серилу вірогідно підвищувало активність глутатіон-
пероксидази в еритроцитах (з 555,2 ± 26,5 до
638,4 ± 28,1 мкМ • г"1 гемоглобіну ■ хв-1; р < 0,05), спри­
яло помірному приросту глутатіонредуктази у плазмі
крові (з 6,2 ±1,3 до 8,2 ±1,2 нМ*г~ 1 білка-хв* 1:
р > 0,05), що свідчило про підвищення функціонування
глутатіонової антиоксидантної системи. Така динамі­
ка ферментів системи антиоксидантного захисту зу­
мовлювала зниження підвищеного вмісту глутатіону
відновленого у плазмі крові (з 58,6 ±8,1 до 39,7 ±
3,8 мкМ •мг“1 білка: р < 0,05) та еритроцитах (з 38,4 ±
2,6 до 26,9 ± 2,7 мкМ * г~1 гемоглобіну; р < 0,05). Вияв­
лена спрямованість зрушень відновленого глутаті­
ону свідчила про інтенсифікацію його участі у нейт­
ралізації активних продуктів ПОЛ. Лікування солко-
серилом несуттєво збільшувало знижені до лікування
середні показники ферменту супероксиддисмутази
у плазмі крові та в еритроцитах, не впливало на вміст
іншого ферменту антиоксидантного захисту — ката-
лази еритроцитів.

Таблиця З
Показники стану прооксидантно-антиоксидантної системи у хворих на РС з втомою

до та після лікування (М ± т)

Показник Здорові (п=10)
1 група (л ■ 10) 2 група (п = Ю)

до лікування після лікування до лікування після лікування

Діснові кон'югати у плазмі крові, мкМ ■ л"1 0 41.3 ±4.9 14,1 ±3.7* 39.8 ± 8,7 21,9 ±4,8
Малоновий діальдегід (МДА) в еритроцитах,

нМ • г"1 гемоглобіну 17,4 ±2.1 31,4 ± 1,4Л 23.3 ±0,8* 30,8 ± 1,3а 28,5 ± 0,9

Глутатіон відновлений у плазмі крові, мкМ • г’1 білка 41,7 ±8,4 58.6 ±8.1 39,7 ±3.8* 56,9 ± 8,2 46,7 ± 2,8
Глутатіон відновлений в еритроцитах.

мкМ-г* 1 гемоглобіну 22,7 ±1.3 38.4 ± 2,6а 26,9 ±2,7* 32.7 ± 2,4а 28,9 ± 1.8

Глутатіонпероксидаза в еритроцитах,
мкМ • г* 1 гемоглобіну • хв"1 640.6 ± 13.8 555,2 ± 26.5а 638,1 ±28,1* 558,4 ± 29,4 624.5 ± 27,8

Глутатіонредуктаза у плазмі крові, нМ -г* 1 білка * хв* 1 6,64 ± 0,66 6,2 ±1.3 8.2 ±1,2 5,9 ±1.3 9,3 ±1.4

Ката лаза еритроцитів, мМ * г* 1 гемоглобіну • хв* 1 158.9 ±1,1 154.9 ±1.4 159,2 ±1.1 153,2 ±1.6 155.7 ±1.2
Супероксиддисмутаза у плазмі крові.

ум. од. • мг"1 білка • хв* 1 1,78 ±0,25 1,56 ±0,46 2,4 ±0,76 1,4 ±0,16 1.7 ±0.21

Супероксиддисмутаза в еритроцитах,
ум. од. * мг* 1 гемоглобіну * хв* 1 2,26 ±0.54 1,2 ±0.21 1,8 ±0,17 1.3 ±0,23 1,5 ±0.21

• — достовірність відмінності показників до та після лікування;
А — достовірність відмінності показників хворих клінічних груп та здорових

Терапія хворих на РС з проявами втоми з вико­
ристанням засобів традиційної терапії не призводи­
ла до зниження в крові вмісту первинних та вторин­
них продуктів вільнорадикального окислення. Показ­
ники системи антиоксидантного захисту також на фоні
лікування достовірно не змінювалися. Отримані дані 

підтверджують антиоксидантний ефект солкосерилу
у лікуванні хворих на РС.

Результати проведеного клініко-неврологічного та
біохімічного дослідження вказують на ефективність
та доцільність застосування препарату з антиокси­
дантними, метаболічними та нейропротекторними 
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властивостями солкосерилу у поєднанні з неомі-
дантаном у комплексному лікуванні хворих на РС
з втомою.

Проведена терапія сприяла достовірному знижен­
ню ступеня неврологічної інвалідизації. регресу про­
явів втоми, а також здійснювала виражений захисний
вплив шляхом нейтралізації первинних та вторинних
продуктів вільнорадикального окислення, сприяючи
зменшенню вираженості окислювального стресу у хво­
рих на РС, відновленню порушеної функції глутатіон-
залежної антиоксидантної системи. Враховуючи фар­
макологічні властивості солкосерилу як активатора
нейронального метаболізму, терапевтичні ефекти його
були також обумовлені впливом на центральні ме­
ханізми виникнення втоми у хворих на РС.

Таким чином, проведені дослідження показали,
що застосування солкосерилу у лікуванні хворих на
РС з втомою суттєво прискорювало відновлення не­
врологічних функцій, зменшувало вираженість втоми
у пацієнтів з ремітуючим, ремітуючо-прогресуючим ти­
пами перебігу захворювання, що супроводжувалося
достовірним зниженням вмісту в крові активних пер­
винних і вторинних продуктів ПОЛ, активацією глута-
тіонової системи антиоксидантного захисту; при цьому
вплив препарату на ферментативну антиоксидантну
систему був несуттєвим.

Використання солкосерилу в поєднанні з нео-
мідантаном у лікуванні хворих на РС з втомою посилю­
вало ефективність терапії шляхом впливу препарату
не тільки на відновлення прооксидантно-антиокси-
дантної рівноваги, але й на центральні патофізіо­
логічні механізми розвитку втоми, що тим самим за­
безпечувало системні терапевтичні ефекти.

Результати дослідження вказують на доцільність
застосування в комплексному лікуванні хворих на РС
з проявами втоми препарату з антиоксидантними,
метаболічними та нейропротективними властивос­
тями солкосерилу в поєднанні його з похідними ада-
мантану (неомідантан), оскільки ці засоби вплива­
ють на різні ланки механізмів формування РС, ви­
никнення втоми, сприяють стабілізації неврологічних
функцій, нормалізації порушеної прооксидантно-
антиоксидантної рівноваги у пацієнтів. Для підвищен­
ня ефективності застосованої терапії, безумовно, до­
цільно проводити повторні курси лікування хворих
2-3 рази на рік.
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Окислительньїй стресе у больньїх рассеянньїм
склерозом с усталостью и его коррекция

с использованием солкосерила
’ Национальньїй медицинский университет

им. А. А. Богомольца, г. Киев
2 Институт биохимии им. О. В. Палладина

НАН Украиньї,
г. Киев

В исследовании принимали участив 40 больньїх рас­
сеянньїм склерозом (РС) с усталостью (16 мужчин и
24 женщиньї) в возрасте от 19 до 57 лет. Целью иссле-
дования бьіло оценить терапевтическую зффективность
антиоксиданта солкосерила в сочетании с неомиданта-
ном при лечении больньїх РС с явленнями усталости
и исследовать его влияние на состояние прооксидант-
но-антиоксидантного равновесия. В зависимости от ис-
пользованной терапии больньїх раздели на две группьі.
В состав 1-й группьі вошли 20 больньїх в возрасте от 19
до 54 лет. которьіе полупали солкосерил в сочетании с
неомидантаном*.  в состав 2-й (контрольной) вошли
20 больньїх равноценньїх по демографическим харак­
теристикам, которьіе полупали традиционную терапию.

Результати проведенного клинико-неврологического
та биохимического исследования свидетельствуют, что
использование препарате с антиоксидантними свойст-
вами солкосерила в сочетании с неомидантаном в ком-
плексной терапии больньїх РС с усталостью способство-
вало существенному улучшению неврологических функ-
ций, регрессированию явлений усталости. а также
восстановлению нарушенного баланса между продук-
цией свободньїх радикалов и системой антиоксидантной
защитьі клеток; значительно более низкими бьіли резуль­
тати терапии традиционними методами.

Использование антиоксиданта солкосерила в соче­
тании с неомидантаном в комплексной терапии больньїх
РС с усталостью имеет большое значение для снижения
темпов прогрессирования заболевания. уменьшения
явлений усталости. снижения тяжести инвалидизации,
повьішения повседневной жизненной активности паци-
ентов. Для повьішения зффективности терапии исполь-
зованним методом целесообразно проводить повторньїе
курси лечения больньїх 2-3 раза в год.

Б. М. Уіпусішк, С. К Оопсіїепко, О. О. Коїуеіиіо,
Іі. Р. Могоіоги, Е. Р. Разескпауи, Б. В. Бііопоу

Охісіаііуе 8ІГЄ88 іп ІЬе раііепіз ууііЬ тиіііріе
зсіегозіз апсі і(8 ігеаїтепі \л/ИІі іііе ІіеІр

о( зоїсозегуі

Наїіопаї тебісаі ипіуегзіїу патесі аПег А. А. Воііотоіеіз,
Іпзіііиіе о/ ЬіосЬетізІгу патесі аіїег О. V. Раїїадіп

оі (Ііе ИАЗ ої икгаіпе,
Куіу

ТЬе іпуезіідаііоп іпсіибеб 40 и/іІЬ тиіііріе зсіегозіз
(24 таїез апсі 16 (етаїез) адесі (гот 19 іо 57. ТЬе аіт о(
оиг зГибу \л/аз (о еуаіиаіе ІЬегареиііс е((ісасу о( апііохі-
сіапі зоїсозегуі іп ІЬе сотЬіпаііоп и/ііЬ пеотібапіапе іп ІЬе
ігеаїтепі о( ІЬе раііепіз м/ііЬ тиіііріе зсіегозіз апсі (аіідие
апсі Іо езіаЬІізІї ііз іпііиепсе оп ІЬе охісіаіше-апііохісіапі
Ьаіапсе. Оерепбіпд оп ІЬе теіЬоб оГ ігеаїтепі аІІ іЬе ра­
ііепіз \л/еге сімсіесі іпіо Іууо дгоирз. ТЬе 1-8І дгоир іпсіиб-
есі 20 раііепіз адесі (гот 29 іо 57, >л/Ьо \л/еге абтіпізіегеб
зоїсозегуі іп ІЬе сотЬіпаііоп мгііЬ пеотісіапіапе; іЬе 2-пб
(сопігої) дгоир іпсіибеб 20 раііепіз ЬетодгарЬісаІІу сот-
рагеб \л/ііЬ раііепіз о( ІЬе 1-зі дгоир. шЬо гесеіуесі ігабі-
ііопаї ІЬегару.

ТЬе гезиііз о( оиг зіисіу зЬошес) ІЬаі изе о( апііохібапі
зоїсозегуі іп іЬе сотЬіпаііоп уі/ііЬ пеотісіапіапе іп іЬе сот-
ріех ігеаїтепі о( ІЬе раііепіз \л/ііЬ тиіііріе зсіегозіз апсі (а-
іідие Іесі іо зідпіПсапі ітргсшетепі оГ пеигоіодісаі (ипсііопз,
гесіисііоп о( ІЬе (аіідие ієуєі, апсі гезіогаііоп оі ітраігесі
Ьаіапсе Ьеі^ееп ІЬе ргобисііоп о( (гее гасіісаіз апсі апіі-
охісіапі зузіет о( ІЬе сеііз*.  ІЬе гезиііз о( ІЬе ігеаїтепі Ьу
теапз о( ігасііііопаї ІЬегару шеге ууогзє.

ТЬе изе о( апііохісіапі зоїсозегуі іп ІЬе сотЬіпаііоп ¥7ІІЬ
пеотісіапіапе іп ІЬе сотріех ігеаїтепі о( ІЬе раііепіз ууііЬ
тиіііріе зсіегозіз апсі (аіідие із уегу ітрогіапі (ог сіесгеаз-
іпд о( ІЬе сіізеазе ргодгеззіоп апсі гесіисііоп о( ІЬе (аіідие
апсі сіізаЬіІіІу Іе7еіз апсі ітрго7етепі о( баііу асіміу о( ІЬе
раііепіз. Іп огсіег іо ітргоуе ІЬе е((ісасу о( ІЬе ігеаїтепі
ІЬе соигзез о( ІЬегару ууііЬ ІЬезе скид з зЬоиІсі Ье гереаі-
еб (ог 2-3 іітез рег уваг.
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ЛЕЧЕНИЕ АЛКОГОЛЬНОЙ И ТАБАЧНОЙ ЗАВИСИМОСТИ
С ПОМОЩЬЮ ОРИГИНАЛЬНОГО ПСИХОТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО

КОМПЛЕКСА
В мире употребление алкоголя и та бака распро-

странено повсеместно. В Российской Федерации
в последние годьі произошли определенньїе изме-
нения тенденций, характеризующие распространен-
ность употребления алкоголя, табака и других психо-
активньїх веществ. В первую очередь ото касается
динамики заболеваемости, поскольку имеет место
вьіраженньїй рост заболеваемости алкоголизмом
и алкогольньїми психозами, а также увеличение по-
казателей, характеризующих распространенность
токсикоманий при снижении заболеваемости нар-
команией [1-4]. Несмотря на определенньїе успе-
хи в изучении патогенеза формирования зависи-
мости от психоактивньїх веществ, разработку фар-
макологических и безмедикаментозньїх методов
лечения, достижение полной ремиссии удается да­
леко не всегда [5-6].

Целью настоящей работьі бьіла разработка ме­
тодики безмедикаментозного лечения зависимости
от алкоголя и табака. Для осуществления зтой цели
и повьішения зффективности лечения и реабилита-
ции пациентов с алкогольной и табачной зависимо-
стью нами на базе персонального компьютера раз-
работан оригинальньїй психотерапевтический комп­
лекс [7-8]. Комплекс предполагает как осуществление
диагностики и тестирования. так и возможность кор-
ригирующего воздействия на пациента на фоне пси-
хотерапевтического внушения и с помощью обучаю-
щих программ. Диагностика и компьютерное тести-
рование включает аппаратурно-программную
реализацию определения и классификации психи-
ческих расстройств, а также базу данньїх. соответст-
вующих различньїм психическим расстройствам вслед-
ствие употребления алкоголя и табака, согласно
МКБ-10, в виде видеоизображений и сопровождаю-
щих их аудиорядов.

Видеоряд видеоизображения или видеосюжета на
одном или нескольких от 24-го до 30-го кадрах со-
держит позитивную текстовую и/или изобразительную
психологическую установку на долговременньїй отказ
от употребления алкоголя или табака. При зтом
воспроизведение видеоряда сопровождается аудио-
рядом успокаивающей релаксации.

В качестве средств обучающих программ исполь-
зуются аудио- или видеокассетьі, а также другие ком-
пьютерньїе носители информации, которьіе содержат
данньїе о базе психодиагностических тестов, о созда-
нии положительного психозмоционального настроя
на путь самосознания, самоисцеления и самосо-
вершенствования, о сущности психотерапевтическо-
го внушения и коррекции психического состояния,
о воздействии на организм релаксационного видео-
материала с вмонтированньїми кадрами, исключа-
ющими адекватную критику сознания.

С целью психотерапевтической коррекции систе-
мьі саморегуляции и адаптации организма исполь-
зуется разработанньїй нами биорезонатор [9-10], 

которьій применяется совместно с аудиорядом ре-
лаксационной мелодии, в совокупности с психотера-
певтическим внушением врача посредством установки
в виде вербальньїх форм на позитивную аутосуггес-
тию пациента с змоционально-волевой мотивацией
общего оздоровлення и отказа от употребления алко­
голя или табака.

Блок коррекции вьіполнен в виде очков, пред-
ставляющих собой две закрьітьіе накладками чашеч­
ки, на внутренней стороне которьіх размещеньї све-
тоизлучающие злементьі — светодиодьі (в количе-
стве от одного до пяти), ОСНОВНЬІХ цветов видимого
спектра от красного до фиолетового или их задан-
ная совокупность. Рабочий диапазон частотьі им-
пульсов от 3,5 до 14,5 Гц с возможностью разделе-
ния диапазона частот на два поддиапазона: 3,7-
7,0 Гц и 6,3-14,5 Гц.

Психотерапевтический комплекс вьіполнен либо
для индивидуального, либо группового (3-5 человек)
психотерапевтического воздействия во время 1-3 се-
ансов с продолжительностью воздействия в каждом
из них от ЗО до 60 минут. Лечение обьічно проводит-
ся в затемненной комнате, а пациентьі обеспеченьї
удобньїми углубленньїми релаксационньїми креола­
ми с вьісокими подголовниками.

При лечении пациентов с алкогольной или табач­
ной зависимостью методом стрессопсихотерапии по
А. Р. Довженко [11-12], сохраняя классическую зтап-
ность сеанса, мьі предлагаем три варианта исполь-
зования биорезонатора.

1. Сеанс психотерапии проводится в очках, с вклю-
чением светодиодов в определенной последователь-
ности и на ключевьіх словах («код», «стресе» и т. д.).

2. После классического сеанса стрессопсихотера­
пии перед процедурой индивидуального «кодиро-
вания».

3. Непосредственно само «кодирование» прово­
дится на фоне воздействия биорезонатора.

Пациентам в императивной форме разьясняется,
что «воздействие биорезонатора еще больше усили-
вает зффект лечебного внушения, тета-ритм “мига­
ння" разрушает “алкогольную доминанту” — застой-
ньій очаг возбужденньїх нервньїх клеток головного
мозга, вьізьівающих тягу к спиртньїм напиткам. После
лечения нервньїе клетки головного мозга будут ра-
ботать спокойно — в заданном режиме воздействия
биорезонатора, и тяги к спиртньїм напиткам не бу-
дет весь ерок действия противоалкогольного кода...».

Единственньїм противопоказанием для примене-
ния данного психотерапевтического комплекса явля-
етея апилепсия.

Применение данного подхода в нашей лечебной
практико в большинстве случаев дало положитель-
ньіе результати (85 % полньїх ремиссий при синдро­
ме зависимости от алкоголя и 80 % при зависимос­
ти от табака, т. е. воздержание от употребления пси-
хоактивного вещества составило не менее 6 месяцев).
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В. II. Додух

Лікування алкогольної та тютюнової залежності
за допомогою оригінального

психотерапевтичного комплексу
м. Новоросійськ, Росія

Представлена авторська розробка діагностичного та
терапевтичного комплексу з використанням 25-го кадру,
який дозволяє формувати установку у пацієнтів на відмо­
ву від вживання алкоголю або тютюну. Рекомендується
комбіноване використання авторського підходу з методом
стресопсихотерапії О. Р. Довженка. Отримані високі ре­
зультати у досягненні повної терапевтичної ремісії при
лікуванні залежності від алкоголю та тютюну.

V. N. Лоїіиіі

Тгеаітепі аІсоЬоііс апсі іоЬассо сіерепсіепсез
муііЬ ІЬе ЬеІр огідіпаї рзусЬоіЬегареиІіс

сотріех
Иоуогоззізк, Пиззіа

АиіЬог'з сіе7еІортепІ о( а сііадпозііс апсі ІЬегареиІіс
сотріех \л/ііЬ изе о( 25-іЬ зіаії із зиЬтіїїеа, аІІо\л/іпд (о Гогт
іпзіаііаііоп аі раііепіз оп геГизаІ о( ІЬе изе о[ аІсоЬої ог іо-
Ьассо. СотЬіпесІ изе оГ ІЬе аиіЬог'з арргоасЬ \л/іІЬ
А. Я. ОоухЬепко'з ІЬе теІЬосі о( зІгеззорзусЬоІЬегару із
гесоттепсіесі Іо. НідЬ гезиііз іп асЬіеуетепі оГ ГиІІ (Ьега-
реиііс гетіззіоп аге гесеИгесі аі ігеаітепі ої сіерепсіепсе (ог
аІсоЬоі апсі іоЬассо.
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УДК: 616.831-005-073.97: 547.913

В. А. Ежоса, А, ІО. Цареа, Л. А. Куницьша, С. В. Словеснос,
С. Д. Бойко, Л. Н. Чукрссва, Е. ІО. Колеспикова
НИИ физических методов лечения и медицинской климатологии
им. И. М. Сеченова, г. Ялта

АРОМАТЕРАПИЯ БОЛЬНЬІХ ЦЕРЕБРАЛЬНЬІМ АТЕРОСКЛЕРОЗОМ

Проблема профилактики и лечения церебраль­
ного атеросклерозе (ЦА) [1-3. 5. 7, 13] имеет боль-
шое социальное и зкономическое значение, так как
заболевание является серьезньїм фактором риска
развития мозгового инсульта — одного из ведущих
причин инвалидизации и смертности населення,
а также существенно ухудшает качество жизни, не-
редко снижает трудоспособность [3. 5. 7,13]. Среди
немедикаментозньїх методов профилактики и лече­
ния заболевания ароматерапия, переживающая в по-
следнее время второе рождение, широко использует-
ся в медицинской практике как компонент лечебного,
профилактического и реабилитационного воздейст-
вия [4. 6. 8, 9. 11, 12]. Однако научное обоснование
использования ароматерапии в клинике или рамках
санаторно-курортной помощи еще требует дополни-
тельньїх исследований [9].

Прямая связь обоняния с лимбической системой
мозга обуславливает наличие значительного змоци-
онального и соответствующего вегетативного компо-
нентов при восприятии запахов ароматических ве-
ществ. Природньїе зфирньїе масла (ЗМ) в отличие от
искусственньїх содержат до 1000 компонентов, чем
и предопределен их большой информационно-знер-
гетический потенциал, способньїй оказать на организм
существенное влияние [4,8, 9]. Ощущение запаха мо-
жет возникать под влиянием ничтожно малого числа
молекул ЗМ; кроме того, вьіявленьї физиологические
зффектьі ароматических веществ у спящих людей и
даже аносмиков [8, 9, 14, 15].

С целью получения данньїх к клинико-физиоло-
гическому обоснованию применения нового лечеб­
ного фактора — композиции зфирньїх масел «По-
лиол» [11-13] при различньїх клинических вариан-
тах ЦА (167.2 по МКБ-10) бьіли проведеньї
комплексньїе исследования 240 больньїх в возрас-
те 46-65 лет с применением в динамике психоло-
гических тестов Кеттела, Спилбергера, Люшера, кор-
ректурной пробьі, теста на запоминание 10 слов,
ЗЗГ, ТЦУЗДГ. РЗГ, ЗКГ, липидокоагулограммьі. Со-
стояние вегетативной нервной системьі изучалось
по методике А. М. Вейна. При обследовании боль­
ньїх учитьівался современньїй подход к формирова-
нию определенньїх групи — стратификация риска
острьіх сосудистьіх катастроф [2, 3, 7,13]. Изучение
непосредственньїх реакций на применение компо­
зиции ЗМ «Полиол» (однократная процедура аро­
матерапии) осуществлялась по данньїм ЗЗГ, психо-
логического тестирования, анализа субьективньїх
ощущений пациентов. Под влиянием однократной
процедури вьіявлено улучшение основного коркового
ритма ЗЗГ, частотно-амплитудной характеристики
альфа-ритма с умеренньїм увеличением его знер­
гии, преимущественно в правом полушарии. Более
четкие и статистически достоверние изменения

ЗЗГ-показателей наблюдались после курсового при­
менения ароматерапии. Так, увеличение знергии
альфа-ритма отмечено не только в правом, но ча­
стинно в левом полушариях; реактивность кори го­
ловного мозга повьісилась или нормализовалась у
57 % больньїх. Снижение знергии тета-ритма нами­
нало прослеживаться через 24 часа после процеду­
ри, но статистически достоверньїе изменения насту­
пали после курсового лечения. Отмечалась актива-
ция функционального состояния головного мозга,
повьішение уровня лабильности нейронов и умень-
шение инертности реакций корьі. Одновременно, по
данньїм психологического тестирования, под влияни­
ем курса ароматерапии отмечалось улучшение пси-
хозмоционального состояния, памяти, умственной ра-
ботоспособности, внимания, снижение уровня тре-
вожности, нейротизма.

Результати данньїх исследований дали основание
для включення в лечебньїй комплекс больних ЦА
композиции ЗМ «Полиол» в виде ночной аромати-
зации палат продолжительностью 2 часа ежеднев-
но в течение 12 суток, в сочетании с сеансами спе-
циальной психотерапии (продолжительность 1,5 ча­
са, концентрация ЗМ — 0,5 м/см3, распьіление
композиции с помощью приборов «МАТ-ЕЬЕСТКО»,
«АРОМ-І», «ПАРМ-01», 10 сеансов), а также различ-
ньіми видами массажа: классическим, вакуум-мас-
сажем, точечньїм, сочетание точечного массажа
с злектромагнитньїми излучениями (ЗМИ) милли-
и нанометрового диапазона.

В свете современной концепции о многоуровне-
вой системе организации центральной нервной си­
стеми с включением коркових, подкорково-стволо-
вьіх, периферических и сегментарно-мьішечньїх об-
разований важен физиологически обоснованний
вьібор зон воздействия физических факторов с це­
лью интегративной регуляции мозгового кровообра-
щения на различньїх уровнях и сосудистих бассей-
нах головного мозга [10].

При классическом массаже била вибрана ворот-
никовая зона [С4-ТІІ2]*  Вакуум-массаж проводился
паравертебрально в обпасти шейно-грудного отдела
позвоночника [С4-ТЬ12]- Точечний массаж, а также
его сочетание с миллиметровьіми волнами (ММВ)
и низкоинтенсивним импульсним инфракрасним
лазерним излучениями (НМД) проводился при по-
следовательном воздействии на 3 симметричньїе
рефлексогенньїе зони:

1. бифуркация сонних артерий — СКЗ;
2. проекция височних артерий;
3. проекция позвоночньїх артерий.
Предварительно в указанньїе зони всех видов

массажа наносилось ЗМ «Полиол» в определенньїх
концентрациях и пропорциях.
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Анализ исследований показал, что ЗМ «Полиол»
оказьівает рефлекторнеє действие на кожньїе рецеп­
тори и мембрани клеток соответствующих зон. а так-
же при вдьіхании через афферентньїе волокна обо-
нятельного тракта на различньїе отдельї мозга и.
прежде всего. лимбико-гипоталамо-ретикулярний
комплекс. Сравнительньїй анализ зффективности
лечения в основних и контрольних группах показал.
что включение различньїх видов ароматерапии спо-
собствует более вьіраженной благоприятной ди-
намике психозмоционального состояния больньїх.
нарушенньїх показателей ЗЗГ, РЗГ, ЗКГ, липидокоагу-
лограмми. Более детальний анализ динамики по­
казателей позволил вьіявить особенности влияния
ароматерапии на основньїе симптоми и синдроми
заболевания.

Вияснилось, что ночная ароматизация палат зф-
фективна при доминировании у больньїх ЦА рас-
стройств сна и психозмоциональньїх наруш'ений.

Зффективность лечения повьішаетея при соче-
тании ночной ароматизации палат с сеансами спе-
циальной психотерапии. Такое сочетание особенно
зффективно при вьіраженной астенизации с нару-
шением продуктивнеє™ умственной деятельности,
личностной и ситуационной тревожности. социаль-
ной дезадаптации. При наличии таких синдромов как
делрессивньїй, ипохондрический, вегетативних паро-
ксизмов у отдельньїх больньїх ароматерапия, не
являйсь основним лечебньїм методом, сочеталась
с необходимими медикаментозними препаратами.

Классический массаж воротниковой зони, шеи
и голови, особенно в сочетании с ЗМ «Полиол», ока-
зьівался зффективним больньїм ЦА, преимуществен-
но при ДЗ І стадии, с явленнями вегетативной дис-
функции, психозмоциональной лабильности. при
вазомоторних головних болях, астеническом синд­
роме, в том числе, в сочетании с межпозвонковьім
остеохондрозом шейно-грудного отдела. с синдрома­
ми цервикалгии, цервикоторакокраниалгии, а также
при наличии артериальной гипертензии 1 и 2 сте-
пени («мягкая», «умеренная»).

Преимущество вакуум-аромамассажа проявлялось
при наличии у больньїх ЦА венозной недостаточнос-
ти. артериальной гипертензии лбгкой степени, сома-
тоформной вегетативной дисфункции, остеохондроза
лозвоночника с цервикокраниоторакалгией, симпат-
алгиями, с мишечно-тоническими, вегетативно-сосу-
дистими и нейродистрофическими проявленнями.

Точечний массаж с композицией ЗМ «Полиол»
(ТАМ) по трансцеребральной методике с воздействи-
ем на три рефлексогенньїе зони — височньїх, позво-
ночних артерий и каротидньїх синусов — обнаружи-
вает седативний зффект, способствует уменьшению
или исчезновению головних болей, в меньшей сте­
пени влияет на статико-координаторньїе нарушения
с головокружениями и фотопсиями. Виявлена тен-
денция к пониженню АД, улучшению центральной и
церебральной гемодинамики, однако зти едвиги ста- 

исчезают основньїе клинические симптоми заболе­
вания, что сочетается с артериальной гипотензией,
улучшением центральной и церебральной гемоди­
намики, ЗЗГ-показателей. Виявлена єдиная направ-
ленность терапевтического действия ЗМИ милли-
и нанометрового диапазона. что, по-видимому, свя-
зано с особенностями их клинико-физиологических
зффектов: гипотензивного, симпатолитического. стрес-
слимитирующего, антиоксидантного, а также с еди-
ной локализацией воздействия. При зтом ЗМИ ММВ
в сочетании с ТАМ более зффективньї при гипокине-
тическом варианте гемодинамики в сочетании с яв­
леннями кардиологической и вегетативно-сосудистой
дисфункции, а НИИЛИ в сочетании с ТАМ — при гипер-
кинетическом варианте центральной гемодинамики,
вегетативно-сосудистьіх пароксизмах, преимуществен-
но симпатоадреналового характера.

Точечньїй аромамассаж с композицией ЗМ «По­
лиол» на рефлексогенньїе зони височньїх, позвоноч-
ньіх артерий, каротидного синуса зффективен боль­
ньїм ЦА преимущественно с астено-невротическими
и психозмоциональньїми нарушениями, вазомотор­
ними головними болями.

ЗМИ милли- и нанометрового диапазона в соче­
тании с ТАМ на те же рефлексогенньїе зони пред-
почтительнее у больньїх ЦА с ДЗ І и ДЗ II стадии, в том
числе в сочетании с артериальной гипертензией
(1 и 2 степени), вертеброгенньїми проявленнями
межпозвонкового остеохондроза шейного и грудно­
го отделов лозвоночника, с цереброваскулярной не-
достаточностью, преимущественно при сниженном
пульсовом кровенаполнении, явленнях венозного за­
стоя, астено-невротических и психозмоциональних
синдромах, наклонности к вегетативно-сосудистьім па-
роксизмам. а также при нарушениях центральной
гемодинамики.

Вьіводьі
1. Проведенньїе нами исследования позволили

разработать дифференцированньїе показання раз­
личньїх видов ароматерапии ЗМ «Полиол» при ЦА
с учбтом характера нарушений функционального
состояния головного мозга и церебрального крово-
обращения, оценки степени риска острьіх сосудис-
тьіх катастроф.

2. Предложенньїе нами методики ароматерапии
могут использоваться при начальних и компенсиро-
ванньїх формах церебрального атеросклероза при
низких степенях риска у больньїх НПНКМ и ДЗ
І стадии.

3. При ереднем риске у больньїх ДЗ І стадии це-
лесообразна комбинация фармако- и физиотерапии
с использованием ароматерапии.

4. При високих и очень високих степенях риска
у больньїх ДЗ II, ДЗ III стадий, вьіраженних психо­
змоциональньїх расстройствах ароматерапию воз-
можно проводить на фоне длительной медикамен-
тозной терапии в соответствии с разработанньїми ре-
комендациями [3. 7, 13].
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тистически не достоверньї.
Зффективность точечного аромамассажа повьіша­

етея при предварительном проведений ЗМИ ММВ
либо НИИЛИ на те же рефлексогенньїе зони. У боль-
ньіх статистически достоверно уменьшаютея или
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Ялта

Запрезентовано клініко-фізіологічне обґрунтування
ароматерапп композиції ефірних масел «Поліол» у хворих
на церебральний атеросклероз. На основі аналізу дослі­
джень вивчені та визначені особливості впливу арома-
терапії у поєднанні з фізіотерапією, масажем, нічною
ароматизацією кімнат, психотерапією у комплексному ліку­
ванні хворих на церебральний атеросклероз.
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Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украиньї, г. Харьков

ЗФФЕКТИВНОСТЬ И ПЕРЕНОСИМОСТЬ
ПРЕПАРАТА НО-ШПАЛГИН ПРИ ГОЛОВНОЙ БОЛИ НАПРЯЖЕНИЯ

(по данньїм открьітого постмаркетингового исследования
ЗраОНА — Мо-враідіп іп ЬеасіасЬе)

Головная боль напряжения (ГБН) является наи-
более распространенньїм видом первичной головной
боли. В настоящее время установлено, .что ее час­
тота в популяции достигает от 32 до 64 % [2, 8]. Зпи-
демиологическое обследование жителей Москвьі
в возрасте от 19 до 60 лет показало, что ГБН имеет
место у 88 % женщин и 69 % мужчин, страдающих го­
ловними болями [7].

Данньїе литературьі свидетельствуют о том, что
средний возраст больньїх, страдающих ГБН, состав-
ляет от ЗО до 35 лет; в 54 % случаев ГБН вьіявляет-
ся у работников умственного труда, в 34 % — у лю­
дей, занятьіх физическим трудом, и в 12 % — у лиц,
не занимающихся трудовой деятельностью по состоя-
нию здоровья. При атом болезненное состояние
снижает уровень социальной активности пациентов,
их работоспособность и качество жизни [1-4, 8].

Патогенез ГБН до настоящего времени полностью
не изучен. Существующие ги поте З ЬІ, с одной сторо­
ну, согласуются и дополняют друг друга, а с другой —
характеризуются противоречивостью. В литературе
вусказьівается мнение о том, что при ГБН имеет
место функциональньїй отказ защищающей от боли
антиноцицептивной системи. Биогенньїе аминьї, та-
кие как серотонин, норадреналин и дофамин, а так-
же зндорфиньї и нейрозндокринньїе фактору игра-
ют в отой системе ведущую роль [6]. Предполагает-
ся, что причиной головной боли атого типа является
длительное напряжение скелетньїх МЬІШЦ ГОЛОВЬІ
и шеи, являющееся проявлением тревожности, вос-
паления или напряжения при неправильном поло­
жений атой части тела человека. Повьішение напря­
жения мьішц приводит к сужению артериальньїх со-
судов и даже крупних артерий, появленню ишемии.
Сужение мальїх артерий, питающих мьішцьі, вьізьівает
соответствующую степень венозного застоя, и таким
образом формируется порочний круг [10].

В психологическом аспекте для больньїх ГБН
характерньї вьіраженньїе мотивационньїе наруше-
ния, в том числе гиперфагическая реакция на стресе
и депрессию [1, 5, 11]. Характерной особенностью
ГБН является тревога, которая относится к ранним
специфическим реакциям на боль [12].

В соответствии с критериями Іпіегпаїіопаї Неа-
басЬе Зосіеіу, НІ8 (1988), ГБН характеризуетея пе-
риодически возникающими приступами двусторонней
головной боли давящего или ежимающего характе­
ре с преимущественной локализацией в лобно-височ-
ной обпасти. В классификации вьіделеньї зпизоди?
ческая и хроническая форми головной боли напря­
жения (длительностью до 15 и более 15 дней в месяц
соответственно). Дополнительно проводят классифи-
кацию на оснований наличия напряжения перикра-
ниальних и мимических мишц, определяемого паль-
паторно и (или) с ломощью специальньїх злектроней-
ромиографических методик [2, 4, 5].

Современннй подход к лечению ГБН основьіва-
етея на патогенетическом лечении, направленном на
предотвращение развития головной боли, купиро-
вание болевого приступа с учетом психогенной при­
роди зтого страдания, и предполагает назначение
антидепрессантов — трициклических, а также инги-
биторов обратного захвата серотонина. Некоторьіе
автори считают наиболее целесообразннм назна-
ченйе миорелаксантов, нестероидньїх противовоспа-
лительннх средств [1, 3-5]. Зффект традиционньїх
анальгетиков, по мнению авторов, для терапии зто­
го вида боли является недостаточньїм [3-5]. Вместе
с тем, опит практической работн показивает, что па-
циентн с ГБН часто бесконтрольно принимают ме-
дикаментознне препарати, не имея достаточного
и стойкого зффекта от применяемого лечения. Лите-
ратурньїе данньїе свидетельствуют о том, что веду-
щими факторами хронизации ГБН является злоупот-
ребление медикаментами, артериальная гипертен-
зия и отрицательньїе змоциональньїе переживання
[2, 9]. Недостаточно високая зффективность приме-
няемьіх лекарственннх средств предопределяет
дальнейшие поиски универсального средства для
лечения данного вида головной боли.

Перспективним в данном случае является исполь-
зование препаратов, позволяющих бистро купировать
цефалгический приступ и восстановить качество
жизни пациентов. Зтим требованиям соответствует
комплексний препарат Но-шпалгин.

Но-шпалгин представляет собой комплексний
препарат, в состав которого входит три действующих
вещества, а именно: 500 мг парацетамола, 40 мг
дротаверина гидрохлорида и 8 мг кодеина фосфата.
Парацетамол оказнвает болеутоляющее и жаро-
понижающее действие, дротаверина гидрохлорид вьі­
зьівает расслабление гладких мишц, а кодеин ока-
знвает болеутоляющее действие через центральную
нервную систему.

Зффективность комбинированного препарата, со-
держащего дротаверин, при головной боли изучалась
в ограниченном числе клинических исследований.

С целью изучения зффективности и безопаснос-
ти для купирования приступов головной боли напря­
жения проведено многоцентровое открнтое постмар-
кетинговое исследование-наблюдение препарата Но-
шпалгин.

Задачи исследования включали: изучение тера-
певтиЧеской зффективности исследуемого препара­
та у пациентов, страдающих приступами головной боли
напряжения; изучение переносимости и возможнне
побочнне зффекти исследуемого препарата в лече­
нии данной патологии.

Открьітьій дизайн исследования позволил паци-
ентам долучать лечение активним препаратом в усло-
виях, максимально близких к условиям обьічнои
медицинской практики.
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Обьектом исследования явились 120 пациентов
(по 20 в шести исследовательских центрах гг. Києва,
Харькова, Луганска, Винницьі) обоих полов в возра-
сте старше 18 лет, с различной длительностью за-
болевания.

Всем пациентам бьіл поставлен диагноз ГБН
в соответствии с критериями, вьіделенньїми Между-
народной ассоциацией по головной боли.

Отбор больньїх проводился согласно критериям
включення и исключения.

В исследование включались пациентьі обоего
пола в возрасте от 18 и старше с диагнозом «голов­
ная боль напряжения», которьіе, по мнению иссле-
дователя, могли получить пользу от применения
препарата Но-шпалгин, подписавшие информирован-
ное письменное согласие на участие в исследова-
нии и способньїе к адекватному сотрудничеству в лро-
цессе исследования.

В исследование не включались пациентьі с повьі-
шенной чувствительностью к какому-либо из компо-
нентов исследуемого препарата; с тяжелой почечной
или печеночной недостаточностью; тяжелой сердеч-
ной недостаточностью, атриовентрикулярной блока-
дой II—III степени; дьіхательной недостаточностью;
бронхиальной астмой; дефицитом глюкоза-6-фосфат-
дегидрогеназьі; хроническим алкоголизмом и нарко-
манией; повьішенньїм внутричерепньїм давлением;
заболеваниями крови (тромбоцитопения, лейкопе-
ния, гранулоцитоз); получавшие лечение ингибитора-’
ми моноаминоксидазьі в пределах 14 дней до нача­
ла исследования; с состоянием после черепно-моз-
говой травмьі; беременньїе и кормящие матери;
пациентьі с синдромом Жильбера, с сочетанньїми
формами ГБН с мигренью, кластерной или другими
видами головной боли, при которьіх пациент затруд-
няется дифференцировать наступающий пароксизм);
пациентьі, которьім необходимо принимать запре-
щенную условиями исследования сопутствующую те-
рапию; нежелающие принимать Но-шпалгин и соблга­
дать другие процедурьі исследования либо неспособ-
ньіе правильно заполнить вопросник для пациента.

На протяжении всего периода исследования ис-
ключался прием следующих препаратов и веществ:
других препаратов для лечения ГБН (за исключением
случаев, когда сильная головная боль не купирует-
ся приемом препарата Но-шпалгин: «спасительная
терапия»); других парацетамолсодержащих препара­
тов; салициламидов; барбитуратов; противозпилеп-
тических средств; трициклических антидепрессантов;
ингибиторов обратного захвата серотонина; рифам-
пицина; хлорамфеникола; доксорубицина; урикозури-
ческих препаратов, а также алкоголя.

26,67 % пациентов, участвовавших в исследова-
нии, получали сопутствующую терапию, включающую
общеукрепляющие (витаминьї) (14,17 %) и гипотен-
зивньїе (12,50 %) средства. Все препаратьі, исполь-
зуемьіе для сопутствующей терапии, включая на-
звание, дозу, способ приема, частоту приема, датьі
начала и окончания терапии, бьіли записаньї в Инди-
видуальную регистрационную форму.

Продолжительность исследования (период вклю­
чення + период лечения) составила 20 недель.

Исследование предусматривало два визита паци­
ентов в центр. Во время визита № 1 пациенту обьяс-
нялась суть проводимого исследования, включая пра­
вила приема препарата Но-шпалгин и обращения 

с вопросниками для пациентов; получалось пись­
менное согласие пациента на участие в исследова-
нии; собирался анамнез заболевания с оценкой
сопутствующих заболеваний и лечения, получаемо-
го на протяжении последних 14 дней; оценивался
неврологический статус и подтверждался диагноз
ГБН, проверялись критерии включення и исключе­
ния; проводилось физикальное обследование и ис­
следование жизненньїх функций, измерения систо-
лического и диастолического артериального давле­
ння, частотьі пульса после трех минут пребьівания
пациента в положений сидя; заполнялся журнал
учета пациентов, Индивидуальная регистрационная
форма; вьідавался исследуемьій препарат и вопрос­
ник, планировался следующий визит. Лабораторньїе
исследования (гематология, биохимия крови, анализ
мочи) проводились на усмотрение исследователя,
если зто бьіло клинически необходимо.

Визит №2 — заключительньїй, проводился для
оценки зффективности и переносимостй исследуемого
препарата, контроля общего состояния пациента. На
данном визите проверялся заполненньїй вопросник
пациента, оценивалась сопутствующая терапия, вклю­
чая использование «спасительной терапии», прово­
дилось физикальное обследование и исследование
жизненньїх функций, регистрировались нежелатель-
ньіе явлення, проводился учет и возврат неисполь-
зованного исследуемого препарата, на оснований чего
заполнялись журнал учета пациентов и Индивидуаль­
ная регистрационная форма.

Согласно дизайну исследования, каждому субьек-
ту исследования присваивался порядковий номер,
которьій вносился в Индивидуальную регистрацион­
ную форму; сами пациентьі заполняли вопросник для
оценки головной боли.

По завершений исследования анализировались
и сравнивались данньїе оценки зффективности и пе-
реносимости, полученньїе в каждой из групп.

При возникновении приступа головной боли на­
пряжения умеренной, сильной и очень сильной ин-
тенсивности пациентьі принимали по две таблетки
препарата Но-шпалгин перорально. Повторньїй прием
препарата Но-шпалгин в дозе 1 или 2 таблетки до­
пускайся не ранее, чем через 8 часов после перво-
го приема. Максимальная суточная доза составля-
ла 6 таблеток, не более трех дней подряд. Длитель-
ность наблюдения составила 2 месяца.

Зффективность изучаемого препарата оценива-
ли по уменьшению субьективньїх жалоб пациента, от-
раженньїх в визуально-аналоговой шкале (ВАШ). Оце-
нивая интенсивность приступа головной боли, паци-
ентьі принимали во внимание, что 1-3 балла
соответствуют легкой головной боли, 4-6 бал лов —
умеренной, 7-8 баллов — сильной. и 9-10 баллов —
очень сильной. Вопросник заполнялся, если интен­
сивность ГБН оценивалась как минимум в 4 балла
(умеренная боль). После того, как головная боль
бьіла оценена и сделана отметка на шкале, паци-
ентьі принимали 2 таблетки Но-шпалгина и отмеча-
ли время приема, затем триждьі через ЗО мин., 1 час
и 2 часа интенсивность головной боли оценивалась
вновь; оценивался только один приступ головной боли
в течение суток.

Переносимость препарата оценивали на основа­
ний данньїх обьективного наблюдения и субьективньїх
жалоб пациентов в процессе лечения. Обобщенная 
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оценка переносимости виражалась как «хорошая».
«удовлетворительная». «неудовлетворительная».

Как указувалось ранее, обьектом исследования
явились 120 пациентов. страдающих приступами го-
ловной боли напряжения. Среди обследованних
преобладали женщиньї (65.83 %). Распределение
больньїх по возрасту представлено на рисунке 1.

□до 20 лет 021-30 лет
□31-40 лет □41-50 лет
□ 51-60 лет □более 60 лет

Рис. 1. Распределение больньїх ГБН по возрасту

Как свидетельствуют представленньїе данньїе.
большинство обследованньїх пациентов с ГБН нахо­
дились в возрасте от 31 до 40 лет (40.0 %) и от 41
до 50 лет (27.5 %), значительно реже головная боль
напряжения встречалась у пациентов возрастной
категории до 20 лет (1.67 %) и старше 60 лет (5.0 %).

По данньїм анамнеза, приступи ГБН возникали
у большинства пациентов на протяжении длитель-
ного времени, что отражено на рисунке 2.

□до 1 года

□от 3 до 10 лет

□от 1 до 3 лет

□ 10 и более лет

Рис. 2. Длительность ГБН у обследованньїх
пациентов

Из представленньїх на рисунке 2 данньїх видно,
что ГБН лишь у 7.50 % больньїх наблюдалась менее
1 года, в остальньїх же наблюдениях данньїе состо-
яния проявлялись значительно более продолжитель-
ное время: от 1 до 3 лет — у 40,84 %. от 3 до 10 лет —
у 28,33 %, более 10 лет — у 23,33 % обследованньїх.

У 48,33 % обследованньїх вьіявленьї сопутствую-
щие заболевания: со сторони ЦНС (в виде вегето-
дистонических проявлений — 13,33 %), желудочно-
кишечного тракта (13,33 %), сердечно-сосудистой
системи (10.0 %), периферической нервной системи
(10,0 %), а также органов дихання (1,67 %).

До участия в исследовании 96.67 % пациентов для
купирования головной боли принимали различньїе
препарати — аскофен, аскопар, цитрамон. спазмал-
гон, темпалгин, ренальган.

Клинические особенности у обследованних про­
являлись зпизодическими либо ежедневньїми при­
ступами ГБН различного характере, длительностью
преимущественно по несколько часов либо дней (см.

рис. 3).

□ злизодичсская

□ сжедновная

Длительность
пристулоо головной

боли

Локализация
головной боли

□ лобная область
□ лобно-в.ісочная область і
□ диффузная боль

Рис. 3. Характеристика ГБН
у обследованньїх пациентов

Согласно приведенньїм данньїм, большинство об­
следованньїх (81.67 %) отмечали зпизодические ГБН,
возникающие несколько раз в месяц с разной интен-
сивностью и длящиеся в среднем от 6 до 24 часов.

Достоверно реже встречались пациентьі с хро-
нической ГБН. у которьіх отмечались ежедневньїе
головньїе боли (18,33 %), при атом общее количе-
ство «болевих дней» в месяц превишало 20.

У 60,83 % пациентов головная боль бьіла диффуз-
ной, у 35,0 % — лобно-височной, у 4,17 % — лобной
локализации.

У 59,17 % обследованньїх ГБН сопровождалась
напряжением перикраниальних мьішц, определяе-
мьім пальпаторно, у 35,83 % — сочетанньїм напря­
жением перикраниальних и мимических мьішц,
у 5,00 % — напряжением только мимической мус­
кулатури. Следует отметить, что мьішечное напряже-
ние било достоверно более виражено у больньїх
с хронической ГБН.

Согласно плану исследования, на второй визит
пациенти приходили через 8 недель после включе­
ння в исследование или после оценки 4-х приступов
ГБН. При зтом показатели пульса соответствовали
в среднем 82,5 ± 8,3 ударов в минуту, средние пока­
затели систолического артериального давлення —
135,5 ± 5,5 мм рт. ст., диастолического — 82,5 ± 6,7 мм
рт. ст., что существенно не отличалось от аналогичних
показателей на визите № 1 (пульс — 80,6 ± 7,8 уда­
ров в минуту, систолическое давление — 130,2 ±
4,8 мм рт. ст., диастолическое — 80,6 ± 6,4 мм рт. ст.).

Закончили исследование в соответствии с прото­
колом 117 (97,5%) обследованних, 3 (2,5%) паци-
ента вибили из исследования в связи с наличием
нежелательньїх явлений (головокружение, слабость,
ощущение «распирания» в голове), которьіе прохо­
дили самостоятельно и не требовали дополнитель-
ной терапии.

Всего оценено 467 приступов ГБН, при 455
(97,43 %) из них боль купировалась приемом Но-
шпалгина и только в 12 наблюдениях (2,57 %) суще­
ственно не изменялась, либо после снижения интен-
сивности нарастала вновь, в связи с чем пациенти
прибегали к использованию так назьіваемой «спа-
сительной терапии» — приему других обезболиваю-
щих средств (цитрамон, седалгин, спазмалгин, аналь-
гин, сигам, ренальган).

По интенсивности и частото встречаемости при­
ступи ГБН распределились следующим образом (см.
рис. 4): у 9,46 % пациентов головньїе боли бьіли
очень сильними (9-10 баллов), у большинства —
сильними, соответствующими 7-8 баллам (48,65 %)
и умеренними. соответствующими 4-6 баллам
(41,89 %) интенсивности. Больньїе с легкой головной
болью в исследование не включались.
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□4-6 бал лов 07-8 баллов 09-10 баллов

Рис. 4. Распределение пристулов ГБН
по интенсивности

Обобщенная оценка субьективньїх жалоб пациен-
тами при купировании приступа ГБН в динамике че­
рез ЗО минут, 1 и 2 маса после приема Но-шпалгина
по данньїм визуально-аналоговой шкальї (ВАШ) пред­
ставлена на рисунке 5.

Рис. 5. Субьективная оценка пациентами
интенсивности ГБН в динамике после приема

Но-шпалгина по данньїм ВАШ

Согласно представленньїм данньїм. интенсивность
ГБН в среднем по группе бьіла умеренной и силь-
ной и уже через полчаса после приема Но-шпалгина
головная боль значительно уменьшалась и соответ-
ствовала легкой. Следует отметить. что к указанному
времени лишь в 0,21 % наблюдений головная боль
соответствовала «очень сильной» (9-10 баллов) и
в 2,57 % — «сильной» (7-8 баллов). В 31,26 % на­
блюдений ГБН значительно уменьшилась и соответ­
ствовала «умеренной» (4-6 баллов), в 47,11 % — оце-
нивалась от 1 до 3 баллов, что соответствовало «лег­
кой степени», и в 18, 84 % — нивелировалась
полностью и отметка на ВАШ соответствовала «0».

. Снижение интенсивности болевьіх ощущений
в дальнейшем продолжалось и через час после при­
ема исследуемого препарата в среднем соответст­
вовала минимальньїм значенням «легкой» головной
боли. При атом ГБН «очень сильной» (9-10 баллов)
интенсивности уже не отмечалось, «сильная» (7-
8 баллов) регистрировалась лишь в 2,78 %, «умерен-
ная» (4-6 баллов) — в 9,21 %, «легкая» — в 43,04 %
наблюдений. Оценка «0» на ВАШ регистрировалась
уже в 44,97 % наблюдениях, свидетельствуя о пол-
ной стабилизации состояния.

Оценка пациентами интенсивности головной боли
через 2 часа после приема Но-шпалгина в целом по
группе приближалась к отметке «0» и свидетельство-
вала о стабилизации состояния. К указанному вре­
мени никто из обследованньїх не оценивал интен­
сивность болевьіх явлений как «очень сильную»;
«сильная» (7-8 баллов) боль регистрировалась лишь
в 0,64 %, «умеренная» (4-6 баллов) — в 4,50 %

наблюдений. «Легкую» боль отмечали 21,84 % обсле­
дованньїх. Преобладающее большинство больньїх
(73,02 %) через 2 часа после приема Но-шпалгина
полностью отрицали наличие головной боли, что со­
ответствовало оценке «0» на ВАШ и демонстриро-
вало полную стабилизацию состояния.

Среди пациентов, участвовавших в исследовании,
не бьіло таких, которьіе для купирования приступа
ГБН принимали вторую дозу Но-шпалгина.

Оценка зффективности препарата Но-шпалгин
производилась на оснований степени уменьшения
субьективньїх жалоб и динамики данньїх ВАШ (см.
табл. 1).

Таблице 1
Динамика показателей интенсивности головной

боли напряжения после приема Но-шпалгина

Балльї
До приема

Но-шпалліна.
%

Через ЗО мин
после

приема. %

Через 1 час
после

приема, %

Через 2 часа
после

приема. %

0 — 18,84 44,97 73.02

1-3 — 47.11 43,04 21,84

4-6 41,89 31,26 9,21 4,50

7-8 48,65 2.57 2,78 0,64

9-10 9,46 0,21 — —

В результате проведенного исследования устане
лено, что фармакотерапевтическая зффективно
препарата Но-шпалгин вьіражается как «висок
у 105 пациентов (87,5 % ± 3,03 %), «умеренная.
у 12 пациентов (10,0 % ± 2,75 %). «Низкая зффект. і
ность» зарегистрирована лишь у 3 (2,5 % ± 1,4 %) пі
циентов.

Оценка переносимости исследуемого препарата
Но-шпалгин проводилась на оснований субьективньїх
ощущений пациентов и обьективньїх клинических
данньїх, полученньїх в ходе проведення исследо­
вания. С зтой целью производилея обьективньїй
осмотр пациентов, включающий измерение ЧСС, АД,
аускультацию сердца и легких, осмотр кожи и види­
мих СЛИЗИСТЬІХ.

Обобщенная оценка переносимости проведенного
лечения представлена в таблице 2.

Таблице 2
Суммарная оценка переносимости лечения

Но-шпалгином больньїми ГБН

Хорошая
переносимость

Удовлетворительная
переносимость

Неудовлетворительная
переносимость

кол ичество испьітуемьіх

117 чел
(97,50 ±1,43)%

Зчел
(2,5 ±1,43)%

—

Согласно приведенням в таблице 2 данньїм, ана-
лиз переносимости препарата Но-шпалгин при лече-
нии головной боли напряжения не вьіявил каких-либо
клинически значимих отклонений при его примене-
нии в используемьіх дозах, что позволило оценить
переносимость как хорошую. 2 (1,67 %) обследован­
ньїх отмечали появление нежелательньїх явлений
в виде головокружения, слабости, 1 (0,83 %) — в виде
чувства «распирания» в обпасти голови. Указанньїе
явлення проходили самостоятельно и не требовали 
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дополнительного медицинского вмешательства, что
позволило характеризовать их как «удовлетворитель-
ную переносимость».

Патологических изменений, оказьівающих значи-
тельное отрицательное влияние на состояние Воль­
ного и требующих применения дополнительньїх ме-
дицинских мероприятий («неудовлетворительная
переносимость»). при применении Но-шпалгина вьі-
явлено не бьіло.

В ходе клинического исследования-наблюдения
препарата Но-шпалгин установлено, что он не вьі-
зьівает токсических и значимьіх побочньїх зффектов
в дозе 2 таблетки при лечении головной боли на-
пряжения.

Проведенное многоцентровое открьітое клиничес-
кое исследование-наблюдение препарата Но-шпал-
гин позволило сделать следующие вьіводьі:

1. препарат Но-шпалгин является зффективньїм
средством купирования как хроническойі так и зпи-
зодической головной боли напряжения;

2. терапевтическое действие Но-шпалгина вклю-
чает спазмолитический, анальгетический и седатив­
ний зффектьі;

3. терапевтический зффект Но-шпалгина достига-
ется в течение первого часа после приема препа­
рата и характеризуется купированием ГБН, восста-
новлением качества жизни пациента;

4. препарат Но-шпалгин хорошо переносится боль-
ньіми, безопасен при использовании, что позволя-
ет рекомендовать его к применению в амбулатор­
них и стационарньїх условиях.
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З метою вивчення ефективності та безпеки для куп-
ірування нападів головного болю напруги (ГБН) прове­
дено багатоцентрове відкрите постмаркетингове дослі­
дження препарату Но-шпалгин. Об'єктом дослідження
стали 120 пацієнтів з діагнозом ГБН. Ефективність препа­
рату, що вивчався, оцінювали по зменшенню суб'єктив­
них скарг пацієнта, відображених у візуально-аналоговій
шкалі (ВАШ). Переносимість препарату оцінювали на
підставі даних об'єктивного спостереження та суб'єктив­
них скарг пацієнтів в процесі лікування. Узагальнена оц­
інка переносимості виражалася як «добра», «задовільна»,
«незадовільна». Всього оцінено 467 нападів ГБН.

Показано, що препарат Но-щпалгин є ефективним за­
собом купірування як хронічної, так і епізодичної ГБН.
Ефект досягається протягом першої години після прийо­
му препарату та характеризується купіруванням ГБН,
відновленням якості життя; препарат Но-шпалгин добре
переноситься хворими, безпечний при використанні, що
дозволяє рекомендувати його до застосування в амбу­
латорних та стаціонарних умовах.
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Іпхіііиіе ої Иеигоіоду, Рзусїііаігу апд Иагсоїоду
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Кїіагкіу

То іпуезіїдаіе ап еіїісасу апсі ІоІегаЬіІіІу ої ЬІо-зраІдіп іп
ігеаітепі ої іепзіоп ЬеадасЬе (ТН) аііаскз ІЬе тиііісепіег
ореп розі-тагкеїіпд зійду игаз сопдисіед. Ап оЬ]ес( ої ІЬе
зійду уієгє 120 раііепіз ууііЬ ТН. Ап еіїісасу ої ІЬе тедіса­
ііоп маз аззеззед іп ассогдапсе у/ііЬ десгеазіпд ої атоипі
ої раііепіз зиЬ;есііУе сотріаіпіз геїіесііпд іп ІЬе У/ізиаІ-апа-
Іодие зсаіе (\/А8). А ІоІегаЬіІіІу ої ІЬе тедісаііоп юаз аз­
зеззед оп іііе Ьазе ої даіа ої ап оЬ]єсііує оЬзегуаііоп апд
раііепі'з зиЬіесііуе сотріаіпіз іп іЬе соигзе ої ІЬе ігеаітепі.
А депегаї аззеззтепі ої ІоІегаЬіІіІу шаз зіаіед аз "доосГ,
“заіізїасіогу”, “ипзаіізїасіогу". 467 ТН аііаскз \уеге аз-
зеззеб іоіаііу.

Іі м/аз зЬоууп ііїаі Мо-зраідіп шаз ап єїїєсііує тедіса­
ііоп іо ігеаі ЬоіЬ сЬгопіс апд ерізосііс ТН. ТЬе еїїесі \л/аз
асЬіеуед іп ІЬе їігзі Ьоиг аїіег ІЬе тедісаііоп іпіаке апд шаз
сЬагасіегігед \л/ііЬ ТН сеззаііоп апд гесоуегу ої іЬе циаі-
ііу ої Ііїе. ЬІо-зраІдіп із шеіі-іоіегаіед апд заїе, іЬаі аііохл/
из іо гесоттепд іі іо изе ЬоіЬ їог іп-раііепі апд оиі-раііепі
саге.
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ФИЗИОТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ МЕТОДЬІ
СО СПАСТИЧЕСКИМИ ФОРМАМИ ДЦП
Детский церебральньїй паралич (ДЦП) занимает

в настоящее время одно из ведущих мест в структу­
ра детской инвалидности и в большинстве стран мира
наблюдается тенденция роста частотьі зтого заболе-
вания [1].

Основним проявлением ДЦП. приводящим к стой-
кой инвалидйзации больних, является нарушение ло-
комоторной функции. Зти нарушения носят характер
патологических стереотипов позьі и ходьбьі и фор-
мируются на основе сохраняющих свою патологичес-
кую активность тонических рефлексов [2].

Традиционно в лечении ДЦП применяются методьі
аппаратной физиотерапии, среди которьіх наиболь-
шее распространение получил метод злектромио-
стимуляции. направленньїй на улучшение функцио-
нальньїх возможностей паретичньїх мьішц, коррекцию
движений. разработку и поддержку правильного сте­
реотипе походки [3-5]. По мнению авторов. данньїй
метод имеет преимущества по сравнению с другими
традиционньїми приемами коррекции движений, бла-
годаря тому, что в двигательньїй акт включаются не-
большие группьі мьішц и коррекция реализуется с до-
статочной точностью в нужную фазу двигательного
цикла [5, 6]. Достаточно широко также применяются
методьі интерференцтерапии [7, 8] и криотерапии [9].

Принципиально новьім подходом в использова-
нии ЛФК при лечении ДЦП явилась разработка ле-
чебньїх костюмов (ЛК) «Адели», «Гравистат». «Гра-
витон», позже метод получил название «динамичес-
кой проприоцептивной коррекции» (ДПК) [2, 10-12].

Однако поиск новьіх методов немедикаментозного
лечения двигательньїх нарушений при ДЦП. как и изу-
чение возможностей их сочетанного применения, по-
прежнему является актуальной задачей, продикто-
ванной необходимостью повьішения зффективности
лечения.

Цель данного исследования: повьішение зффек­
тивности реабилитации детей со спастическими фор­
мами ДЦП, разработка индивидуального подхода к на-
значению комплексного лечения с использованием
физиотерапевтических воздействий и метода ДПК.

В исследовании приняло участив 164 ребенка
и подростка в возрасте от 3 до 15 лет со спастичес­
кими формами ДЦП — двойной гемиплегией. спас-
тической диплегией, левосторонней и правосторон-
ней гемиплегиями.

Комплексное клинико-нейрофизиологическое
исследование проводили в динамике триждьі — до
начала лечения, непосредственно после окончания
курса лечения и через 3 месяца.

Комплексное лечение включало использование
лечебньїх костюмов (ЛК) «Адели» или «Гравитон» на
протяжении всего курса лечения (4 недели) ежед-
невно длительностью 1 час, массаж и гидромассаж
(на курс по 10 процедур последовательно по 10 дней),
иглорефлексотерапию (ИРТ) в сочетании с одним из
методов аппаратной физиотерапии: синусоидальньїе

В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ДЕТЕЙ
В ПОЗДНЕЙ РЕЗИДУАЛЬНОЙ СТАДИИ

модулированньїе токи (СМТ), интерференцтерапия
(ИФТ) или криотерапия (КРТ) по 10 процедур на про­
тяжении первьіх 10 дней.

СМТ применяли на спастичньїе мьішцьі в невьіпрям-
ленном режиме: І-П-ІV род работьі, частота 100 Гц;
глубина модуляций 25-50 %; посьілка - пауза — 1с-
1,5 с; длительность процедурьі— 10 мин- 15 мин -
20 мин; через день, чередуя с воздействием синусо-
идальньїми модулированньїми токами по стимулиру-
ющей методике на мьішцьі — антагонистьі спастичних
мьішц в невьіпрямленном режиме: 1-І І род работьі;
частота ЗО Гц; глубина модуляций 100 %; посилка -
пауза — 4 с - 6 с; длительность проведення проце­
дури — 10 мин - 15 мин - 20 мин через день.

ИФТ проводилась по программе «мншечная*кон ­
трактура» с использованием аппарата «РЬуасІіоп
796» в режиме чередования стимул - пауза. Длитель­
ность стимуляции — 20 с. пауза — 20 с. Мощность тока
подбиралась в зависимости от индивидуальной чув-
ствительности в пределах от 20 до 50 мА. Частота
стимуляции — 100 Гц. Форма стимула — синусоид-
ная, глубина модуляций 10 %. Длительность проце­
дури — 6 минут. Общее количество процедур на курс
лечения — 10.

КРТ проводилась на аппарате «КгуоІиг-600».
Охлаждающая манжета накладнвалась на приво-
дящую и заднюю группн мьішц бедра и икроножную
мншцу попеременно с каждой сторони. Охлаждение
проводилось в постоянном режиме, во время пер-
вой процедури до +19 °С с дальнейшим снижением
температури на протяжении последующих дней до
+17 °С. Длительность одной процедури составляла
от 10 до 20 минут. Одному ребенку проводили 10 про­
цедур на протяжении 10 дней с расположением
охлаждающей манжети на икроножннх мншцах или
бедре, или по 5 процедур на икроножнне мьішцьі
и бедро (в зависимости от преобладания контрак-
тур у того или другого ребенка).

ИРТ. независимо от форми ДЦП, включала лече­
ние таких зон: зони скальпа, аурикулярние зони,
костно-мозговое море, задний и передний мериди-
анн и меридиан мочевого, пузиря.

Массаж и гидромассаж (на курс по 10 процедур,
которне проводили через день) с использованием
приемов расслабления спастичних мншц и стимули-
рования атоничних мншц. Длительность одной про­
цедури гидромассажа — 10 мин при температуро
води 38 °С.

Зффективность проведенного лечения оценива-
ли по динамике клинико-нейрофизиологических по-
казателей. В частности, динамику в двигательном
статусе больних оценивали по 4 пунктам 5-балльной
шкали: 1) характеристика пареза; 2) характеристика
гипертонуса; 3) ограничение обьема активних дви­
жений; 4) характеристика патологических установок.
При атом 5 баллов — максимальная вьіраженность
нарушений, 0 баллов — отсутствие нарушений.
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Злектронейромиография (ЗНМГ) проводилась по
стандартной методика [13] с использованием метода
регистрации Н-рефлекса при низкочастотной стиму-
ляции (частотой 1 Гц) большеберцового нерва в ди-
стальном отделе с обеих нижних конечностей.

После проведення курсов лечения в двигатель-
ном статусе большинства больньїх отмечена по-
ложительная динамика, которая вьіражалась в уве-
личении обьема пассивньїх и активньїх движений,
а также уменьшении пареза, снижении гипертону-
са и ослаблений патологических установок.

Зффект от применения методов СМТ. ИФТ и КРТ
по данньїм оценки двигательного статуса не имел
статистически достоверньїх отличий по основньїм
параметрам (рис. 1-3). Однако в процессе лечения
и оценки непосредственньїх результатов нами сде-
лано наблюдение, что метод СМТ малозффективен
при значительно вьіраженном спастическом синдро­
ме и более зффективен при умеренной спастичнос-
ти мьішц. В свою очередь, курс ИФТ, в отличие от СМТ,
бьіл достаточно зффективен для детей й со значи­
тельно вьіраженньїм, и с умеренно вьіраженньїм спа-
стическим синдромом. В процессе проведення про­
цедур КРТ и оценки непосредственньїх результатов
лечения нами сделано наблюдение, что КРТ оказьі-.
вает легкий анальгезирующий зффект, при зтом про-
ведение ЛФК непосредственно после процедурьі КРТ
менее болезненно для пациента и дает больший
положительньїй зффект в комплексе.

□ патологические установки
□ограничение обьема активньїх движений
□гипертонус
□ парез

Рис. 2. Динамика двигательного статуса детей с ДЦП
под влиянием курсов лечения на основе ИФТ

□ патологические установки
□ограничение обьема активньїх движений
Огипертонус
□ парез

Рис. 1. Динамика двигательного статуса детей с ДЦП
под влиянием курсов лечения на основе СМТ

Характерньїм для динамики под влиянием курсов
лечения на основе методов СМТ, ИФТ и КРТ бьіло
статистически достоверное ослабление патологичес­
ких проявлений в двигательном статусе больньїх
непосредственно после курса лечения, однако до-
стигнутьій положительньїй зффект оказьівался не-
достаточно стойким (рис. 1-3).

КРТ+ДПК

□патологические установки
□ограничение обьема активньїх движений
Огипертонус
□парез

Рис. 3. Динамика двигательного статуса детей с ДЦП
под влиянием курсов лечения на основе КРТ

Как видно из данньїх, представленньїх на рисун­
ках 1-3, статистически достоверньїе изменения
(р < 0,05) в показателях двигательного статуса детей
с ДЦП имели место преимущественно после приме­
нения комплексного лечения на основе сочетания
одного из методов физиотерапии (СМТ, ИФТ, КРТ)
с ДПК, причем позитивньїе изменения сохранялись

46 УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вип. 4 (41) — 2004



ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ ТА ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

статистически достоверньїми и в отдаленном пери**
оде после курса лечения.

Вьіявленньїе позитивньїе изменения в клиническом
статусе больньїх коррелируют с злектронейромио-
графическими данньїми, отражающими положительную
динамику в функциональном состоянии структур пе-
риферического нейромоторного аппарата. Так, моно-
синаптическое тестирование перед курсом лечения
показало, что величина соотношения Нмакс/Ммакс,
характеризующего уровень возбудимости спинальньїх
мотонейронов, до лечения варьировала от 5 до
125 %. После курсов лечения наблюдалась тенден-
ция к снижению отого показателя у пациентов с ис-
ходно вьісоким значением (больше 50 %) и к его 

увеличению при исходно низком значений (меньше
50 %), т. е. появилась тенденция к нормализации со­
отношения. Статистический анализ позволил вьіявить
достоверньїе изменения (р < 0,05) соотношения
Нмакс/Ммакс непосредственно после курсов СМТ и ИФТ
(рис. 4), а также после комплексного лечения на
основе сочетания метода ДПК с каждьім из физио-
терапевтических методов. При атом достигнутая под
влиянием комплексного лечения положительная
динамика сохранялась статистически достоверной
и в отдаленном периоде (через 3 месяца), в то время
как у детей, прошедших курсьі только физиотерапев-
тического лечения, параметр Нмаі(С/Ммакс вновь воз-
вращался почти к исходному уровню.

Рис. 4. Динамика соотношения Нмамв/Ммие под влиянием курсов лечения

Отмеченная динамика под влиянием комплексно­
го лечения может свидетельствовать о кумулятивном
зффекте применяемьіх методов лечения. Вероятно,
при отсутствии активной коррекции патологического
двигательного стереотипа после курсов физиотера-
пии не отмечается достаточно стойкой нормализа­
ции функционального состояния структур перифери-
ческого нейромоторного аппарата, что подтвержда-
ется данньїми инструментальньїх исследований.

Таким образом, проведенньїе клинико-нейрофи-
зиологические исследования вьіявили позитивную ди­
намику в двигательном статусе и функциональном
состоянии структур центральной и периферической
нервной системьі детей со спастическими формами
ДЦП под влиянием исследуемьіх комплексов лече­
ния, что позволило сделать следующие ВИВОДИ.

1. Применение физиотерапевтических методов
и ДПК зффективно у детей со спастическими фор­
мами ДЦП, в том числе и у детей, не имеющих воз-
можности передвижения и удержання ПОЗЬІ стоя
и сидя. Однако достигнутьій положительньїй зффект
от применения физиотерапевтических методов, изо-
лированно от ДПК, является недостаточно стойким.

Сочетание физиотерапевтических воздействий с ДПК
в рамках одного курса лечения позволяет не только
повьісить его зффективность, но и продлить внра-
женньїй позитивньїй зффект от лечения до 3-х ме-
сяцев.

2. Позитивная динамика клинических и нейро-
физиологических показателей под влиянием комп­
лексного лечения отражает тенденцию к нормали­
зации функционального состояния сегментарних
и супрасегментарньїх структур и обусловлена соче-
танньїм воздействием местньїх физиотерапевтичес­
ких факторов, а также нормализацией афферента-
ции под влиянием ДПК.

3. Показаннями к назначению комплекса на осно­
ве метода СМТ может служить наличие умеренного
спастического синдроме; при вьіраженном спастичес-
ком синдроме метод СМТ незффективен;

4. При наличии вьіраженного спастического синд­
роме, мьішечньїх контрактур показано назначение
комплекса на основе метода ИФТ по программе «мьі-
шечная контрактура»..

5. Комплекси лечения на основе метода КРТ наи-
более зффективнн при наличии болевого синдрома 
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в спастичньїх мьішцах. Применение КРТ непосред-
ственно перед занятиями ЛФК повьішает зффектив-
ность последних, благодаря анальгезирующему зф-
фекгу.

6. Положительная динамика в функциональном
состоянии структур нейромоторного аппарата по
данньїм нейрофизиологических исследований демон-
стрирует возможность разблокирования патологичес-
ких интеграций в двигательньїх центрах и проводя-
щих путях при применении комплексного лечения.

7. Полученньїе результатьі позволяют рекомендо-
вать использование метода ДПК в комплексе с фи-
зиотерапевтическими воздействиями в практике
восстановительного лечения детей со спастически-
ми формами ДЦП в поздней резидуальной стадии.
Индивидуальньїй подход к назначению комплексов
лечения позволит повьісить их зффективность.
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Фізіотерапевтичні методи в комплексному
лікуванні дітей зі спастичними формами ДЦП
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Одеський обласний Центр реабілітації дітей-інвалідів

((Майбутнє»,
м. Одеса

Ефективність використання методу «динамічної про-
приоцептивної корекції» у поєднанні з комплексною апа­
ратною фізіотерапією (синусоїдальні модульовані струми,
інтерференційна терапія та кріотерапія) була вивчена на
підставі клінічного та нейрофізіологічного обстеження
164 дітей, хворих на ДЦП, у віці від 3 до 5 років.

Виявлена позитивна динаміка рухового статусу та
функціонального стану структур центральної та перифе­
ричної нервової системи дітей з спастичними формами
ДЦП під впливом досліджуваних комплексів лікування.
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іп ІЬе Іаіег гезісіиаі рііазе

Одезза Недіопаі СІіагіїаЬІе Роипдаїіоп "Риіигит",
РеііаЬіІііаііоп Сепіге їог СЬіідгеп,
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ОПЬІТ ПРИМЕНЕНИЯ ГЛЮКОКОРТИКОИДНОЙ ТЕРАПИИ
ПРИ ПРОГРЕДИЕНТНЬІХ ТИПАХ ТЕЧЕНИЯ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА

Хорошо известно скептическое отношение к назна-
чению глюкокортикоидов (ГКТ) при прогредиентньїх ти­
пах течения рассеянного склероза (РС), которьіе, по
данньїм литературьі [1-5]. не способньї предупреждать
дальнейшее прогрессирование и предотвращение на-
копленного неврологического дефицита. Вместе с тем.
спектр лечебньїх мероприятий в отих ситуациях ог-
раничен рамками приема цитостатиков. дающих при
длительном приеме значительное количество ослож-
нений. и методами симптоматической терапии. Дру-
гие современньїе подходьі к лечению прогредиент­
ньїх типов течения РС в силу социально-зкономичес-
ких особенностей в Украине пока не находят своего
достойного применения в широкой неврологической
практике. Противоречивое и нередко негативное от­
ношение к назначению ГКТ обусловлено клинико-
морфологическими, МР-томографическими и генети-
ческими особенностями прогредиентньїх типов тече­
ния, при которьіх в далеко зашедших стадиях.
особенно при первично-прогредиентном течении
(ППТ), преобладают дегенеративно-дистрофические
аксональньїе пораження ЦНС [6-8]. Вместе с тем,
часто наблюдаемьіе бьістрьіе темпьі прогрессирова-
ния при неуклонном и рецидивирующе-прогрессиру-
ющем вариантах течения [9] свидетельствуют о том,
что наряду с дегенеративно-аксональньїми пораже­
ннями аутоиммунньїй компонент воспаления. по-ви-
димому, продолжает играть ведущую роль в патоге­
незе РС. Зто позволяет ГКТ влиять на иммунньїе ре-
акции различньїми способами: путем лимфоцитолиза.
ускорения катаболизма иммуноглобулинов. уменьше-
ния продукции провоспалительньїх цитокинов (интер-
лейкинов-1,8 и ФНО-а). подавления транскрипции и
усиления деградации генов, контролирующих синтез
интерлейкина-2, занимающего центральное место в
развитии иммунного ответа, улучшения аксонально-
го проведення, укрепления гематознцефалического ба-
рьера [2. З, 5. 7]. Указанньїе противовоспалительньїе
и имммунотропньїе зффектьі ГКТ обосновьівают их
дифференцированное применение при бьістрьіх тем­
пах прогрессирования и существенно ограничивают их
использование при медленньїх. В целом же. страте-
гия лечения прогредиентньїх форм существенно отли-
чается от терапии РС с рецидивирующим течением.
Основной ее целью является не столько улучшение
состояния больньїх. сопровоодающееся регрессом не­
врологической симптоматики, сколько замедление
темпов прогрессирования вплоть до формирования
стабилизации разной продолжительности. Следова-
тельно. основньїм критерием зффективности лечения
следует признать наличие и длительность зтапа ста­
билизации под влиянием гормональной терапии.

Наш опьіт применения ГКТ при рецидивирующем
течении РС не вьіявил существенньїх преимуществ
внутривенного введення високих доз гормонов (пульс-
терапия) перед наименее дорогостоящим и зконо-
мически более вьігодньїм пероральньїм назначени- 

ем средних доз препарата по т. н. модифицирован-
ной альтернирующей схеме через день [10]. Позто-
му мьі посчитали целесообразньїм продолжить ис-
следования в атом направлений гірименительно
к прогредиентньїм типам течения у больньїх с бьіст-
рьіми темпами прогрессирования.

Целью настоящей работьі явился клинический
анализ зффективности ГКТ-терапии при первично-
и вторично-прогредиентном течении РС.

ГКТ-терапию по альтернирующей пероральной
схеме через день получали 38 больньїх (10 мужчин
и 28 женщин) в возрасте от 18 до 58 лет (средний
возраст37,9 года). Численность больньїх с вторично-
прогредиентньїм течением (ВПТ) составила 28 чело-
век. с первично-прогредиентньїм течением (ППТ) —
10 человек. При ВПТ длительность заболевания
варьировала от 3 до 37 лет (средняя длительность
15,3 года) тогда как при ППТ — от 3 до 11 лет (сред­
няя длительность 6,2 года). Дебют при ВПТ разви-
вался от 10 до 38 лет (средний возраст 26.3 года).
при ППТ — от ЗО до 54 лет (средний возраст 36.5 года).

ВПТ у 6 больньїх формировалось вслед за ремис-
сией после дебюта разной продолжительности (от
1 до 27 лет); у остальньїх 22 больньїх — после зтапг
рецидивирования. длительность которого у разньі>
больньїх варьировала от 3 до 27 лет (средняя дли­
тельность — 9.8 года). Длительность зтапа вторин­
ного прогрессирования в среднем составила 5.5 года
(от 1 до 16 лет). При ППТ у всех больньїх после де­
бюта. минуя стадию стабилизации. напиналось бьі-
строе прогрессирование процесса, свидетельствую-
щее, как правило, о генетически детерминированньїх
дефектньїх механизмах компенсации. Клинически зто
проявлялось бьістрьім неуклонньїм и (или) рециди-
вирующе-прогрессирующим характером прогрессиро­
вания с формированием вьіраженного и стойкого не­
врологического дефицита [9].

Прогноз заболевания у 10 больньїх, несмотря на
прогредиентное течение, расценивался как не-
определенньїй (8 человек с ВПТ и 2 человека с ППТ);
у остальньїх 28 больньїх — как неблагоприятньїй
(20 человек с ВПТ и 8 человек с ППТ).

При ВПТ гормональную терапию впервьіе приме-
няли 11 больньїх, повторньїе курсьі получали 17 боль­
ньїх. из которьіх 5 оказались гормонорезистентньї-
ми. Все больньїе с ППТ применяли ГКТ впервьіе.

Распределение больньїх по шкале инвалидизации
(Е083) представлено в таблице 1.

Критерии зффективности применения ГКТ-тера­
пии включали в себя:

— наличие и продолжительность зтапа стабили­
зации;

— частичньїй регресе неврологической симптома­
тики на фоне приема больших и средних доз ГКТ;

— замедление темпов прогрессирования после
окончания зтапа стабилизации разной продолжитель­
ности. вьізванной приемом ГКТ.
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Перед применением ГКТ неврологическая симп­
томатика у всех больних характеризовалась грубьім
пирамидньїм синдромом в виде вьіраженньїх нижних,
преимущественно спастических парапарезов, реже —
три-, тетра- и гемипарезов на фоне гиперрефлексии.
патологических стопньїх знаков сгибательного и раз-
гибательного типа, отсутствия брюшньїх рефлексов.
Как правило, пирамидньїй синдром сочетался с моз-
жечково-атактическим, представленням виражен­
нями стато-кинетическими нарушениями, включая
падение в пробе Ромберга, грубую атаксию при ходьбе
(или невозможность ходьбя из-за парезов и атак**
сии), дискоординацию и интенцию при вьіполнении
координаторнях проб, горизонтальний нистагм,
интенционняй тремор в руках. Стволовме синдроми,
преимущественно в виде глазодвигательних рас-
стройств и нарушений бульбарной мускулатури, били
виражени нерезко и, как правило, не оказьівали
существенного влияния на степень инвалидизации
больнях. В структура чувствительних расстройств
преобладали заднестолбовие синдроми и проводни-
ковьіе (чаще) и сегментарньїе (реже) нарушения
болевой чувствительности, тогда как разнообразньїе
субьективние нарушения (парестезии, дизестезии,
ощущения покалявания, распирания, жжения, зуда),
в отличие от рецидивирующего типа течения, встре-
чались редко. Психоорганический и подкорковий син­
дроми, декомпенсированние сфинктерньїе наруше­
ния, частинная атрофия дисков зрительних нервов.
сочетающаяся со снижением зрения, встречались
чаще при ППТ и значительно ухудшали качество
жизни отих больних.

Результати исследования показали, что исполь-
зование ГКТ-терапии способствовало улучшению со-
стояния большинства больних. Среднее значение по
шкале инвалидизации ЕО88 у больних с ВПТ сни-
зилось с 6,8 до 6,1 балла, в том числе у больних
с неопределенним прогнозом с 5,5 до 4,5 балла;
у больних с неблагоприятним прогнозом с 7,6 до
6,7 балла; при ППТ — с 6,9 до 6,4 балла. Динамика
баллов по шкале Е088 под влиянием ГКТ представ­
лена в таблице 1.

Таблице 1
Динамика баллов по шкале инвалидизации ЕО88

до и после ГКТ-терапии у больньїх РС с ППТ и ВПТ

Балл
по ЕО88

Количество больньїх
до лечения

Количество больньїх
после лечения

ВПТ ППТ ВПТ ппт

3.0 — — 1 1
3.5 — — 2 —

4,0 2 — 1 —

4.5 — — 2 —

5,0 — — 1 —

5,5 1 — 1 —

6.0 6 3 4____ 4

6,5 7 2 8 1

7.0 — 2 3 2

7,5 4 1 1 —

8,0 4 1 2 1

8,5 4 1 2 1

Как видно из таблиця, количество больньїх РС
с ВПТ с високими баллами по шкале Е088 (от 7,5
до 8,5) уменьшилось с 12 человек до 5 (т. е. более
чем в 2 раза), тогда как количество больньїх, имею-
щих от 3,0 до 5,5 баллов возросло с 2 до 7 человек.
У больньїх с ППТ отмечалась иная динамика бал­
лов: число больних с високими баллами (от 7,0 до
8,5) не изменилось за счет преобладания необра-
тимьіх аксональньїх дегенеративно-деструктивних по­
ражений, тогда как у больньїх с более низкими бал­
лами (от 3,0 до 6,5) и преобладанием аутоиммунно-
го компонента воспаления, отмечена положительная
динамика.

Вьіявленная динамика баллов по шкале инвали­
дизации Е088 неопровержимо свидетельствует
в пользу целесообразности и зффективности приме-
нения ГКТ.

Вместе с тем, обращает на себя внимание не­
однозначний и дифференцированньїй характер по­
зитивних зффектов ГКТ с учетом индивидуальной
чувствительности у разнях больньїх. Так, стабилиза-
ция процесса отмечена у 19 из 28 больньїх с ВПТ
и у 5 из 10 больньїх с ППТ. Ее продолжительность
варьировала в значительних пределах (от 2 меся-
цев до 1,5 лет) у разньїх больньїх с разньїми типами
течения и в среднем составила около полугода
(5,8 месяцев).

Бьіли вьіделеньї 4 варианта стабилизации у 24 из
38 больньїх (с регрессом и без регресса симптомов):

— частинний регресе симптомов, которьій проис-
ходил на больших, ередних и малих дозах гормонов,
а также после их отменьї (при ВПТ — 4 больньїх);

— частинний регресе симптомов, которьій проис-
ходил на больших и ередних дозах гормонов (при
ВПТ — 2 больних; при ППТ — 1 больной);

— частинний регресе симптомов, которьій проис-
ходил только на больших дозах гормонов (при ВПТ —
З больних; при ППТ — 1 больной);

— у 13 больних отмечалея стабилизирующий
зффект в начале гормональной терапии, но без ре­
гресса симптомов (при ВПТ —10 больних; при ППТ—
З больних).

Частинний регресе симптомов происходил, в основ-
ном, за счет пирамидного и стволового синдромов,
реже за счет ефинктерньїх расстройств и крайнє ред­
ко за счет мозжечкового симптомокомплекса.

Отмечена положительная взаимосвязь между
продолжительностью стабилизации после отмени
гормонов (6 и более месяцев) и регрессом симпто­
мов на фоне их приема. Таким образом, регресе
симптомов, продолжающийся в течение всего перио-
да приема ГКТ, являетея благоприятням прогности-
ческим показателем их дальнейшей зффективности.
В то же время, зффективность гормональной тера­
пии не зависела от возраста дебюта, длительности
заболевания, продолжительности зтапа рецидиви-
рования при ВПТ и зтапов прогрессирования при
первинно- и вторично-прогредиентньїх типах течения.

У 14 больньїх (9 с ВПТ и 5 с ППТ) стабилизация
либо отсутствовала (10 больньїх), либо носила крат-
косрочньїй характер только на больших дозах ГКТ
(4 больних). По мере снижения и отменьї гормонов
вновь наступал следующий зтап прогрессирования,
однако темпи его замедлялись, иногда значительно

50 УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вип. 4 (41) — 2004



ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ ТА ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

(9 из 14 больньїх). Только у 5 из 38 больньїх прогрес-
сирование продолжалось бьістрьіми темпами, что
требовало применения альтернативних методов
лечения. Сочетание зтапа стабилизации с поспедую-
щим замедлением темпов прогрессирования у по-
давляющего большинства больньїх улучшало не только
неврологическое, но и психологическое состояние
больньїх и способствовало формированию более
адекватной модели поведения личности в условиях
тяжелой болезни.

Таким образом, замедление темпов текущего
и, как правило, последующего зтапов прогрессиро­
вания, формирование зтапа стабилизации разной
продолжительности, временньїй избирательньїй
и частичньїй регресе тяжельїх симптомов, особенно
у больньїх с ВПТ, оправдьівает применение ГКТ по
пероральной альтернирующей схеме при прогреди-
ентньїх типах течения, несмотря на их недостаточную
зффективность в общепринятом понимании зтого тер-
мина. Временньїй стабилизирующий зффект, вьізван-
ньій ГКТ-терапией. не только улучшал качество жиз-
ни больньїх в зтот период, но, по-видимому, способ-
ствовал улучшению резервних возможностей за ечет
активации адаптационно-компенсаторньїх механиз-
мов мозга.
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Досвід застосування глюкокортикоїдної терапії при
прогредієнтних типах перебігу розсіяного склерозу

Інститут неврології, психіатрії та наркології
АМН України,

м. Харків

У роботі проведена оцінка терапевтичної ефективності
гормональної терапії, яка застосовувалась за альтерну-
ючою пероральною схемою через день у хворих з про-
гредієнтними типами перебігу розсіяного склерозу. До­
ведена доцільність застосування гормональної терапії
у хворих з швидкими темпами прогресування, особливо
при вторинно-прогредієнтному перебігу.

Т. V. ИергеЬа

Ехрегіепсе ої діисосогіісоісі Ійегару изаде
їогргодгеззіуе Іурез ої тиіііріе зсіегозіз
ІлзШиІе ої ІЧеигоіоду, РвусЬіаІгу апв Иагсоїоду

ої ї/іе АМ8 ої икгаіпе,
Кііагкіу

Ап аззеззтепі ої а Іііегареиііс еїїісасу ої ІЬе ЬогтопаІ
ІЬегару изесі ассогбіпд хл/ііЬ ап аііегпаїіпд огаї еуегу-о№ег-
бау гедітеп мав регїогтесі іп раїіепіз >л/ііН іпіііаі апб зе-
солсіагу ргодгеззіуе соигзе ої тиіііріе зсіегозіз. Ехребіеп-
су ої діисосогіісоісі ІЬегару изаде іп раііепіз ууііН зіогту
гаїе ої ІЬе бізеазе беуеіортепі, езресіаііу ууіііг зесопбагу
ргодгеззіуе соигзе Ьаз Ьееп ргоуеб.
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АГОРАФОБИИ У БОЛЬНЬІХ С ОРГАНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА
(психопатологические и патопсихологические закономерности)

Клинический интерес к агорафобиям обусловлен
с одной стороньї распространенностью зтой патоло­
гии, с другой - трудностями ее терапии, частьім раз*
витием осложнений в виде изменений личности
и стойкой утратьі трудоспособности [1-3]. Именно бьі-
строе формирование при агорафобиях социальной
дезадаптации с вьіраженньїм нарушением социаль-
ного функционирования обуславливают медико-со-
циальное значение проблемьі [4. 5]. В то же вре-
мя данная патология остается недостаточно изучен-
ной. В современньїх исследованиях мало внимания
уделено клиническому анализу современньїх агора*
фобических расстройств, их патоморфозу и терапии,
а также социальньїм и зпидемиологическим аспек­
там данной проблемьі [8].

Не облегчает понимание клинической сущности
фобии и действующая классификация МКБ-10, в ко-
торой рубрика агорафобии обьединяет различньїе по
генезу (невротические, органические, зндогенньїе)
и клиническим проявленням состояния, хотя сама
рубрика отнесена в раздел невротических, связанньїх
со стрессом, и соматоформньїх расстройств [4, 5].

Позтому исследование, направленное на изуче-
ние клинико-психопатологических механизмов и
закономерностей формирования агорафобий раз-
іичного генеза для разработки критериев диагнос-
ики, дифференциальной диагностики и принципов
ерапии данной патологии, является актуальним.

Особьій интерес привлекают агорафобии, формиру-
ющиеся в структуро органической патологии голов­
ного мозга.

Вьішеизложенное и определило цель настояще-
го исследования — изучить клинико-психопатологи-
ческие и патопсихологические особенности агора­
фобий у больньїх с органической патологией голов­
ного мозга.

Комплекс методов исследования включал:
1) клинико-психопатологические методьі (клини-

ческая беседа, сбор анамнеза, клиническое на-
блюдение), опросник вьіраженности психопатологи-
ческой симптоматики [10], анкета вьіраженности пси-
хопатологической симптоматики, опросник оценки
влияния травматического собьітия [11,12]; 2) мето-
дьі патопсихологического исследования: стандарти-
зированньїй многофакторньїй метод исследования
личности СМИЛ [9], шкала самооценки ситуативной
и личностной тревожности Ч. Спилбергера и Ю. Ха-
нина, характерологический опросник К. Леонгарда —
Шмишека [6], тест-опросник Р. Плутчика, Г. Келлер-
мана [7]; 3) методьі статистической обработки полу-
ченньїх данньїх.

В исследовании приняло участив 36 больньїх
с агорафобией, обусловленной органическим пора-
жением головного мозга (дисциркуляторная знце-
фалолатия атеросклеротического генеза І—II стадии
(Е 06.41)). Возраст больньїх составлял 48,0 ± 4,9 лет.
Контрольную группу составили 52 здоровьіх испьі-
туемьіх.

Среди обследованньїх бьіло 23 женщиньї (63,9 %)
и 13 мужчин (36,1 %).

У всех больньїх зтой группьі агорафобическое
расстройство манифестировало на фоне органичес­
кой патологии головного мозга, при атом у всех боль­
ньїх пусковьім фактором развития агорафобии бьіло
ухудшение состояния, обусловленное сосудистой
церебральной патологией.

Наряду с отим, у 27 больньїх (75,0 %) вьіявленьї
психогении, которьіе носили хронический характер,
а у ЗО больньїх (83,3 %) реакция на аналогичньїй пси­
хогенний фактор в прошлом бьіла легче (табл. 1).

Психогении затрагивали как микро-, так и макро-
социальную сферу жизни больньїх, вьіполняя роль
истощающего психику фактора.

В патогенезе травматического влияния психоге-
ний при формировании агорафобии у зтой категории
больньїх бьіли вьіделеньї три механизма. Во-первьіх,
зто механизм навязчивого воспроизведения травма­
тического собьітия, встречающийся в 88,9 % случа-
ев, во-вторьіх, механизм избегания ситуации и пере­
живаний, связанньїх с открьітьіми пространствами,
встречающийся в 86,1 % случаев, в-третьих, — меха­
низм змоционально-вегетативного и физического
возбуждения, вьіявленньїй у 91,7 % больньїх.

Клиническая картина заболевания в зтой группе
характеризовалось следующими проявленнями.

У всех больньїх зтой группьі отмечался страх от-
крьітьіх пространств, которьій у 34 больньїх (94,4 %)
развивался подостро на фоне органической патологии
головного мозга и тревожного личностного ком­
понента.

У 35 больньїх (97,2 %) больньїх зтой группьі агора-
фобия развивалась на фоне церебральной сосуди­
стой симптоматики в виде головньїх болей у 35 боль­
ньїх (97,2 %). головокружений у 34 больньїх (94,4 %),
шаткости при ходьбе у 22 больньїх (61,2 %). Также
у 34 больньїх (94,4 %) отмечались нарушения сна.
у 35 больньїх (97,2 %)— слабость, утомляемость
и повьішенная истощаемость — у 33 больньїх
(91,7 %). раздражительность — у 32 больньїх (88,9 %),
непереносимость шума или жарьі — у 29 больньїх
(80,6 %), забьівчивость— у 29 больньїх (80,6 %), по-
давленное настроение — у 35 больньїх (97,2 %), змо-
циональная лабильность— у 34 больньїх (94,4 %).

Обьем восприятия у зтих больньїх бьіл снижен.
В мьішлении, речи и моторике отмечалась некото-
рая ригидность. Характерними для них бьіли снижен-
ная продуктивность, переключаемость и уровень мьіс-
лительной деятельности.

У 34 больньїх (94,4 %) отмечалась астения, в ко-
торой преобладал адинамический компонент,
у 32 больньїх — раздражительность (88,9 %) и ис­
тощаемость (94,4 %) в различньїх соотношениях.

Змоциональньїе проявлення регистрировались
у 35 больньїх (97,2 %) в виде астено-депрессивного —
29 (80,5%), тревожно-депрессивного— 22 (61,8%)
и астено-ипохондрического синдромов— 19 (52,8 %).
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Таблице 1
Основньїе психогенньїе факторьі и оценка их травматического влияния при формировании агорафобии

у больньїх с органической патологией головного мозга (по данньїм анкетьі вьіраженности
психопатологической симптоматики и опросника «Оценка влияния травматического собьітия»)

Психогенньїе фактор ьі агорафобических расстройств Количество больньїх Е 06.41
(п = 36)

Семейньїе конфликтьі, ревность, измена супруга. развод 25 (69,4 ± 8,7 %)**

Одиночество, неудовлетворенная потребность в любви 17 (47,2 ±7.9%)

Сексуальньїе проблемьі 12 (33,3 ±7.3%)
Смена места жительства 10 (27.8 ±6,1 %)

Собственньїе неблаговидньїе поступки или поведение 5 (13,9 ±5,0%)

Собственная болезнь или увечье 31 (86,1 ± 9.3 %)

Болезнь и смерть близких 8 (22,2 ± 5.7 %)«*

Угроза здоровью или жизни, не связанная с соматическим заболеванием 2 (5,6 ±3,2%)

Ухудшение материально-бьітового состояния 29 (80,6 ± 9,1 %)

Угроза судебного наказания 1 (2.8 ±1,9%)

Угроза или потеря социального статуса 31 (86,1 ± 9,3 %)

Смена места работьі 4(11,1 ±4.8%)*

Безработица (страх безработицьі) 10 (27,8 ±6,1 %)*

Напряженньїй характер трудовой деятельности 8 (22,2 ±5.7%)*  ♦*

Неудовлетворенность работой 26 (72,2 ±8,9%)

Служебньїе конфликтьі 11 (30,6 ±6.8%)
Механизм травматического влияния психогенньїх факторов при формировании агорафобии:
1. Вторжение
2. Избегание
3. Гипервозбуждение

32 (88,9 ±9,5%)
31 (86,1 ±9,3%)

33 (91,7 ±9,6%)**
Длительность воздействия ведущих психогенньїх факторов:
1. Острое
2. Хроническое

9 (25,0 ±5,9%)*  **
27 (75,0 ± 8,8 %)**

Реакция на аналогичньїй психогенньїй фактор в прошлом:
1. Легче
2. Такая же
3. Тяжелее

ЗО (83,3 ±9,2%)**
6 (16,7 ±5,2%)**

0

Примечание: ' — при сравнении с Р 40.01 различия достоверньї (р < 0,05);
•*  — при сравнении с Р40.00 различия достоверньї (р < 0,05)

Личностньїе расстройства вьіражались в несдер-
жанности, нетерпеливости, придирчивости, реакциях
неудовлетворенности. Вспьішки раздражения бьіли
кратковременньїми и кончались раскаянием. Отме-
чалась повьішенная ранимость, обидчивость, мере-
шительность, неверие В СВОИ СИЛЬІ и возможности.

У 34 больньїх (94,4 %) зтой формой агорафобии
отмечались вазо-вегетативньїе расстройства: лабиль-
ность артериального давлення со склонностью к ги-
пертонии, лабильность пульса, гипергидроз, сосу-
дистая лабильность. В когнитивной сфере у ЗО боль­
ньїх (83,3 %) отмечались рассеянность, забьівчивость,
трудность сосредоточения виймання.

У всех больньїх агорафобией, развившейся на
фоне органической патологии головного мозга, ре-
гистрировалась микросимптоматика органического
пораження центральной нервной системи в виде па­
тологии черепно-мозговьіх нервов, рефлекторной
сферьі чувствительности, статики и координации.

У 29 больньїх (80,6 %) со страхом открьітьіх про-
странств сочетались панические страхи, связанньїе
с состоянием своего здоровья, с боязнью сойти с ума,
потерять сознание и т. д.

У 31 больного (86,1 %) наблюдались нарушения
жизненного стереотипа. Признаки социальной дез-
адаптации в данной группе больньїх отсутствовали.
У 10 больньїх (27,8 %) наблюдались ритуальньїе дей-
ствия, направленньїе на избавление от возможного
ухудшения состояния здоровья. Зти ритуальньїе дей-
ствия бьіли психологически обьяснимьі и заключа-
лись в системе лечебньїх и псевдолечебньїх меро-
приятий, так, например, больньїе перед посещением
открьітьіх пространств принимали без надобности
различньїе медикаментозньїе средства и вьіполняли
различньїе физические, дьіхательньїе и другие ими
придуманньїе «упражнения», которьіе «помотали»
снизить силу страха и контролировать ситуацию.

Состояние тревоги у 29 больньїх (80,6 %) бьіло
связано не только с открьітьіми пространствами, но
и распространялись на другие обьектьі и явлення.
Тревога у отих больньїх усиливалась при обострении
основного заболевания. При атом у 21 больного
(58,3 %) на вьісоте тревожного состояния появля­
лись явлення аутодеперсонализации с чувством соб-
ственной измененности, множеством вегетативних
проявлений с чувством неизбежной соматической 
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катастрофи (потеря сознания, инфаркт, инсульт и
т. д.). Сочетание зтих психофизических проявлений
с фактом нахождения на открьітом пространстве
способствовали формированию условно-рефлектор-
ной связи и развитию агорафобии с паническим рас*
стройством.

В период пребьівания на открьітьіх пространствах
у 34 больньїх (94.4 %) отмечались явньїе признаки
соматовегетативньїх расстройств, при зтом у 31 боль-
ного (86,1 %) вегетативньїе расстройства отмечались
вне контактирования с источником страха.

Исследование с помощью опросника вьіраженно*
сти психопатологической симптоматики показало по*  

вьішение показателей по шкале тревожности (АМХ)
у ЗО больньїх (83,3 %); по шкале соматизации (8ОМ)
у 32 больньїх (88,9 %); по шкале фобической тревож*
ности (РНОВ) у 28 больньїх (77,8 %).

Течение и исход агорафобий, сформированньїх на
фоне органической патологии головного мозга, пред*
ставленьї в таблице 2.

Представленньїе в таблице 2 данньїе свидетель-
ствуют о следующем.

В 77,8 % случаев (28 больньїх) течение агорафо­
бии у больньїх сосудистой патологией головного мозга,
имело волнообразньїй характер со спонтанними
ремиссиями и с усложнением симптоматики.

Закономерности течения и исхода агорафобий, сформированньїх на фоне
органического пораження головного мозга

Таблица 2

Факторьі течения и исхода агорафобий различного генеза
Количество больньїх

Р 06.41
(л>36)

Провоцирование начала агорафобии психической травмой 27 (75.0 ± 8.8 %)

Провоцирование начала агорафобии соматическими расстройствами 36 (100 %)« »«
Развитие агорафобии
1. острое
2. подострое

2 (5.6 ± 3.2 %)*
34 (94,4 ± 9,8 %)•>

Течение агорафобии
1. волнообразное со спонтанними ремиссиями без усложнения симптоматики
2. волнообразное со спонтанньїми ремиссиями с усложнением симптоматики
3. хроническое без ремиссий с усложнением симптоматики

2 (5,6 ± 3.2 %)**
28 (77,8 ± 9.0 %)**

6 (16,7 ±5.2%)
Обратное развитие 5 (13.9 ± 5.0 %)

Вьіздоровление 2 (5.6 ± 3.2 %)
Усложнение симптоматики
1. изменения личности
2. изменения в аффективной сфере
3. формирование вторичньїх фобий
4. изменения в поведений
5. изменения в мьішлении
6. осложнение зависимьім поведением (алкоголизация, наркотизация и т. д.)

22 (61,1 ±8.3%)*
18 (50.0 ±8,0%)*
15 (41,7 ±7.6%)
19 (52,8 ±8,1 %)**
2 (5.6 ± 3.2 %)

Количество приступов агорафобий (в месяц):
до 4-Х
свьіше 4-х 36 (100 %)
Длительность приступа агорафобии (мин):
1. до 40 мин
2.40-80 мин 36 (100 %)
Вьіход из приступа агорафобии
1. острьій
2. подострьій

7 (19,5 ±5,4%)**
29 (80,6 ± 9,1 %)♦•

Связь приступов агорафобии с основним психотравмирующим раздражителем (открьітьіе
пространства и т. д.)
1. прямая связь с травмирующим раздражителем
2. при ожидании столкнуться с травмирующим раздражителем
3. появление страха в индифферентной ситуации

9 (25.0 ± 5.9 %)*  **
27 (75.0 ± 8,8 %)
19 (52,8 ±8.1 %)♦

Характер избегания открьітьіх пространств
1. легкое: наличие избегания (или перенесение ситуации с мучением), но сохранение в целом
нормального образа жизни
2. умеренное: в результате избеганий формируетея ограничительньїй образ жизни
3. тяжелое: больной почти полностью привязан к дому и не может вийти без сопровождения

6 (16,7 ±5.2%)
11 (30,6 ± 6.8 %)••
19 (52,8 ±8,1 %)**

Усиление агорафобических расстройств
1. без внешнего повода
2. на фоне аффективннх расстройств
3. на фоне усиления тревоги, беспокойства, не связанних с агорафобической тематикой
4. на фоне солутствующих соматических расстройств
5. на фоне действующего психотравмирующего фактора
6. на фоне обострения других психических расстройств________________________________________

1 (2,8 ±1,9%)
5 (13,9 ±5,0%)*  **

19 (52,8 ±8.1 %)
34 (94,4 ±9.8%)*  **
15 (41,7 ±7.6%)**
4(11.1 ±4,8%)

Примечание: * — при сравнении с Р 40.01 различия достоверньї (р < 0.01);
••_ при сравнении с Р 40.00 различия достоверньї (р < 0,05)
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Усложнение симптоматики в 61,1 % случаев
(22 больньїх) происходило за счет изменений лично-
сти (нарастание вьіраженной ригидности и огрубления
личности, згоцентризма, недовольно-неприязненного
отношения к окружающим и т. д.); в 50,0 % случаев
(18 больньїх)— за счет изменений в аффективной
сфере (нарастание мрачно-угрюмо-раздражительного
настроения, недержание аффекта и т. д.), у 41,7 %
(15 больньїх) формировались вторичньїе фобии.

У всех больньїх количество приступов агорафобии
в месяц превьішало 4, а их длительность колебалась
в пределах 40-80 минут, после чего в 80,5 % случаев
(29 больньїх) наступал подострьій вьіход из приступа.

У 52,8 % (19 больньїх) отмечалась тяжелая фор­
ма избегания открьітьіх пространств, при которой
больной бьіл почти полностью привязан к дому,
у 30,6 % (11 больньїх) отмечалась умеренная фор­
ма зтого избегания, при которой у больного форми-
ровался ограничительньїй образ жизни.

У 52,8 % (19 больньїх) зтой группьі приступ стра-
ха открьітьіх пространств возникал в индифферент-
ной ситуации, у 75,0 % (27 больньїх) — при ожида-
нии столкновения с травмирующим раздражителем.

Усиление агорафобических расстройств в 94,4 %
случаев (34 больньїх) происходило на фоне обостре-
ния сосудистого заболевания, в 52,8 % случаев
(19 больньїх) — на фоне усиления тревоги.

Развитие агорафобии на фоне церебральной
мозговой патологии ухудшило клиническое состояние
больньїх и ускорило течение основной патологии.

По данньїм 2-летнего катамнеза 2 (5,6 %) боль­
ньїх агорафобией излечились, а у 5 (13,9 %) больньїх
бьіло отмечено обратное развитие симптомов агора­
фобии на фоне клинического улучшения основного
заболевания.

В патогенезе агорафобии вьіявлена ведущая роль
личностной и ситуативной тревожности у 34 больньїх
(94,4 %), которьіе формировались на фоне психасте-
нических — у 25 (69,4 %) больньїх, возбудимьіх — у 21
(58,3 %), аффективно-зкзальтированньїх — у 26
(72,2 %) больньїх, тревожньїх особенностей личнос­
ти у 33 (91,7 %) больньїх (табл. 3).

Таблица З
Личностньїе особенности больньїх агорафобией

по данньїм К. Леонгарда — Шмишека

Характерологические
особенности

Количество больньїх
Р 06.41
(п = 36)

Количество больньїх,
контрольная группа

(п.52)

Демонстративность 17 (47,2 ± 7.9 %) 12(23,1 ±3,7%)

Педантичность 25 (69,4 ± 8,7 %)* 8 (15,4 ±3,3%)

Застревание 26 (72,2 ± 8.9 %) 20 (38,5 ±5.3%)

Возбудимость 21 (58,3 ± 8,2 %)* 13 (25 ±3,9%)

Дистимия 15 (41,7 ±7,6%) 7 (13,5 ±3.1 %)

Гипертимия 9 (25,0 ± 5,9 %) 15 (28,9 ±4,5%)

Циклотимия 16 (44,4 ±7.7%) 6 (11,5 ±2,9%)

Змотивность 12 (33,3 ± 7,3 %) 18 (34,6 ±4,9%)
Аффективная
зкзальтированность 26 (72,2 ±8.9%)* 23 (44,2 ±5,6%)

Тревожность 33 (91,7 ±9,6%)* 9 (17,3 ±3,5%)

Примечание: * — при сравнении с контролем различия
достоверньї (р < 0,05)

Следовательно, в развитии агорафобии на фоне
органической патологии мозга важную роль играют
тревожность и аффективная зкзальтированность,
которьіе усиливают чувствительность психики чело-
века ко всем негативньїм факторам средьі, а тормо-
зимьіе особенности центральной нервной системьі
психастенической личности способствуют образова-
нию и формированию условно-рефлекторньїх связей
фобического характера.

Результатьі, полученньїе по опроснику Келлерма-
на— Плутчика, подтвердили зто предположение
(табл. 4). Согласно результатам, отображенньїм в таб­
лице 4, основньїми психологическими защитами
в патогенезе агорафобии, развившейся на фоне орга­
нической патологии мозга, являются подавление,
встречающееся в 88,9 % случаев (32 больньїх) и интел-
лектуализация, вьіявленная у 83,3 % (ЗО больньїх).

Подавление у зтой группьі больньїх развивается
для сдерживания змоции страха, проявлення кото-
рого неприемлемьі для позитивного самовосприятия.
Страх блокируется посредством забьівания реального
стимула, а также всех обьектов и обстоятельств,
ассоциировано связанньїх с ним, и трансформируется
в агорафобию.

Таблица 4
Психические диспозиции больньїх агорафобией
по данньїм опросника Келлермана — Плутчика

Психическая диспозиция

Количество
больньїх
Р 06.41
(п ■ 36)

Количество
больньїх,

контрольная
группа

(п = 52)

Диспозиция мании 10 (27,8 ±6,1 %) 16 (30,8 ±4,3%)

Диспозиция истерии 12 (33,3 ±7,3%) 9 (17,3 ±3.5%)

Агрессивная диспозиция 14 (38,9 ±5,8%) 13 (25 ±3,9%)

Диспозиция психопатии 21 (58,3 ± 8.2 %) 16 (30,8 ±4,3%)

Депрессивная диспозиция 12 (33,3 ±7,3%) 19 (36,5 ±5.1 %)

Параноидная диспозиция 9 (25,0 ± 5,9 %) 15 (28,8 ±4,5%)

Пассивная диспозиция 32 (88,9 ±9,5%)* 5 (9.6 ± 2.7 %)

Обсессивная диспозиция ЗО (83,3 ±9,2%)* 8 (15.4 ±3.3%)

Примечание: * — при сравнении с контролем различия
достоверньї (р < 0,001)

Психологическая защита интеллектуализацией
закрепляет сформированную условно-рефлекторную
фобическую связь через псевдорациональное оправ-
дьівание фобического поведения.

Исследование по СМИЛ зтой категории больньїх
показало повьішение показателей по 1-й шкале
сверхконтроля в пределах 72 ± 6 Т-баллов у 29 боль­
ньїх (80,6 %); по 6-й шкале аффективной ригидности
в пределах 70 ± 8 Т-баллов — у 25 больньїх (69,4 %);
по 7-й шкале тревожности в пределах 70 ± 6 Т-бал-
лов — у 28 больньїх (77,8 %); по 0-й шкале социаль-
ной интроверсии в пределах 68 ±10 Т-баллов —
у 24 больньїх (66,7 %).

Усредненньїй профиль СМИЛ у зтой категории
больньїх бьіл 167'024358-9:. В контрольной группе ус­
редненньїй профиль СМИЛ бьіл 342056-89: 17#.

В целом, проведенньїе исследования свидетель-
ствуют о том, что агорафобии в структуро сосудистой
патологии головного мозга являются вторичньїми. 
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развиваются и проявляются на фоне декомпенсации
основного церебрального процесса.

Формирование агорафобий происходит у 97,2 %
больньїх на фоне органических церебральньїх про­
явлений (головньїе боли, головокружения, вестибу-
лярньїе симптомьі), у 94,4 % — на фоне вегетатив-
ной дисфункции (колебания АД, гипергидроз, лабиль-
ность пульса), у 83,3 % — на фоне когнитивньїх
расстройств в виде снижения продуктивности, пере­
ключає мости, уровня мьіслительной деятельности.
У 97,2 % больньїх регистрировались змоциональньїе
нарушения в виде астено-депрессивного, тревожно-
депрессивного и астено-ипохондрического синдромов.

У всех больньїх агорафобией, развившейся на
фоне органической патологии головного мозга, ре-
гистрировалась микросимптоматика органического
пораження центральной нервной системьі в виде
патологии черепно-мозговьіх нервов, рефлекторной
сферьі, чувствительности, статики и координации.
Агорафобии в отой группе развивались преимуще-
ственно подостро (94,4 %).

Агорафобические расстройства сопровождаются
нарушением жизненного стереотипа (86,1 %), пси-
хологически понятньїми ритуальньїми действиями
(27,8 %). Проявлення социальной дезадаптации
в данной группе отсутствуют.

Течение агорафобий при сосудистой церебраль-
ной патологии имеет волнообразньїй характер, пол-
ностью зависящий от течения основного сосудисто-
го процесса. Усложнение агорафобий происходило
преимущественно за счет личностньїх изменений
и изменений в аффективной сфере.

Агорафобии провоцировались преимущественно
ситуацией ожидания (75,0 %) и характеризовались
тяжельїм течением (52,8 %).

В патогенезе травматического влияния психоге-
ний при формировании агорафобии у отой категории
больньїх бьіли вьіделеньї три механизма. Во-первьіх.
□то механизм навязчивого воспроизведения травма­
тического собьітия, встречающийся в 88,9 % случа-
ев, во-вторьіх, механизм избегания ситуации и пере­
живаний, связанньїх с открьітьіми пространствами,
встречающийся в 86,1 % случаев, в-третьих, — меха­

низм змоционально-вегетативного и физического воз-
буждения, вьіявленньїй у 91,7 % больньїх.

В психологических механизмах формирования
агорафобии органического генеза ведущая роль при-
надлежит таким особенностям личности, как тревож-
ность и аффективная зкзальтированность, сочетаю-
щиеся с психастеническими радикалами. Описанньїе
личностньїе особенности формируют психологичес-
кие защитьі в виде подавления (88,9 %) и интеллек-
туализации (83,3 %).

Описанньїе закономерности агорафобий при орга­
нической церебральной патологии необходимо учи-
тьівать при диагностике, дифференциальной диагно-
стике, терапии и реабилитации отих больньїх.
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Агорафобії у хворих на органічну патологію
головного мозку (психопатологічні

та патопсихологічні закономірності)
Інститут неврології, психіатрії та наркології

АМН України,
м. Харків

На підставі обстеження 36 хворих на агорафобію, яка
обумовлена органічним ураженням головного мозку (дис-
циркуляторна енцефалопатія атеросклеротичного генезу)
встановлено, що агорафобії при даній патології є вторин­
ними, розвиваються на тлі декомпенсації основного це­
ребрального процесу.

Формування агорафобій відзначається на фоні орга­
нічних церебральних проявів, вегетативної дисфункції,
когнітивних розладів та патологічної симптоматики (асте-
но-делресивного та астено-іпохондричних синдромів).
У всіх хворих реєструється мікросимптоматика органіч­
ного ураження ЦНС.

Описані в роботі особливості є критеріями діагности­
ки даної групи агорафобій та повинні враховуватися при
проведенні терапії.

М. V. Лапуіога

АдогарЬоЬіа іп раііепі м/ііЬ огдапіс Ьгаіп раіЬоІоду
(рзусЬораіЬоІодісаі апсі раіЬорвусЬоІодісаІ

гедиіагіііез)
ІпвШиіе ої Ивигоіоду, Рзусіїіаігу апд Иагсоїоду

ої Іїіе АМ8 ої икгаіпе,
КЬагкіУ

Оп Оіе Ьазе ої ехатіпаїіоп о( 36 раііепіз туіііі адогарію-
Ьіа сіие іо ап огдапіс Ьгаіп батаде (бузсігсиіаіогу епсерЬа-
ІораіЬу ої огдапіс депезіз) іі ¥Уаз (оипсі оиі ІЬаі адогарію-
Ьіа іп ІЬіз раіЬоіоду >л/аз зесопсіагу, апсі сіеуеіоресі оп Же
Ьаскдгоипсі ої Же таіп сегеЬгаі ргосезз десотрепзаііоп.

Еогтаііоп ої адогарЬоЬіаз роіпіесі оиі оп Же Ьаскдгоипсі
ої огдапіс сегеЬгаі тапіїезіаііоп, уедеіа(і7е сіузїипсііоп, сод-
піііує (іізогсіегз, апсі раіЬоІодісаі зутріотз, зисЬ аз азіЬепо-
сіергеззіуе апсі азіепо-ЬуросЬопбгісаІ зупсіготез.

АП ІЬе раііепіз Касі тісгозутріотз ої СИ8 огдапіс
сіатадез.

ТЬе ресиііагіііез сіезсгіЬесі іп ІЬе агіісіе аге сгііегіа їог
сііадпозіз ої ІЬе дгоир ої адогарИоЬіаз апсі іЬеу тизі Ье
іакеп іпіо ассоипі іп ІЬе іЬегареиііс ргосезз.
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О. А. Каденко
Хмельницкий областной клинический кожно-венерологический диспансер.
г. Хмельницкий

НЕВРОТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА У СУПРУГОВ
ПРИ ПЕРВИЧНЬІХ НАРУШЕНИЯХ СЕКСУАЛЬНОГО ЗДОРОВЬЯ

Невротическим расстройствам принадлежит весь-
ма значительное место в структуре психической за-
болеваемости: больньїе с зтими расстройствами со-
ставляют, по данньїм психоневрологических диспан-
серов. основную нозологическую группу — от 15,3 до
21 %, а в больших городах — до 37,9 % [1]. В то же
время невротические расстройства очень часто со-
четаются с нарушением сексуальной функции, и зта
проблема привлекала внимание многих исследовате-
лей, в том числе в последние ГОДЬІ в связи с увели-
чением распространенности нарушения сексуального
здоровья среди населення [2—4]. Однако в имею-
щихся работах рассматривается в основном вторин­
ная сексуальная дисфункция, развивающаяся вслед-
ствие невротического расстройства, обусловленно-
го несексуальной психотравмой [5, 6], и к тому же
недостаточно учитьівается роль нарушения сексуаль­
ной функции у мужа или женьї как причиньї супру-
жеской дезадаптации. Значение первинного сексу­
ального расстройства в развитии невротического
расстройства, взаимосвязь различньїх клинических
форм зтих расстройств, их влияние на сексуальную
адаптацию супружеской парьі и прочность брака,
супружескую верность остаются недостаточно иссле-
дованньїми.

Многофакторное обеспечение сексуального здоро­
вья и супружеской адаптации, как важнейшей состав-
ляющей, требует системного исследования, которое
позволяет определить механизмьі формирования
первичньїх нарушений сексуального здоровья, их со-
отношения с развивающимися невротическими рас­
стройствами и специфику клинических проявлений.

Вьіявление закономерностей развития невроти-
ческих расстройств у мужчин и женщин с первичньїм
нарушением сексуального здоровья и связи между
формой сексуальной дезадаптации, сексуальной дис-
функции, с одной стороньї, и невротического расстрой­
ства — с другой представляє^ на наш взгляд, боль-
шой теоретический и практический интерес, поскольку
знание зтих закономерностей и взаимосвязей дол-
жно бьіть основой для разработки систем» зффек-
тивной коррекции.

Под нашим наблюдением находились 300 супру-
жеских пар, из которьіх у 250 отмечались разньїе
формьі первичной дезадаптации и у 50 — разньїе
форми первичной сексуальной дисфункции у мужа
и/или женьї, в свою очередь приводившие к форми-
рованию дезадаптации. Во всех супружеских парах
один или оба супруга (179 мужчин и 247 женщин)
имели внебрачньїе связи.

Пациентьі бьіли в возрасте от 23 до 45 лет (му-
жья и женьї чаще всего входили в одну возрастную
группу) и состояли в браке от 3 до 16 лет. Давность
супружеской дезадаптации и сексуальной дисфунк­
ции соответствовала длительности пребьівания су-
пругов в браке.

Проведенное системное обследование супругов
позволило получить данньїе, представленньїе в табли­
це 1. Из них следует, прожде всего, что при первич­

ньїх нарушениях сексуального здоровья у всех муж­
чин и женщин развиваются те или иньїе невротичес­
кие расстройства, чаще всего у тех и других — невра-
стения и кратковременная депрессивная реакция,
а у жен больньїх с первичной сексуальной дисфунк-
цией — также ипохондрическое расстройство.

У наших пациентов неврастения проявлялась
в двух основньїх типах: ведущим симптомом перво-
го из них является повьішенная умственная, ведущим
проявлением другого — физическая утомляемость.
В первом случае часто отмечается снижение профес-
сиональной продуктивности и способности ВНПОЛНЯТЬ
повседневньїе обязанности. Умственное утомленне
больньїе описьівают как появление отвлекающих ас-
социаций или воспоминаний, затруднение сосредо-
точения и общую незффективность мншления. Физи­
ческая утомляемость проявляется в истощении при
малейшем усилии, сопровождающемся мьішечной
болью. и при зтом невозможности расслабиться.

И тот, и другой тип отого заболевания встреча-
лись у пациентов примерно с одинаковой частотою.
Кроме того, у них возникали головокружение, голов-
ньіе боли напряжения и чувство общей неустой”
вости, многие из больньїх испьітьівали озабоченно
в связи с умственньїм и соматическим неблагопс
чием, раздражительность, ангедонию, часто жа
вались на пониженное настроение. нарушение .
сьіпания и сна, а некоторьіе, напротив, на сонливост.
Как правило, в клинической картине болезни пре-
валировало ощущение постоянной сильной умствен-
ной или физической усталости, частими били голов-
ньіе боли напряжения, неспособность расслабить­
ся, раздражительность.

Из сексуальних расстройств у больньїх. страдаю-
щих неврастенией, самими частими били у мужчин
абстинентная форма первичной сексуальной дис­
функции и коммуникативная форма первичной су­
пружеской дезадаптации, зти форми нарушения сек­
суального здоровья в наибольшей степени приводят
к истощению нервной системи. У их жен невротичес-
кое расстройство возникало как личностная реакция
на нарушение сексуального здоровья.

Кратковременная депрессивная реакция (пре-
ходящее легкое депрессивное состояние длитель-
ностью не более месяца) била у наших пациентов
самим частим из адаптационних расстройств.
Пролонгированная депрессивная реакция (такое же
состояние, но возникающее в ответ на длительное
стрессовое воздействие, продолжительностью до двух
лет) встречалась реже. большей частью у мужчин
с аверсионной и конституциональной формой пер­
вичной дезадаптации. У зтих пациентов имеющееся
невротическое расстройство заметно препятствова-
ло социальному функционированию и приводило
к снижению продуктивности в повседневной деятель-
ности. Следует отметить, что как известно. возник-
новение и форма проявлення адаптационного рас­
стройства в значительной мере определяются инди-
видуальной предрасположенностью. но тем не менее
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Зависимость между формами первичньїх нарушений сексуального здоровья
и невротическими расстройствами у супругов (данньїе в %)

Таблиця 1

Формьі супружеской дезадаптации
и сексуальной дисфункции

Посттрав­
матическое
стрессовое
расстрой­

ство,
Р43.1

Адаптационньїе расстройства
Ипохонд­
рическое
расстрой­

ство.
Р45.2

Неврас-
тения,
Р48.0

Специфи-
ческие

изолиро-
ванньїе
фобии,
Р40.2

Навяз-
чивьіе

МЬІСЛИ,
Р42.2

Сомати-
зированное
расстрой­

ство,
Р 45.0

кратко-
временная

депрес-
сивная

реакция.
Р 43.2.20

пролонш-
рованная
депрес-
сивная

реакция,
Р 43.2.21

с преобла-
данием

нарушения
поведения,
Р 43.2.24

Первичная дезадаптации,
п>250
Коммуникативная дезадапта-
ция, типьі:

сексуальний, п = 53

социально-психологический,
п = 47

Социокультурная, л = 40

Полоролевая, л = 25

Сексуально-зротическая.
п = 35
Сексуально-аверсионная,
п = 22

Конституциональная. л = 28

30 + 7
36 ±7
12±5
8±4

52 ±10
12±7

11 ±5

21 ±8

40 + 7
32 ±6
34 + 7
42±7
28 ±7
38 ±8
16±8
24±9
26 + 8
43±8

32±10
50 ±10

8±4
11 ±4
17 + 6

8±4
10±5
8 + 6

12±7
8 + 5

17±6
45±11
18±8
25 + 8

11 ±11
8±4

4"±3
38 + 8
25±7
8 + 6

20 ± 9

11+3
8±5
18±8
23 ±9

21 ±8

12±5
19±5

11 ±4

14 + 6
11 ±5

14 ±8
7 + 5

21+6
24 ±6
19±6

15±6
12±5
16 + 8
20±9
20 + 7
3±3

9 + 6
11 ±6
32 ±9

4±3

23 ±9 14 ±8

7±5

2 + 2
6 + 4

6 + 4

8±4

12±7
20 + 7
6±4

5±5

25 ±8
Первичньїе сексуальньїе
дисфункции, л & 50

Паторефлекторная, п = 9

Абстинентная, л & 16

Сексуально-фобический
невроз, л = 12
Невроз ожидания неудачи.
п-13

11111 56 ±18
22 ±14

31 ±12

33 ±15

23 ±12

6 + 6

8 + 8

15 ± 10

19 ± 10
25 ±11

42 ±15

23 ±12

22+14
33 ±17
69 + 22
19 ± 10

15 ± 10

100-8

12 + 8

100-8

22 ± 14
44 ±18

19 ± 10

17 ± 11

23 ±12

Примечание. В числителе — количество мужчин, в знаменателе — число женщин. Цельїе числа — данньїе в паре

заболевание не развивается без воздействия стрес-
сового фактора. У обследованньїх нами пациентов
депрессивньїе реакции проявлялись сниженньїм на-
строением. тревогой, беспокойством. больньїе чув-
ствовали себя неспособньїми совладать со своими
проблемами и планировать будущее и в то же вре-
мя страдали от ощущаемой ими невозможности ос­
таваться в сложившейся ситуации. В ряде случаев,
чаще при социокультурной форме супружеской де-
задаптации, описанное состояние сопровождалось
нарушением поведения, в основном агрессивньїм
поведением.

Ипохондрическое расстройство, отмечавшееся
в большинстве случаев у жен больньїх с первичной
сексуальной дисфункцией, особенно часто — с сек-
суально-фобическим неврозом, характеризовалось
у наших больньїх постоянной озабоченностью своим
здоровьем, убежденностью в наличии тяженого со-
матического заболевания, а то и нескольких. причем
с прогрессирующим течением. Больньїе прислушива-
лись ко всем своим ощущениям и неизменно истол-
ковьівали их как патологические. болезненньїе сим­
птоми, свидетельствующие о нарушении функций
внутренних органов или систем организма. Убеж-
денность в своей болезни или болезнях вьізьівала 

у больньїх постоянньїй дискомфорт, нередко препят-
ствовала их нормальному микросоциальному и со-
циальному функционированию, вьінуждала постоянно
обращаться за медицинской помощью или добивать­
ся обследований. При атом они упорно отказьівались
принять заверения врачей в отсутствии какой-либо
физической причиньї для предьявляемьіх жалоб.

Посттравматическое стрессовое расстройство
имело место чаще всего у мужчин с полоролевой
формой и социально-психологическим типом ком-
муникативной формьі супружеской дезадаптации.
у женщин при атом же типе и конституциональной
форме дезадаптации. Стрессовьіми собьітиями у на­
ходившихся под нашим наблюдением супругов бьіли
тяжельїе для них ситуации. когда они испьітьівали
потрясение. узнав об измене женьї (мужа) или за­
став супругу (супруга) с любовником. В клинической
картине отого расстройства мьі наблюдали так назьі-
ваемьіе реминисценции — повторное. переживание
психотравмьі. навязчивьіе воспоминания, повторяю-
щиеся тревожньїе сньї или кошмарьі, возникающие
на фоне хронического чувства змоциональной при­
тул л єн ности, состояние отчуодения от других людей,
отсутствие реакции на происходящие в непосред-
ственном окружении собьітия, ангедония, стремле- 
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ниє избегать всего, что может напомнить о пережи-
том или ассоциироваться с ним. Характерними бьіли
также бессонница, повьішенная реакция испуга, тре-
вога, у ряда больньїх возникали суицидньїе мьісли.

Специфические (изолированньїе) фобии отмеча-
лись среди обследованньїх нами пациентов только
у мужчин, причем у лиц с дезадаптацией (в основ-
ном сексуально-аверсионной ее формой) зто бьіли
фобии, ограниченньїе узкоспецифическими ситуаци-
ями (боязнь вьісотьі, темнотьі, вида крови), а у всех
мужчин с сексуально-фобическим неврозом имела
место коитофобия. Больньїе старались избегать пу-
гающих ситуаций, хотя и понимали, что их страхи не
имеют под собой разумньїх оснований, а у пациен­
тов с коитофобией страх вьізьівал не только поло-
вой акт, но даже одна мьісль о нем.

Невротическое расстройство в форме навязчивьіх
мьіслей или размьішлений («умственная жвачка»)
бьіло диагностировано также только у мужчин, при­
чем у всех, страдающих неврозом ожидания неуда-
чи. У некоторьіх из наших больньїх зто расстройство
проявлялось в побуждениях к действиям, неприят-
ньім для них и вьізьівающим дистресс, у других — в
бесконечном рассмотрении альтернатив по любому
поводу, что мешало им принимать необходимьіе ре-
шения. В ряде случаев у пациентов возникали зпи-
зодьі депрессии, однако навязчивости существовали
и вне отих зпизодов.

Соматизированное расстройство встречалось при
супружеской дезадаптации, чаще при сексуально-зро-
тической ее форме, у мужчин и у женщин при кон-
ституциональной форме дезадаптации, но большей
частью оно наблюдалось у жен мужчин с сексуаль- 

ной дисфункцией, особенно с паторефлекторной ее
формой.

Основними проявленнями отого расстройства
бьіли множественньїе то исчезающие, то вновь воз-
никающие и часто видоизменяющиеся соматические
симптоми. По атому поводу больньїе постоянно об-
ращались к специалистам, но проведенньїе неодно-
кратньїе обследования давали отрицательньїе ре­
зультати, с которьіми больньїе упорно не соглаша-
лись. Самими частими у наших пациентов бьіли
жалоби на урогенитальние и (у женщин) гинеколо-
гические нарушения. У подавляющего большинства
обследованньїх с соматизированним расстройством
имелись и нарушения, ломимо сексуального, также
социального и семейного межличностного общения.

Таким образом, полученньїе данньїе свидетель-
ствуют о том, что первичньїе нарушения сексуально­
го здоровья, как правило, влекут за собой развитие
невротического расстройства. При атом существует
определенная зависимость между формой первич-
ной супружеской дезадаптации или сексуальной
дисфункции и формой развивающегося невротичес­
кого расстройства, причем общая закономерность
состоит в том, что и те, и другие форми рассматри-
ваемой патологии зависят от особенностей личнос-
ти больньїх.

Проведенное нами исследование зависимости
между формами, вариантами, разновидностями су*
пружеской дезадаптации и типами и формами сек
суальной дисфункции позволили получить результа
тьі, обобщенние в приводимих ниже таблицах.

Из данних, представленньїх в табл. 2, следует, что
из всех типов сексуальной дисфункции отсутствие

Таблице 2
Характеристика связи между формой супружеской дезадаптации и типом сексуальной дисфункции

Формьі дезадаптации
и сексуальной дисфункции

Типьі сексуальной дисфункции

отсутствие
или потеря
полового
влечения.

Е 52.0

сексуальнеє
отвращенио.

Е 52.1.10

отсутствие
сексуального
удовлетво*

рения,
Е 52.1.11

отсутствие генитальньїх
реакций, Е 52.2 оргазмическая

дисфункция,
Е52.3

лреждевре-
менная

зякуляция,
Е 52.4

зректильная
дисфункция

отсутствие
любрикации

Первичная дезадаптация,
п = 250
Коммуникативная. типи:

100-2 60±7 38 ± 7 23±6сексуальний, п = 53 —— 100-2 100-2
социально-психологический,
По 47

— — —• — — — —

Социокультурная, п = 40 — —
100-2
100-2

48±8 — —

Полоролевая, п = 25 І2±7 —
100-4
100-4

20 ±9 36 ±10 —

Сексуально-зротическая,
п = 35

8 + 5 100-3 40 ±8 86±6
11 ±5 100-3 23±7

Сексуально-аверсионная, 100-5
100-5

л = 22 100-5 100-5

Конституциональная, п = 28 100-4 — 75 ±8
100-4

100-4 32 ± 9 — —

Первичная сексуальная
дисфункция, п = 50
Паторефлекторная, п = 9 100-11 100-11 33±7

100-11

Абстинентная, л = 16 100-6 100-6 25± 11 38 ±2—— — 100-6
Сексуально-фобический
невроз, п = 12

100-8 100-8 33 ±15
100-6

Невроз ожидания неудачи,
п = 13

100-8 100-8 15 ± 10
—

100-8
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полового влечения отмечалось у супругов с консти- ция наблюдалась относительно редко: у части паци-
туциональной формой и довольно редко — при сек-
суально-зротической и полоролевой формах дезадап­
тации, а при сексуальной дисфункции не встречалось
вовсе. Сексуальное отвращение испьітьівали только
женщиньї с сексуально-аверсионной формой дез-
адаптации. Зректильная дисфункция наблюдалась во
всех случаях при первичной сексуальной дисфункции
и. в сочетании со снижением либидо, при конститу-
циональной форме дезадаптации. а также у боль-
шинства мужчин с сексуальньїм типом коммуникатив-
ной ее формьі, при остальньїх формах дезадаптации
она отмечалась значительно реже либо не встреча-
лась. Отсутствие любрикации имело место у всех
женщин с сексуально-аверсионной и у подавляющего
большинства — с сексуально-зротической формой
дезадаптации. при остальньїх формах дезадаптации

ентов с сексуальньїм типом дезадаптации и с абсти-
нентной сексуальной дисфункцией. В то же время от­
сутствие сексуального удовлетворения бьіло харак­
терно абсолютно для всех супругов за единственньїм
исключением — 1/4 мужчин с конституциональной
формой дезадаптации.

Анализ данньїх, приведенньїх в табл. З, показьі-
вает, что у всех супругов с коммуникативной и аб-
стинентной формами первичной дезадаптации,
а также у жен больньїх с сексуально-фобическим не­
врозом дезадаптации бьіла приобретенной, у всех
остальньїх супругов —дебютантной. Дебютантная. де-
задаптация достигала второй и третьей степени, при
которой женщиньї получали оргазм в половом акте
соответственно не более чем в ЗО % половьіх актов
или никогда не достигали оргазма. Приобретенная

и дисфункции зто нарушение отмечалось значительно
реже. Оргазмическая дисфункция имелась у всех
женщин при сексуальном типе коммуникативной фор-
мьі дезадаптации и жен мужчин со всеми формами
сексуальной дисфункции. Преждевременная зякуля-

дезадаптация при коммуникативной форме также
чаще всего соответствовала второй или третьей сте­
пени, но в ряде случаев — и первой, когда женщи­
ньї получали оргазм не более чем в 50 % половьіх
актов.

Таблица З
Характеристика связи между формами дезадаптации и сексуальной дисфункции,

вариантами и разновидностями супружеской дезадаптации

Формьі дезадаптации
и сексуальной дисфункции

Вариантьі и степень дезадаптации Разновидности дезадаптации

дебютантная, степень приобретенная, степень псевдо-
адаптация

рсадал-
тация

пара­
адаптация1-я 2-я 3-я 1-я 2-я 3-я

Первичная дезадаптация,
П = 250
Коммуникативная, типьі:
сексуальньїй, п = 53 — __ ___ 34±7 45±7 21 ±6 17±5 _ _

социально-психологический,
п = 47 — — — 21 ±6 55±7 23 ±6 — — —

Социокультурная, п = 40 в- 52±8 48 ±8 — — ЗО ±7 514 12±5
Полоролевая, п = 25 — 64 ±10 36 ±10 — — 16±8 816 ——
Сексуально-зротическая,
п = 35 — 14±6 86±6 — — — 20 ±7 8±5 —
Сексуально-аверсионная,
П = 22 — — — — — 100-5 — —В —

Конституциональная, л = 28 — 11 ±6 89 ±6 — —- — — —
Первичная сексуальная
дисфункция, п = 50

Паторефлекторная. п = 9 — 44 ±18
89 ± 11

56 ±18
11 ±11 — — — 33±17 —- —

Абстинентная, п = 16 — — — —
69+12
56 ± 13

31 ± 12 43 ±13 — —

Сексуально-фобический
невроз, п = 12 — 25 ±13

25 ±13
75 ± 13
75 ±13 — — — 25 ±13 — —

Невроз ожидания неудачи,
п = 13 — 31 ±15 69 ± 14 — — — 31 ±13 —

Из разновидностей дезадаптации большей частью
отмечалась псевдоадаптация, при которой женьї
скрьівали от мужей свою сексуальную неудовлетво-
ренность, имитируя переживание оргазма при поло-
вьіх сношениях. В некоторьіх случаях наблюдалась
реадаптивная разновидность дезадаптации, когда
женщиньї не могли адаптироваться к сексуальному
поведению мужа, не соответствовавшему имеющемуся
у них сексуальному ольїту. И лишь у сравнительно не-
большой части пар с социокультурной формой дез­
адаптации наблюдалась параадаптация: зти супру- 

ги, не имея злементарньїх познаний о технике по-
ловьіх сношений, практиковали вестибулярньїй или
интерфеморальньїй коитус, без введення полового
члена, и обратились за помощью по поводу «бес-
плодия».

Изучения связи между формой нарушения сексу­
ального здоровья и частотой внебрачного секса
(табл. 4) позволило вьіяснить, что супружеские изменьї
совершают мужья и женьї с дезадаптацией (за ис­
ключением мужчин с конституциональной ее фор­
мой), а также женьї мужчин с паторефлекторной 
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и абстинентной формами сексуальной дисфункции.
Ни у кого из мужчин с первичной сексуальной дис-
функцией не бьіло внебрачньїх связей. Мотивами су-
пружеских измен бьіли неудовлетворенность межлич-
ностньїми или сексуальньїми отношениями. иногда —
желание проверить свои сексуальньїе возможности
и в значительном числе случаев — излишне либе-
ральньїй взгляд на сексуальньїе отношения.

Таблица 4
Зависимость частотьі внебрачного секса

от формьі супружеской дезадаптации
и сексуальной дисфункции

Формьі дезадаптации
и сексуальной дисфункции

Частота
внебрачного секса, %
мужчиньї,
п- 179

женщиньї,
п = 247

Первинная дезадаптация, п = 250
Коммуникативная, типьі:

сексуальньїй, п = 53 92 ±4 81 ±5
социально-психологический, п = 47 85 ±5 94 ±4

Социокультурная, п = 40 72 ±7 82 ±6

Полоролевая, п = 25 64 і 10 56 ±10
Сексуально-зротическая, п = 35 72 ±8 74 ±8

Сексуально-аверсионная, п = 22 91 ±6 86 ±8

Конституциональная, п = 28 — 96 ±4

Первинная сексуальная дисфункция

Паторефлекторная, п = 50 78 ±10

Абстинентная, п = 9 77 ±13
Сексуально-фобический невроз,
п= 12
Невроз ожидания неудачи, п = 13 — —

В целом результате проведенного исследования
позволили установить существование зависимости
между формами первинного нарушения сексуального
здоровья и невротического расстройства, которая
обусловливается типологическими особенностями
личности. Полученньїе данньїе показали также, что
имеется закономерная связь между формой дез­
адаптации и сексуальной дисфункции и типом дис­
функции, а также вариантом. степенью и разновид-
ностью супружеской дезадаптации. От личностньїх
особенностей, морально-зтических установок и пси-
хосексуальной неудовлетворенности зависят и час­
тота внебрачного секса, и его мотиве.

Вьіявленньїе закономерности, как нам представ-
ляется, могут бьіть основой для разработки систе­
ма патогенетически направленной психотерапии рас-
смотренньїх нарушений сексуального и психическо-
го здоровья супружеской парьі.
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Невротичні розлади у подружжя при первинних
порушеннях сексуального здоров’я

Хмельницький обласний клінічний
шкірно-венерологічний диспансер,

м. Хмельницький
На основі результатів системного обстеження по­

дружніх пар, в яких у подружжя спостерігалися різні фор­
ми первинної подружньої дезадаптації, первинної сек­
суальної дисфункції і невротичних розладів виявлені
і описані механізми формування та клінічні прояви сек­
суальних порушень і невротичних розладів. Показані
закономірності розвитку цих розладів та залежність їх
форм від форми порушення сексуального здоров'я.

О. А. Ксніспко
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ВИВЧЕННЯ ПАТОПСИХОЛОГІЧНИХ ТА ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ
У ХВОРИХ НА НЕВРОТИЧНІ РОЗЛАДИ З НАЯВНІСТЮ В КЛІНІЧНІЙ КАРТИНІ

ПАРОКСИЗМАЛЬНИХ СТАНІВ
Проблема пароксизмальних станів (ПС) при не­

вротичних розладах є однією з важливих у структурі
психічних захворювань. Важкість клінічних проявів не­
вротичних реакцій і станів у сучасних психосоціаль-
них, економічних, екологічних умовах визначається
вираженістю вегетативних та емоційних порушень,
особистісними особливостями, силою психотравму-
ючих факторів. Усе це разом є визначальним у зміні
класичної картини невротичних розладів. За нашими
спостереженнями та даними закордонних авторів,
провідною рисою сучасного патоморфозу є перева­
жання в структурі невротичних розладів пароксиз­
мальних станів, які і визначають важкість перебігу
невротичного розладу [1]. Клінічна картина невротич­
них розладів виявляється переважно емоційно-веге­
тативними, функціонально-неврологічними синдро­
мами, найбільш вираженими в пароксизмальних ста­
нах [1.3,12,15]. В той же час емоційно-афективні,
вегетативні феномени зустрічаються в буденному
повсякденному житті, вони пов'язані з адекватними
життєвими обставинами. Вегетативні і психічні ком­
поненти постійно присутні при посиленій, високона-
пруженій діяльності та в екстремальних ситуаціях.
Особливості прояву пароксизмальних станів поляга­
ють в тому, що вони виникають без зв'язку з левкою
поведінкою людини, що, в свою чергу, віддзеркалює
порушення цілісної інтеграційної діяльності і є клініч­
ним проявом синдрому дезинтеграції [16, 18]. Паро-
сизмальні стани охоплюють усі сфери психічної діяль­
ності людини та характеризуються значним полімор­
фізмом. мінливістю, суттєво впливають на поведінку
хворих та віддзеркалюють різний рівень активності
адаптаційних міжособистісних механізмів [4,5, 8]. Тоб­
то, пароксизмальні стани, охоплюючи усі сфери пси­
хічної діяльності людини (мислення, свідомість, па­
м'ять. емоції), характеризуючись значним полімор­
фізмом, мінливістю, з одного боку, суттєво впливають
на поведінку хворих, а з іншого — віддзеркалюють
різний рівень активності адаптаційних особистісних
механізмів. При цьому, недостатньо вивчені психо­
патологічні механізми формування та прояву паро­
ксизмальних станів невротичного генезу. Все вище-
викладене свідчить про актуальність проблеми па­
томорфозу пароксизмальних станів і потребує
подальшої розробки аспектів патогенезу, діагности­
ки та терапії.

Для психологічного аналізу специфіки прояву па­
роксизмальних станів дуже важливим є розуміння
психологічних механізмів формування пароксизмаль­
них станів, патопсихологічних та психофізіологічних
факторів в виникненні пароксизмальних станів у хво­
рих на невротичні розлади. На сьогоднішній день за­
лишаються невивченими особистісні особливості,
стратегії поведінки в конфліктних ситуаціях, варіан­
ти емоційного реагування на фруструючі ситуації.
Особливий інтерес становить вивчення сприйняття
особистості та специфіка емоційної пам яті у хворих
на невротичні розлади з пароксизмальними стана­

ми, тому що саме ці сфери впливають на формуван­
ня варіантів реагування особистості хворих на пси-
хотравмуючу ситуацію.

Метою цього дослідження стало вивчення пато­
психологічних та психофізіологічних особливостей
у хворих на невротичні розлади з наявністю в клінічній
картині пароксизмальних станів.

Було обстежено 60 хворих з невротичними роз­
ладами, з них ЗО осіб складали групу хворих, в клі­
нічній картині яких спостерігалися пароксизмальні
стани (основна група); і ЗО осіб, в клінічній картині
яких не визначалися пароксизмальні стани (конт­
рольна група). Вік хворих коливався в межах від 23
до 65 років, при цьому переважали особи вікової групи
28-39 років. У цілому, за статтю, віком та характе­
ром праці групи не мали суттєвих розбіжностей.

Згідно з поставленою метою дослідження, були
застосовані такі методи дослідження: тест фрустрацій-
ної толерантності Розенцвейга [6, 17], який був при­
значений для дослідження реакцій на невдачу і засо­
бів виходу з ситуацій, що перешкоджають діяльності
або задоволенню потреб особистості; опитувальник
Томаса [7,10], який був спрямований на визначен­
ня стилю поведінки в конфліктній ситуації, вивчення
особової схильності до конфліктної поведінки; тест
«Незакінчені речення» [2] призначений для дослід­
ження спрямованості особистості, системи його відно­
син і ступеня конфліктності в різних сферах цих відно­
син. Для визначення рівня концентрації та об'єму
уваги, рівня працездатності та прояву пароксизмаль-
ної активності в психічній сфері пацієнтів була про­
ведена експериментальна процедура за допомогою
тесту Бурдона [14]. Експеримент проводився в три
етапи: на першому етапі випробовуваному пропону­
валося, проглядаючи бланк з розташованими у ви­
падковому порядку буквами, ряд за рядом обводити
і викреслювати певним чином вказані в інструкції
букви. На другому етапі після закінчення роботи ек­
спериментатор акцентував увагу на великій кількості
допущених помилок, тим самим створюючи фрустру-
ючу ситуацію для випробовуваного, і пропонував по­
вторити виконання завдання. Третій етап роботи був
аналогічний другому. В результаті обстеження на
кожному етапі експерименту оцінювався рівень кон­
центрації уваги, рівень працездатності та об'єм ува­
ги. Для дослідження об'єму короткочасної пам'яті та
впливу фруструючого фактора на прояв пароксизмаль-
ної активності в психічній сфері був проведений екс­
перимент за допомогою методики «двох подраз­
ників» [11]. Експеримент складався з трьох серій.
В першій серії випробовуваному пропонувалося за­
пам'ятати список з 10-ти емоційно нейтральних слів
для оцінки об'єму короткочасної пам'яті. В другій серії
випробовуваному давалася така сама інструкція,
проте на список з 10-ти емоційно нейтральних слів
накладався ще один список з інших 10-ти слів, тим
самим створюючи фруструючу ситуацію для випробо­
вуваного. В третій серії інструкція для випробовува­
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ного залишалася такою ж, проте на список з 10-ти
емоційно нейтральних слів накладалися 10 емоцій­
но значущих слів, що мали безпосереднє відношен­
ня до психотравми випробовуваного. В останніх двох
серіях оцінювалися кількість слів, що запам'ятовува­
лися, і феномен інтерференції.

Аналіз отриманих даних проводився за допомо­
гою методів математичної статистики 8Р88.

У ході дослідження за допомогою методики
Розенцвейга були визначені особливості реагуван­
ня хворих з наявністю пароксизмальних станів при
зіткненні з фруструючою ситуацією. Так. для цих хво­
рих був більш характерний тип реакції «з фіксацією
на перешкоді» (4.31 ± 0.73). При цьому перешкоди.
що викликали фрустрацію, всіляко акцентувалися
цією групою хворих незалежно від того, розцінюва­
лися вони як сприятливі, несприятливі або незначні.
Тоді як у групі хворих без наявності в клінічній кар­
тині пароксизмальних станів був характерний тип
реакції «з фіксацією на самозахисті» (3,92 ± 0,37).
При цьому активність виражалася у формі осуду будь-
кого, заперечення або визнання власної провини,
ухилення від докору і була спрямована на захист
свого «Я». Було визначено, що рівень групової кон-
формності вищий у групі хворих з наявністю в клінічній
картині пароксизмальних станів (р < 0,01). що може
свідчити про більший рівень соціальної адаптації,
ніж у контрольній групі.

Визначалися також деякі загальні для обох груп
ознаки, які віддзеркалювали невротичний тип реа­
гування. Так, наприклад, загальною виявилася екст-
рапунітивна спрямованість реакції у фруструючій си­
туації, що може свідчити про наявність підвищених
вимог до оточуючих та неадекватну самооцінку. При
цьому обидві групи характеризувалися слабкістю, ураз­
ливістю «Я» особи. Також загальною була неспро­
можність адекватного реагування при вирішенні ви­
никаючих фруструючих ситуацій.

Аналіз результатів опитувальника Томаса визна­
чив відмінності у .стратегіях поведінки в конфліктних
ситуаціях. Так, для хворих з наявністю в клінічній
картині пароксизмальних станів достовірно частіше
було характерно використовування співпраці як стра­
тегії врегулювання конфліктів (р < 0,001). Аналізуючи
отримані дані, ми визначили переважання кооперації
як стилю поведінки в конфліктній ситуації в даній групі
хворих; тобто для випробовуваних з пароксизмаль-
ними станами невротичного генезу характерна на­
явність підвищеної уваги до інтересів інших людей,
утягнутих у конфлікт, у той час, коли для хворих конт­
рольної групи було властиво переважання стратегії
уникнення при врегулюванні конфліктних ситуацій
(р < 0,05), відсутність прагнення як до кооперації, так
і до досягнення власної мети.

Аналіз результатів методики «Незакінчені речен­
ня» продемонстрував відмінності в переважних зо­
нах конфлікту в основній та контрольній групах. Так,
для хворих з наявністю в клінічній картині пароксиз­
мальних станів були характерні конфліктні відноси­
ни до батьків (р < 0,05), до статевого життя (р < 0,05),
більш виражені різноманітні страхи та побоювання
(р < 0,0001). Для контрольної групи випробовуваних
ці сфери не були конфліктогенними. В іншому групи
не мали істотних відмінностей, навпаки, графіки обох
груп практично ідентичні. В двох групах переважни­
ми були внутрішньоособистісні конфлікти, що віддзер­

калює загальні невротичні механізми формування за­
хворювання, при якому провідним ініціюючим чинни­
ком для початку захворювання є наявність вираже­
ного внутрішньоособистісного конфлікту.

При аналізі результатів модифікованої методики
двох подразників значущих відмінностей між двома
групами виявлено не було, проте, виявилися відмін­
ності між серіями експерименту усередині кожної
групи. Так. при наявності нормального об'єму корот­
кочасної пам'яті (в основній групі — 5,82 ± 0,32, в конт­
рольній — 5,41 ± 1,03 слів) визначалося значне змен­
шення кількості слів, що запам'ятовувалися, при
накладенні на емоційно нейтральні слова першої серії
слів з другої серії (1,36 ± 0.43) і емоційно значущих
слів з третьої серії (1,32 ± 0,22). Необхідно відзначи­
ти, що в третій серії експерименту, при накладенні
емоційно значущих слів, випробовуваними акценту­
валася увага на словах, що мають безпосереднє відно­
шення до психотравмуючої ситуації, і явище інтерфе­
ренції в цьому випадку виявлялося набагато більш
виразно. Такі результати можуть свідчити, по-перше,
про наявність дії ефекту інтерференції, по-друге, про
вплив фруструючої ситуації, в якій опинявся випро­
бовуваний при зміні ходу експерименту в другій серії,
і, по-третє, як наслідок, — наявність прояву пароксиз-
мальної активності, викликаної фруструючою ситуа­
цією. Отже, в даному експерименті був продемонст­
рований прояв пароксизмальної активності у двох груп
випробовуваних, незалежно від нозологічної належ­
ності, що, в свою чергу, узгоджується з літературни­
ми фактами про наявність виникаючої пароксизмаль­
ної активності як варіанту адаптаційного механізму
людини.

Аналіз результатів модифікації методу коректур­
ної проби не виявив достовірних розбіжностей між
результатами основної і контрольної груп. Це може
бути пов’язано з тим фактом, що створення фрустру­
ючої ситуації може викликати пароксизмальну ак­
тивність у різних груп хворих. Проте, були визначені
достовірні відмінності між різними серіями експери­
менту всередині однієї групи. Так, при аналізі дина­
міки концентрації і об'єму уваги чітко виявлялося
збільшення даних показників протягом трьох серій
як у основній так і у контрольній групах (див. рис.).

□Контрольна група □Основна група
Рис. Результати експерименту за методикою

коректурної проби Бурдона
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Такі дані можуть свідчити про мобілізацію психіч­
них процесів (перш за все, уваги) після створення ек­
спериментатором ситуації, яка викликає фрустрацію
у випробовуваного.

Характерним був також той факт, що при продов­
женні експерименту рівень працездатності достовірно
збільшувався, не визначалася різка стомлюваність
(як це характерно при органічних розладах).

Отримані факти співвідносяться з гіпотезою про
наявність пароксизмальної активності в психічній
сфері і про адаптаційний характер цих станів при
невротичних розладах.

На підставі отриманих даних можна зробити такі
висновки:

1. Відмінною ознакою хворих з пароксизмальними
станами невротичного генезу була наявність певної
стратегії поведінки у фруструючих ситуаціях, що ви­
ражалася, з одного боку, в переважанні типу реакції
«фіксація на перешкоді»: фруструючі ситуації акцен­
тувалися незалежно від того, розцінювалися вони як
сприятливі, несприятливі або незначні та заважа­
ли адекватному вирішенню цих ситуацій. (Для хво­
рих без наявності в клінічній картині пароксизмаль-
них станів був характерний тип реакції «фіксація на
самозахисті»: активність виражалася у формі осуду
кого-небудь, заперечення власної провини, ухилення
від докору і була спрямована на захист свого. «Я»).
З другого боку, для основної групи хворих був харак­
терний більш високий рівень соціальної адаптації,
ніж у контрольній групі хворих (за результатами те­
сту Розенцвейга).

2. Знайдені специфічні особливості стилю повед­
інки в конфліктних ситуаціях у хворих з наявністю
в клінічній картині пароксизмальних станів невротич­
ного генезу: для них характерна кооперація (викори­
стовування стратегії співпраці в конфліктних ситуац­
іях, наявність підвищеної уваги до інтересів інших
людей, утягнутих у конфлікт). Тоді як для групи хво­
рих без наявності в клінічній картині ознак пароксиз­
мальних станів характерна напористість (використо­
вування стратегії уникнення в конфліктних ситуаціях),
що випливає з результатів тесту Томаса.

3. Для хворих з наявністю в клінічній картині паро­
ксизмальних станів невротичного генезу характерні
конфліктні відносини до батьків, незадоволеність
статевим життям, наявність страху самотності та по­
боювання за майбутнє. Загальним для обох груп були *
внутрішньоособистісні конфлікти, що може свідчити
про загальний невротичний генез захворювання (за
методикою «Незакінчені речення»).

4. Серед психологічних особливостей в структурі
особистості загальними для обох груп визначалися
наявність слабкого компонента «Его», неадекватність
самооцінки, підвищені вимоги до оточуючих, спрямо­
ваність реакцій в зовнішній світ, неадекватність ре­
агування на ситуації, що виникли.

5. Психофізіологічний аналіз результатів проде­
монстрував, що при дослідженні процесу уваги у хво­
рих з пароксизмальними станами відмінностей не
виявлено, але визначалися основні закономірності
в обох групах обстежених. Так, при створенні в екс­
периментальних умовах фруструючої ситуації для ви­
пробовуваних було характерно виникнення пароксиз­
мальної активності, що виявлялося в підвищенні кон­

центрації, об'єму уваги і загальної працездатності ви­
пробовуваних, мобілізації психічних процесів осо­
бистості.

Таким чином, виявлені індивідуальні особливості
реагування у фруструючих ситуаціях, наявність спе­
цифічних факторів психічної травматизації, психо­
фізіологічних особливостей хворих з невротичними
розладами допоможе в подальшому в діагностиці,
розумінні механізмів виникнення пароксизмальних
станів та створенні стратегій психокорекційних заходів.
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ІНТЕРЛЕЙКІНОВИЙ ТА ІНТЕРФЕРОНОВИЙ СТАТУС
У ХВОРИХ НА ПАРАНОЇДНУ ШИЗОФРЕНІЮ

У теперішній час значно зросла кількість хворих із
наявністю психічних захворювань, провідне місце се­
ред яких займає шизофренія. Важливість цієї патології
визначається високою частотою хвороби серед насе­
лення та її несприятливим кінцем [1,7,8]. Актуальність
проблеми пов'язана з високим рівнем захворюваності
на шизофренію, який досягає 3 % від загальної кількості
населення та значною (до 60 % за даними різних дос­
лідників) питомою вагою хворих, які резистентні до
традиційної нейролептичної терапії [6, 9. 10].

Патогенез шизофренії вважається мультифактор-
ним, тому вивчення інтимних особливостей патогенезу
різних форм шизофренії має велике значення для
клінічної практики, тому що буде сприяти розробці па­
тогенетично обґрунтованих способів лікування даної
патології. Відсутність ефективності від проведеної
терапії за допомогою традиційних методів при ши­
зофренії сполучається зі збереженням виражених
імунних порушень [8, 10].

У теперішній час все більша увага надається пато­
генетичному значенню порушень цитокінового статусу
при розвитку багатьох захворювань [4]. Однак у дос­
тупній літературі недостатньо проаналізовані зміни
цитокінів при параноїдній шизофренії. Цитокіни —
білки, які виробляються переважно активними кліти­
нами імунної системи. До цитокінів належать інтер-
лейкіни, інтерферони, фактор некрозу пухлин та ін.
Одну з груп цитокінів становлять інтерлейкіни. які син­
тезуються в основному Т-лімфоцитами [2]. Інтерлей­
кіни виконують різноманітні функції, але основною є
стимуляція поділу і диференціювання в інших кліти­
нах. Кожний інтерлейкін діє на обмежену групу клітин,
які експресують специфічні для даного інтерлейкіну
рецептори. Різноманітність біологічних ефектів інтер-
лейкінів і їх ключова роль у підтриманні імунного
гомеостазу пояснюють, чому порушення їх балансу є 

важливою ланкою в механізмі розвитку патологічних
процесів [2, 4]. Інтерес до вивчення інтерлейкінів
у хворих на психічні захворювання пов'язаний ще
з тим, що інтерлейкіни включені в процеси взаємодії
нервової та імунної системи.

Інтерферони (ІФН) належать до регуляторних цито­
кінів, які мають імуномоделюючі властивості, а саме
активують Т-лімфоцити, фагоцитоз, стимулюють про­
дукцію в них вільних форм кисню, що підвищує цито-
токсичність клітин [5]. Інтерферонпродукуюча здіб­
ність лімфоцитів при патологічних процесах зниже­
на, ці порушення цілісності системи ІФН можуть
відбуватися не тільки на рівні продукції, але й індукції
ІФН. Дефектне функціонування системи ІФН призво­
дить до імунодефіцитного стану, що в патогенетичному
плані сприяє затяжному перебігу хвороби [5].

Робота являє собою фрагмент теми «імунометабо-
лічні аспекти патогенезу шизофренії та розробка ра­
ціональних способів лікування і реабілітація хворих
з даною патологією» (№ держреєстрацІЇ 010211003363).

Метою роботи було вивчення показників інтерлей-
кінового та інтерферонового статусу у хворих на па-
раноїдну шизофренію.

Під наглядом знаходилося 96 хворих на параної-
дну шизофренію віком від 18 до 45 років, які перебу­
вали на стаціонарному лікуванні з приводу даного
захворювання. При клінічному, психопатологічному
дослідженні у всіх хворих виявлялися характерні для
шизофренії розлади, які включали порушення аутис-
тичного характеру, розлади психічної активності,
емоцій, мислення і поведінкових реакцій. Усі хворі,
що були під наглядом, отримували загальноприйня­
те лікування, яке включало призначення нейролеп­
тиків, транквілізаторів, антидепресантів та інших пре­
паратів відповідно до загальноприйнятих принципів
використання психотропних препаратів.

УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вип. 4 (41) — 2004 65



КЛІНІКА ТА ДІАГНОСТИКА ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

Крім загальноприйнятого клініко-лабораторного
дослідження проводилося вивчення рівня цитокінів,
а саме Н--2 та !1_-4 із застосуванням імунофермент-
них тест-систем виробництва Санкт-Петербург (Росія)
на обладнанні фірми ЗапоЛ Оіадпозіісз Разіеиг (Фран­
ція) на базі відділу екологічної та клінічної імунології
Українського наукового центра медичної генетики АМН
України, також досліджували інтерфероновий статус
мікрометодом [3] та оцінювали такі параметри: кон­
центрацію сироваткового ІФН (СІФ) та здібність лімфо­
цитів периферичної крові синтезувати а-ІФН та у-ІФН
у відповідь на індукцію фітогемаглютиніном. Актив­
ність ІФН виражали у міжнародних одиницях на 1 мл
(МО/мл). Дослідження інтерферонового статусу були
проведені на лабораторному обладнанні ЗапоЛ Оіад-
позіісз Разіеиг. Вивчення інтерлейкінового профілю
та інтерферонового статусу проводили у хворих у пе­
ріод загострення та ремісії параноїдної шизофренії.

Математична обробка отриманих цифрових да­
них проводилась на персональному комп’ютері
Сеіегоп 400 А з використанням пакетів ліцензійних
програм МісгозоП О Лісе 97, Місгозоїі ЕхсеІ V. 6.1 Ргої
та Зіаіізііса.

Вивчення рівня інтерлейкінів у хворих на пара-
ноїдну шизофренію у період загострення захворюван­
ня дозволило встановити значні порушення, які ви­
являлися пониженням вмісту прозапального (И-2)
інтерлейкіну до 10,4 ±1,1 пг/мл, тобто у середньому
в 2 рази, а рівень протизапального И-4 перевищу­
вав норму в 1,78 рази і складав при цьому 84,9 ±
4,1 пг/мл (Р < 0,01) (табл. 1).

Таблиця 1
Рівень Інтерлейкінів у хворих на параноїдну

шизофренію у період загострення захворювання
(Міш)

Іитерлейкіни Норма Хворі на параноїдну
шизофренію (п ■ 96) Р

И-2, пг/мл 20,8 ±2,4 10,4 ±1,1 <0,01

ІЬ4, пг/мл 47,6 ±3,6 84,9 ±4,1 <0,01

Таким чином, при загостренні параноїдної шизо­
френії відмічається значне пониження в сироватці
крові рівня И-2 та підвищення ІІ-4, що свідчить про
дисбаланс у системі цитокінів.

Вивчення концентрації інтерлейкінів у сироватці
крові під час ремісії захворювання дозволяє відмітити
покращання даних імунологічних показників Так, кон­
центрація ІЬ-2 підвищилася до 15,8 ± 0,8 пг/мл, тоб­
то зросла відносно значення даного показника у пе­
ріод загострення захворювання в 1,5 рази, однак все
ж таки була в 1,32 рази меншою за норму, а рівень
ІЬ-4 перевищував норму в 1,37 рази і складав 65,4 ±
3,5 пг/мл (табл. 2).

Таблиця 2
Рівень інтерлейкінів у хворих на параноїдну
шизофренію у період ремісії захворювання

(М ± ш)

Іитерлейкіни Норма Хворі на параноїдну
шизофренію (п ■ 96) Р

ІЬ-2, пг/мл 20,8*2,4- 15,8 ±0,8 «0,05

И.-4, пг/мл 47,6*3,6 65,4 ±3,5 <0,05

Таким чином, у період ремісії у хворих на пара­
ноїдну шизофренію показники інтерлейкінового про­
філю хоч і покращувалися стосовно аналогічних у хво­
рих при загостренні даного захворювання, однак все ж
таки відрізнялися від норми, що свідчить про пато­
генетичне значення змін зі сторони інтерлейкінів
у прогресуванні захворювання.

Отримані дані показують, що розвиток шизофре­
нічного процесу супроводжується порушеннями в си­
стемі інтерлейкінів. Дійсно, у хворих на параноїдну
шизофренію продукція ІІ.-2 виявилася пониженою,
причому це не залежало ні від віку пацієнтів, ні від
тривалості захворювання. Пониження продукції И-2
могло бути також наслідком зменшення числа Т-хел-
перів — продуцентів цього цитокіну. Зміна продукції
ІІ_-2 веде до порушення проліферативної активності
Т-лімфоцитів.

При вивченні інтерферонового статусу встановлено,
що в усіх обстежених хворих на параноїдну шизофренію
у період загострення захворювання відмічаються
суттєві зсуви в системі інтерфероногенезу. Так, рівень
СІФ у таких пацієнтів понизився до 0,82 ± 0,03 МО/мл,
тобто був меншим норми в 3,48 рази (норма 2,85 ±
0,05 МО/мл, Р < 0,05). Було також виявлено у всіх хво­
рих на параноїдну шизофренію зниження здібності
лімфоцитів до продукції а- і у-ІФН у відповідь на індук­
цію ФГА, при цьому синтез у-ІФН був пригнічений більш
значно (табл. 3).

Таблиця З
Показники інтерфероногенезу у хворих

на параноїдну шизофренію у період загострення
захворювання (М ± т)

Показник Норма

Хворі на
параноїдну

шизофренію
(л = 96)

Р

СІФ, МО/мл 2,85 ±0,05 0,82 ± 0,03 <0,05

а-ІФН, МО/мл 320 ±10,43 153,9 ±4.3 <0,05

у-ІФН, МО/мл 48,0 ±3,08 21,4 ±1,9 <0,05

У хворих з даною патологією рівень а-ІФН у крові
був у середньому в 2, 08 рази нижче норми і стано­
вив 153,9 ± 4,3 МО/мл (норма 320 ±10,43 МО/мл,
Р < 0,01). Одночасно спостерігалася низька здібність
лімфоцитів до продукції у-ІФН, що свідчило про низьку
функціональну активність Т-лімфоцитів. Рівень у-ІФН
був у середньому в 2,24 рази нижче норми і дорів­
нював 21,4 ±1,9 МО/мл (норма 48,0 ± 3,08 МО/мл,
Р<0, 01).

При дослідженні інтерферонового статусу в період
ремісії захворювання встановлено, що вивчені імуно­
логічні показники мали тенденцію до покращання,
однак все ж таки відрізнялися від норми, тобто у пе­
ріод ремісії параноїдної шизофренії також мало місце
порушення інтерферонового статусу. Рівень СІФ у пе­
ріод ремісії параноїдної шизофренії підвищувався до
1,24 ± 0, 03 МО/мл, тобто зростав в 1,54 рази віднос­
но даного показника у період загострення, але був
у 2,26 рази менше норми.

Аналізуючи здібність лімфоцитів до продукції а- та
у-ІФН, відмічено її пригнічення (табл. 4).

Рівень а-ІФН у сироватці крові хворих на параноїдну
шизофренію становив 187,5 ± 4,3 МО/мл, що було
у середньому в 1,71 рази нижче норми, але пере­
вищувало рівень а-ІФН у періоді загострення захво­
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рювання в 1,22 рази. Щодо концентрації у-ІФН, цей
показник перевищував вихідний в 1,39 рази, тобто
підвищувався до 29,7 ±1,9 МО/мл, що все ж таки нижче
норми у середньому в 1,62 рази.

Таблиця 4
Показники інтерфероногенезу у хворих на

параноїдну шизофренію у період ремісії (М ± т)

Показник Норма Хворі на параноїдну
шизофренію (п = 96) Р

СІФ, МО/мл 2,85 ± 0,05 1,26 ±0,03 <0,05

а-ІФН, МО/мл 320 ± 10,43 187,5 ±4,3 <0,05

у-ІФН, МО/мл 48,0 ± 3,08 29,7 ±1,9 <0,05

Таким чином, у всіх обстежених хворих на пара­
ноїдну шизофренію відмічається дисбаланс в системі
інтерфероногенезу, що виявляється суттєвим змен­
шенням титрів СІФ і пригніченням продукції а- та у-ІФН.
Виявлені зміни у системі інтерфероногенезу можуть
сприяти формуванню резистентних до лікування
форм шизофренії та тим самим обтяжувати перебіг
захворювання.

Висновки
1. У хворих на параноїдну шизофренію у період

загострення та у період ремісії захворювання
відмічається дисбаланс у системі цитокінів.

2. У хворих з даною патологією встановлено по­
ниження у сироватці крові концентрації прозапаль-
ного інтерлейкіну (ІЬ-2) та підвищення протизапаль­
ного інтерлейкіну (ІІ_-4).

3. Одночасно у всіх обстежених хворих на пара­
ноїдну шизофренію у період загострення захворюван­
ня спостерігається різке порушення інтерфероново-
го статусу організму, яке виявляється зниженням рівня
сироваткового інтерферону та пригніченням як а-, так
і у-інтерферонопродукуючої здібності лімфоцитів.

4 Відмічено, що у період ремісії захворювання хоч
вивчені імунологічні показники покращувалися, однак
все ж таки не досягали норми, тому при ремісії па-
раноїдної шизофренії у сироватці крові залишалася 

пониженою концентрація прозапального інтерлей­
кіну (И-2) та підвищеною — протизапального інтер­
лейкіну (ІЬ-4), також рівень сироваткового інтерфе­
рону понижувався, а а- та у-інтерферонопродукуюча
здібність лімфоцитів була пригніченою.

Список літератури

1. Алфимова М. В., Бондарь В. В., Абрамова Л. И. и др.
Психологические механизмьі нарушения общения у боль-
ньіх шизофренией и их родственников // Журнал невро­
патологии и психиатрии. - 2003. - Т. 103, № 5. - С. 34-39.

2. Андросова Л. В., Секирина Т. П., Кушнер С. Г. и др.
Система интерлейкинов у больньїх шизофренией // Жур­
нал невропатологии и психиатрии. - 2004, № 2.- С. 43-47.

3. Дзюблик И. В., Кривохатская Л. Д., Трофименко Е. П.
и др. Микрометод определения интерферонового стату-
са человека в пробах цельной крови // Лаборат. диагнос-
тика. - 2001. - N81. - С. 34-37.

4. Жданов А. В., Сухих Г. Т., Давьідова М. П. Особен-
ности корреляционньїх связей в системе цитокинов // Бюл.
зкспер. биол. и медициньї. - 2003. - № 9. - 309-311.

5. Ершов Ф. И. Система интерферона в норме и при
патологии. - М.: Медицина, 1996. - 240 с.

6. Кутько И. И., Царицинский В. И., Бачерикое А. Н. и
др. Нетрадиционньїе методьі лечения зндогенньїх психо-
зов: - К.: Здоров'я, 1992. - 144 с.

7. Кутько И. И., Фролов В. М., Рачкаускас Г. С. Влия-
ние зндоваскулярной лазеротерапии и антиоксидантов на
иммунньїй статус и знергетический обмен у больньїх
с резистентньїми к лечению формами шизофрении //
Журнал невропатологии и психиатрии. - 1996.- № 2.-
С. 34-38.

8. Кутько И. И., Рачкаускас Г. С., Фролов В. М. Иммун-
ньіе показатели, состояние перекисного окислення липи-
дов и система антиоксидантной защитьі при различньїх
формах шизофрении // Сибирский вестник психиатрии
и наркологии. - 1997. - № 3. - С. 32-33.

9. Рачкаускас Г. С. імунологічні та метаболічні порушення
у хворих на різні форми шизофренії // Пробл. екологіч. та
медичн. генетики і клініч. імунології: 36. наук, праць. - Київ;
Луганськ; Харків, 1999. - Вип. 2 (22). - С. 152-154.

10. Рачкаускас Г. С. Параноїдна шизофренія: клініко-
патогенетична характеристика та лікування на сучасному
етапі. - Харків; Луганськ: Елтон, 2004. - 432 с.

Надійшла до редакції 20.09.2004 р.

И. И. Кутько, В. М. Фролов, Г. С. Рачкаускас

Интерлейкиновьій и интерфероновьій статус
у больньїх параноидной шизофренией

Институт неврологии, психиатрии и наркологии
АМН Украиньї,

г. Харьков,
Луганский государственньїй медицинский

университет; Луганская областная клиническая
психоневрологическая больница,

г. Луганск

У 96 больньїх параноидной шизофренией проводили
исследование цитокинового статуса. В период обостре-
ния отмечено понижение в сьіворотке крови концентрации
провоспалительного интерлейкина (11_-2) и повьішение про-
тивовоспалительного интерлейкина (ІІ_-4), а также у отих
больньїх понижается уровень сьівороточного интерферо­
на и угнетается а- и у-интерферонопродуцирующая спо-
собность лимфоцитов. Отмечено, что в период ремиссии
у больньїх параноидной шизофренией хотя и наблюдает-
ся положительная тенденция к нормализации со стороньї
зтих показателей относительно периода обострения, но
все-таки они значительно отличаются от нормьі.

І.1. Киїко, V. А/. Ггоіоу, С. В. Касккаизказ
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Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украиньї. г. Харьков,
Харьковский городской психоневрологический диспансер № З,
Харьковская городская клиническая психиатрическая больница № 15

К КАЗУИСТИКЕ СИНДРОМА КАНДИНСКОГО — КЛЕРАМБО
Проблема изучения «измененньїх форм» психи-

ческих заболеваний и казуистических случаев всегда
представляла значительньїй интерес из-за возмож-
ности лучшего понимания закономерностей синдро-
мообразования при психозах [5]. Мьі решили пред-
ложить вниманию психиатрической общественности
случай развития синдрома Кандинского — Клерам-
бо у больной с приобретенной в раннем детском воз-
расте глухонемотой.

Вольная С., 23 лет. Инвалид 2 группьі по двусторон-
нему невриту слухового нерва. Наблюдается по поводу
психического заболевания в ГПНД № 3 г. Харькова.

Из анамнеза. В возрасте 1 года 4 мес. заболела про­
студним заболеванием. Врачами-педиатрами бьіла запо-
дозрена дифтерия, в связи с чем девочке бьіл проведен
курс антибактериальной терапии, после чего она утрати­
ла слух и речь. Обучалась в школе-интернате для глу-
хонемьіх. После получения среднего образования в 2000 г.
поступила в швейное училище. В декабре 2000 г. после
конфликта между матерью и педагогами училища у па-
циентки возникла стойкая астеническая симптоматика
в виде повьішенной утомляемости. змоциональной ла-
бильности, плаксивости и диссомнии.

В июне 2001 г., после сдачи зкзаменов, среди учениц
училища на почве распределения стипендии возник кон-
фликт, в которьій бьіла втянута и пациентка. Конфликт-
ная ситуация сказалась для нее психогенной. После чего
у пациентки на фоне тревожно-депрессивного аффекта
возникли своеобразньїе бредовьіе идеи отношения и так-
тильньїе гаптические галлюцинации: больной казалось, что
проходящие мимо нее люди специально ее «смьїкают и
дергают за одежду». Кроме того, возникли галлюцинаторньїе
образьі с компонентом бреда значення и «разматьівани-
ем» воспоминания. В воздухе перед собой больная ста­
ла «видеть слова из цветньїх букв», которьіе «напоми-
нали» ей о собьітиях ее жизни. сюжете просмотренньїх
кинофильмов, «сообщали» прогноз ПОГОДЬІ.

Позже, опять-таки в воздухе перед собой пациентка
стала «видеть» сцени из мультфильма «Том и Джерри»,
персонажами которьіх она могла управлять по собственно-
му желанию. Зти галлюцинаторньїе переживання возни-
кали в периодьі бодрствования. но чаще в вечерние часи.

С конца июля 2001 г. пациентка стала видеть. что вну-
три голови и вокруг нее стали возникать слова, написаннне
чужой рукой («плохие люди пишут с ошибками, напоми-
нают об обидах»). В ато время больная била то затормо-
женной — сидела. уставившись в одну точку, то станови­
лась дурашливой и обильно жестикулировала, то начинала
плакать и жаловалась матери на «зтих плохих людей».

В конце августа 2001 г. психотическая симптоматика
наросла: больная перестала спать, закривала штори
и включала свет, сообщала матери, что «видит внутрен-
ним зором» кисти рук какого-то человека, которьій с ло-
мощью жестовой речи [4] («на дактиле») сообщает ей не-
приятньїе новости, «говорит плохо и командует». Лица ото­
го человека больная никогда не видела, но «знает», что
ото «парень» и руки принадлежат ему. В зто период паци­
ентка часами простаивала в углу комнатм, «разговари-
вала сама с собой» на азбуке глухонемих и «повторяла
на дактиле» слова матери. Ломимо того, у пациентки воз- 

никли своеобразньїе кинестетические псевдогаллюцинации,
сопровождающиеся чувством воздействия (ощущала, что
«ее рукой пишет парень»), Также у больной возникло
чувство, что «кто-то на ее коже пишет плохие слова».

Пациентка обратилась в ГПНД. где ей бьіл назначен
галоперидол (5 мг/сут), аминазин (50 мг/сут) и циклодол
(4 мг/сут). Однако, в связи с отсутствием терапевтичес-
кого зффекта и развитием нейролептической акатизии,
больная била госпитализирована в ХГКПБ №15, где на­
ходилась пять месяцев. При поступлении и в первие дни
пребнвания в стационаре пациентка била неупорядочен-
ной, дурашливой, импульсивной, негативистичной и обиль­
но жестикулировала*.  Затем произошла инверсия аффек­
та: с маниоформного на депрессивннй. На фоне депрес-
сивно-апатического настроения продолжали сохраняться
галлюцинации — больная постоянно с кем-то разговари-
вала с помощью жестовой речи. В результате терапии
галоперидолом. аминазином. азалептином, циклодолом,
винпоцетином и пантогамом депрессивная симптомати­
ка постепенно сгладилась, а галлюцинаторньїе переживання
дезактуализировались и перестали определять поведе-
ние больной.

Из дополнительньїх методов исследования. В обще-
клинических анализах патологии не вьіявлено. На ЗЗґ
признаки дисфункции срединньїх структур. На Зхо-ЗГ при­
знаки ликворной гипертензий. При КТ признаки наружной
и внутренней гидроцефалии. Консультация офтальмоло­
га: глазное дно в норме. Консультация невропатолога:
последствия органического пораження ЦНС с ликворно-
гипертензионньїм синдромом и вегетативно-сосудистой
дистонией. Консультация психолога: структурно-логичес-
ких расстройств мьішления не вьіявлено. Обнаруженьї не-
грубьіе нарушения мьішления по органическому типу в виде
неравномерности темпа деятельности, бьістротьі реак-
ций и снижения переключаемости внимания.

Вьіписана с диагнозом: «Органическое шизофрено-
подобное расстройство».

После виписки из стационара (в феврале 2002 г.) на
протяжении следующих полутора лет больная регулярно
посещает ПНД и принимает галоперидола деканоат 1.0
(1 раз в месяц), азалептин (25 мг/сут). циклодол (до
8 мг/сут). Терапия трифтазином, рисполептом оказалась
малозффективной. Всегда приходит в сопровождении ма­
тери, через которую общается с врачом. Психотическая
симптоматика на протяжении всего зтого времени унду-
лирует с зпизодическим усилением и послабленнями ин-
тенсивности псевдогаллюцинаций. Больная становится то
гипертимной и дурашливой. то раздражительной и нега­
тивистичной. то гипобуличной, бездеятельной и пассив-
но подчиняемой.

При осмотре. Общение происходит при помощи ма­
тери пациентки с использованием жестовой речи. Боль­
ная не может четко описать свои переживання. На ряд
вопросов «отвечает» уклончиво: «трудно сказать, не могу
понять». Пристально, не мигая, смотрит в глаза врачу,
взгляд при зтом какой-то «лукавий». Большинство све-
дений о характере галлюцинаторной и параноидной симп­
томатики полученьї в процессе длительной и целенаправ-
ленной беседьі с самой больной и ее матерью. Вьіраже-
ние лица пациентки монотонное — гипертимно-дурашливое
и «игривое». Во время беседьі змоциональньїх реакций
возмущения. стеснения, раздражения, стьіда не вьіявляет.
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Сидит перед врачом в однообразной позе, положив руки
на колени, пантомимические реакции скудньїе. За своим
внешним видом следит недостаточно: макияжем пользу-
ется чрезмерно и аляповато, лак на ногтях облуплен,
могти подрезаньї неровно, местами обломами и надгрьі-
зеньї. За время всей продолжительной беседьі больная
позу не меняла, вьіражение лица оставалось стереотип­
ним. Заинтересованности в беседе не проявляла, к концу
осмотра признаков утомления не обнаруживала.

Диагноз ПНД: «Шизофрения, галлюцинаторно-пара-
ноидная форма».

При анализе динамики галлюцинаторньїх фено-
менов, в зависимости от характера синдромокине­
за, мьі можем вьіделить четьіре зтапа их развития.
Зти зтапьі отличались непрерьівньїм синдромальньїм
усложнением с отчетливьім изменением структури,
формьі и содержания галлюцинаций.

На первом — начальном зтапе синдроме у боль-
ной возникли тактильньїе гаптические галлюцинации
и бредовьіе идеи отношения. К ним практически сразу
же присоединились истинньїе буквенньїе и словес-
но-зрительньїе галлюцинации повествовательного
содержания с компонентами сделанности и разма-
тьівания воспоминаний.

Второй зтап синдромокинеза характеризовался
наличием кинематографических зрительньїх галлю­
цинаций инфантильного содержания, которьіе сопро-
вождались чувством сделанности и «положительньї-
ми» идеаторньїми автоматизмами в виде «управле­
ння» пациенткой сюжетом своих галлюцинаторньїх
образов. То єсть, описанная структура фактически
является галлюциноидом.

На третьем зтапе в структуру синдрома входили
обильньїе словесно-зрительньїе истинньїе и псевдо-
галлюцинации, которьіе сопровождались чувством
сделанности, разматьіванием воспоминаний, бредо-
вьіми идеями воздействия, отдельньїми кататоничес-
кими и гебефренньїми симптомами, а также галлю-
цинаторньїм поведением. Таким образом, описанная
структура является синдромом истинного и псевдо-
галлюциноза.

На четвертом зтапе синдромокинеза у пациент-
ки возникли «зрительньїе жестово-речевьіе» псевдо-
галлюцинации императивного и хульного содержа­
ния, которьіе сопровождались чувством постороннего
воздействия. Кроме того, у больной возникли кине-
стетические автоматизмьі, тактильно-словесньїе гал­
люцинации хульного содержания с отчетливьім ком­
понентом сделанности, а также зхо-симптомьі. На
«вьісоте» психоза к описанной симптоматике присо­
единились негативизм, импульсивность, чередование
невьіраженного кататоно-гебефренного возбуждения
и су бету пора, аффективньїе симптомьі и галлюцина-
торное поведение.

Таким образом, «на вьісоте» психоза сформиро-
валась полиморфная структура, основу которой со-
ставил развернутьій вариант синдрома Кандинского —
Клерамбо, в состав которого вошли псевдогаллю-
цинации, кинестетические, тактильньїе (сенестопа-
тические) автоматизмьі, (а на начальних етапах при-
ступа и идеаторньїе) и бредовьіе идеи воздействия.

При анализе динамики собственно галлюцинатор­
ньїх феноменов нами вьіявленьї три основньїе зако-
номерности. Во-первьіх, буквенньїе, словесно-зри­

тельньїе, тактильно-словесньїе и «зрительньїе жесто-
во-речевьіе» галлюцинации по своей сути являютея
вербальними (словесними), а их своеобразная зри-
тельная и тактильная форма проявлення обуслав-
ливаетея внраженньїм дефектом слухового анали-
затора. Такие галлюцинации по В. А. Гиляровскому [1]
являютея викарннми (заместительннми). То єсть,
у глухонемой пациентки, вследствие пораження слу­
хового анализатора, его функции на себя взяли зри-
тельннй и тактильний. Во-вторнх, динамика раз­
вития галлюцинаторннх феноменов — от истинннх
словесно-зрительннх и кинематографических галлю­
цинаций — к «жестово-речевнм» псевдогаллюцина-
циям — свидетельствует об «обратном» типе разви­
тия галлюцинаторньїх феноменов, что является при-
знаком органической «почвн». И, в-третьих, развитие
синдрома Кандинского — Клерамбо у описанной
больной проходит через зтапн галлюциноида
и истинного галлюциноза. На такую закономерность
при развитии ендогенного процесса на фоне орга­
нической патологии указнвал М. И. Рибальский [6].

Рассматривая синдромокинез психоза в цепом,
следует отметить, что заболевание началось в юно-
шеском возрасте с астенического доманифестного
периода продолжительностью около полугода. Сам
психоз возник остро на фоне условной психогении
и в течение 2,5 месяцев достиг своего полного раз­
вития. На начальном зтапе психоза в его структуру
входили своеобразньїе зрительньїе и тактильньїе гал­
люцинации, бредовьіе идеи отношения, которьіе со­
провождались чувством сделанности, разматьіванием
воспоминаний и тревожньїм аффектом. Следующий
зтап синдромокинеза заключалея в развитии специ-
фического галлюциноида с положительньїми идеа­
торньїми автоматизмами. На третьем зтапе структу­
ра психоза характеризовалась специфическим гал-
люцинозом с бредовьіми идеями воздействия
и отдельньїми кататоническими симптомами. Оче-
редной — четвертий зтап синдромокинеза, отличалея
полиморфизмом. Его «стержнем» являйся синдром
Кандинского — Клерамбо со своеобразньїми псев-
догаллюцинациями, кинестетическими и тактильни­
ми автоматизмами. Кроме того, в структуру поли-
морфного синдрома входили кататонические, гебе-
френньїе и аффективние симптоми. Данний зтап
бьіл затяжним и под влиянием интенсивной терапии
он подвергся только частинному обратному развитию
за ечет редукции кататоно-гебефренного регистра
и дезактуализации галлюцинаторно-параноидной
симптоматики.

На протяжении последних 1,5 лет больная нахо-
дитея в состоянии хронического психоза, которьій от-
личаетея волнообразньїм течением с периодически-
ми зкзацербациями псевдогаллюцинаторних пере­
живаний, рудиментарних кататонических симптомов
и аффективних расстройств. Одновременно с отим
у больной возникли негативние симптоми в виде уп-
лощения аффекта, «негативной» гебоидности, инфан-
тилизма, обеднения моторики, мимики и снижения
активности.

Таким образом, у больной после кратковремен-
ного астенического доманифестного периода раз-
вилея синдром Кандинского — Клерамбо, сопро-
вождающийся кататоническими, гебефренньїми 
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и аффективньїми симптомами. Течение заболевания
отличается хроническим волнообразньїм характером
с периодическими зкзацербациями позитивной
симптоматики, относящейся к галлюцинаторно-пара-
ноидному, кататоническому и аффективному реєст­
рам. Негативная же симптоматика относится к ин-
фантильно-гебоидному и гипобулическому типам из-
менений личности.

Учитьівая охарактеризованньїй синдромотаксис
заболевания. наличие специфической негативной
симптоматики, собственньїй клинический опьіт, а
также авторитетньїе литературньїе сведения [3.8].
следует считать, что развернутьій вариант синдрома
Кандинского — Клерамбо является нозоспецифич-
ньім по отношению к шизофреническому процессу.
Позтому мьі считаем, что описанньїй случай следует
квалифицировать как «Шизофрения, галлюцинаторно-
параноидная форма, непрерьівное течение. Синдром
Кандинского — Клерамбо. Изменения личности по
инфантильно-гебоидному и гипобулическому типам».

Кроме того, следует отметить, что у описанной
больной имеется ряд патопластических факторов. Во-
первьіх, в результате глухонемотьі, возникшей вслед-
ствие токсического пораження слуховьіх нервов в ран-
нем детстве, у больной возникла ретардация, кото-
рая обусловила пузрильное содержание болезненньїх
переживаний и инфантильное изменение личности.
Во-вторьіх, токсический фактор в раннем детстве при-
вел к формированию «органической почвьі», которая
определила превалирование галлюцинаторной сим­
птоматики над бредовой, а также привела к «обрат-
ной» динамике галлюцинаций: от истинньїх к псев-
догаллюцинациям. В-третьих, патопластическим
фактором является сам факт «глухонемотьі», вслед-
ствие чего вербальньїе, по своей сути, галлюцинации
возникают по заместительному типу в сохранньїх
системах зрительного и тактильного анализаторов.

В заключение мьі хотим отметить, что описанньїй
клинический случай является уникальньїм. Он под-
тверждает положение о том, что синдром — зто не
случайное сочетание симптомов, а устойчивая, за-
кономерная структура, обусловленная преформиро-
ванньїми механизмами реагирования [2]. В приве-
денном клиническом наблюдении даже такой зна-
чительньїй органический дефект как глухонемота не
трансформировал вербальную псевдогаллюцинацию
в зрительную, а только «перенес» ее в систему дру- 

Ю. 10. Чайка, Е. П. Мсльиік,
Ю. П. Чайка, Н. С. Шиліна

До казуїстики синдрому
Кандинського — Клерамбо

Інститут неврології, психіатрії та наркології
АМН України; Харківський міський психоневрологічний

диспансер № 3; Харківська міська клінічна
психіатрична лікарня №15,

Харків

У статті проаналізовано структура синдрому Кан­
динського — Клерамбо. який виник у хворої, що з ранньо­
го дитинства страждала на втрату слуху та мови. Зроб­
лено висновок, що у цьому випадку вербальні псевдога-
люцинації виникають у площині візуального аналізатора.

того анализатора. Для синдрома Кандинского —
Клерамбо обязательньї вербальньїе псевдогаллюци-
нации и позтому наша больная испьітьівала их в виде
уникальньїх «жестово-речевьіх ложно-зрительньїх
псевдогаллюцинаций».

Также мьі считаем необходимьім кратко обсудить
одну теоретическую проблему. Известно, что опреде-
ленньїй «понов» обуславливает возникновение пре-
формированньїх относительно типоспецифических
синдромов [7]. Так, для шизофренического процес-
са, в отличие от органического, характерньї синдро­
ми с вербальними, а не зрительньїми психопатоло-
гическими феноменами. Одним из таких синдромов
является синдром Кандинского — Клерамбо. В опи-
санном случае при отсутствии слухового анализато­
ра больная все равно продуцировала «вербальньїе»
галлюцинации с помощью доступной ей жестовой речи
и тактильного анализатора. Исходя из зтого, ми сле-
дующим образом формулируем дискуссионную про­
блему. Не является ли приведенное клиническое
наблюдение подтверждением того, что шизофрени-
ческий процесе— зто антропогенное. собственно че-
ловеческое психическое заболевание, которое, в нер­
вую очередь. поражает мьіслительньїе (идеаторньїе)
и речевьіе, филогенетически наиболее молодьіе
структури психики.

Список литературьі
1. Гіляровський В. А. Психіатрія. — К.: Державне ме­

дичне видавництво. 1936. - С. 25-36.
2. Гохе А. Значение симптомокомплексов в психиат-

рии. В кн.: Актуальньїе вопросьі психиатрии / Под ред.
Т. И. Юдина. - Харьков, 1940. - С. 7-20.

3. Гулямов М. Г. Диагностическое и прогностическое
значение синдрома Кандинского. - Душанбе: Ирфон,
1968. - 257 с.

4. Дефектологический словарь / Под ред. А. И. Дьяч-
кова. - М.: Педагогика. 1970. - 474 с.

5. Жислин С. Г. Очерки клинической психиатрии. - М.:
Медицина, 1965. - 313 с.

6. Рьібальский М. И. Иллюзии, галлюцинации, псевдо-
галлюцинации. - М.: Медицина, 1989. - 368 с.

7. Снежневский А. В. Симптоматология и нозология.
В кн.: Шизофрения: Клиника и патогенез / Под ред.
А. В. Снежневского. - М.: Медицина. 1969. - С. 5-28.

8. Хохлов Л. К. О клинических границах и нозологии
синдрома психического автоматизма Кандинского — Кле­
рамбо // Социальная и клиническая психиатрия. - 2004. -
№ 2. - С. 97-102.

Надійшла до редакції 7.09.2004 р.

У. У Сйаука, Е. Р. Меіпік,
У. Р. Сїіаука, N. 5. Зкуііпа

АЬоиі сазиізігу
ої №е Сапсііпзку — СІегатЬаиІі зупбготе
ІпзШиІе ої Иеигоіоду, РвусМаігу апв Иагсоіоду

ої ІЬе АМЗ ої икгаіпе,
Кііагкі\/ Мипісіраі РзусіюпеигоІодісаІ Лізрепзагу N З,

Кііагкп/ Мипісіраі СІіпісаі Мепіаі Нозріїаі N15
КЬагкіу

Тіїеге юаз апаїугесі Іііе рвеибоЬаІІисіпаііопв вігисіиге
ої ІЬе Сапсііпзку — СІегатЬаиІІ зупбготе іп ІЬе саве ої іЬе
шотап юііісЬ із сіеаї тиіе (гот Іїіе еагіу сіїіїсіїїоосі. ТЬеге
шаз бевсгіЬеб Ніе зігисіиге ої уегЬаІ рзеибоГіаІІисілаІіопз
іп ІЬе вузіет ої уізиаі апаїухег.

70 УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вип. 4 (41) — 2004



НА ДОПОМОГУ ПРАКТИЧНОМУ ЛІКАРЮ

УДК 616.891.4-055.2-08

Т. Д. Бахшеева
Институт неврологии. психиатрии и наркологии АМН Украйни, г. Харьков

ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ЖЕНЩИН, БОЛЬНЬІХ НЕВРАСТЕНИЕЙ
В настоящее время установлено, что невротичес-

кие расстройства имеют особенности, обусловленньїе
полом, что определяет необходимость разработки
соответствующих принципов терапии [1]. Вьішеизло-
женное и послужило целью данного исследования.

Система лечения и профилактики невротических
расстройств у женщин разрабатьівалась с учетом об-
щих и специфических принципов.

К общим принципам относились:
а) единство биологических и социальньїх воздей-

ствий на больного с индивидуальньїм определени-
ем их роли, обьема и конкретньїх методов в зави-
симости от характера заболевания, типологических
особенностей личности больного и окружающей об­
становки;

б) разносторонность усилий и воздействий. при-
менение различньїх средств и методов медицинского,
психологического воздействия на больного, воздей-
ствия на сферу его семейньїх отношений, професі­
ональную, общественную сферу и досуг;

в) ступенчатость воздействий и мероприятий,
предусматривающая последовательньїй и рациональ-
ньій переход от одной формьі терапии к другой;

г) принцип партнерства, т. е. апелляция к личности
больного, направленная на ее мобилизацию и фор-
мирование здоровьіх установок [2].

Специфика лечебньїх воздействий у женщин вклю­
чала:

1) дифференциацию «фасадних» и «истинньїх»
психогений;

2) учет возрастньїх факторові
3) предпочтительное использование недиректив-

ньіх методов с проявленнями сопереживания и под-
держки;

4) преобладание групповьіх форм воздействия над
индивидуальньїми;

5) облигатное включение в комплекс психотера-
певтических мероприятий семейной психотерапии.

Необходимость дифференциации «фасадних» и
«истинньїх» психогений у женщин обусловлена тем,
что большинство из них осознанно или неосознан-
но «маскирует» истинную причину болезни, которая,
как правило, связана с необходимостью сообщения
субьективно неприятной, социально невьіигрьішной
информации.

Учет возрастного аспекта необходим при прове­
дений терапии у лиц обоего пола. Но у женщин он
определяется наличием специфических жизненньїх
зтапов (беременность, родьі, вскармливание ребен-
ка, пременопауза, менопауза), которьіе и определяют
характер проводимого лечения.

Использование недирективной психотерапевти-
ческой практики, с одной стороньї, создает пред-
посьілки для формирования рабочего альянса,
а с другой — определяет расширение конструктив-
ной социальной активности, которая нарушена у бо-
леющих невротическими расстройствами женщин.

На восстановление утраченньїх или нарушенньїх
коммуникаций направлено использование преиму-
щественно групповьіх форм воздействия.

Семейная психотерапия в комплексной терапии
применялась с целью коррекции межличностньїх от­
ношений и устранения змоциональньїх расстройств
в семье, наиболее вьіраженньїх у болеющих невро­
тическими расстройствами женщин [3]. В процессе
семейной психотерапии использовались следующие
психотерапевтические техники: проигрьівание ролей,
анализ видеомагнитофонньїх записей, обучение с по-
мощью вопросов, зффективное использование мол-
чания, конфронтация и т. д. [4]. Вьібор конкретной
техники определялся особенностями каждого случая.
Семейная психотерапия проводилась как индиви-
дуально, так и в группе на всех зтапах лечебно-лро-
филактического процесса.

У женщин, больньїх неврастенией, система тера­
пии и профилактики строилась с учетом характера
психогений, структури психопатологии, роли микро-
социума в динамике течения заболевания, а также
личностньїх особенностей, вьіявленньїх при обследо-
вании 113 больньїх неврастенией женщин.

Данная форма патологии развивается в резуль­
тате действия сочетанньїх психогений, направленньїх
в микро- и макросоциум.

Ведущими группами психотравмирующих факто-
ров при неврастении у женщин являются психогении,
обусловленньїе переживанием одиночества (сепара-
ционньїе) и болезнями близких людей. Социально-
зкономические фактори чаще виступали в качестве
«фонових», поддерживающих актуальность основной
психогении.

Структура психопатологических проявлений у воль­
них неврастенией женщин характеризуется домини-
рованием астенического симптомокомплекса с мно-
гообразними «соматическими» проявленнями и де-
прессивной окраской.

Изучение влияния микросоциальних факторов
у больньїх неврастенией женщин показало, что 65,5 %
из них отмечали значительно вьіраженное нервно-
психическое напряжение, обусловленное условиями
работьі. Большинство женщин отой группьі (54,9 %),
характеризуй профессиональньїе перспективи, отри-
цали возможность творческой реализации; 69,0 %
«не видели» перспектив служебного роста; 72,6 %
женщин отрицательно характеризовали свои отно-
шения с начальством.

Неудовлетворенность у пациенток отой группи
отмечалась и в других микросоциальних сферах. Так,
у страдающих неврастенией женщин регистрирова-
лась неудовлетворенность всеми формами образо-
вания, причем в наибольшей степени они били не
удовлетвореньї висшим образованием. 58,4 % жен­
щин били не удовлетвореньї своими жилищньїми
условиями (удовлетворенность виражали лишь паци-
ентки, имеющие отдельное жилье). 64,6 % женщин 
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бьіли не удовлетворени своим семейньїм положе-
нием (ото относилось преимущественно к одиноким
женщинам, замужние женщиньї вьіражали незначи-
тельную степень удовлетворенности своим семейньїм
положением).

Основньїе личностньїе качества у больньїх невра-
стенией женщин характеризовались наличием сен-
ситивности, отказа от самоактуализации, подавления
спонтанности, инертности в принятии решений, не-
устойчивости змоций, сочетающейся с раздражитель-
ностью и конфликтньїм поведением. В зтих услови-
ях у обследованньїх женщин формировалось лове-
дение с преобладанием пассивной зависимости,
импульсивности змоций в стрессовьіх ситуациях и
реагирования преимущественно на внутренние им-
пульси.

Среди больньїх неврастенией женщин у 60,2 %
отмечался маскулинньїй психологический пол, что
создает основу для формирования дополнительно-
го конфликта в гендерной сфере.

Следовательно. срьів у женщин неврастеничес-
кого типа развивался в условиях действия сенсорной
депривации и истощающих факторов, что приводило
к отрицательному негативному восприятию ими соб-
ственной личности. Собственная личность восприни-
малась больньїми как несостоятельная, не имеющая
необходимого «наборам личностньїх свойств и качеств
для нормальной жизнедеятельности и коммуника-
ции, что и определяет формирование внутреннего кон­
фликта, состоящего в ощущении «невьіполнимости»
внешних требований, неспособности достичь необ-
ходимьіх целей.

Вьішеизложенное и определило особенности те-
рапии женщин, больньїх неврастенией, которая про­
водилась позтапно.

І зтап — общестабилизирующий (инициальньїй).
Задачи зтого зтапа включали:
— установление психологического контакта с па-

циенткой;
— анализ клинико-психопатологических и пато-

психологических проявлений;
— проведение симптоматической терапии, на-

правленной на снятие змоциональной напряжен-
ности.

Фармакотерапия проводилась с использованием
общеукрепляющих средств (витаминотерапия, биоген-
ньіе стимулятори, антигипоксантьі и антиоксидантьі),
вегетостабилизаторов и психотропних средств (седа-
тивньїе, тран квили затори, антидепрессантьі, нейро­
лептики, ноотропьі, средства, возбуждающие ЦНС)

Психотерапия применялась в форме рассудочной
психотерапии по Дюбуа [5].

Основними формами рациональной психотера­
пии являются;

1) обьяснение и разьяснение, включающие ис-
толкование сущности заболевания, причин его воз-
никновения с учетом возможних психосоматических
связей. В результате реализации зтого зтапа дости-
гается более ясная, определенная картина болез-
ни, снимающая дополнительние источники тревоги,
и открьівающая пациенту возможности более актив­
но влиять на болезненньїе проявлення;

2) убеждение — коррекция не только когнитив-
ного, но и змоционального компонента отношения 

к болезни, способствующая трансформации личнос­
тньїх установок больного;

3) переориентация — достижение более стабиль-
ньіх перемен в установках больного (изменение си­
стеми ценностей, способствующее актуализации ре­
альних жизненньїх собьітий и дезактуализации бо-
лезненньїх проявлений);

4) психагогика — переориентация широкого пла-
на, создающая позитивньїе перспективи для паци-
ента вне болезни.

Рациональная психотерапия проводилась 2-
3 раза в неделю на протяжении всего лечения.

Длительность І зтапа составляла 5-7 дней.
II зтап — основной (патогенетический).
Задачи данного зтапа:
— реальная оценка своего социального положе­

ння (професіонального, семейного);
— разрешение тендерного конфликта (отработка

дифференцированного использования маскулинних
и фемининньїх ролей);

— вьіработка адаптивних форм реагирования;
— обучение самовоздействию и самоуправлению

вегетативними функциями организма.
Зти задачи реализовьівались с помощью комп­

лексе фармакотерапии и психотерапии.
Фармакотерапия проводилась с помощью вьіше-

перечисленньїх групп препаратов (общеукрепляющие,
вегетостабилизаторьі, психотропньїе).

Психотерапевтические мероприятия включали
проведение рациональной психотерапии, начатой на
первом зтапе, и применение групповой психотерапии.

Необходимость и целесообразность использова­
ния групповой психотерапии у больньїх неврастенией
женщин обусловлена особенностями психогенних
факторов (сепарационньїе), стереотипом поведения
(генерализация психогенного конфликта) и личност-
ньіми особенностями (склонность к конфликтам
и формирование тендерного конфликта).

Групповая психотерапия является психотерапев-
тическим методом, в основе которого лежит исполь-
зование групповой динамики (всей совокупности вза-
имоотношений и взаимодействий, возникающих между
участниками группьі) в лечебно-профилактических
целях [1, 6].

Групповая психотерапия дает возможность фоку-
сироваться не только на личности и ее проблемах,
но и всей совокупности реальних взаимоотношений
и взаимодействий. Метод имеет следующие преиму-
щества:

1) моделирование общества в миниатюре, отра-
жающей в себе весь внешний мир и придающей ре-
алистичность искусственно созданньїм отношениям;

2) возможность получить обратную связь и под-
держку от других ее членов, имеющих сходньїе про­
блеми или опьіт и способньїх, благодаря атому, ска­
зать существенную помощь;

3) возможность бьіть не только участником со-
бьітий, но и зрителем, когда, идентифицируя с себя
с активними участниками и используя результати
зтих наблюдений, можно влиять на собственние
змоции и поступки.

4) содействие личностному росту (в группе лич­
ность становится в положение, вьінуждающее ее
к самораскрьітию и самоизменению, что вьізьівает 
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активную поддержку окружающих и повьішает их са-
мооценку).

Основньїе цели групповой психотерапии включа-
ют раскрьітие. анализ, осознание и переработку про­
блем пациента, его внутриличностньїх и межличнос-
тньїх конфликтов, а также коррекцию неадекватньїх
отношений. установок, змоциональньїх и поведенчес-
ких стереотипов на основе анализа и использования
межличностного взаимодействия.

Следовательно, групповая психотерапия дает воз-
можность воздействия на когнитивную, змоциональ-
ную и поведенческую сферьі.

Характеризуя специфику групповой психотерапии
у больньїх неврастенией женщин в соответствии с
вьіявленньїми клинико-психопатологическими и па-
топсихологическими закономерностями, следует от-
метить приоритетную адресованность ее к змоцио-
нальной сфере [7]. При атом психотерапевтические
воздействия бьіли направлень! на:

а) получение пациенткой змоциональной под-
держки со стороньї группьі и психотерапевта, что при-
водит к ощущению собственной ценности, ослабле­
нню защитньїх механизмов, росту открьітости, актив-
ности и спонтанности;

б) переживание в группе тех чувств, которьіе па-
циентка часто испьітьівает в реальной жизни, воспро-
изведение тех змоциональньїх ситуаций, которьіе
бьіли у нее в реальной жизни и с которьіми она не
могла справиться;

в) переживание неадекватности своих змоцио­
нальньїх реакций;

г) обучение искренности в отношении к себе и
к другим людям;

д) обучение более точному пониманию и верба-
лизации своих чувств;

е) раскрьітие своих проблем с соответствующими
им переживаннями;

ж) змоциональную коррекцию своих отношений.
В целом задачи воздействия на змоциональную

сферу пациенток с неврастенией включали: получе­
ние змоциональной поддержки и формирование
более благоприятного отношения к себе, непосред-
ственное переживание и осознание нового опьіта
в группе, точное распознавание и вербализация соб-
ственньїх змоций, переживание и осознание прошло-
го змоционального опьіта и получение нового змо-
ционального опьіта в группе.

Основньїм методом, которьій использовался при
проведений групповой психотерапии, бьіла групповая
дискуссия. В качестве вспомогательньїх использова-
лись психодрамьі, психогимнастика, музьїко-терапия
и проективний рисунок. Психотерапевтическая группа
бьіла открьітой, гомогенной по форме патологии
(больньїе невротическими расстройствами), гетеро-
генной по полу, возрасту, образованию, психологичес-
ким особенностям.

Курс лечения включал 30-40 сеансов, длитель-
ность каждого — 1,5 часа.

Длительность II зтапа 15-20 дней.
ПІ зтап — заключительньїй.
Задачами отого зтапа являлись:
— закрепление нових позитивних психосоциаль-

ньіх тенденций, основанньїх на использовании реаль­
них факторов (как личностньїх, так и средовьіх);

— моделирование психосоциальной деятельно-
сти в бьіту и на производстве.

Данньїй зтап также включал сочетанное исполь-
зование фармако- и психотерапии, однако фарма-
кологические воздействия на данном зтапе миними-
зировались, а психотерапия становилась основной
формой воздействия.

Психотерапевтический комплекс включал рацио-
нальную психотерапию, групповую психотерапию и
аутогенную тренировку (АТ).

Рациональная психотерапия и групповая психо­
терапия проводились на основе вьішеописанньїх
принципов.

АТ является активним методом сознательного,
волевого повьішения возможностей саморегуляции
вьісших психических функций, змоциональньїх реак­
ций и вегетативно-висцеральной сфери [6].

Структурними компонентами АТ являются мьішеч-
ная релаксация и целенаправленние самовнушения.
Состояние мьішечной релаксации, являясь формой
гипнотического фазового состояния, переходного
между сном и бодрствованием, способствует сниже-
нию реактивности гипоталамо-лимбических структур
мозга, что обуславливает снижение змоционально-
вегетативной возбудимости. Наряду с отим, фазовое
состояние сознания является той основой, на кото-
рой словесний раздражитель приобретает особен-
но большую силу и значимость. Словесний сигнал,
использованний в АТ в виде самовнушений, ведет
к образованию кортико-висцеральньїх условньїх реф-
лексов, что создает возможность регуляции не управ-
ляемьіх волей вегетативних процессов.

АТ проводилась в модификации «І. Н. ЗсЬиІІ?
(упражнения 1-й ступени) [1].

При реализации 6 классических упражнений ис
пользовались самовнушения, направленньїе на лик-
видацию негативних ощущений, нормализацию змо­
ционального состояния и работоспособности.

Гетеротренинг (под руководством психотерапев­
та) проводился ежедневно, длительность сеанса со-
ставляла 30-40 минут.

Наряду с зтим тренйрующиеся самостоятельно
занимались АТ дваждьі в день (утром и вечером по
ЗО минут).

Длительность НІ зтапа — 7-10 дней.
IV зтап — психопрофилактический.
Задачи зтапа включали:
— психосоциальную реабилитацию;
— профилактику рецидивов.
Мероприятия зтапа реализуются в амбулаторних

условиях и включают рациональную психотерапию и АТ.
Рациональная психотерапия проводилась один

раз в 7-10 дней с целью улучшения адаптации в мик-
росоциальной среде.

АТ проводилось пациентками самостоятельно
дваждьі в день (утром и вечером по ЗО минут).

Длительность IV зтапа составляла 2-3 месяца.
Оценка зффективности разработанной системи

терапии проводилась на основе сопоставления ее
зффективности и зффективности традиционно при-
меняемьіх методов. При анализе зффективности при-
менялись следующие градации: вьіздоровление, зна-
чительное улучшение, улучшение, отсутствие зффек-
та, ухудшение.
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В группе женщин, лечившихся с помощью разра-
ботанньїх принципов (35 человек), вьіздоровление
зарегистрировано у 74,3 %, значительное улучше-
ние — у 14,2 %, улучшение — у 11,4 %. Случаев отсут-
ствия зффекта или ухудшения состояния в данной груп*
пе не зарегистрировано.

В группу женщин, полупавших традиционную тера-
пию (без учета гендерной специфики), вошла 31 па-
циентка. Вьіздоровление в зтой группе зарегистри­
ровано у 45,2 % больньїх, значительное улучшение —
у 38,7 %, улучшение — у 12,9 %, отсутствие зффекта —
у 3,2 % больньїх. Случаев ухудшения состояния в дан­
ной группе не отмечалось.

Представленньїе данньїе свидетельствуют о бо-
лее вьісокой зффективности разработанной системні
терапии, что дает возможность рекомендовать ее для
широкого внедрения в практику.
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Особливості лікування жінок, хворих
на неврастенію

Інститут неврології, психіатрії та наркології
АМН України,

м. Харків

На підставі вивчення клініко-психопатологічних та па­
топсихологічних особливостей хворих на неврастенію
жінок розроблена система терапії та профілактики цих
розладів. Специфіка лікувальних впливів у жінок полягає
у наступному: диференціація «фасадних» та «істинних»
психогеній, урахування вікових факторів, переважне ви­
користання недирективних та групових форм терапії, вклю­
чення до комплексу психотерапевтичних заходів сімей­
ної психотерапії.

Розроблена система характеризується більш високою
ефективністю при порівнянні з методами, які використо­
вуються традиційно.

71 А Вакїіісууа

Ресиїіагіііез ої ігеаітепі ої їетаїе раііепіз
шНЬ пеигазіЬепіа

Іпзіііиіе ої Иеигоіоду, РзусЬіаігу апб Иагсоїоду
ої ІЇіе АМЗ ої икгаіпе,

К1іагкі\/

Оп іЬе Ьазе ої іпуезіідаііоп ої сІіпісаІ-рзусїюраіЬоІодісаІ
апсі раіЬорзусЬоІодісаІ ресиїіагіііез іп їетаїе раііепіз \ллііЬ
іііе пеигазіЬепіа а зузіет їог іїіегару апсі ргеуепііоп ої
іііезе сіізогсіегз Ііа7е Ьееп шогкесі оиі. Тгеаітепі зресіїіс
іпїіиепсез іп и/отеп аге аз зіаіесі Ьєіоалл: а сііїїегепііаііоп
Ье№ееп "сіетопзігаііуе" апсі ’Тгие’’ рзусЬодепіаз, іакіпд іпіо
ассоипі аде їасіогз, а изаде поп-сіігєсііує апсі дгоир їогтз
ої іЬегару ргесіотіпапііу, ап іпсіибіпд ої їатіїу рзусЬоіЬегару
іпіо ІЬе сотріех ої рзусЬоіЬегареиііс теазигез.

ТЬе зузіет ууогкесі оиі із сіїагасіегігед ллліїкі а ЬідЬег
еїПсасу іп сотрагізоп \л/ЬісЬ іііе теіЬосіз изеб ігасііііопаїїу.
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ФАКТОРИ РИЗИКУ РОЗВИТКУ КОМП’ЮТЕРНОЇ ЗАЛЕЖНОСТІ
В ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ

На сучасному етапі розвитку суспільства інфор­
маційні технології (ІТ) завойовують все нові сфери
людської діяльності. Як і в багатьох інших країнах,
в Україні наголошується високий ступінь готовності
до застосування ІТ як в професійному, так і в повсяк­
денному житті. Останнім часом відзначається
збільшення кількості користувачів комп'ютерною
мережею, що обумовлено швидкою «комп'ютериза­
цією» та «інтернетизацією» сучасного суспільства.
В Україні за останніми даними на початок 2004 року
3,8 мільйонів осіб користуються Інтернетом, що скла­
дає 8 % населення країни. При тому в 2003 році
проникнення до всесвітньої мережі оцінювалося в
2,5 мільйони — 5 % населення. Кількість інтернет-
сайтів зросла на 4,2 %, та склала 28,8 тисяч. Послуги
доступу до Інтернету пропонують біля 300 інтернет-
провайдерів. Ці показники мають виражену тенден­
цію до зростання [2].

У зв'язку з цим зараз актуальною є проблема
патологічного використання комп'ютерних технологій
та Інтернету (иаЬз, 1996; Миггау, 1996; ЗКоНоп, 1989),
визначена за кордоном ще І. СоИЬегд та К. Уоипд на­
прикінці 80-х років [8]. Але мало робіт мають емпі­
ричні докази або чіткий науковий підхід до розгляду
цієї проблеми.

Надмірне захоплення комп'ютерами, як правило,
також виникає при знайомстві з ними незрілої осо­
бистості (діти, підлітки, особи молодого віку). Макси­
мум (як і для зловживання психоактивними речови­
нами та інших видів адиктивної поведінки) приходить-
ся на підлітково-юнацький вік, на період високої
активності і формування засобів ЇЇ підтримки і реалі­
зації [3,7].

Інформаційне середовище зараз відіграє все
більшу роль в житті сучасного школяра. Основні
різновиди діяльності школяра, які здійснюються за
допомогою Інтернету (пізнання, спілкування, гра),
мають властивість захоплювати його цілком, не за­
лишаючи йому ні часу, ні сил на інші види діяльності,
на впорядковування життя власної особи. Непомі­
рне і безконтрольне захоплення комп'ютерною діяль­
ністю може призводити до формування «комп'юте-
романії», яка належить до хвороб залежності...
(Мельник Е. В., 1998) [5]. І зараз є припущення, що
СуЬег Оівогсіег (СО) увійде до міжнародної класифі­
кації хвороб 08М-\/ (ИепЬаивеп В., 1995) поряд з інши­
ми нехімічними адикціями — гемблінгом, любовни­
ми, сексуальними, ургентними адикціями, адикціями
уникнення, відношення, патологічного потягу до ви­
трати грошей та працезалежністю.

Метою нашого дослідження було виділення чин­
ників ризику розвитку комп'ютерної залежності в осіб
молодого віку. Дослідження проводилось на кафедрі
психіатрії факультету післядипломної освіти ДДМА
(зав. кафедрою психіатрії ФПО — д-р мед. наук, проф.
Л. М. Юр'єва).

Було обстежено 463 учня, максимально пов'я­
заних з інформаційними технологіями у процесі своєї
учбової діяльності, двох ліцеїв фізико-математично-
го та інформаційного профілю. Вік ліцеїстів коливав­
ся від 13 до 17 років і в середньому складав (М ± т)
15,2 ±0,97.

Таблиця 1
Розподіл респондентів за віком по групах, %

Вік. роки 1 група, %
N = 189

2 група, %
N = 209

3 група, %
N = 65

ВСЬОГО, %
N■463

13 1,59 1,44 0 1,30

14 26,98 24,40 20,00 24,84

15 35.45 31,10 33,85 33,26

16 24,87 35,89 38,46 31,75

17 11,11 6,70 7,69 8,64

Всього 100 100 100 100

Були використані такі методи дослідження — ан­
кетування, яке проводилося за допомогою спеціально
розробленої анкети. Анкета включала декілька блоків
питань: соціальні дані, роль комп'ютерних технологій,
спосіб скринінгової діагностики комп'ютерної залеж­
ності (11 питань) [6]. Для множинного порівняння де­
кількох груп дослідження використовувався критерій
Хи-квадрат (х2) [4]. Для оцінки та ранжирування по­
казників за ступенем ризику розвитку комп'ютерної
залежності застосовували матричний аналіз [2] та
центельний метод [4].

До обробки було прийнято 463 анкети.
В результаті дослідження отримані такі резуль­

тати:
Спочатку за наслідками скринінгової діагностики

комп'ютерної залежності всі учні (463 особи) були роз­
поділені по групах.

1 група — без ризику розвитку комп'ютерної за­
лежності (15 балів і менше) — 189 (40,82 %);

2 група — стадія захопленості (16-22 бали) — 209
(45,14 %);

З група — стадія ризику розвитку комп'ютерної
залежності (початковий етап формування комп'ютер­
ної залежності) (23-37 бала) — 65 (14,04 %).

Учнів з комп'ютерною залежністю (38 і більш балів)
виявлено не було.

Особи чоловічої статі склали 295 (63,7 %), жіно­
чої статі — 168 (36,3 %). В групі ризику хлопчиків
в 6 разів більше, ніж дівчаток — 86,15 % та 13,85 %
відповідно (х2 = 22,23, р < 0,001). <

Перше знайомство ліцеїстів з комп'ютером відбу­
валося переважно у віці 7-10 років (50,98 %); в се­
редньому 9,0 ± 2,7 років і не відрізнялось по групах
дослідження. Параметр тривалості дії адиктивного
агента займає важливе місце і зображений на рис. 1.
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Розподіл респондентів за статтю
в залежності від групи, /о

Таблиця 2

*̂*'**̂*« вв^^ Стать
Група ——

Чоловіча. %
—

Жіноча. %

1 група 53,97 46,03

2 група 65.55 34.45

3 група 86,15 13,85

Всього 63.71 36.29

Велика частина респондентів групи ризику кори­
стується комп'ютером більше трьох років (6 років
і більше — 33,85 %). В середньому досвід роботи
з ПК (персональний комп'ютер) складає 4.8 ± 2,6, що
допомагає диференціювати прояви комп'ютерної
адикції від інтенсивного вивчення можливостей
комп'ютерних технологій, що відкрилися новому ко­
ристувачу. В рамках даного дослідження не відсте-
жувався такий параметр як тривалість наявності симп­
томів комп'ютерної залежності.

%
100-1------- ---------- ---------------- ----------- --------;------- -------------------

80-------- ------------------------- -------------- -------

60-------- ------------------------- -------------------------- ... - -------
40--------ДГ : • •' --------------- -------
20--------------------------------- 1______

0-1------------------------ «----------------- ------- ,------- ---------- -------
1 група 2 група 3 група

 до 3 років  3-5 років  б років та більше

Рис. 1. Розподіл респондентів за стажем
використовування комп'ютерів по групах, %

Науковцями на сьогоднішній день виділено 5 типів
Інтернет-залежностей: нав'язливий серфінг (подорож
у Мережі), пристрасть до онлайнових біржових торгів
і азартних ігор, віртуальні знайомства, кіберсекс (за­
хоплення порносайтами) і комп'ютерні ігри. Учням
було запропоновано вибрати переважний вид діяль­
ності за комп'ютером.

Перше місце займають ігри (26,5 %), на другому
місці Інтернет (12,4 %) і на третьому — пошук інфор­
мації на ІУЕВ-сайтах (7,8 %). Існує пряма кореляція
між ризиком розвитку комп'ютерної залежності та
бесідами в СНАТ і пошуком інформації в мережі. Слід
згадати про можливий «ефект дрейфу мети» та
«ефект азарту», тобто залучення в сам процес пошуку
інформації, на шкоду її вивченню, аналізу і пере­
робленню; виникає зміщення акценту з аналітичної
діяльності на пошукову активність, яка є генетично
більш давньою і менш енерговитратною.

У 3 групі ліцеїсти віддавали перевагу іграм і бе-
сідам в СНАТ — 35,4 % і 13,8 % відповідно (х2 = 6,46, 
р < 0,05).

Біля половини (52,13 %) користувачів, які увійшли
до першої групи, працюють за комп’ютером щотижнево
(2-3 рази на тиждень), на відміну від другої групи і групи
ризику (р < 0.001), де переважна більшість вико-

ристовують ПК щодня — 65,07 /о і ©До

76

 1 група о/о

Рис 2. Розподіл ліцеїстів за переважною діяльністю
за ПК по групах, %

Біля половини (52,13 %) користувачів, які увійшли
до першої групи, працюють за комп'ютером щотиж­
нево (2-3 рази на тиждень), на відміну від другої групи
і групи ризику (р < 0,001), де переважна більшість ви­
користовують ПК щодня — 65,07 % і 82,81 % відпо­
відно.

Тривалість адиктивної реалізації довше очікуваного
часу є одним з її характерних ознак. Адикти часто зай­
мають оборонну позицію та приховують від оточую­
чих, по-перше від батьків, час, проведений за комп'ю­
тером, а також те, чим вони займаються за комп'ю­
тером.

Як показало дослідження, одним з факторів, ха­
рактерних для формування комп'ютерної залежності,
є проведення за комп'ютером більше часу ніж пла­
нувалось (р < 0,001). Це відбувається часто у респон­
дентів третьої групи 84,61 % (56,46 % та 37,03 % у дру­
гій та першій групах відповідно). Майже 90 % комп'ю­
терних адиктів виявляють негативне ставлення до
спроб оточуючих перервати перебування за комп'ю­
тером — адиктивну реалізацію. Як правило, перши­
ми звертають увагу на надмірне проведення часу за
комп'ютером оточуючі (батьки, вчителі). У самої лю­
дини критика до своєї поведінки знижена або відсутня.
Вони вважають, що мають контроль за часом та мо­
жуть зупинитися в будь-яку мить. Але багато респон­
дентів зізнаються, що майже завжди дуже важко зу­
пинитися, «даєш собі ще хвилинку, п'ять хвилин і так
триває на протязі години та більше». Спроби обме­
жити час проведення за комп'ютером стають неуспіш­
ними, у 43 % респондентів 3 групи проти 6,8 % і 13,2 %
із 1 та 2 групи відповідно.

 часто  рідко  ніколи

Рис. 3. Розподіл відповідей на запитання «як часто
не вдається зупинити діяльність за ПК, %
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У групі ризику працюють за ПК по 10-20 годин
на добу (38.46 %) і по 20-40 годин на тиждень
(35,38 %), що вірогідно частіше, ніж в 1 та 2 групах
(р< 0.001).

Захоплення комп'ютерними технологіями призво­
дить до зміни режиму «сон/пильнування», поступо­
во час роботи стає як денним, так і нічним. Потенційні
комп'ютерні адикти використовують ПК вдень і вночі
(72.31 %). Ліцеїсти, які увійшли до групи ризику (3 гру­
па), переважно користуються комп'ютером вдома
(р < 0,001) або в комп'ютерному клубі (р < 0.05).
Кількість респондентів, що використовують ПК в ліцеї,
рівномірно розподілена по 3 групах. Звертає на себе
увагу те, що частіше за все потенціальні комп'ютерні
адикти використовують комп'ютер при першій-ліпшій
можливості. Незважаючи на вищевикладене, на за­
питання про роль комп'ютерів в житті людини
більшість респондентів у трьох групах відповіли, що
можна прожити без них (73.38 % з числа тих. що відпо­
віли). Неадекватність відповіді респондентів із групи
ризику можна пояснити тим, що адикт боїться засуд­
ження у зв'язку з його адиктивною реалізацією.

Витрачання грошей — це ще одна ознака адик-
тивної поведінки, бажання купувати обладнання для
комп'ютера та неможливість контролювати витрати.
Одержані дані свідчать про те. що потенціальні ком­
п'ютерні адикти витрачають багато грошей на комп'ю­
тер, а саме 40 % обстежених у 3 групі, 8.6 % у другій
і лише 3,2 % у першій групах (р < 0.001). Фінансове
питання з приводу оплати користування ПК приблизно
однаково розв'язується в 3 групах — учні або про­
сять гроші у батьків, або користуються ПК безкош­
товно. Потенційні адикти намагаються знайти гроші
різними шляхами (позичають, крадуть, беруть без
дозволу) (р < 0.05).

Фахівцями в галузі інформаційних технологій вва­
жають себе 3,72 % учасників першої групи і 9,52 %
потенційних адиктів. Хоча за даними ряду дослідників
серед комп'ютерозалежних осіб більше переважа­
ють гуманітарії, ніж фахівці в галузі інформаційних
технологій. Необхідно уточнити, що суб'єктивна дум­
ка про свою кваліфікацію може не відповідати ре­
альному стану речей, а свідчити лише про неадек­
ватно завищену самооцінку респондента.

На рис. 4 чітко видно, що більший відсоток «екс­
пертів» і добре поінформованих в інформаційному
світі складають ліцеїсти групи ризику (формування
комп'ютерної залежності).

 1 група  2 група  3 група

Рис. 4. Розподіл респондентів
за рівнем користування ПК, %

Фіксація на адиктивному агенті супроводжується
емоційним підйомом (ейфорія, психічна релаксація,
відчуття «зльоту», відчуття безтурботності, посилен­
ня уяви, відчуття свободи). Як це видно з таблиці З,
потенційні адикти відчувають всесилля, рішучість
поряд з гарним настроєм, задоволенням і азартом,
перебуваючи за комп'ютером. Цікавість і зацікав­
леність відчувають всі ліцеїсти однаково. 60 % з 3 групи
відчувають щастя за комп'ютером часто або дуже
часто, тоді як 77,28 % з 1 групи — ніколи або рідко.

Таблиця З
Характеристика відчуттів респондентів за ПК, %

Відчуття і
група,%

2
група, %

3
група.% Всього, %

Рішучість* 2.12 5,77 10.94 4.99

Задоволення** 9.52 10.58 20.31 11.50

Гарний настрій** 12.70 17,31 25.00 16.49

Всесилля” 4.23 10,58 17,19 8.89

Азарт*  * 0 0 1.56 0,22

Захоплення 2.65 5,29 7.81 4,56

Зацікавленість 23,81 19.23 28.13 22.34

Цікавість 17.99 14.42 18.75 16.49

Схвильованість 3,70 2.88 4,69 3,47

Радість 4.23 6.73 10,94 6,29

Байдужість 1.06 1,92 4,69 1.95
Відпочинок та
інше 6,89 6.72 3,12 6.3

Незадоволення 1.59 0.96 3,13 1.52

Примітка:
* — Xі = 8.3; 11.2. р<0.01
-*  — Xі = 5.8; 5.4; 6.2. р < 0,05.

Навпаки, знаходячись поза комп'ютером, комп'ю­
терні адикти відчувають нудьгу, пригніченість, депре­
сію, роздратованість. В нашому дослідженні видно,
що майже 40 % з групи ризику вже відчувають дис­
комфорт в реальному світі. Пригніченість зникає як
тільки вони повертаються назад до комп'ютера. Адик-
тивна реалізація створює ілюзію можливості легко
змінити свій психічний стан за допомогою комп'ютер­
ної гри або Інтернету, позбавитися неприємних емоцій
та відчуттів. Розвиток адикції потребує все більше часу
проводити за комп'ютером, щоб досягти бажаного
ефекту.

 часто '  рідко  ніколи

Рис. 5. Розподіл відповідей на запитання
«Як часто ви передчуваєте перебування за

комп'ютером» в залежності від групи, %
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Обов'язковою частиною адиктивної реалізації
є «присутність» адикції і поза адиктивною реаліза­
цією, а саме — це думки про діяльність за комп'ю­
тером, можливість та засіб реалізації цієї дії. Як видно
на рис. 5, респонденти передчувають те, чим вони бу­
дуть займатися за комп'ютером, в Інтернеті або фан­
тазують про мережу (рис. 6). Тобто в реальному світі
є думки піти до віртуального світу, бажаючи змінити
свій психологічний стан на інший, іншого змісту.

Передчування наступного сеансу в мережі або
наступної роботи за комп'ютером часто відчувають
7,94 % у першій групі, 30,55 % та 70,76 % у другій та
третій групах відповідно.

Фантазують та думають про те, чим вони будуть
займатися за комп'ютером, 32,3 % респондентів групи
ризику, 16,7 % та 2,1 % у другій та першій групах відпо­
відно (р < 0,001).

Рис. 6. Розподіл відповідей на запитання
«як часто ви фантазуєте та думаєте про комп'ютер»

в залежності від групи, %

Нові, хвилюючі і багатообіцяючі взаємостосунки
в Інтернеті є для Інтернет-адикта привабливішими, ніж
спілкування з людьми в реальному житті. Інтернет-
залежні часто заводять нові знайомства з іншими ко­
ристувачами, а Інтернет-незалежні вважають за кра­
ще підтримувати в мережі вже наявні відносини. Дані
нашого дослідження показують, що в групі ризику все-
таки ще не одержують більше задоволення від спілку­
вання в мережі, ніж від особистого спілкування в ре­
альному світі (р < 0,001).

Звертає на себе увагу той факт, що в першій групі
працюють в Інтернеті у зв'язку з необхідністю, більш
того, воно їм навіть не подобається, а в 3 групі, на
етапі формування комп'ютерної залежності, домінує
потреба відходу від проблем в Інтернет (16,92 %)
(р < 0,01) (рис. 7).

В Інтернеті є можливість анонімних соціальних
інтеракцій. При цьому особливе значення має відчуття
безпеки при здійсненні інтеракцій, включаючи вико­
ристовування електронної пошти, СНАТ, ІСО і т. п.
В мережі існує можливість створювати нові образи
«Я», варіанти самопрезентації; втілення уявлень,
і/або фантазій, не можливих для реалізації в звичай­
ному світі, наприклад, кіберсекс, рольові ігри в ча­
тах і т. д.; різні варіанти уявлень ідентичності і соці­
альних ролей.

В Інтернеті існує ексклюзивна можливість пошуку
нового співрозмовника, що відповідає практично будь-
яким критеріям. При цьому немає необхідності утри­
мувати увагу одного співрозмовника, оскільки у будь- 

який момент можна знайти нового. З отриманням
доступу в Інтернет поширюється можливість включен­
ня людини в різні віртуальні соціальні мережі, і, як
наслідок, можливість отримання якогось соціального
статусу (пошук самоутвердження). Цей чинник має
особливе значення для тих, хто не досяг бажаного
соціального статусу в реальному житті. Не останню
роль відіграє і необмежений доступ до інформації
(«інформаційний вампіризм»), оскільки в основному
небезпека стати залежним від Інтернету підстерігає
тих, для кого комп'ютерні мережі стають іноді єди­
ним засобом спілкування. 90,9 % та 81,2 % користу­
вачів з 1 та 2 груп відповідно влаштовує реальний світ,
і в 3 групі майже половина вважає життя в Інтернеті
кращим за реальне. Але все-таки більший відсоток
(63,1 %) у 3 групі часто вважають за краще залиши­
тися в мережі, ніж спілкуватися в реальному світі,
вважають, що в Інтернеті легше спілкуватися.

Рис. 7. Розподіл респондентів за причиною
зацікавленості Інтернетом по групах, %

Примітка:
відхід від життєвих проблем — х1 в 8.30, р < 0,01;
не подобається — х1 = 10,38, р < 0,01

Таким чином, соціальні контакти у віртуальному
співтоваристві мають специфічну природу, поєдную­
чи такі властивості, як вибірковість, анонімність і до­
ступність.

Інтернет як засіб адиктивной реалізації є достат­
ньо унікальним, але лише одне це не може пояс­
нити появу Інтернет-адикції, повинна бути присутня
певна особлива схильність. «Комплекс недостат­
ності» (низька самооцінка, незадоволеність собою),
схильність до фантазій, соромливість, наявність соці­
альної фобії, усвідомлення низького соціального ста­
тусу або браку уваги до своєї персони — ось риси
особи, які можуть привертати до виникнення Інтер-
нет-залежності.

Подібна поведінка відповідає критеріям адикції:
адиктивна реалізація продовжується, незважаючи на
соціальні, учбові проблеми та проблеми з батьками.
В процесі формування комп'ютерної адикції відбу­
вається централізація використовування комп'ютера
за рахунок іншої діяльності, в тому числі домашньої
роботи (рис. 8).

Більша частина обстежених відзначала вплив ком­
п'ютерної діяльності на домашні справи, на навчан­
ня, виробничу діяльність. Проводячи багато часу за
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комп'ютером, адикти не залишають часу на щось інше.
Нехтування домашніх справ часто відмічають 53.8 %
респондентів 3 групи. 22.1 % та 4,8 % у другій та третій
групах (р < 0.001).

Дослідження зв'язку успішності в навчанні і ком­
п'ютерної залежності показало, що в осіб 1 та 2 груп
їх комп'ютерна діяльність заважала навчанню, що
впливало на результат тільки у 4,7 % та 9,5 % ви­
падках, а в 3 групі цей показник склав 41,5 %
(р < 0,001).

О часто О рідко  ніколи

Рис. 8. Розподіл відповідей на запитання
«як часто ви нехтуєте домашніми справами
у зв'язку з діяльністю за ПК, по групах, %

Нехтування праці часто виявляють 49,2 % обсте­
жених першої групи, 16,3 % другої групи та лише 3,7 %
першої групи (р < 0,001).

Розвиток адиктивної поведінки поступово приво­
дить до порушення режимів сна — пильнування та
відпочинку — навантаження. В результаті це відби­
вається на фізичному здоров'ї. Специфічне наван­
таження на очі, хребет, м'язи рук, особливо на правій
руці, нехтування регулярністю харчування, нічним
відпочинком, адекватними фізичними справами —
все це негативно позначається на фізичному здо­
ров'ї. Внаслідок порушення психофізіологічних нор­
мативів та ергономічних вимог до діяльності за ком­
п'ютером з'являється ризик виникнення головного
болю по типу мігрені, болю у хребті, сухість в очах,
оніміння та біль в пальцях кисті (синдром карпаль-
ного каналу). Людина нехтує особистою гігієною, вжи­
ванням їжі, сном, а з часом навіть нормальний сон
змінюється (часто прокидається вночі, не може довго
заснути, бачить кошмари вночі). Результати дослід­
ження вказують на те, що 50,8 % в групі ризику
(8,9 % — в першій групі та 27,3 % в другій) нехтують
своєчасним вживанням їжі, користуючись комп'юте­
ром. Лише 7,9 % та 8,6 % респондентів в першій та
другій групі відповідно відмічають вплив роботи ПК
на сон, що набагато відрізняється від результатів
в групі ризику — 64,6 % учнів нехтують сном у зв'язку
з роботою за ПК.

Все більшу поширеність у суспільстві, за даними
багатьох авторів, здобувають комп'ютерні ігри, при­
чому не тільки серед дітей, але і серед представників
більш старших вікових груп. В ногу з технічним про­
гресом сучасні комп'ютерні ігри все досконаліше іміту­
ють реальність. Повністю занурюючись в гру і дося­
гаючи в ній певних успіхів, людина реалізує таким
чином (віртуально) більшу частину існуючих потреб та
ігнорує інші. Серед обстежених 23,9 % ліцеїстів по­
вністю «занурюються» в комп'ютерні ігри, більша
частина приходиться на групу ризику — 55,4 %.

 часто  рідко  ніколи

Рис. 9. Розподіл відповідей на запитання
«як часто ви занурюєтесь в комп'ютерні ігри», %

На відміну від пошуку гострих відчуттів ризик при
Інтернет-адикції небіологічний. Аутодеструктивний
драйв, будучи замаскованим, виявляється відходом
від біологічної сторони життя. Людина нехтує сном,
особистою гігієною, прийомами їжі, а також домаш­
німи справами і роботою/навчанням. Драйв само­
збереження виявляється пригніченим, виникають де­
пресивні епізоди різного регістру, суїцидальні думки.
За нашими даними не виявлено високої кореляції між
групою ризику і визнанням суїцидальних думок, як це
видно у таблиці 4. Можливо, така тенденція більш ха­
рактерна для повністю сформованих адиктів, що
підтверджує припущення про активацію у Інтернет-
адиктів аутодеструктивного драйву аж до суїци’даль-
них тенденцій.

Таблиця 4
Розподіл відповідей на запитання «чи бувають у

вас суїцидальні думки» в залежності від групи, %

Відповідь 1 група. % 2 група,% 3 група. %

Ніколи 81,48 71,77 64.62

Рідко 16,93 25,36 27.69

Часто 1,59 2,87 6,26

Всього 100 100 100

Під час розвитку у людини комп'ютерної залеж­
ності існує ще одна небезпека, про яку необхідно па­
м'ятати: коли первинно формується адиктивна осо­
бистість, вже не так важливо, з чого все почалося —
з Інтернету, з азартних ігор, шопінга чи з якої-небудь
хімічної адикції. На певному етапі виникає ситуація,
коли людина намагається позбавитися однієї адик­
тивної реалізації, але попадає в іншу. Відзначали
в своєму житті періоди зловживання алкоголем, нар­
котиками або будь-якими іншими речовинами, що
змінюють стан свідомості, 6,2 % опитаних з групи
ризику (1 група — 2,7 %, 2 група — 2,4 %), що підтвер­
джує припущення про наявність поліадиктивних про­
явів (йдеться про хімічні адиктивні реалізації) у ком-
п'ютерозалежних (р < 0,001) (табл. 5).

Виявлено поєднання комп'ютерної адикції
з іншими формами адиктивної поведінки: комп'ю­
терним гемблінгом, сексуальною адикцією. праце-
залежністю.
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Таблиця 5
Розподіл відповідей на запитання «як часто
ви зловживали алкоголем, наркотиками або
будь-якими іншими речовинами, що змінюють

стан свідомості, у минулому», по групах, %

Відповідь 1 група. % 2 група. % 3 група. %

Ніколи 87.23 81,25 60

РІДКО 10.11 16,35 32,31

Часто 2,66 2.4 6.16

Всього 100 100 100

Респонденти не перебували на обліку у психіатра
та/або невропатолога. Формування особистої непов­
ноцінності приводить до адиктивного розвитку осо­
би. Адикція може стати тимчасовою точкою криста­
лізації, навкруги якої людина намагається «зібрати»
себе, як би консолідуючи «Я» (зеИ) навкруги цієї крап­
ки. Сприйняття і світовідчування адиктивної особи
включає себе, інших, систему цінностей, переваг, ухва­
лювані рішення, думки, емоції, мрії (у тому числі
аббісііуе сігеат — «передчуття»).

Оцінюючи отримані дані, ми виділили такі чинники
ризику розвитку комп'ютерної залежності:

— чоловіча стать;
— тривалість роботи за комп'ютером (20-40 го­

дин на тиждень та/або більше);
— емоційна депривація (неповні родини, вихован­

ня за типом гіпоопіки, батьківська депривація);
— схильність до адиктивної поведінки.
Клінічними ознаками на початку формування ком­

п'ютерної залежності виступають емоційно-вольові
розлади: втрата відчуття часу, фіксація на адиктивному
агенті, яка супроводжується емоційним підйомом
(ейфорія, психічна релаксація, відчуття «зльоту»,
відчуття безтурботності, посилення уяви, відчуття сво­
боди), передчуття, фантазії та думки перебування за
комп'ютером, отримання позитивних відчуттів, емоцій
та задоволення від діяльності за ПК та відчуття пси­
хоемоційного напруження (нудьга, пригніченість, роз­
дратованість) поза роботою за ПК; витрачання гро­
шей на комп'ютерне обладнання.

На первинному етапі адиктивного процесу спо­
стерігається дезактуалізація базових потреб — сну,
відпочинку, вживання їжі, особистої гігієни. Захоплення
комп'ютерними технологіями приводить до зміни
способу життя, порушення режимів сну — пильнуван­

ня та відпочинку — навантаження, поступово час ро­
боти стає як денним, так і нічним (р < 0,001).

В процесі формування комп'ютерної адикції відбу­
вається централізація використовування комп'ютера
за рахунок іншої діяльності, в тому числі навчання,
домашньої роботи, соціальних взаємостосунків.
Діяльність за комп'ютером дозволяє реалізувати не-
усвідомлені потреби в прийнятті ролі та відходу від
реальності (механізми формування комп'ютерної
залежності). На даному етапі відсутні фізичні симп­
томи (головний біль по типу мігрені, біль у хребті,
сухість в очах, оніміння та біль в пальцях кисті (синд­
ром карпального каналу), спілкування в мережі ще
не повністю витісняє особисті взаємовідносини в ре­
альному світі (р < 0,001).

Комп'ютерна залежність формується у адиктивно-
схильної особистості відповідно динаміці, характерній
класичному адиктивному процесу, або є новою адик-
тивною реалізацією у вже сформованого адикта.

Наведені дані свідчать про необхідність розроб­
ки системи психокорекції та психопрофілактики, спря­
мованої на поліпшення психічної адаптації учнів,
міжособистісних відносин, ознайомлення з особли­
востями розвитку комп'ютерної залежності та мож­
ливими її наслідками.
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СИНДРОМ «ВЯЛОГО РЕБЕНКА»
(Клинический разбор)

В клинической практика врачами часто употреб-
ляется понятие «синдром». Термин «синдром» гре-
ческого происхождения и переводится как «бегущие
рядом». «Рядом бежать» могут симптомьі, которьіе
связьівает вместе или патогенез с клиническими
проявленнями, или зтиология. Термин «синдром» на-
столько широко приме.чяется в клинике, что даже
некоторьіе опьітньїе врачи с осторожностью приме-
няют его.

Известно более 80-ти заболеваний, проявляющих-
ся в раннем детском возрасте в виде Синдрома «вя-
лого ребенка». Особое значение в клинике имеет
систематизация и раннєє распознавание зтого син­
дрома у детей.

Заболевания, имеющие в структуро синдром «вяло-
го ребенка», как правило, полизтиологичньї, клини-
ческие проявлення неспецифичньї, а течение и ис-
ход различньї в каждом конкретном случае. В осно-
ве зтого симптомокомплекса лежит диффузная
мьішечная гипотония с нарушением трофики мьішц
вследствие пораження периферического мотонейро-
на, сопровождающаяся дегенеративно-дистрофичес-
кими изменениями, источением и нарушением их со-
кратительной функции и, как следствие, слабость
и атрофия мьішц, главньїм образом туловища, про­
ксимальних и дистальньїх отделов конечностей. На-
личие вьішеуказанного синдрома, бьістрое развитие
и прогрессирующее течение заболевания, проявля-
ющееся мьішечной слабостью, особенно у детей пер-
вого года жизни, несмотря на появление к настоя-
щему времени новьіх методов обследования (магнит-
но-резонансная томагрофия (МРТ), комплексная
злектромиография (ЗМГ), биохимические обследо­
вания) требует проведення дифференциальной ди-
агностики для исключения ряда заболеваний, в нер­
вую очередь, наследственньїх нервно-мьішечньїх за­
болеваний (ННМЗ).

Нервно-мьішечньїе заболевания — ото группа бо-
лезней, которьіе проявляются прогрессирующей сла­
бостью (вяльїми парезами различной степени тяже-
сти). поражением мьішечного волокна в виде пере-
рождения в жировую или соединительную ткань.
с последующей атрофией или псевдогипертрофией
мьішц, с вовлечением периферических нервов и спи-
нальньїх мотонейронов. В известном смьісле МЬІпі­
цу можно представить как сложно организованньїй
и вьісокоспециализированньїй орган с присущими ему
закономерностями функционирования в условиях
нормьі и патологии, имеющий тесньїе структурно-функ-
циональньїе связи с центрально# и периферической
кервной системо# (Бернштейн Н. А., 1966; Ано-
хин П. К., 1975).Мьішечньіе пораження могут бьіть при
диффузньїх болезнях соединительной ткани, инток-
сикациях, инфекционньїх и паразитарньїх болезнях,
зндокринньїх нарушениях и др. Схожесть клиничес-
ких и параклинических патогномоничньїх симптомов
при синдроме «вялого ребенка» приводит к гипер-
диагностики НМЗ и. в первую очередь необходимо
исключение наиболее грозной патологии — спиналь- 

ной амиотрофии Верднига — Гоффмана. Для зтого
необходим тщательньїй анализ данньїх анамнеза.
клинического и параклинического обследования.
В отой связи представляєм классификацию НМЗ.

В адаптированную классификацию вошли метабо-
лические и воспалительньїе миопатии, митохондри-
альньїе заболевания и болезни синапса, различно-
го рода каналопатии.
1. Прогрессирующие мьішечньїе дистрофии

1.1. Миодистрофия Дюшена
1.2. Миодистрофия Беккера
1.3. Редкие формьі Х-сцепленньїх миодистрофий

1.3.1. Миодистрофия Змери — Дрейфуса
1.3.2. Миодистрофия Мзбри
1.3.3. Миодистрофия Роттауфа — Мортье — Бейера

1.4. Миодистрофия Ландузи — Дежерина (лице-
лопаточно-плечевая миодистрофия)

1.5. Скапулоперонеальная миодистрофия Дави-
денкова

1.6. Миодистрофия Зрба — Рота (конечностно-
поясная миодистрофия)

1.7. Дистальная миодистрофия Веландер
1.8. Окулярная миодистрофия (прогрессирующая

наружная офтальмоплегия Грефе)
1.9. Окулофарингеальная миодистрофия

2. Спинальньїе амиотрофии
2.1. Болезнь Верднига — Гоффмана (острая зло-

качественная инфантильная спинальная амио-
трофия)

2.2. Хроническая инфантильная спинальная амио-
трофия

2.3. Болезнь Кугельберга — Веландер (ювениль-
ная форма спинальной амиотрофии)

2.4. Бульбоспинальная амиотрофия с глухотой (син­
дром Виалетто-ван Лзре)

2.5. Детский бульбарньїй паралич (синдром Фа-
цио— Лонде)

2.6. Спинальньїе амиотрофии взросльїх
2.6.1. Бульбоспинальная амиотрофия Кеннеди
2.6.2. Дистальная форма
2.6.3. Скапулоперонеальная спинальная амиотрофия
2.6.4. Лицелопаточно-плечевая спинальная амио­

трофия
2.6.5. Окулофарингеальная спинальная амиотрофия
2.6.6. Мономелическая (доброкачественная локаль­

ная) спинальная амиотрофия
3. Врожденньїе миопатии

3.1. Болезнь центрального стержня
3.2. Немалиновая миопатия
3.3. Центрально-ядерная (миотубулярная) мио­

патия
3.3.1. Х-сцепленная миотубулярная миопатия

(гипотрофия волокон І типа с центральними ядрами)
3.4. Врожденная миопатия с диспропорцией типов

мьішечньїх волокон
3.5. Многостержневая болезнь

4. Синдром «ригидного позеоночника»
5. Врожденньїй множественньїй артрогрипоз
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6. Метаболические миопатии
6.1. Миопатические синдромьі при гликогенозах

6.1.1. Болезнь Помпа (универсальньїй гликогеноз)
6.1.2. Болезнь Форбса
6.1.3. Болезнь Андерсен (амилопектиноз)
6.1.4. Болезнь Мак-Ардла

6.2. Митохондриальньїе знцефаломиопатии
6.2.1. Синдром Кирнса— Сейра
6.2.2. Синдром МЕІА8 (тіїосЬопбгіаІ епсерЬаІотуо-

раІКу \л/іІН Іасііс асісіозіз апб зігоке-Ііке ерізо-
сіез) — митохондриальная знцефаломиопатия
с лактат-ацидозом и инсультоподобньїми зпи-
зодами

6.2.3. Синдром МЕКНЕ (туосіопіс еріїерзу міІН гаддеб
геб ЛЬгез) — миоклонус-зпилепсия с шерохо-
ватьіми красньїми волокнами

6.2.4. Болезнь Люфта
6.3. Миопатические синдромьі при нарушениях об-

мена карнитина
6.3.1. Синдромьі недостаточности карнитина
6.3.2. Недостаточность карнитинпальмитилтрансфе-

разьі (КПТазьі)
6.4. Алкогольная миопатия

7. Воспалительньїе миопатии
7.1. Полимиозит и дерматомиозит
7.2. Миозит с клеточньїми включеннями
7.3. Гранулематозньїй миозит

8. Миастения и миастенические синдромьі
8.1. Миастенические синдромьі

8.1.1. Синдром Ламберта— Итона
8.1.2. Миастенический синдром при приеме О-пени-

цилламина
1.1.3. Миастенический синдром при лечении анти-

биотиками
9. Ботулизм
10. Миотония

10.1. Дистрофическая миотония
10.1.1. Неонатальная форма дистрофической мио-

тонии
10.2. Врожденная миотония

10.2.1. Аутосомно-доминантная миотония (болезнь
Томсена)

10.2.2. Аутосомно-рецессивная миотония (болезнь
Беккера)

10.2.3. Врожденная парамиотония (болезнь Зйлен-
бурга)

10.2.4. Лечение врожденной миотонии
10.3. Периодический парамиотонический паралич
10.4. Хондродистрофическая парамиотония (син­

дром Шварца — Джампела)
11. Пароксизмальная миоплегия

11.1. Гипокалиемическая форма
11.2. Гиперкалиемическая форма (семейная зпи-

зодическая адинамия — болезнь Гамсторп)
11.3. Нормокалиемическая форма
11.4. Симптоматические формьі периодического

паралича
12. Нерено-мьішечньїе синдромьі при зндокринньїх

заболеваниях
13. Синдром ригидноао челоаека
14. Нейромиотония (болезнь Исаакса)
15. Миокимии
16. Крампи
17. Злокачестаенная гипертермия
18. Пароксизмальная миоглобинурия.

Учитьівая сложность постановки диагноза при
наличии синдрома «вялого ребенка», дифференци-
альную диагностику следует проводить и с наследст-
венньїми болезнями соединительной ткани. В основе
патогенеза мьішечной гипотонии при наследствен-
ньіх заболеваниях соединительной ткани лежит пер­
винная патология коллагена. В атом случае патогенез
связан с дефектом механизма синтеза и секреции
коллагена или неправильньїм расположением колла­
гена вне клетки, что и ведет к клиническому прояв­
ленню вьішеуказанного симптомокомплекса. Следует
отметить, что болезнь соединительной ткани затра-
гивает многие системьі организма, позтому у детей
с синдромом «вялого ребенка» также отмечается ги-
пермобильность суставов, кифосколиоз, воронкооб-
разная деформация грудной клетки, плоскостопие,
косолапость, вьісокий свод стопьі, сверхрастяжимость,
хрупкость кожи и склонность к гематомам и шрамам.
Аналогичная картина наблюдается и при НМЗ.

К группе заболеваний, проявляющихся на нер­
вом году жизни синдромом «вялого ребенка »,также
относятся заболевания из группьі пероксисомньїх
болезней. В их числе: атипичная и точечная хондро-
дисплазия, дефицит бифункционального белка, ин-
фантильная болезнь Рефсума, синдром Цельвегера,
вариантьі синдрома Цельвегера, пипеколовая аци-
демия и тригидроксихолестанемия.

К основньїм симптомам данной группьі заболе­
ваний относятся гипотония, судороги, затруднения при
кормлений, гепатомегалия, желтуха, нарушения пи-
щеварения, гипохолестеринемия, дефицит витами-

на Е, черепно-
лицевой дизмор-
физм (плоское,
одутловатое лицо
с опухшими ве-
ками, вьісокий
лоб, сглаженньїе
надбровньїе дуги,
гипертелоризм,
зпикант, монго-
лоидньїй разрез
глаз, нередко ни-
стагм, катаракта
или глаукома,
микрогнатия и
брахицефалия,
большие роднич-
ки, вьісокое ар-
ковидное небо,
низко располо-
женньїе ушньїе
раковиньї), а так­
же скелетньїе
аномалии
(асимметрич-
ное укорочение
конечностей
в связи с точеч-
ной кальцифика-
цией зпифизов,
контрактурьі
крупньїх суставов,
ранний сколиоз,
нанизм).
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В последние годьі у детей первого года жизни
отмечается увеличение частотьі случаев заболевания
полиневропатиями и полирадикулоневритами, про*
являющихся синдромом «вялого ребенка». Позтому
дифференциальная диагностика вьішеуказанного
симптомокомплекса должна проводиться и с ауто-
иммунньїми демиелинизирующими заболеваниями
(ДЗ). У детей встречаются все формьі ДЗ. Они могут
развиваться даже в период внутриутробного разви-
тия и в неонатальном периоде. Описана болезнь
у младенцев до 4-месячного возраста. У новорож-
денньїх также необходимо исключить обратимую не*
вропатию, обусловленную недостаточньїм синтезом
миелина и младенческий ботулизм, первичньїе по-
лирадикулоневритьі (ПРН), знцефаломиелополи-
радикулоневритьі (ЗМПРН).

Полирадикулоневропатия относится к аутоиммун-
ньім заболеваниям и протекает либо как самостоя*
тельное заболевание, либо возникает как осложнение
различньїх патологических процессов. В настоящее
время ясно, первичньїй или вторичньїй иммунодефи*
цит — не столь редкое состояние, как принято бьіло
считать еще 2 десятилетия назад. Возникает вопрос,
а что первично — воспаление или гиперпродукция
провоспалительньїх цитокинов? Целесообразно ли
проведение прививок у ослабленньїх детей, где глав*
ной мишенью становится иммунная и нервная си­
стем ьі? Ведь иммунная система человека вьіполня-
ет важную функцию по сохранению постоянства внут-
ренней средьі организма, осуществляемую путем
распознавания и злиминации из организма чужерод-
ньіх веществ антигенной природьі, как ендогенно воз-
никших, так и зкзогенно проникающих. Известно, что
организм новорожденного является условно имму*
нодефицитньїм как в клеточном, так и в гумораль-
ном звеньях иммунитета [2]. При возникновении
интра*  и перинатального заболевания зто состояние
усугубляется [4], что требует применения средств,
оказьівающих иммунокорригирующее действие.
Безусловно, зто не значит, что мьі против прививок.
Многолетний опьіт проведення плановой иммуниза-
ции свидетельствует о вьісокой ее зффективности
в предупреждении и сокращении заболеваемости
инфекциями, управляемьіми вакцинацией (дифтери-
ей, коклюшем, столбняком, лолиомиелитом, корью,
зпидемическим паротитом). Но, одновременно отме­
чается тенденция к увеличению медицинских отво*
дов к вакцинации из-за достаточно високого процента
детей, страдающих неврологической патологий (до
70 %), аллергологической патологией (до 33 %), дли-
тельно и часто болеющих детей (до 32 %), с тимо-
мегалией (до 8 %), реакциями на вакцинацию (2 %).
В связи с зтим становится очевидной необходимость 

индивидуального подхода в проведений вакцинаций
у детей. Мьі попьітаемся обосновать ход наших рас-
суждений на конкретном примере больного, находив*
шегося на обследовании и лечении в ИНП НАМНУ.

Вьіписка из истории болезни № 2016
Г. Б., 1997 г. р., находи лея на обследовании и лечении

во 2 н/о ИНПН АМН Украйни. .
Диагноз: Хроническая воспалительная демиелинизи-

рующая полиневропатия с грубим периферическим тет-
рапарезом, с поражением ЦНС. Дисллазия соединитель-
ной ткани (диспластическая кардиомиопатия, сколиоз груд­
ного и поясничного отделов, дисллазия тазобедренного
сустава), гиперплазия вилочковой железьі. Тимомегалия
II ст. Лимфатико-гипоксический диатез. Адреногениталь-
ньій синдром. Синдром «вялого ребенка».

Жалобьі собраньї со слов мами: отсутствуют актив­
неє движения в конечностях,. не поворачиваетея в по­
стели без посторонней помощи. Деформация позвоноч-
ника в грудном и поясничном отделах, раннєє половое
созревание (с 4-летнего возраста).

Анамнез болезни и жизни:
Родился от 2-й беременности, в ерок, массой 3700 г.

По заключению роддома — практически здоров. Со слов
маїуіьі, ребенок болеет с 5-месячного возраста. По дан-
ньім а/к, в 1,5 месяца у ребенка отмечалея сильньїй ка­
шель. Осмотрен педиатром, установлен диагноз бронхит
(принимал зуфиллин, антибиотики. гомеопатические
препаратьі). В связи с ухудшением состояния госпитали-
зирован в больницу № 16 с О.8.: ОРВИ, острьій обструк­
тивний бронхит. Тимомегалия II степени. Лимфатико-
гипопластический диатез. ГІостгипоксическая знцефало-
патия, диспластическая кардиопатия. Несмотря на диагноз,
установленньїй врачами, бьіла проведена плановая вак-
цинация ребенка. В 3-месячном возрасте осмотрен не­
вропатологами, отмечен синдром тонуеньїх нарушений.
В 9-месячном возрасте госпитализирован в детскую боль­
ницу N0 5, установлен О.8.: Перинатальное гипоксическо-
ишемическое поражение ЦНС. поздний восстановитель-
ньій период, синдром двигательньїх нарушений. Повтор­
ная госпитализация в больницу № 16 в 11 месяцев, О.8.:
ОРВИ, гипертермический синдром. Перинатальная знце-
фалопатия (поступил с жалобами на високую темпера­
туру до 39 ”С и вьіше, наблюдались судороги, госпита­
лизирован в реанимационное отделение), после «снятия»
судорог и температури виписан из больници. Спустя сутки
повторний подьем температури до 39 °С и повторная
госпитализация в детскую больницу в реанимационное
отделение. Подобная ситуация повторялась трижди.
Последняя госпитализация била визвана резким ухудше­
нием состояния (температура держалась длительно,
отмечались нарушения дихання). В возрасте 11 месяцев
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госпитализирован в детскую больницу № 5, поставлен
0.8.: Спинальная амиотрофия Верднига — Гоффмана.
Тимомегалия / степени. В 2 года повторная госпитали-
зация в больницу № 16 с двусторонней очаговой пнев-
монией, обструктивний синдром. В последнее время про-
студньїе заболевания переносит в легкой форме.

В связи с имеющейся симптоматикой ребенок госпи­
тализирован в отделение нейроинфекций и РС ИНПН АМНУ
для обследования и лечения.

Соматический статус:
Гиперстенический тип сложения с широким грубьім кост-

ньім скелетом, широко» грудной клеткой, узкой верхней
апертурой грудной клетки, голени длиннее бедер, а пред-
плечья длиннее плеч. Множественньїе стигмьі дисзмбрио-
генеза (синдактилия, врожденньїй вивих бедра), гиперплазия
глоточного лимфатического кольца (гипертрофия миндалин,
аденоидньїе вегетации, гипертрофия лимфатической тка-
ни на задней стенке глотки). Зндокринопатический синд­
ром (паратрофия с избьіточньїм жироотложением в обпасти
бедер: гипоталамический синдром с гипофункцией надпо-
чечников), раннєє половое созревание. Кардиомиопатичес-
кий симптомокомплекс. АД нестабильное. Затяжньїе тем-
пературньїе реакции. Физиологические отправления в норме.

Неврологический статус:
Глазньїе щели 0 = 8, движение глазньїх яблок в пол­

ком обьеме, акт конвергенции сохранен, реакция зрачков
на свет живая. Асимметрия носогубньїх складок не вияв­
лена. Язик отечньїй, по средней линии. Мьішечная сила
в дистальних отделах верхних конечностей составляет
1,5-2 балла (при поступлении «1 балл), в дистальних
отделах нижних конечностей 1,5-2 балла, проксимальних —
1 балл. Сухожильнне рефлекси с рук внзнваются, уме-
ренной живости, с ног— торпидние. Чувствительннх на-
рушений не виявлено. Проверить координаторнне про­
би не представляется возможннм.

За время пребивания в стационаре наросли активние
движения, ребенок стал самостоятельно переворачивать-
ся, при опоре на стул может самостоятельно стоять.

Результате дополнительньїх обследований:
1. Клинический анализ крови 29.06.2004 г. Нв— 124 г/л;

зр. 4,0; ЦП— 0,93; лейк. — 4,0; пал.— 7 %; сегм.— 41 %;
зоз. — 5,5 %: баз. — 0,5 %; лимф. — 39 %; мон. — 7 %;
СОЗ — 20 мм/ч.

2. Исследование крови на сахар 26.06.2004 г. —
6,0 ммоль/л.

3. Исследование крови на сахар 29.06.2004 г.—
3,9 ммоль/л.

4. Исследование крови на КФК— 35 у. е. (до 180).
5. Иммунограмма СО3 — 41 %; СО4 — 31 %; СО8— 18 %;

СО4/СО8 — 1,7; СО20 — 14.%; СО45- РА — 45 %; СО56 — 2 %;
СО95— 0%; НІ.А-0К — 10 %; СО— 16 7 %; количество
лимфоцитов 1,0*1 06 снижение относительного и абсолют­
ного количества Т-лимфоцитов и субпопуляций Т-лимфо­
цитов, а также дисбаланс иммунорегуляторннх клеток
(СО4 и СО8, за счет более низкого содержания СО4 — па-
дение клеточного иммунитета).

6. Исследование гормонального зеркала: тестостерон —
4,7 нмоль/л; кортизол— 142 нмоль/л; ТТГ — 1,9 ММЕ/л;
пролактин — 3,6 нг/мл; ЛГ — 15,64 ММЕ/л; ФСГ — 7,89 ММЕ/л;
17КС— 7,7 мкмоль/л; 17ОКС— 3,1 мкмоль/л.

7. Общий анализ мочи 29/06-04Г. относ. плотн.— 1,018;
белок — 0,031; зпит. перех. — мостами; лейк. — 2-4 в п/зр.;
зр. неизменен. — ед. в препар.; слизь — увел. к-во; соли —
кр. оксалатов — немного.

8. МРТ-исследование головного мозга
Заключение: на серии томограмм головного мозга (Т1

и Т2 в/и, А-, 8-срезн) визуализируется расширение на-
ружного арахноидального пространства преимущественно
в лобно-височннх отделах мозга с явленнями кортикаль-
ной гипотрофии. IV желудочек и сильвиев водопровод
расширеньї. В паравентрикулярних областях определяются
мелкие зони глиоза. Полученнне данньїе могут
свидетельствовать в пользу перенесенной перинаталь-
ной патологии.

По данннм ЗМГ превалирует аксональннй поли-
невритический синдром.

Стимуляционная миография. СРВ моторная
1к: (і, п. Регопеиз зирегЛсіаІіз, Ц-8,
Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной

точке 0,46 мВ. Резидуальная латентность 1,85 мс.
Стимуляционная миография. Н-рефлекс
1к: з, ТіЬіаІів розіегіог, ТіЬіаІів, Ц-8,
Шаг стимула 1 мА. Порог возникновения М-ответа

составил 15 мА, порог Н-рефлекса — 11 мА. Амплитуда
максимального Н-рефлекса — 0,547 мВ при силе стимула
38 мА. Амплитуда максимального М-ответа — 9,03 мВ.
Соотношение Н/М — 6,06 %. Латентность максимального
Н-рефлекса — 25,9 мс. Среднее приращение Н-рефлекса —
0.00749 мВ/мА.

Рис. 1. Серия томограмм головного мозга (Т1 и Т2 в/и, А-, 8-срезьі)
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Рис. 2. Стимуляционная миография. СРВ моторная
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Рис. 3. Стимуляционная миография. СРВ моторная
1к: сі, Ехіепзог ііідіїогит Ьгєуіз, Регопеиз, І4 З,

Рис. 4. Стимуляционная миография. СРВ моторная
1к: сі, АМисіог ЬаІІисіз, ТіЬіаІіз, 15 З,

Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной
тонке— 2.35 мВ (норма 3-10 мВ). Резидуальная патент*
ность— 2.74 мс (норма 2 мс).

По данньїм игольчатой ЗМГ вьіявляется 4-я и 5-я
ЗМГ-стадия денервационно-реиннервационного процесса
и наличием спонтанной активности.

9. Рентгенография грудного отдела позвоночника
16.06.2004 г. № 1032 Заключение: Правосторонний сколиоз
грудино-поясничного отдела III ст.

Рис. 5.

11. Обзорная рентгенограмма органов грудной клетки
16.06.2004 г. Тимома.

12. Рентгеноскопия + графия грудной клетки 1.07.2004 г.
Ткань легких прозрачна, синусьі свободньї. Сог — без осо*
бенностей. Переднєє средостение заполнено увеличенной
вилочковой железой.

13. Консультация зав. отделением торокальной хирур-
гии НИИНХ 1.07.2004 г. У ребенка имеется гиперплазия
тимуса. Осмотр в динамике.
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14. Консультация доц. каф. госпитальной педиатрии
7.07.2004 г. В связи с имеющимся преждевременньїм по*
ловим развитием, отложением жира преимущественно по
женскому типу, по данньїм 17 КС. задержкой костного воз-
раста на 1 год, для уточнення диагноза. генеза преждев-
ременного полового развития и исключения врожденной
дисфункции корьі надпочечников рекомендована госпита-
лизация в ОКБ в зндокринологическое отделение

Ведущим в клинической картино больного Г. Б.
бьіл синдром «вялого» ребенка, ха р акте ризу ющий-
ся вяльїм тетрапарезом, более внраженньїм в про­
ксимальних отделах конечностей, диффузной мьішеч-
ной гипотрофией, гипорефлексией, атонией. отсутстви-
ем сенсорньїх нарушений.

Описанньїй нами нами случай показьівает, на-
сколько точной клинической фенокопией может он
явиться при ННМЗ. Возникает вопрос: возможно ли
бьіло только на оснований клинической картиньї
заболевания и злектромиографического обследова-
ния виявить особенности, позволяющие отличить
данний случай от какого-либо варианта ННМЗ, в нер­
вую очередь, спинальной амиотрофии Верднига —
Гоффмана.

При проведений игольчатой ЗМГ виявлено нали-
чие спонтанной активности, которая нередко служит
основанием для ошибочной диагностики болезни мо-
тонейрона. Вместе с тем, имелись ЗМГ-особеннос-
ти [6]. Практически всегда вьіявляется ряд черт, свой-
ственннх Хронической воспалительной демиелини-
зирующей полиневропатии (ХВДП) и не проявляется
при болезни мотонейронов (обьективное нарушение
СРВ по моторними сенсорним волокнам перифери-
ческих нервов и наличие стойких блоков проведення).
см. рис. 2.

Также обращает внимание начало заболевания
с респираторного синдрома (тяжелнй обструктивний
бронхит. пневмония) в 1,5-месячном возрасте, нали­
чие раннего полового созревания в виде адрено-
генитального синдрома, лимфатико-гипопластичес-
кого диатеза (ЛГД), тимомегалии II степени.

Среди патологических состояний, сопровождаю-
щихся нарушением функции вилочковой желези (ти-
муса), в последнее время в педиатрической прак­
тико все большее внимание уделяется синдрому уве-
личенной вилочковой желези (ВЖ). Отмечается
большая подверженность таких детей инфекционно-
воспалительннм и аллергическим заболеваниям,
особенно в раннем возрасте, осложненное течение
которих иногда приводит к синдрому «вялого ребен­
ка» и может заканчиваться неожиданннм летальним
исходом. Кроме того, изучение синдрома увеличен-
ной ВЖ имеет большое значение для понимания ме-
ханизмов становлення и функционирования не только
иммунной системи, где тимусу отводится наиболее
важная роль в зтих процессах, но и взаимоотноше-
ний нейрозндокринной и иммунной систем. Все ото
свидетельствует о многогранннх функциях тимуса как
зндокринно-лимфоидного органа и широте его воз-
действия на различнне обменние процессьі в орга-
низме. Сохранившиеся дискутабельньїе моменти по
данной проблемо обусловленьї в основном односто-
ронней ориентацией только на сам факт увеличенной
ВЖ (вмявляемой рентгенологически или при ультра-
звуковом исследовании), без учета того, что данний
синдром у детей является результатом вовлечения
в процесе иммунной и нейрозндокринной систем.
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Именно с зтих позиций и следует оценивать синд­
ром увеличенной ВЖ у детей в возрастном аспекте [3].

С учетом оценки иммунного статуса использова-
лись тести, характеризующие клеточньїй и гумораль­
ний иммунитет: относительное и абсолютное коли-
чество Т- и В-лимфоцитов с использованием моно-
клональньїх антител — СО3, С04, СО8, СО16. СО20,
СО95. Для дополнительной характеристики Т-клеточ-
ного звена иммунной системи вичислили иммуноре-
гуляторннй индекс (СО4/СО8), что позволило еделать
виводи о нарушении всех видов как «неточного, так
и гуморального иммунитета.

Согласно литературннм данньїм, анализ показа-
телей «неточного звена иммунной системи у детей
с синдромом увеличенной ВЖ от 1 года до 5 лет
показал достоверное снижение относительного и аб­
солютного количества Т-лимфоцитов и субпопуляций
Т-лимфоцитов. а также дисбаланс иммунорегулятор-
ннх клеток (СО4 и СО8) за ечет более низкого содер-
жания СО8. У отой группьі детей при нормальних по-
казателях В-лимфоцитов функциональная активность
их характеризовалась достоверньїм снижением Ідб.
Обнаружено достоверное повьішение ІдЕ. Нарушения
гуморального звена иммунитета проявляютея не
только уменьшением количества В-лимфоцитов, но
и общей гипоиммуноглобулинемией. Наиболее зна-
чительно снижается концентрация иммуноглобули-
на А и иммуноглобулина 6, которне, как известно,
обеспечивают дифференцированннй и аффективнмй
иммунннй ответ. В то же время, регистрируются по­
вьішение уровня ІдЕ, что связано с гиперпродукцией
реагинов в условиях снижения регулирующих функ-
ций Т-системн. Слабость местннх механизмов защи-
тн проявляется при ЛГД снижением уровня секре­
торного Ід А в секрете слизистих оболочек носових
ходов и кишечника.

Таким образом, поднтоживая вьішесказанное,
можно еделать внвод, что синдром «вялого» ребенка
не является редкой патологией в периоде ново-
рожденности. В случае ребенка Г. Б. ведущим в зтио-
патогенезе било увеличение ВЖ с недостаточностью
надпочечниковой гипоталамо-гипофизарной системи,
что и привело к грубим пораженням как перифери-
ческой, так и центральной нервной систем.
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РОЛЬ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АСИММЕТРИИ МОЗГА
В ГЕНЕЗЕ ГОМОСЕКСУАЛИЗМА

Важную роль в разработке представлений об зтио-
патогенетических механизмах и закономерностях фор-
мирования гомосексуального влечения играет изу-
чение нейрофизиологических детерминант, а также
взаимодействия мозговьіх функциональньїх систем.

Большое количество литературньїх данньїх свиде-
тельствуют о связи расстройств сексуального пове-
дения с различньїми нарушениями мозговьіх струк­
тур [2, 5 ,6, 8, 13].

В последнее время бьіли предложеньї нейрофи-
зиологические концепции сексуальньїх девиаций, под-
черкивающие значение нарушений межполушарньїх
взаимодействий. Так, существуют утверждения, что ла-
теризованная церебральная дисфункция доминан-
тного полушария изменяет организацию противо-
положного полушария и ведет к изменению меж­
полушарньїх взаимодействий [ 5-7, 14].

В ряде исследований лиц с девиантньїм сексуаль­
ним поведением с использованием различньїх ней-
ропсихологических методов отмечено наличие у них
специфической психической дисфункции, феномено-
логия которой близка таковой при недостаточности
правого полушария [1, 5, 9].

Биологическим критерием аномальности сексу­
ального поведения также являются нейрофизио-
логические нарушения в виде дефицита функций
правого полушария или нарушения межполушарньїх
взаимоотношений.

Другим фактором, описанньїм в литературе, явля-
ется определенное накопление факторов моторного
левшевства у лиц с девиантньїм сексуальним пове­
дением [3, 5] и с нарушением половой идентичности
[5,6,14]. Именно нарушение половой идентичности
может бить отражением глубоких изменений функ-
циональной организации мозга, характеризующихся
диффузностью и относительной разобщенностью
лолушарий [13,14].

Причиной возникновения такого рода изменений,
по мнению авторов [5,6, 8], могут бьіть наследствен-
ная предрасположенность, наиболее вероятная при 

наличии левшества в роду или искажение церебраль­
ного развития вследствие воздействия различньїх
вредностей в пренатальном и раннем постнаталь-
ном периодах.

Существующие в литературе сведения о нейрофи­
зиологических особенностях и межполушарньїх взаи-
модействиях у лиц с нарушением сексуального пове­
дения в основном касаются лиц с такими сексуаль­
ними девиациями как садизм, мазохизм, педофилия,
зксгибиционизм. Исследований на зту тему, затра-
гивающих исключительно лиц с гомосексуальной на-
правленностью полового влечения, достаточно мало.
Исходя из имеющихся в литературе данньїх, а так­
же базируясь на результатах последних нейрофизио­
логических исследований, ми в настоящей работе
сочли необходимьім изучить функциональную асим-
метрию мозга у лиц с гомосексуальним влечением.

Функциональная асимметрия мозга является
одной из важнейших интегративних характеристик
организации головного мозга. По мере накопления
научних данньїх концепция доминантного и субдоми-
нантного полушарий сменилась пониманием разного
вклада полушарий в обеспечение какой-либо функ-
ции, в частности, сексуального поведения и его де-
виантнмх форм.

Возрастающее внимание к парному функциони-
рованию полушарий повлекло за собой большое ко­
личество исследований, посвященннх связи функ-
циональной асимметрии мозга с половим димор-
физмом [7-9].

В. Зреггу [12] вндвинул предложение о меньшей
степени латеральной специализации женского мозга
и о большем количестве связей между полушария-
ми. Вследствие пониженной специализации полу­
шарий ряд авторов делают вивод о подобии мозга
женщинн и мозга мужчини-левши [1,5, 7].

Известно, что женщиньї имеют более билате-
ральннй мозг, а у мужчин более виражена лево-
полушарная функциональная асимметрия. У женщин
межполушарние связи вьіражени, в частности, Согрив
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СаІІовшп и Апіегіог Соттіззиге больше по размерам,
чем у мужчин, отсюда и более вьіраженная латери-
зация. Учитьівая зти данньїе, можно с уверенностью
говорить о том, что половой диморфизм оказьівает
существенное влияние на особенности мозговой
организации ряда вьісших психических функций и на
степень их латеризации.

Нами бьіли изученьї 98 лиц с гомосексуальним
влечением и 60 человек с гетеросексуальньїм вле-
чением в качестве контрольной группьі.

Изучение функциональной асимметрии мозга
(ФАМ) обследованньїх нами лиц проводилось с помо-
щью определения индивидуального профиля функ­
циональной асимметрии. Понятие «Индивидуальньїй
Профиль Функциональной Асимметрии» (ИПФА) бьіло
предложено Н. Н. Брагиной, Т. А. Доброхотовой и ха-
рактеризуется сочетанием моторньїх (рука, нога)
и сенсорньїх (глаз, ухо) асимметрий, присущих дан-
ному индивиду [4].

В здоровой популяции вьіявляют 4 типа ИПФА:
1) правьій; 2) преимущественно правьій (левая асим-
метрия только одного парного органа при правьіх
асимметриях трех других); 3) смешанньїй (сочетание
двух левьіх с двумя правьіми асимметриями); 4) пре­
имущественно левьій (сочетание трех левьіх асиммет­
рий с одной правой).

В норме у мужчин чаще встречается правьій тип
ИПФА (40 %, у женщин — 36 %) и преимущественно
правьій (44 %, у женщин — 42 %).

Определение индивидуального профиля функ­
циональной асимметрии в нашем исследовании про­

водилось с помощью определения ведущей руки, ве-
дущей ноги у обследованньїх, а также при опреде-
лении асимметрии зрения вьіявлялся ведущий глаз.
Кроме того, нами вьіявлялось наличие левшей сре-
ди родственников и собственная самооценка. Ука-
занное определение профиля функциональной асим­
метрии проводилось с применением набора методик,
рекомендованньїх Н. Н. Брагиной, Т. А. Добро­
хотовой [4].

Тип мануального предпочтения определялся с по­
мощью традиционньїх проб на определение скрьітьіх
факторов моторного левшества: «Переплетение паль-
цев», «Аллодирование», «Поза Наполеона», «Завод
часов». Определение ведущей ноги осуществлялось
с помощью пробьі «Нога на ногу».

Оценка асимметрии зрения осуществлялась с ис-
пользованием пробьі Розенбаха («Прицеливание»).

Согласно результатам наших исследований, на-
следственная «отягощенность» леворукостью отме-
чается у 27 истинньїх гомосексуалистов (27,6 %)
и у 6 обследованньїх контрольной группьі (9,6 %).

Считают себя «левшами» 16 истинньїх гомосек­
суалистов (26,7 %) и 4 человека из контрольной груп-
пьі (6,7 %). Таким образом, по нашим данньїм, сре-
ди истинньїх гомосексуалистов значительно больше
отчетливьіх левшей, а также родственников-левшей,
чем в контрольной — гетеросексуальной группе.

Соотношение функциональньїх симметрий-асим-
метрий по изучаемьім признакам (рука, нога, зрение)
в группе истинньїх гомосексуалистов и контрольной
группе иллюстрирует таблица 1.

Соотношение функциональньїх симметрий-асимметрий в контрольной группе
и в группе истинньїх гомосексуалистов

Таблица 1

Латеральний признак

Контрольная группа (60 человек) Истинньїе гомосексуалисти (98 человек)

Симметрия
Асимметрия

Симметрия
Асимметрия

левая правая левая правая

Рука 5 (8,3 %) 7(11,7%) 48 (80 %) 23 (23,5 %) 30 (30,6 %) 45 (45,9 %)

Нога 3 (5 %) 19(31.7 %) 38(63,3%) 29 (29,6 %) 16(16,3%) 53 (54,1 %)

Зрение 5 (8,3 %) 14 (23.4 %) 41 (68,3 %) 38 (38,8 %) 29 (29,6 %) 31 (31,6%)

Как видно из таблицьі 1, в группе истинньїх гомо­
сексуалистов значительно чаще встречаются сим-
метрии по всем трем латеральньїм признакам (рука,
нога, зрение), по сравнению с контрольной гете­
росексуальной группой. Вместе с тем, в группе ис­
тинньїх гомосексуалистов также отмечается значи-
тельное увеличение левьіх асимметрий по рукам
и зрению.

Далее представлял интерес вопрос, связано ли
увеличение частотьі симметрий и левьіх асимметрий
в группе гомосексуалистов непосредственно с нару­
шением половой идентичности.

Для вьіяснения зтого вопроса мьі провели срав-
нение локазателей гомосексуалистов с нарушением
половой идентичности (то єсть «считающих себя 

женщинами») с показателями гомосексуалистов без
нарушения половой идентичности (то єсть «считаю­
щих себя мужчинами»).

Соотношение функциональньїх симметрий-асим­
метрий в группах гомосексуалистов с нарушением по­
ловой идентичности (29 человек) и без нарушения
половой идентичности (69 человек) иллюстрирует таб­
лица 2.

Как видно из табл. 2. при сравнении гомосексуа­
листов без нарушения половой идентичности с гомо-
сексуалистами, обнаруживающими инверсию поло­
вой идентичности, у последних отмечается большое
процентное соотношение симметрий и левьіх асим­
метрий по всем изучаемьім латеральньїм признакам
(рука, нога, зрение).
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Соотношение функциональньїх симметрий-асимметрий в группах гомосексуалистов
с нарушением половой идентичности и гомосексуалистов без нарушения половой идентичности

Таблица 2

Латеральний признак

Гомосексуа листи без нарушения половой идентичности
(69 человек)

Гомосексуа листи с нарушением половой идентичности
(29 человек)

Симметрия
Асимметрия

Симметрия
Асимметрия

левая правая левая правая

Рука 15(21,8%) 21 (30.4 %) 33 (47,8 %) 8 (27,6 %) 10 (34.5 %) 11 (37,9%)
Нога 20 (29 %) 11 (15,9%) 38 (55,1 %) 9 (31 %) 5(17.3%) 15(51,7%)
Зрение 24 (34,8 %) 18 (26,1 %) 27 (39,1 %) 14 (48.3 %) 11 (37,9%) 4 (13.8 %)

Таким образом, получение данньїе позволяют
констатировать тот факт, что у обследуемьіх гомосек­
суалистов с нарушением половой идентичности ло­
мимо вьіявляемьіх при психологическом обследова-
нии признаков психологической и поведенческой
феминности, также отмечаются изменения меж-
полушарньїх отношений со сдвигом в сторону симмет-
рии, аналогичной вьіявляемой у женщин. Зти сведе-
ния могут свидетельствовать о том, что мозговьіе
структури гомосексуалистов с нарушением половой
идентичности близки к аналогичньїм структурам мозга 

женщин. Возможно, что именно наличие анатомичес-
кой и структурной близости между мозгом женщин
и мозгом истинньїх гомосексуалистов и является тем
базисом, которьій и определяет в последующем на-
рушение половой идентичности — то єсть «ощуще-
ние» своей принадлежности к женскому полу.

Нами также бьіл проведен анализ встречаемос-
ти различньїх типов ИПФА (по трем латеральним при­
знакам: рука, нога, зрение) среди обследованного
контингента лиц. Результати настоящего анализа
иллюстрирует таблица 3.

Таблица З
Соотношение типов индивидуальньїх профилей функциональной асимметрии по группам обследуемьіх

Типи профилей
Контрольная группа
(гетеросексуа л исти)

П« 60

Истинние гомосексуалисти

без нарушения
половой идентичности

П« 69

с нарушением
половой идентичности

<і>29

Правьій 19(31,7%) 21 (30,4 %) 5(17,2%)

Преимущественно правьій 29 (48.3 %) 27 (39,1 %) 11 (37,9%)

Смешанньїй 9 (15 %) 15(21,7%) 9 (31 %)

Преимущественно левьій 3 (5 %) 6 (8.7 %) 4 (13.8 %)

Как видно из таблицьі 3, в группе истинньїх гомо­
сексуалистов типьі ИПФА с наличием левьіх призна­
ков (то єсть смешанньїй и преимущественно левьій
тип) встречаются чаще, чем в норме и чем в обсле-
дованной контрольной группе гетеросексуалистов.

Сдвиг в сторону смешанного и преимущественно
левого типа профилей у обследованньїх гомосексуа­
листов аналогичен отмеченному в литературе отли-
чию ИПФА женщин от мужчин.

Следует также отметить, что по нашим данньїм.
наибольшее увеличение признаков смешанного
и преимущественно левого профилей отмечается
у гомосексуалистов с нарушением половой иден­
тичности (то єсть «считающих» себя женщинами).
С другой стороньї, если говорить конкретно об уве-
личении признаков левшества и о накоплении при­
знаков левосторонних асимметрий в группе обсле­
дованньїх истинньїх гомосексуалистов, то статистичес-
ки достоверно его возрастание отмечается также
среди гомосексуалистов, обнаруживающих нарушение
половой идентичности.

Проанализировав результати настоящего обсле-
дования, можно прийти к заключению. что, по нашим
данньїм, у лиц с гомосексуальним влечением вьіяв-
ляется достоверное снижение степени функциональ­
ной полушарной латеризации, характерной для орга- 

низации мужского мозга и достоверное увеличение
признаков симметрии.

Настоящий факт говорит об измененной функци­
ональной организации мозга у зтих лиц по сравне-
нию с контрольной — гетеросексуальной группой.

Зти данньїе позволяют предположить, что особен-
ности мозговой организации у лиц с гомосексуальним
влечением, характеризующиеся снижением функци­
ональной асимметрии и увеличением степени била-
теральности, могут бьіть связаньї с искажением про-
цесса дифференциации мозга, как во внутриутроб-
ном периоде так и, возможно, в постнатальном.

Согласно многочисленньїм данним литератури
[2,5,7,13] снижение асимметрий полушарий. под-
разумевающее усиление межполушарньїх связей
и более равномерное распределение регулирующих
центров, более характерно для функциональной
организации мозга женщин. То єсть, по нашим дан­
ньїм, обследованние гомосексуалистьі, обнаруживают
функциональную организацию мозга, близкую к фи-
зиологической норме женщиньї. Полученньїе данньїе
позволяют висказать мнение о том, что мозг гомо­
сексуального индивидуума дифференцируется ати-
пично для мужского пола, по женскому «сценарию».

Клинически ато проявляется нарушением поло­
вой идентичности и гомосексуальним поведением.
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Наши данньїе подтверждают также мнение о том,
что на половую дифференцировку мозга и формиро-
вание мозговьіх структур могут влиять различньїе не-
благоприятньїе воздействия как в период онтогене-
за. так и в раннем постнатальном периоде. Отсут-
ствие в анамнезе изученньїх гомосексуалистов
сведений о перенесенньїх черепно-мозговьіх травмах,
очаговьіх пораженнях мозга и имеющиеся в анамнезе
данньїе о пренатальной и ранней постнатальной
патологии позволяют предположить, что вьіявленньїе
особенности организации мозга гомосексуалистов яв-
ляются результатом ранних дизонтогенетических по­
ражений и специфического варианта церебрально­
го развития в условиях «дефекта».

С другой сторони, полученньїе результатьі вьіяв-
ляют увеличение левьіх признаков у обследованньїх
гомосексуалистов, особенно с нарушением половой

. идентичности. Как бьіло отмечено вьіше, в нашем ис-
следовании зто нашло отражение в большем коли-
честве левшей, гораздо более частой встречаемос-
ти смешанного и левого типов ИПФА у обследован­
ньїх гомосексуальньїх лиц. Известно, что левшество
и смешанньїй профиль асимметрии вьістулают в роли
суборганических дизонтогенетических проявлений
и, по мнению ряда авторов [12,13], могут предопре-
делять и дизонтогенез психический.

Таким образом, при настоящем обследовании
у лиц с гомосексуальньїм влечением нами, с одной
стороньї, виявлена большая латеризация функций
полушарий, а с другой стороньї — увеличение при­
знаков праводоминантности и левьіх асимметрий.
И первьій, и второй фактор, согласно многочислен-
чьім данньїм литературьі, являются признаками ран-
4их дизонтогенетических нарушений формирования
мозга (нарушения половой организации структур мозга
в раннем онтогенезе, а также полового диморфиз-
ма). Наши данньїе показьівают, что наиболее вьіра-
женньїе изменения полушарньїх отношений отмеча-
ются у гомосексуалистов, обнаруживающих нарушения
половой идентичности. Принимая во внимание тес-
ную связь расстройств половой идентичности с пси-
хосексуальньїм дизонтогенезом, можно сделать вьівод
о том, что нарушение половой идентичности является
клиническим проявлением указанньїх дизонто­
генетических нарушений. В свою очередь, нарушения
половой идентичности, то єсть чувства принадлеж-
ности к противоположному полу, являются основной
предпосьілкой дальнейшего развития гомосексуаль­
ного поведения. Другими словами, раннєє орга-
ническое поражение головного мозга приводит к ди-
зонтогенетическим нарушениям, зто в свою оче­
редь — к нарушению половой дифференцировки
мозга. Грубьіе нарушения дифференциации структур
мозга, ответственньїх за половое поведение, обуслав-
ливают искажение аутоидентификации — то єсть на­
рушение половой идентичности, несмотря на пра­
вильний генетический пол. и как одно из ее вира­
жений — гомосексуальное влечение.

То єсть можно сделать вьівод о том, что стойкое
гомосексуальное влечение с нарушением половой
идентичности — єсть результат различньїх дизонто­
генетических нарушений формирования мозга.

В заключение можно отметить, что, как показьі­
вают наши обследования, биологическими критери- 

ями гомосексуального поведения следует рассмат-
ривать нейрофизиологические нарушения в виде
нарушения межполушарньїх взаимоотношений, что
проявляется в форме смешанного типа индивидуаль-
ного профиля функциональной асимметрии мозга, а
также увеличением количества симметрий и призна­
ков левшества.

Индивидуальньїй профиль функциональной асим­
метрии с наличием левьіх асимметрий можно рас-
ценивать как вьісоко вероятньїй для лиц с гомосек­
суальньїм поведением и отражающий дисгармонич-
ность функционирования различньїх мозговьіх структур
как следствие асинхронного их развития в онтогенезе.

Особенности полушарной асимметрии мозга
у гомосексуальньїх лиц являются одним из проявле­
ний дизонтогенетических нарушений.

В целом можно констатировать, что церебраль­
ним фактором предиспозиции к формированию
гомосексуального влечения, по всей видимости, яв­
ляется дизонтогенетически обусловленньїй комплекс
определенньїх патофизиологических сдвигов как на
подкорковьіх, так и на коркових уровнях регуляции
полового поведения. Особенности, взаимосвязь и со-
отношение таких дисфункциональньїх нарушений
различньї у разньїх индивидуумов и определяются как
структурно-функциональньїми характеристиками ран-
него резидуально-органического пораження голов­
ного мозга, так и конкретними условиями онтогенеза.
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Роль функціональної асиметрії мозку

в походженні гомосексуалізму
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м. Баку
Останнім часом були запропоновані нейрофізіологічні

концепції сексуальних девіацій, що підкреслюють значення
порушень міжпівкульних взаємодій. Велика кількість літе­
ратурних даних свідчить про зв'язок розладів сексуальної
поведінки з різними порушеннями мозкових структур. Так,
існують ствердження, що латеризована церебральна дис­
функція домінантної півкулі змінює організацію протилеж­
ної півкулі і веде до зміни міжпівкульних взаємодій.

Були вивчені 98 осіб з гомосексуальним вабленням
і 60 чоловіків з гетеросексуальним вабленням як конт­
рольна група. Результати дослідження показують взаємо­
зв'язок показників функціональної асиметрії мозку в осіб
з гомосексуальним вабленням, як наприклад зменшення
рівня функціональної латеризації, зі збільшенням кількості
симетрій та ознак лівшества. Головний результат дослі­
дження полягає у тому, що стійке гомосексуальне ваблен­
ня з порушенням, статевої ідентичності — є результатом
різних дизонтогенетичних порушень формування мозку.

(7. бегауЬеуІі
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Ьотозехиаіііу, ІЬеге із ассепі (о ІЬе геуеаііпд оГ ЬіоІодісаІ
деіегтілапіз о( іЬіз кіпд оГ зехиаі деуіаііоп.
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регзопз аге іп ІЬе сепіег ої іпіегезі оГ гезеагсЬега. Опе ої
ІЬе ітрогіапі іпіедгаііуе сЬагасіегізііс о( ІЬе Ьгаіп огдапіга-
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а сопігої дгоир) м/еге зіидіед.
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їіагіііез ої Р.А.В о( ЬотозехиаІ регзопз — зисЬ аз гедис-
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уеіортепі.
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Р. І/. Рудницкнн, канд. мед. наук, доцент
Буковинская государственная медицинская академия, Черновцьі

СУПРУЖЕСКАЯ ДЕЗАДАПТАЦИЯ ПРИ СЕКСУАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ
У МУЖЧИН С АНАНКАСТНЬІМ РАССТРОЙСТВОМ ЛИЧНОСТИ

Проблема нарушения сексуального здоровья су-
пружеской парьі при расстройстве личности у муж­
чин сохраняет свою актуальность. Первьіе система-
тизированньїе описання особенностей сексуальности
при данной патологии (по терминологии авторов —
психопатии) принадлежат Крафт-Збингу и Форелю,
затем зти вопросьі разрабатьівались Г. С. Васильчен-
ко [1], А. Е. Личко [2], К. Имелинским [3]. Тем не ме-
нее причиньї, условия развития, клинические вари-
антьі и формьі дезадаптации супругов в тех случаях,
когда муж страдает расстройством личности, сопро-
вождающимся вторичной сексуальной дисфункцией,
остаются малоизученньїми, что, естественно, влечет
за собой и недостаточную зффективность психотера-
певтической коррекции. Основной причиной такого
положення, на наш взгляд, является сохраняющая-
ся до настоящего времени тенденция к исследова-
нию и коррекции сексуальньїх нарушений у мужчин
без учета парного характера сексуальной функции,
т. е. того обстоятельства, что зти нарушения неизбеж-
но влекут за собой возникновение сексуальной дис-
гармонии и супружеской дезадаптации. Зто касает-
ся и нарушения сексуального здоровья при ананка-
стном расстройстве личности у мужчин. Данная
проблема затрагивается лишь в единичньїх работах,
в частности, в монографии А. Н. Скрипникова, посвя-
щенной нарушению здоровья семьи при расстрой­
стве личности у мужчин [4].

В настоящем сообщении мьі поставили задачу
в определенной мере восполнить пробел в разра-
ботке вопросов нарушения супружеской адаптации
при ананкастном расстройстве личности у мужчин,
проанализировав имеющийся у нас клинический опьіт.

Цель исследования — на оснований вьіявления
причин, механизмов развития, клинических проявле­
ний сексуальньїх нарушений у больньїх и их жен и форм 

дезадаптации супружеской парьі разработать зффек-
тивньїе мерьі ее психотерапевтической коррекции.

Под наблюдением бьіли 35 супружеских пар с дез-
адаптацией, в которьіх мужья страдали расстрой­
ством личности указанного типа. Мужчиньї бьіли в воз-
расте от 26 до 40 лет, их женьї входили с ними в одну
возрастную группу. Супруги состояли в браке от 3 до
14 лет. Давность дезадаптации соответствовала стажу
супружеской жизни.

Всем супругам бьіло проведено всестороннее
обследование — психопатологическое, психодиагно-
стическое, специальное сексологическое, системно-
структурньїй анализ сексуального здоровья.

Исследование психического состояния и личнос-
тньїх черт мужчин позволило вьіявить у них следую-
щие особенности.

Больньїе постоянно чувствовали неуверенность
в себе и своих действиях, испьітьівали сомнения, не-
редко их преследовали неприятньїе мьісли и побуж-
дения, хотя и не достигавшие степени навязчивости.
Пациентьі бьіли чрезмерно добросовестньї, в любой
деятельности стремились к-совершенству. Харак­
терними для них бьіли потребность в многократньїх
проверках всего, что бьі они ни делали, чрезвьічай-
ная осторожность, упрямство и ригидность, а также
педантизм и чрезмерная приверженность социаль-
ньім условностям. Стремление к совершенству и скру-
пулезность мешали им завершить работу или какое-
либо задание. В то же время они бьіли сверх мерьі
озабоченьї продуктивностью своего труда, что иног-
да доходило до полного отказа от развлвчений, от-
дьіха, общения с людьми. При атом больньїе предьяв-
ляли необоснованньїе требования к окружающим, на-
стойчиво пьітаясь добиться, чтобьі все поступали так
же, как они, либо стремились все делать сами, не
доверяя никому участвовать в их работе.
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При сексологическом обследовании у всех пациен-
тов бьіли установлень! нарушения полового развития.

Как и при других типах расстройства личности,
сексуальньїе нарушения при ананкастном расстрой-
стве могут бьіть континуальньїми й дискретними [5].
Континуальними являются как конституционально
обусловленньїе, так и возникшие в процессе станов­
лення сексуальности и тесно связанньїе с личност-
ной аномалией сексопатологические образования.
Они формируются в минимально регредиентную струк­
туру и сохраняют свою неизменность, приобретая
характер «сквозньїх» синдромов. Таким устойчивьім
сексопатологическим образованием является, в ча-
стности, психосексуальньїй инфантилизм. К дискрет­
ним относят транзиторньїе ситуационньїе отклоне-
ния сексуальньїх проявлений — колебания либидо,
сексуальной реактивности и оргазма. Дискретньїе
сексопатологические образования проявляются на
фоне расстройства личности и могут включаться
в клиническую картину при его обострении или воз-
никать независимо от состояния больного. У лиц
с расстройством личности астенического круга они,
по данньїм литературьі, встречаются в 25,6 % [4].

По полученньїм нами данньїм, основньїми конти­
нуальньїми сексопатологическими проявленнями
у наших пациентов бьіли раннєє пробуждение ли­
бидо, интенсивная мастурбация, снижение адекват­
них зрекций, неудача первьіх половьіх актов, задер-
жанное семяизвержение, определявшее значитель-
ную продолжительность полового акта, склонность
к гомосексуальньїм тенденциям.

У всех обследованньїх имели место сочетанньїе
и сложньїе асинхронии полового развития. Сложньїе
асинхронии характеризований ускоренньїм сомато-
зексуальньїм и задержанньїм психосексуальньїм раз-
зитием; сочетанньїе асинхронии бьіли обусловленьї
психогенними и социогенньїми факторами. Психоген-
ньіе задержки били следствием нарушения станов­
лення психики и наличия таких черт характера как
робость, мнительность, ранимость, застенчивость, на-
рушавших процесе общения со сверстниками, особен-
но противоположного пола. Социогенная ретарда-
ция обусловливалась неправильньїм воспитанием
детей и подростков. Асинхронии оказьівали патоген­
неє влияние на формирование стереотипа полоро-
левого поведения и психосексуальной ориентации
мужчин.

У больньїх ананкастньїм расстройством личнос­
ти сказалась нарушенной фазность психосексуаль-
ного развития. причем у некоторьіх больньїх фаза
вьіработки установки бьіла сохранена, но фаза на-
учения и закрепления установки у всех отсутствова-
ла. Детские полоролевие игри осуществлялись в бо-
лее позднем возрасте.

В целом ретардация психосексуального развития
у всех наших пациентов определялась личностной
аномалией. Процесе психосексуального развития
совпал по времени с началом структурирования рас­
стройства личности, когда уже ясно проявлялись его
типологические особенности. У мальчиков зто бьіли
такие мерти, как повьішенная чувствительность и ра­
нимость, замкнутость, пассианость. приводящие к ог-
раничению контактов с окружающими; избиратель-
ность зтих контактов; избегание любьіх видов актив­
носте стремление уйти от ситуации, требующей
инициативьі и решительности. В «семейньїх» и услов- 

но-сексуальньїх играх, наблюдавшихся у зтих детей,
как указувалось, в более позднем возрасте, они, как
правило, вьібирали фемининньїе роли и поведение,
усваивая маскулинное полоролевое поведение лишь
частично и фрагментарно.

Задержка на стадии формирования полоролевого
поведения приводила к его трансформации, т. е. к вьі-
работке фемининного поведения. Зтап формирования
психосексуальной ориентации, на котором опре-
деляетея вьібор обьекта влечения и формьі реали-
зации сексуальньїх потребностей, совпадал у наших
пациентов с етапом завершення формирования анан-
кастного расстройства личности, когда его типологи­
ческие особенности уже оформились в определенную
структуру. Свойственньїе данному етапу обожание,
платонические мечтьі и фантазии носили у больньїх
характерний оттенок обсессивности и в силу их вьі-
сокой психической ригидности приобретали устойчи-
вьій характер с избирательной направленностью.

У подавляющего большинства мужчин стадия фор­
мирования платонического лйбидо бьіла растянута
во времени и у половину из них фаза реализации
зтой стадии отсутствовала. Зротические фантазии,
включаясь фрагментарно в нереализованньїе плато­
нические тенденции больньїх, приводили к формиро-
ванию аутозротизма, что обусловливало патологичес-
кую мастурбацию. У части обследованньїх (72 ± 8 %)
она сопровождалась депрессивньїми реакциями —
идеями самоуничижения, порочности и т. п., в оз ложе-
ниєм на себя различньїх «наказаний», ограничений.
Некоммуникабельность больньїх, их неспособность
к установленню продуктивних межличностньїх кон­
тактов становятся в зто время все более заметньїми.

Характерная для больньїх ананкастньїм расстрой­
ством личности рассогласованность между низкой
самооценкой и идеальньїм образом «Я» приводи­
ла к образованию у них компенсаторньїх личностньїх
черт, на поведенческом уровне определяющих прежде
всего мотивацию избегания (больньїе избегали кон­
тактов с женщинами, компаний и ситуаций, где та­
кие контакту неизбежньї, и т. п.). Трудность общения
при вьі'раженности либидо приводила к раннему типу
мастурбации.

Девиации психосексуального развития вьіража-
лись у обследованньїх нами мужчин в трансформа­
ции полоролевого поведения, проявлявшегося нере-
шительностью, тревожностью, мнительностью.

Половая конституция у наших пациентов чаще
всего бьіла ередней (83 ± 7 %), иногда и сильной
(17 ± 6 %). Из типов сексуальной мотивации наибо-
лее часто встречающимся бьіл шаблонно-регламен-
тированньїй, а мотивом полового акта в основном
бьіло желание получить оргазм. Характерньїми ва-
риантами сексуальной культуру бьіли дисгармо-
ничньїй и девиантньїй. Зто не способствовало су-
пружеской адаптации, также как и неблагоприятное
сочетание в парах психосексуальньїх типов мужчиньї
и женщиньї. Дело в том, что мужчиньї с ананкастньїм
расстройством личности в подавляющем большин-
стве относились к пассивно-подчиняемому вариан-
ту типа мужчина-мужчина, а ереди их жен — агрес-
сивньїе женщиньї, гармонично сочетающиеся с пас-
сивньїми мужчинами, составляли незначительное
меньшинство (11 ± 5 %), а остальньїе принадлежа-
ли также к пассивно-подчиняемому варианту или к
типу женщина-дочь.
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Исследование состояния сексуальной сферьі у жен
больньїх позволило установить, что у всех у них на-
блюдалась оргазмическая дисфункция, иногда соче-
тавшаяся с отсутствием любрикации, и все женщи-
ньі испьітьівали психосексуальную неудовлетворен-
ность, а 17 ± 6 % из них — и сексуальную аверсию.

Проведенньїй нами системно-структурньїй анализ
сексуального здоровья показал сочетанное стерж­
невеє поражение его компонентов и составляющих
у мужчин, послужившеє причиной супружеской дез-
адаптации. У всех обследованньїх больньїх бьіло вьі-
явлено поражение психической составляющей ана-
томо-физиологического компонента, обусловленное
ананкастньїм расстройством личности, а у 14 ± 6 % —
и нарушение нейрогуморальной составляющей зто-
го компонента вследствие ретардации пубертатного
развития. Психологический компонент бьіл нарушен
у мужчин в силу наличия внутриличностного конфлик-
та, у их жен — из-за неприятия личностньїх и харак-
терологических черт мужей. Нарушение социально-
психологического компонента бьіло следствием меж-
личностного конфликта супругов, а социального —
результатом несоответствия у супругов типов сексу­
альной культурьі и низкого уровня информированно-
сти в обпасти секса, которьій. как необходимо отме-
тить. у обследованньїх больньїх с ананкастньїм рас­
стройством личности отмечалея у 40 ± 8 % — гораздо
реже, чем при других типах зтой патологии.

Анализ клинической формьі и степени супружес­
кой дезадаптации показал, что у всех обследован­
ньїх супружеских пар имела место дебютантная форма
дезадаптации, которая возникла с самого начала суп­
ружеской жизни вследствие сексуальной дисфункции
у мужа, страдающего ананкастньїм расстройством
личности. Дезадаптации у всех супружеских пар со-
ответствовала первой степени, при которой женщи-
ньі достигали оргазма не более чем в ЗО % половьіх
актов. В ряде случаев (в 17 ± 6 %) при атом отмеча-
лась псевдоадаптивная разновидность дезадапта­
ции, которая заключалась в том, что жена старалась
скрьіть от мужа свою сексуальную неудовлетворен-
ность, инсценируя во время полового акта страсть
и переживание оргазма. У одной супружеской парьі,
в которой жена состояла во втором браке, наблю-
далась реадаптивная разновидность дезадаптации,
проявлявшаяся тем, что супруга не могла адаптиро-
ваться к сексуальньїм контактам с мужем и его сек­
суальному поведению, не соответствующим имеюще-
муся у нее сексуальному опьіту.

Полученньїе в наших исследованиях данньїе и вьі-
явленньїе закономерности формирования супружес­
кой дезадаптации при ананкастном расстройстве
личности у мужа бьіли положеньї нами в основу раз-
работанной психотерапевтической коррекции зтого
нарушения сексуального здоровья. Предлагаемая
и апробированная у находившихся под нашим на-
блюдением супружеских пар психотерапевтическая
коррекция базируетея на принятьіх в современной
сексологии принципах системности, комплексности,
дифференцированности, последовательности и зтап-
ности [6]. В ней используются патогенетические и со-
ответствующие зтапу лечения методьі психотерапии.
В соответствии с принципом последовательности на
первьіх етапах применяетея рациональная и инфор-
мационная психотерапия, проводимая с обоими су-
пругами, психотерапия, направленная на снятие змо- 

циональньїх реакций супругов на дезадаптацию.
Последующие зтапьі посвященьї научению супругов
правильному межличностному и сексуальному обще-
нию, на них применяютея в основном тренинги: ком-
муникативньїй. сексуальньїй мотивационньїй и в за-
ключение курса — сексуально-зротический, позволя-
ющий вьіработать и закрепить оптимальньїе формьі
сексуальньїх контактов супругов. Кроме того, учитьі-
вая личностньїе особенности больньїх ананкастньїм
расстройством личности. в частности неуверенность
в себе и заниженную самооценку, мьі считаем целе-
сообразньїм проведение им личностно ориентиро-
ванной психотерапии.

Осуществление описанной системьі психотерапев­
тической коррекции дало возможность достигнуть
ликвидации супружеской дезадаптации у всех супру­
жеских пар с ананкастньїм расстройством личности
у мужа. Нормализовались межличностньїе отноше-
ния и половая жизнь супругов, а вьіработанное у жен
больньїх правильное поведение при обострениях
расстройства личности у мужей позволило избежать
рецидивов дезадаптации, ни в одном случае не воз-
никших в течение двух лет катамнестических наблю-
дений.

Список литературьі
1. Сексопатология: Справочник / Под ред. Г. С. Василь-

ченко. - М.: Медицина, 1990. - С. 445-449.
' 2. Личко А. Е. Психопатии и акцентуации характера
у подростков. - Л.: Медицина, 1983. - 256 с.

3. Имелинский К. Сексология и сексопатология / Пер.
с польск. - М.: Медицина, 1986. - 424 с.

4. Скрипникое А. Н. Нарушение здоровья семьи при
расстройстве личности у мужчин. - Харьков: Основа,
2001. - 274 с.

5. Нарушение сексуального здоровья при неврозах
и психопатиях: Пособие для врачей сексопатологов / Под
ред. В. В. Кришталя. - Сочи, 1988. - 119 с.

6. Кришталь В. В., Григорян С. Р. Сексология. - М.: Рег
8е. 2002. - 879 с.

Надійшла до редакції 20.09.2004 р.

Р. І. Рудницький

Подружня дезадаптація при сексуальній
дисфункції у чоловіків за ананкастного розладу

особистості
Буковинська державна медична академія,

м. Чернівці

У статті розглянуто причини, механізми розвитку, пе­
ребіг та прояви клінічних форм подружньої дезадаптації за
ананкастного розладу особистості у чоловіка. На основі
результатів всебічного обстеження подружжя розроблено
систему ефективної психотерапевтичної корекції порушен­
ня сексуального здоров'я за даної патології у чоловіків.

/?. /. Ки (/пінку

Вроизез сіізасіаріаііоп аі зехиаі сіузіипсііоп
іп теп ууіііі апхіоиз сіізігезз ої регзопаіііу

Викоуіпа зіаіе тесіісаі асадету,
Сіїегпіуїзі

Іп Же агіісіе Жеге аге ехатіпеб саизез, беуеіортепі
тесЬапізтз, соигзе апб тапіїезіаііоп ої сііпісаі їогтз о(
зроизез бізабаріаііоп аі апхіоиз бізігезз о( регзопаїііу
іп КизЬапб. Оп Же гезиііз о( сотргеЬепзіуе сЬескир о(
зроизез Жеге із беуеіореб а зузіет о( еіїесііуе рзусіїо-
Жегареиііс соггесііоп оГ зехиаі КеаІЖ бізогсіег аі Же ехаті-
пеб раЖоїоду іп теп.
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РЕЦЕНЗІЇ

ОТЗЬІВ
О МОНОГРАФИИ Л. М. ЛИТВАКА

«Постижение смерти и природа психоза. Опьіт самонаблюдения
и психоневрологического исследования» Иерусалим — 2004

Как и абсолютное большинство людей, пишущий
зти строки не чувствует себя достаточно компетент­
ним, когда речь заходит о таком исключительном
предмете, как субьективное восприятие процесса
умирання. В отличие от автора книги «Постижение
смерти и природа психоза», у меня просто нет тако­
го опьіта, и сведения, почерпнутьіе мной из любьіх
иньїх, пусть даже самьіх содержательньїх источников,
не в состоянии компенсировать его отсутствие! Од­
на ко впечатления от прочтения книги столь ярки, что
я, преодолев робость, все же рискну приступить к их
изложению.

Книга Л. М. Литвака, о которой идет речь, — ато
сложньїй, специальньїй (прежде всего, психиатри-
ческий) текст, рассчитанньїй на подготовленного чи-
тателя.

Первьіе главьі книги написаньї преимущественно
в жанре «сообщение о случае» (“сазе герогґ). Автор
излагает историю своей болезни и скрупулезно вос-
станавливает динамику своих переживаний на каж*
дом ее зтапе, в том числе на самом драматическом
из них, — зтапе «минимума жизни». Именно на зтом
зтапе автор приобрел свой «околосмертньїй опьіт»
(Меаг ОеаіЬ Ехрегіепсе), пережил длительньїе тер-
минальньїе состояния сознания (ТегтіпаІ Зіаіез о(
Сопзсіоизпезз). Конечно, столь длительное пребьі-
вание на границе между жизнью и смертью, безус-
ловно, влияет на качество воспроизведения относя-
щихся к нему переживаний (возможньї псевдореми-
нисценции и конфабуляции). Зта проблема в полной
мере осознается автором книги, и он использует весь
доступний ему арсенал средств, весь свой профес­
іональний опит, для того чтобн донести до чита-
теля как можно более точную картину пережитого.
Именно зто добросовестное, вмсокопрофессиональ-
ное и чуждое мистике описание терминальних со-
стояний сознания вигодно отличает книгу от многих
других публикаций, посвященннх данной теме.

Начиная с четвертей глави, характер повество-
вания меняетея. Зто уже не столько «сообщение 

о случае», сколько развернутьій клинический анализ
различннх сфер психики в терминальних состояни-
ях. Гпядя сквозь «призму» приобретенного «около-
смертного опьіта» автор переосмьісливает современ-
нне представлення о процессах восприятия, об змо-
циях, об ориентировке субьекта в своей личности и в
окружающем мире, а также о мьішлении и сознании.
В своих рассуждениях автор часто и вполне оправ­
дано сснлается на результати, накопленнне гене-
тической психологией. Зтот подхбд позволяет обна-
ружить тот факт, что дезинтеграция психических про-
цессов в терминальних состояниях сознания
начинаетея с самих сложньїх и филогенетически
молодих, а значит, такая направленная дезинтегра­
ция может рассматриваться как своеобразннй ре­
гресе психики.

Острнй профессиональннй интерес внзьівают
проводимне автором обширнне сопоставления тер-
минальньїх состояний сознания с иной психопато-
логией: с алкоголизмом, с шизофренией, а также
с експериментальними психозами, развивающими-
ся вследствие употребления различннх психоактив-
них средств. Зти сопоставления, вьіявляют ‘МНОЖЄСТВО
общих черт, что позволяет укрепить естественно-
научную*  основу изучения терминальних состояний
сознания, уточнить их место ереди иньїх психических
расстройств.

Для подтверждения вьідвигаемьіх тезисов в книге
часто и вполне уместно привлекаютея даннне смеж-
ннх с психиатрией нейронаук: неврологии, нейро-
физиологии и нейропсихологии, что закономерно при­
води! к формированию органичной психоневроло-
гической парадигми психоза.

Совершенно очевидно, что человечество находит-
ся лишь в самом начале пути постижения как смер­
ти, так и природи психозов. Важно, однако, чтобн уже
первьіе шаги на зтом пути били еделанн в верном
направлений. Книга Л. М. Литвака «Постижение смер­
ти и природа психоза», несомненно, являетея одним
из таких шагов.

Зав. отделом профилактики и лечения
наркоманий ИНПН АМН Украйни,
доктор мед. наук И. В. Линский
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----- ЮВІЛЕЙНІ ДАТИ

ЗАСЛУЖЕНОМУ ДІЯЧУ НАУКИ УКРАЇНИ ПРОФЕСОРУ М. Б. МАНЬКОВСЬКОМУ — 90 РОКІВ

24 грудня 2004 року виповнилось 90 років з дня
народження та 65 років науково-практичної діяльності
відомого кл і ні циста-невролога, вченого та гуманіста —
доктора медичних наук, професора, заслуженого дія­
ча науки України, консультанта відділу клінічної фізіо­
логії та патології нервової системи Інституту геронто­
логи АМН України Микити Борисовича Маньковського.

Після закінчення у 1939 році Київського медично­
го інституту М. Б. Маньковський працює військовим ліка­
рем, представником Київського військового училища,
в 1941-1945 рр. є учасником бойових дій у період Ве­
ликої Вітчизняної війни. Після демобілізації з 1945 р.
до 1948 р. працює старшим науковим співробітником
Київського психоневрологічного інституту; у 1948-
1950 рр. доцент кафедри нервових хвороб Київсько­
го медичного інституту. З 1951 р. до 1954 р. — директор
Чернівецького медичного інституту та доцент кафедри
нервових хвороб. У 1954-1960 рр. працює старшим
науковим співробітником відділу неврології Інституту
фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України; в 1960-
1964 рр. — завідувач кафедри нервових хвороб Київ­
ського медичного інституту. З 1965 року і дотепер твор­
ча діяльність М. Б. Маньковського пов'язана з Інститу­
том геронтології АМН України (до 1991 — АМН СРСР).
У 1965-1980 рр. — заступник директора Інституту
з наукової роботи та завідувач відділом клінічної фізіо­
логії та патології нервової системи. З 1990 р. по тепе­
рішній час — науковий консультант цього відділу.

Основні напрямки наукової діяльності М. Б. Мань­
ковського охоплюють широке коло актуальних проблем
сучасної неврології, присвячених вивченню вікових змін
функціонального стану ЦНС у процесі старіння люди­
ни, визначення їх ролі у патогенетичних механізмах
формування, клінічного перебігу та лікування основ­
них вік-залежних захворювань (атеросклероз мозко­
вих судин, паркінсонізм, деменція). Розроблені про­
фесором М. Б. Маньковським основні концепції ґрун­
туються на принципі системного підходу до оцінки
інтегративної діяльності ЦНС та її залежності від мета­
болізму мозку, загальної та церебральної гемодина-
міки. Ним розроблені ключові положення про дисцир- 

куляторну енцефалопатію, які включають клініко-па-
тогенетичну класифікацію стадійності церебрального
атеросклерозу та його сполучення з артеріальною
гіпертензією. На основі лонгітудінального спостережен­
ня за темпом старіння ЦНС визначені особливості фор­
мування початкових стадій церебрального атероскле­
розу та паркінсонізму як клінічних моделей приско­
реного старіння. Під керівництвом М. Б. Маньковського
вивчаються механізми формування індивідуального
темпу старіння за інтегративними показниками біо­
логічного та нейрофункціонального віку. За допомо­
гою спеціальних батарей тестів проводиться оцінка
вікових особливостей вищих психічних функцій, вивча­
ється роль хронічного патологічного стресу у формуван­
ні клінічних проявів депресії третього віку. Встановлено.
що при старінні людини формується екстрапірамідна
недостатність, яка є провідним симптомом вікових змін
нервової системи і фактором ризику розвитку паркін­
сонізму. Визначені клініко-нейрофізіологічні маркери
функціонального стану головного мозку при цереб­
ральному атеросклерозі, нейродегенеративних захво­
рюваннях — хворобі Паркінсона, хворобі Альцгейме-
ра, які використовуються у практиці для раннього ви­
явлення початкових стадій захворювання. Проведені
під керівництвом М. Б. Маньковського комплексні епі­
деміологічні, клініко-фізіологічні. нейропсихологічні,
генетичні та лонгітудінальні дослідження процесу ста­
ріння ЦНС дозволили йому обґрунтувати основні по­
ложення та принципи нового, пріоритетного клінічного
напрямку — нейрогеронтології і нейрогеріатрІЇ.

М. Б. Маньковський — автор більш ніж 300 публі­
кацій. Він широко відомий як автор монографій «Рев-
матический знцефалит» (1959), «Старение и нервная
система» (1972), «Атеросклероз и возраст» (1982).
«Сосудистьій паркинсонизм» (1982), «Долгожители.
Нейрофизиологические аспектьі» (1985), «Старение
мозга» (1991), а також багаточисельних глав у підруч­
никах з геронтології та геріатрії, які є фундаменталь­
ними у вітчизняній науці — «Основьі геронтологии»
(1969), «Руководство по гериатрии» (1982), «Биоло-
гия старения» (1982).

Під керівництвом М. Б. Маньковського підготовлено
14 докторських та 39 кандидатських дисертацій.
Плідну наукову та педагогічну діяльність М. Б. Маньков­
ський сполучає з великою науково-організаційною
роботою. Протягом багатьох років він є незмінним
Головою Київського науково-практичного товариства
неврологів, був заступником Голови Всесоюзного то­
вариства невропатологів та психіатрів, членом пре­
зидії правління Українського товариства неврологів,
психіатрів та наркологів, членом президії правління
Українського товариства геронтологів та геріатрів.

Заслуги М. Б. Маньковського перед вітчизняною ме­
дичною наукою відзначені урядовими нагородами:
почесною грамотою Президії Верховної Ради, орде­
ном «Знак почета». орденом Трудового червоного
прапору, а також бойовими орденами Червоної зірки.
Вітчизняної війни І та II ступеня. М. Б. Маньковський—
Лауреат Державної премії ім. Т. Г. Шевченка, заслу­
жений діяч науки України, нагороджений Срібною ме­
даллю ВДНГ СРСР. багатьма медалями.

Президія АМН України щиро вітає М. Б. Маньковсь­
кого з ювілеєм, бажає здоров'я та творчих успіхів.

Голова Науково-практичного товариства неврологів,
психіатрів та наркологів України проф. П. В. Волошин

УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ —Том 12, вил.4 (41) — 2004 95



РИСПОЛЕПТ®
краткая информация о препарате

Таблетки, содержащие 1 мг, 2 мг, 4 мг рисперидона

Показання к применению:
Рисполепт показам при лечении различньїх форм

шизофрении, включая впервьіе возникший психоз,
острьіе приступьі шизофрении, хроническую шизо-
френию, и других психотических состояний с вьіра-
женной продуктивной (галлюцинации, бред, рас-
стройства мьішления, враждебность, подозритель-
ность) и/или негативной симптоматикой (стертость
аффектов, змоциональная апатия и социальное от-
чуждение, затрудненность абстрактного мьішления,
бедность и стереотипичность речи, аутизация). Рис­
полепт также зффективно уменьшает аффективную
симптоматику (тревога, напряжение, страх, депрес-
сия) у пациентов с шизоаффективньїми и биполяр-
ньіми расстройствами и шизофренией. Рисполепт
также показам для поддерживающей противореци-
дивной терапии.

Рисполепт также показам для коррекции пове-
денческих нарушений и лечения психотической
симптоматики у пациентов с деменциями.

Дозировка:
Рисполепт назначается, как правило, один раз

в сутки Начальная доза 1-2 мг Рисполепта в сутки
с постепенньїм ее наращиванием по 1 мг в сут до 4-
6 мг. В дальнейшем доза корригируется в соответ-
ствии с клиническим зффектом. В первьіе дни до до-
стижения антипсихотического зффекта Рисполепта
при преобладании ажитации оправдано примене-
ние бензодиазепинов.

Пациентами пожилого возраста Рисполепт обьіч-
но хорошо переносится, начальная доза у них со-
ставляет 0,5 мг в сут, наращивание дозьі осущест-
вляется со скоростью 0,5 мг в день или 0,5 мг через
день, во многих случаях у пожильїх оказьіваются
зффективньїми дозьі в 2-4 мг в сут.

Подобньїй режим дозирования рекомендован
пациентам с вьіраженньїми нарушениями функции
печени и почек.

Противопоказания:
Рисполепт противопоказан пациентам с установ-

ленной гиперчувствительностью к атому препарату.

Предостережения и особьіе указания:
В связи с наличием у Рисполепта а-адренобло-

кирующих свойств, в первьіе дни лечения существует
возможность развития ортостатических реакций.
С осторожностью следует назначать у пациентов
с острьім инфарктом миокарда, с нарушениями про- 

водимости, при гиповолемии и цереброваскулярньїх
нарушениях — дозу при атом следует повьішать мед-
леннее.

Лекарственньїе взаимодействия:
Рисполепт может оказьівать антагонизм по отно-

шению к леводопе. При применении карбамазепи-
на отмечалось снижение концентрации антипсихо-
тически-активной фракции Рисполепта в плазме.
Отмена или назначение карбамазепина требует
пересмотра дозьі Рисполепта. Фенотиазиньї, флуо-
ксетин и трициклические антидепрессантьі и неко-
торьіе 0-блокаторьі могут повьішать концентрацию
рисперидона в плазме. Прием пищи не влияет на
всасьівание Рисполепта.

Несмотря на отсутствие тератогенного зффекта
у животньїх, исследование безопасности примене-
ния Рисполепта у беременньїх не проводилось, по-
зтому применение при беременности оправдано
лишь в том случае, если ожидаемьій зффект оправ-
дьівает риск для плода.

Неизвестно, зкскретируется ли Рислолет с груд­
ним молоком, позтому грудное вскармливание при
лечении Рисполептом следует прекратить.

Больньїм не следует управлять автомобилем и
вьіполнять работьі, требующие бьістротьі реакции до
вияснення их индивидуальной чувствительности к
препарату.

Побочньїе зффектьі и передозировка:
Исходя из большого опьіта широких клинических

испьітаний, можно сделать вьівод о хорошей пере-
носимости Рисполепта. Во многих случаях сложно
дифференцировать побочньїе зффектьі от симпто-
мов основного заболевания. Наиболее распростра-
неньї бессонница, головная боль, тревога, реже —
сонливость, запор, тошнота, ринит.

Симптоми передозировки (описам случай приема
360 мг препарата с последующим вьіздоровлением
пациента) — сонливость, седация, гипотония, тахи-
кардия, зкстрапирамидньїе симптоми.

Лечение — симптоматическое, детоксикация.
Специфический антидот отсутствует, для купирова-
ния зкстрапирамидньїх симптомов — центральнеє
холинолитики. Мониторинг де полного ізьіздоровле-
ния пациента.

Полная информация о препарате — на вкладьіше
в упаковко; см. также Фарминдекс"98 — лекарственньїе
препарати. - К.: Морион, 1998. - С. Л-719-Л-720.
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