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Дисертація присвячена вирішенню важливого наукового завдання 
сучасної неврології -  визначенню клініко-неврологічних закономірностей, 
розробці та обґрунтуванню ефективних схем патогенетичної терапії 
пароксизмальних станів при хронічній алкогольній енцефалопатії. Дослідження 
проводилось у 2016-2018 роках на кафедрі психіатрії, наркології, неврології та 
медичної психології медичного факультету Харківського національного 
університету імені В. Н. Каразіна МОН України та на базі комунального 
некомерційного підприємства Харківської обласної ради «Обласна клінічна 
наркологічна лікарня». Було обстежено 98 осіб із алкогольною залежністю, 
хронічною алкогольною енцефалопатією та пароксизмальними станами 
відповідно до принципів біоетики та за умови інформованої згоди.

Завдання дослідження були комплексними та скерованими на 
досягнення поставленої мети. Вони базувалися на системному підході і їх 
виконання забезпечило досягнення мети дослідження. Обсяги дослідження 
були обрахованими і забезпечили отримання репрезентативних результатів.

Досягнення мети дослідження потребувало розробки спеціальної 
програми, яка передбачала його реалізацію у три організаційних етапи з 
використанням адекватних методів, на кожному з яких виконувались 
взаємопов’язані завдання, що дало можливість забезпечити системний підхід 
у проведенні дослідження та отримати репрезентативні результати для 
оцінки об’єкту дослідження.

Наукова новизна полягає в тому, що вперше в Україні: виокремлені 
електроенцефалографічні закономірності, характерні для більшості обстежених: 
дифузний характер, поліритмія з посиленням Р-активності або 0- і 5-ритмів;



десинхронізація; зниження амплітуди коливань і уповільнення ритму; 
«плоскість» або «різка сплощеність»; «інтерактивність»; зниження потужності, 
збіднення, уповільнення та дезорганізація а-ритму і посилення 0-ритму й Р- 
активності; зміна просторової організації біопотенціалів кори головного мозку; 
переважання повільнохвильової активності а-діапазону в лобових і потилично- 
тім’яних відділах мозку та епілептиформного вогнища в скроневих і 
потилично-тім’яних відведеннях; з’ясовані електроенцефалографічні патерни 
пароксизмальних станів, які характерні для більшості хворих при хронічних 
алкогольних енцефалопатіях: зміщення основного ритму до передньо- 
центральних відділів мозку зі слабкою модуляцією та зниженням амплітуди 
основного ритму; непостійна нестабільність параметрів слабомодульованого а- 
ритму з проявами помірного подразнення та дисфункції мезодіенцефального 
рівня, підкіркових і стовбурових утворень головного мозку в комплексі з 
окремими гострими потенціалами тім’яних та потиличних ділянок мозку; не 
спотвореність і не «загостреність» форми а-хвиль; згладженість 
фронтоокціпітального градієнту амплітуди а-ритму з акцентом в передніх 
відведеннях; білатерально-синхронна загостреність мозкового ритму та спалахи 
а- і 0-хвиль; поодинокі генералізовані розряди за типом чередування гостра- 
повільна хвиля в різних областях мозку; визначені специфічні неврологічні 
маркери тремору при алкогольній енцефалопатії: ритмічність і 
поштовхоподібність, значна частота посмикувань, тремтіння у стані спокою з 
посиленням під час фізичних навантажень, зниження амплітуди та частоти 
тремору після вживання алкоголю, відсутність чіткої локалізації, вираженість в 
ранкові години, поширеність на постабстинетний та період ремісії; клінічно 
доведено наявність маркерів трьох типів неепілептичних нападів при хронічній 
алкогольній енцефалопатії: тоніко-клонічних, тонічних та клонічних: на 
початку короткочасна аура та блідість шкіри, генералізований тоніко-клонічний 
(чи окремо тонічний або клонічний) характер без явного клінічного 
вогнищевого початку (у деяких -  із вогнищевим початком із збереженням або 
порушенням усвідомлення), виникнення 1 раз на тиждень із характерним 
виключенням свідомості, різким та раптовим падінням будь-де із закиданням 
голови, значними м’язовими судомами кінцівок, прикусом язика, мимовільним 
сечовиділенням і розвитком безсоння після нападу; при тонічному характері -  
витягування «в струну» із стогонами, скреготом зубів, порушеннями дихання і
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мимовільним сечовипусканням; при клонічному -  сильні та ритмічні рухи 
кінцівок і всього тіла; визначені клініко-неврологічні закономірності 
(психоневрологічні, особистісно-неврологічні, нейрофізіологічні та інші) 
хронічних алкогольних енцефалопатій із пароксизмальними станами: 
вираженість у вигляді білатеральних тоніко-клонічних нападів, синкопальних 
станів та вегетативних пароксизмів, психосенсорних неепілептичних нападів і 
неепілептичних вторинних міоклоній, конверсійних пароксизмів і нічних 
крампі; зміни вихідного вегетативного тонусу, вегетативної реактивності та 
вегетативного забезпечення фізичної діяльності; відхилення 
електроенцефалографічної картини (зниження загального амплітудного рівня, 
виразна дезорганізація та згладженість а-ритму із ознаками вираженої 
дисфункції медіобазальних структур мозку, наявність локальних знаків); 
порушення когнітивно-мнестичної, емоційно-вольової та ціннісно-мотиваційної 
сфер; розроблені та обґрунтовані ефективні схеми патогенетичної терапії 
пароксизмальних станів при хронічній алкогольній енцефалопатії у вигляді 
доповнення стандартної лікувальної схеми етилметилгідроксипіридином 
сукцинату та голкорефлексотерапією.

Комплексним медико-соціальним дослідженням здійснено теоретичне 
узагальнення та запропоновано нове вирішення актуальної задачі сучасної 
неврології -  покращення діагностики та лікування пароксизмальних станів при 
хронічних алкогольних енцефалопатіях шляхом визначення клініко-неврологічних 
закономірності та розробки й обґрунтування ефективних схем патогенетичної 
терапії пароксизмальних станів при хронічній алкогольній енцефалопатії.

Було встановлено, що спеціальна індивідуальна програма лікування 
хворих із хронічною алкогольною залежністю, хронічною алкогольною 
енцефалопатією та пароксизмальними станами обов’язково повинна 
включати базову терапію у вигляді: виконання заходів життєзабезпечення (за 
показами) й застосування фармакологічних груп препаратів, спрямованих на 
детоксикацію організму, десенсибілізацію з метаболічною корекцією, 
терапію генералізованого судомного стану й алкогольного абстинентного 
синдрому, комплексну вітамінотерапію, гепатопротектори, анксіолітики та 
протисудомні засоби. Окрім цього в залежності від виду наявних 
пароксизмів: антиконвульсанти (білатеральні тоніко-клонічні напади), 
кардіосудинні засоби (синкопальні стани), анксіолітики та бета-



адреноблокатори (вегетативні пароксизми), антипсихотики (психосенсорні 
неепілептичні напади), ноотропи (неепілептичні вторинні міоклонії), 
анксіолітики (конверсійні пароксизми), міорелаксанти (нічні крампі). Також 
за показами: антипсихотики, антидепресанти та снодійні засоби.

Доведена та обґрунтована доцільність доповнення базисної терапії 
включенням в терапевтичну схему лікування алкогольної залежності із 
хронічною енцефалопатією та пароксизмами етилметилгідроксипіридину 
сукцинату та голкорефлексотерапії.

Ефективність терапевтичної динаміки при доповненні базової терапії 
етилметилгідроксипіридином сукцинату та голкорефлексотерапією доведена 
за: післятерапевтичною клініко-неврологічною стабілізацією за динамікою 
скарг, нормалізацією індексу Кердо, зменшенням неузгодженості між 
діяльністю окремих вісцеральних систем за показниками зниження 
коефіцієнту Хільдебранта, значною нормалізацією неузгодженості між 
парасимпатичною та симпатичною ланками вегетативної нервової системи за 
динамікою кліноортостатичної проби, динамікою частоти та тяжкості нападів

Ключові слова: алкогользалежні особи, хронічна алкогольна 
енцефалопатія, пароксизмальні стани, ЕЕГ-патерни, тремор, клініко- 
неврологічні закономірності.
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modem neurology -  determination of clinical and neurological patterns, 
development and substantiation of effective schemes of pathogenetic therapy of 
paroxysmal conditions in chronic alcoholic encephalopathy. The research was 
conducted during 2016-2018 at department of psychiatry, narcology, neurology 
and medical psychology of medical faculty of the Kharkiv National University 
named after V. N. Karazin of the Ministry of Education and Science of Ukraine 
and on the basis of Utility non-profit company of the Kharkiv regional council 
«Regional Clinical Narcological Hospital». 98 individuals with alcohol 
dependence with or without chronic alcoholic encephalopathy and paroxysmal 
states were examined in compliance with the principles of bioethics and subject to 
informed consent.

The objectives of the study were comprehensive and aimed at achieving this 
goal. They were based on a systematic approach and their implementation ensured the 
goal of the study. The study volumes were calculated and provided representative results.

Achieving the goal of the study required the development of a special 
program, which involved its implementation in three organizational stages, using 
adequate methods, each of which performed interrelated tasks, which allowed to 
provide a systematic approach to the study and to obtain representative results for 
the evaluation of the research object.

The scientific novelty is that for the first time in Ukraine: isolated 
electroencephalographic patterns, characteristic for most of the surveyed: diffuse 
nature, polyrhythmia with increased P-activity or 0- and 5-rhythms; 
desynchronization; reduction of the amplitude of oscillations and slowing of the 
rhythm; «Plane» or «sharp flattening»; «Interactivity»; decrease in power, 
depletion, slowdown and disorganization of a-rhythm and increase of 0-rhythm 
and P-activity; changing the spatial organization of brain biopotentials; the 
predominance of a-band slow-wave activity in the frontal and occipital parietal 
regions of the brain and epileptiform lesions in the temporal and occipital-parietal 
branches; electroencephalographic patterns of paroxysmal states that are 
characteristic of most patients with chronic alcoholic encephalopathies have been 
found: shift of the main rhythm to the frontal-central parts of the brain with weak 
modulation and decrease in the amplitude of the basic rhythm; persistent instability 
of the parameters of the weakly modulated a-rhythm with manifestations of 
moderate irritation and dysfunction of the mesodiencephalic level, subcortical and



trunk formations of the brain in combination with certain acute potentials of the 
parietal and occipital regions of the brain; not the distortion and «sharpness» of the 
a-wave form; smoothness of the fronto-occipital gradient of the a-rhythm 
amplitude with an emphasis in the anterior leads; bilateral-synchronous 
exacerbation of brain rhythm and outbreaks of a- and 0-waves; single generalized 
discharges by type of alternation acute-slow wave in different areas of the brain; 
specific neurological markers of tremor in alcoholic encephalopathy are defined: 
rhythmicity and impulse, considerable frequency of twitching, trembling at rest 
with strengthening during physical activities, decrease in amplitude and frequency 
of tremor after alcohol consumption, absence of localization and absence of 
localization, remission period; the presence of markers of three types of non­
epileptic seizures in chronic alcoholic encephalopathy: tonic-clonic, tonic and 
clonic: at the beginning a short-term aura and pallor of the skin, generalized tonic- 
clonic (or individually tonic or clonic) with focal onset with persistence or 
disturbance of consciousness), occurrence 1 time per week with characteristic 
exclusion of consciousness, unexpectable and sudden fall anywhere with head 
thrown, significant muscles these convulsions of the extremities, bite of the tongue, 
involuntary urination and the development of insomnia after the attack; in the case 
of tonic - pulling «in the string» with moans, gnashing of teeth, respiratory 
disorders and involuntary urination; at clonic - strong and rhythmic movements of 
the extremities and the whole body; certain clinical-neurological features 
(psychoneurological, personality-neurological, neurophysiological and other) of 
chronic alcoholic encephalopathies with paroxysmal states: expressiveness in the 
form of bilateral tonic-clonic seizures, syncopal states and vegetative paroxysmus, 
cramp; changes in the original vegetative tone, autonomic reactivity and vegetative 
support of physical activity; deviation of the electroencephalographic pattern 
(decrease in the overall amplitude level, a clear disorganization and smoothing of 
the a-rhythm with signs of pronounced dysfunction of the mediobasal structures of 
the brain, the presence of local signs); cognitive disorders, disorders of the 
emotional-volitional and value-motivational spheres; Effective regimens of 
pathogenetic therapy of paroxysmal conditions in chronic alcoholic 
encephalopathy have been developed and substantiated in the form of 
supplementation of the standard medical regimen with 
ethylmethylhydroxypyridine succinate and acupuncture.

9
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Complex medical and social research has carried out a theoretical 
generalization and proposed a new solution to the urgent task of modern 
neurology -  improving the diagnosis and treatment of paroxysmal conditions in 
chronic alcoholic encephalopathies by determining clinical and neurological 
features and substantiation of effective schemes of pathogenetic therapy of 
paroxysmal conditions in chronic alcoholic encephalopathy.

It was found that a special individual program for the treatment of patients 
with chronic alcohol dependence, chronic alcoholic encephalopathy and 
paroxysmal conditions should necessarily include basic therapy in the form of: 
implementation of life support measures (according to indications) and the use of 
pharmacological groups of drugs, directed metabolic correction, therapy of 
generalized convulsive condition and alcohol withdrawal syndrome, complex 
vitamin therapy, hepatoprotectors, anxiolytics, and anticonvulsants. In addition 
depending on the type of paroxysms available: anticonvulsants (bilateral tonic- 
clonic seizures), cardiovascular agents (syncopal states), anxiolytics and beta­
blockers (vegetative paroxysms), antipsychotics (psychosensory seizures) 
(conversion paroxysms), muscle relaxants (cramp). Also on display: 
antipsychotics, antidepressants and sleeping pills.

The feasibility of supplementing basic therapy with the inclusion in the 
therapeutic scheme of treatment of alcohol dependence with chronic 
encephalopathy and paroxysms of ethylmethylhydroxypyridine succinate and 
acupuncture has been proved and substantiated.

The effectiveness of therapeutic dynamics in addition basic therapy 
etylmetylhidroksypirydynom succinate and acupuncture proved by: post- 
therapeutic clinical neurological stabilization of the dynamics of complaints, 
normalization index Kerdem, decreasing the mismatch between the activities of 
certain visceral systems for performance reduction coefficient Hildebranta a large 
normalization mismatch between the parasympathetic and sympathetic link 
autonomic systems on the dynamics of the clinoortostatic test, the dynamics of the 
parts and the severity of the attacks

Keywords: alcohol-dependent persons, chronic alcoholic encephalopathy, 
paroxysmal states, EEG patterns, tremor, clinical and neurological patterns.
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Актуальність теми. Ситуацію щодо зловживання алкоголем (ЗВА) та 
алкогольвмісними речовинами (АВР) серед світових країн на даний момент 

слід вважати загрозливою та надзвичайною. Багатьма авторами відзначається 
значне зростання зловживання спиртними напоями (ЗВСН), в наслідок чого -  
розвиток цілого спектру різноманітних тяжких клініко-неврологічних та 
нейропсихологічних розладів [1-19].

Світові дослідження медико-соціальних, клініко-неврологічних і 
нейропсихологічних порушень в суспільстві, що виникають внаслідок 
надмірного вживання алкоголю, беруть свій початок ще з середини XIX 
століття [20, 21]. На даний момент вивчення рівнів поширеності споживання 
алкоголю та АВР вважається однією з трьох найбільш пріоритетних світових 
проблем для досліджень у сфері охорони здоров’я [22-32]. Вживання 
алкоголю значиться третім світовим (після тютюнопаління та високого 
артеріального тиску) провідним фактором ризику розвитку різноманітних 

захворювань і передчасної смерті. Через це значна частина країн світового 
співтовариства (включаючи й Україну) на державному рівні розробила та 

впровадила програми по зниженню розповсюдженості алкоголізації свого 
населення [31].

Згідно з результатами досліджень Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ) критично небезпечним для здоров’я усієї нації визнано 
гранично допустимий рівень споживання чистого алкоголю на рівні 8 літрів 
на одну людину в рік. Але, на жаль, в багатьох країнах світу ці показники 
значно перевищують даний рівень. Так, за результатами досліджень 
Німецького центру профілактики токсикоманії німці займають перші 
шпальта в Європі за обсягом споживання алкогольних напоїв (АН) -  більш 
ніж 11 літрів чистого алкоголю на рік [33-36].

Відповідно до інших проведених досліджень, найменші рівні ЗВА та 
АВР серед європейців визнано мешканців Скандинавських країн та Польщі. 
Менш за всіх в Європі вживають алкоголь в Норвегії (еквівалент 4,4 літри 
чистого спирту на людину за рік). За норвежцями (за кількістю АН),



знаходяться мешканці Швеції (4,9 літри) та Фінляндії (7,9 літри) [37], У 
Польщі цей показник в межах до 6,7 літри на одну людину за рік [36].

За результатами проведених ВООЗ досліджень серед країн Європи 
споживання алкоголю та АВР як мінімум у два рази перевищує 
середньосвітові показники, через що Європейський регіон обрано першим 

регіоном ВООЗ, в якому розпочато реалізацію глобальної стратегії зі 
зменшення шкоди від ЗВА [32, 36]. Було визначено, що алкоголь є причиною 

майже 5,30% всіх світових смертей (близько 3,00 млн. осіб), залишивши 
позаду синдром набутого імунодефіциту, туберкульоз і війни. Самий високий 
рівень смертності через вживання спиртних напоїв (ЄН) та АВР зафіксовано 
в Росії і країнах СНД, де близько 20,00% смертей пов’язані зі ЗВСН [36, 38­
40] В Україні за даними Національної ради з питань охорони здоров’я від 

ЗВА щорічно помирає близько 40 тисяч осіб.
Особливо небезпечного впливу від ЗВСН та АВР зазнає нервова 

система людини [41-43]. В результаті хронічної алкогольної інтоксикації на 
тлі тривалого ЗВСН і АВР розвивається оксидативний і нітрозуючий стрес, 
який здатний призвести до значного пошкодження нейронів головного мозку 

144 491, що клінічно може проявлятися розвитком неврологічного дефіциту і 
відчутним зниженням когнітивно-мнестичних функцій [1-4, 11, 29, 34, 41, 50, 
51] Сучасні світові дані свідчать про прогресуюче збільшення поширення 
даної патології серед країн світової спільноти й постійне її омолодження в 
усьому світі [10, 15, 22, 29, 34, 52].

Хронічне вживання алкоголю та АВР викликає широкий спектр 
неврологічних розладів з боку організму людини, одним з яких є розвиток 

хронічної алкогольної енцефалопатії (АЕ) (особливо із пароксизмальними 
проявами (1111)) [53-55], збільшення частоти якої разом зі зниженням 
середнього віку хворих і середньої тривалості перебігу ЗВСН до розвитку 
патології відзначається останніми роками. Серед основних проявів цієї 
хвороби зараз переважає розвиток алкогольного поліневриту з помірними 
когнітивними порушеннями на відміну від випадків корсаковського психозу 
[45, 46, 50] та відзначається дещо сприятливіший перебіг АЕ зі збільшенням 
оберненості проявів симптомокомплексу хвороби та інше [36].



Встановлено, що АЕ складно піддається впливу терапевтичного 
втручання, але при відсутності проведення лікувальних заходів прогноз є 

значно несприятливим, а подальше ЗВСН чи АВР сприяє формуванню 
стійкого органічного ураження [31, 56, 57]. Невисока ефективність лікування 
алкогользалежних осіб (АЗО) частіш усього повною мірою залежить від 

несвоєчасного звернення пацієнтів за медичною допомогою та розвитку 
алкогольної анозогнозії, так як хворі зі значним «стажем» ЗВА і тяжкими 
сомато-неврологічними проявами в своїй більшості недооцінюють ступінь 
своєї алкоголізації і заперечують наявність хвороби та в будь-якому випадку 
не дають згоди на проведення лікування [58, 59]. За даними літератури лише 

мала частка АЗО з наявною алкоголь-індукованою клініко-неврологічною 
патологію після обстеження дають згоду на проведення лікування в 
стаціонарі та отримання допомоги від нарколога, в результаті чого такі хворі 
без адекватної допомоги знову повертаються до алкоголізації, обтяжуючи ще 
більше перебіг патології [60].

На фоні цих розладів виникає значна кількість неврологічних 
порушень, серед яких значну частину складають 1111, медико-соціальну 
значимість яких визначають їх значна поширеність (особливо серед осіб 

молодшого та середнього віку), діагностична складність через поєднання 
тяжкості суб’єктивних та невиразності об’єктивних проявів. У певних умовах 
1111 представляють реальну загрозу для життя і вимагають правильної 

нозологічної діагностики з метою вибору ефективної патогенетичної терапії. 
За даними світової літератури судомні напади констатуються в 17-20 
випадках з 1000. Більшість авторів вказує на широку поширеність 1111 серед 

країн світового співтовариства, особливо з огляду на розповсюдженість їх 
хибного діагностування як епілепсії. Незважаючи на те, що від 0,50% до 
1,00% населення страждають на епілепсію, майже у 25,00% пацієнтів, які 
звернулися за допомогою, не підтверджують цей діагноз, а виявляють 
різноманітні неепілептичні пароксизми. Інші автори вказують, що 
неепілептичні 1111 у 20,00%-30,00% помилково діагностуються як епілепсія, 
а результати останніх метааналізів відзначають помилкове діагностування 
епілепсії при 1111 у 2,00-71,00% випадків. Окрім цього значна кількість
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(більш ніж 30,00%) хворих із епілепсією відзначають й неепілептичні напади.
Таким чином, одними з основних обтяжень при хронічній АЕ є 

пароксизмальні розлади (ПР), які при ЗВА досить схожі на судомні прояви 
іншої етіології; але можливі й індивідуальні відмінності у вигляді відсутності 
чіткої картини зміни фаз одна одною, різна ступінь порушень свідомості та 
стану пам’яті [61], можливість абортивного перебігу нападів, тощо [56]. 
Однією з найбільш притаманних особливостей виникнення нападів є тісний 
взаємозв’язок з вживанням СН та АВР. Основними проявами ПР при ЗВА та 
АВР є певна періодичність та стереотипність, повна автономність та 
раптовість розвитку, невмотивованість і можливість розвитку амнезії (повної 
чи часткової) та інттт.

Не зважаючи на численні наявні результати проведених досліджень в 
цьому напрямку на сьогодні ще залишається досить значна частка не 
вивчених в повній мірі питань. На сьогодні існують ще труднощі 
диференціювання пароксизмальних станів (ПС) при алкоголізмі через те, що 

це обтяження досить рідко виникає без додаткового впливу інших 
екзогенних факторів і існуючої супутньої церебральної органічної патології, 
які також можуть спричиняти виникнення та розвиток пароксизмальних 
порушень (ПаП) [56]. Більшість проведених досліджень стверджує, що 

значного впливу на розвиток ПС на тлі алкоголізму надає стан центральної 
нервової системи (ЦНС) -  так звана «пароксизмальна готовність мозку» [41, 
44, 46, 62, 63].

Таким чином для більш поглибленого вивчення проблеми АЕ 
(особливо із ПС) потрібні подальші клініко-неврологічні, нейропсихологічні 
та медико-соціальні дослідження, наукові розробки і напрацювання. На жаль, 
в цьому напрямку на сьогодні ще залишається досить значна частка не 
вивчених в повній мірі питань. Повністю не визначені клініко-діагностичні, 
прогностичні та інші критерії АЕ та ПС на фоні ЗВА; повністю не 
досліджено усіх особливостей та механізмів розвитку й перебігу ПС при 
ЗВА. Гснують труднощі в диференціюванні ПС різної етіології; повністю не 
напрацьовані стандарти терапевтичного втручання при хронічній АЕ з ПС на 
фоні ЗВА, тощо.
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Тому проведення досліджень хронічних АЕ із ПС із визначенням їх 
клініко-неврологічних, нейрофізіологічних, нейропсихологічних та інших 
закономірностей з розробкою ефективних схем патогенетичної терапії цих 
пацієнтів є актуальним науковим і прикладним завданням сучасної 
медицини.

Зв’язок роботи з науковими програмами, темами. Дисертація 
виконана у відповідності з планами науково-дослідних робіт кафедри 
психіатрії, наркології, неврології та медичної психології медичного 
факультету Харківського національного університету імені В. Н. Каразіна 
МОН України, а саме: «Вивчення питань психодіагностики, етіопатогенезу, 
клінічних особливостей, перебігу, профілактики та лікування коморбідних 
психічних та поведінкових розладів» (№ держреєстрації 0113Ш01081).

Мета і завдання дослідження. Мета дослідження: визначити клініко- 
неврологічні закономірності, розробити та обґрунтувати ефективні схеми 
патогенетичної терапії пароксизмальних станів при алкогольній енцефалопатії.

Для досягнення мети були поставлені наступні завдання.

1) встановити клініко-анамнестичні закономірності розвитку 
хронічної алкогольної енцефалопатії із пароксизмальними станами в 
залежності від тривалості хронічної алкогольної інтоксикації, виду вживаних 
алкогольних напоїв, тендерних і спадкових характеристик, соціального 
статусу й інших чинників;

2) дослідити клініко-неврологічні, нейропсихологічні, 
нейрофізіологічні та інші прояви пароксизмальних станів при хронічній 
алкогольній енцефалопатії;

3) визначити клініко-неврологічні закономірності хронічної 
алкогольної енцефалопатії з пароксизмальними станами;

4) розробити та обґрунтувати ефективні схеми патогенетичної терапії 
пароксизмальних станів при хронічній алкогольній енцефалопатії.

О б’єкт дослідження -  пароксизмальні стани у осіб із хронічною 

алкогольною енцефалопатією.
Предмет дослідження -  клініко-неврологічні закономірності й схеми 

патогенетичної терапії пароксизмальних станів при хронічній алкогольній
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енцефалопатії.
Методи дослідження -  у процесі виконання дисертаційної роботи 

використовувався комплекс методів дослідження, у який входили: клініко- 
діагностичні та клініко-анамнестичні (неврологічний огляд, дослідження 
функціонального стану ЦНС за допомогою електроенцефалографії (ЕЕГ)); 
нейрофізіологічні (вивчення вихідного вегетативного тонусу (ВВТ) за 
інтегративними показниками (вегетативний індекс Кердо, коефіцієнт 

Хільдебранта); вегетативна реактивність (ВР) вивчалася за допомогою оцінки 
кардіоінтервалографії (КІГ) в спокої та на першій і п’ятій хвилинах 
кліноортостатичної проби (КОП); оцінку вегетативного забезпечення 
фізичної діяльності (ВЗФД) проводили за допомогою проби положення); 
нейропсихопатологічний, нейропсихометричний, психодіагностичний 

(«Методика вимірювання об’єму короткочасної пам’яті Джекобсона», 
«Методика визначення індексу короткочасної пам’яті, запропонована 
JL С. Мучником і В. М. Смирновим», «Методика багатофакторного 
опитувальника (ОП) Р. Б. Кеттелла» 16-PF (Sixteen Personaflity Factor 
Questionnaire, 16-PF), (тест Кеттелла 16-PF Форма A, адаптація
О. Г. Шмельова), «Методика дослідження міжособистісних відносин за 
допомогою тесту Т. Лірі (адаптація Л. М. Собчик)», «Шкала ситуативної та 

особистішої тривожності Ч. Д. Спілберга та Ю. Л. Ханіна», «Шкала В. Зунга 
для самооцінки депресії (адаптація T. І. Балашової)»), катамнестичний і 
математико-статистичний методи.

Наукова новизна отриманих результатів полягає в тому, що вперше 
в Україні на основі уніфікованого діагностичного підходу:

-виокремлені основні ЕЕГ закономірності хронічної АЕ, що 
характерні для більшості обстежених: дифузний характер, поліритмія з 
посиленням P-активності або 0- і 5-ритмів; десинхронізація; зниження 
амплітуди коливань і уповільнення ритму; «плоскість» або «різка 
сплощеність»; «інтерактивність»; зниження потужності, збіднення, 
уповільнення та дезорганізація a -ритму і посилення 0-ритму й Р-активності; 

зміна просторової організації біопотенціалів кори головного мозку; 
переважання повільнохвильової активності a -діапазону в лобових і
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потилично-тім’яних відділах мозку та епілептиформного вогнища в 
скроневих і потилично-тім’яних відведеннях;

-з’ясовані ЕЕГ патерни ПС, які характерні для більшості хворих при 
хронічних АЕ: зміщення основного ритму до передньо-центральних відділів 

мозку зі слабкою модуляцією та зниженням амплітуди основного ритму; 
непостійна нестабільність параметрів слабомодульованого а-ритму з 
проявами помірного подразнення та дисфункції мезодіенцефального рівня, 
підкіркових і стовбурових утворень головного мозку в комплексі з окремими 
гострими потенціалами тім’яних та потиличних ділянок мозку; не 
спотвореність і не «загостреність» форми а-хвиль; згладженість 
фронтоокціпітального градієнту амплітуди а-ритму з акцентом в передніх 
відведеннях; білатерально-синхронна загостреність мозкового ритму та 
спалахи а- і 0-хвиль; поодинокі генералізовані розряди за типом чередування 
гостра-повільна хвиля в різних областях мозку;

-визначені специфічні неврологічні маркери тремору при алкогольній 
енцефалопатії: ритмічність і поштовхоподібність, значна частота 
посмикувань, тремтіння у стані спокою з посиленням під час фізичних 
навантажень, зниження амплітуди та частоти тремору після вживання 
алкоголю, відсутність чіткої локалізації, вираженість в ранкові години, 
поширеність на постабстинетний та період ремісії;

-клінічно доведено наявність маркерів трьох типів неепілептичних 
нападів при хронічній АЕ: тоніко-клонічних, тонічних та клонічних: на 
початку короткочасна аура та блідість шкіри, генералізований тоніко- 
клонічний (чи окремо тонічний або клонічний) характер без явного 
клінічного вогнищевого початку (у деяких -  із вогнищевим початком із 
збереженням або порушенням усвідомлення), виникнення 1 раз на тиждень із 
характерним виключенням свідомості, різким та раптовим падінням будь-де 
із закиданням голови, значними м’язовими судомами кінцівок, прикусом 
язика, мимовільним сечовиділенням і розвитком безсоння після нападу; при 
тонічному характері -  витягування «в струну» із стогонами, скреготом зубів, 
порушеннями дихання і мимовільним сечовипусканням; при клонічному -  
сильні та ритмічні рухи кінцівок і всього тіла;
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-визначені клініко-неврологічні закономірності (психоневрологічні, 
особистісно-неврологічні, нейрофізіологічні та інші) хронічних АЕ із ПС: 
вираженість у вигляді білатеральних тоніко-клонічних нападів, синкопальних 
станів та вегетативних пароксизмів, психосенсорних неепілептичних нападів 
та неепілептичних вторинних міоклоній, конверсійних пароксизмів і нічних 
крампі; зміни BBT, ВР та ВЗФД; відхилення ЕЕГ (зниження загального 
амплітудного рівня, виразна дезорганізація та згладженість a -ритму із 
ознаками вираженої дисфункції медіобазальних структур мозку, наявність 

локальних знаків); порушення когнітивно-мнестичної, емоційно-вольової та 
ціннісно-мотиваційної сфер;

-розроблені та обґрунтовані ефективні схеми патогенетичної терапії 
ПС при хронічній АЕ у вигляді доповнення стандартної лікувальної схеми 
етилметилгідроксипіридином сукцинату та голкорефлексотерапією.

Практичне значення одержаних результатів. На підставі отриманих 
результатів визначено клініко-неврологічні закономірності
(психоневрологічні, особистісно-неврологічні, нейрофізіологічні та інші) 

хронічних АЕ із ПС; розроблено й обґрунтовано ефективні схеми 
патогенетичної терапії ПС при хронічній АЕ (застосування 
етилметилгідроксипіридину сукцинату та голкорефлексотерапії).

Впровадження результатів дослідження. Основні теоретико- 
методологічні положення, практичні результати та висновки дисертаційної 
роботи впроваджено в лікувальний та діагностичний процес комунального 
некомерційного підприємства Харківської обласної ради «Обласна клінічна 
наркологічна лікарня» (акт впровадження від 16 березня 2019 р.); Державної 
установи «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського 
НАМИ України» (акт впровадження від 23 грудня 2019 p.); навчально- 

наукового медичного комплексу «Університетська клініка» Харківського 
національного медичного університету (акт впровадження від 02 грудня 
2019 р.); у навчальний процес кафедри неврології № 2 Харківського 

національного медичного університету Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) 
України (акт впровадження від 03 червня 2019 р.); в навчальний процес 
кафедри психіатрії, наркології, неврології та медичної психології Харківського
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національного університету імені В. Н. Каразіна МОН України (акт 
впровадження від 10 квітня 2019 р.); у навчальний процес кафедри 

психологічного консультування і психотерапії Харківського національного 
університету імені В.Н. Каразіна МОН України (акт впровадження від 15 
травня 2019 р.); у навчальний процес кафедри нервових хвороб з 

нейрохірургією та медичною генетикою Української медичної стоматологічної 
академії МОЗ України (акт впровадження від 17 січня 2019 р.).

Особистий внесок здобувана. Дисертація є самостійною науковою 
роботою автора. Пошукувачем одноосібно сформульована основна робоча 
гіпотеза, мета та завдання дослідження, сформовано основну методологію 
роботи, визначено та реалізовано основні методи дослідження. Самостійно 
проведено: науково-інформаційний пошук у медичній і патентній літературі; 
клініко-неврологічні, нейрофізіологічні, нейропсихопатологічні та 
нейродіагностичні дослідження; клініко-анамнестичну оцінку 
функціонального рівня пацієнтів і респондентів груп порівняння, а також 
статистичну обробку одержаних даних. Автор разом із науковим керівником 
здійснив узагальнення та інтерпретацію результатів дослідження; підготував 
наукові праці до публікації; сформулював висновки; визначив клініко- 
неврологічні та інші закономірності пароксизмальних станів при хронічній 
алкогольній енцефалопатії; розробив й обґрунтував ефективні схеми 
патогенетичної терапії пароксизмальних станів при хронічній алкогольній 
енцефалопатії; оцінив їх ефективність і впровадив в клінічну практику 
результати власного дослідження.

Апробація результатів дисертації.
Підсумки розробки проблеми загалом, окремих її аспектів, одержаних 

узагальнень та висновків були оприлюднені на таких науково-практичних 
заходах: науково-практичній конференції молодих учених «Медицина XXI 
столетия» (Україна, Харків, 26 листопада 2015 р.); 86-ій науково-практичній 
конференції студентів та молодих вчених із міжнародною участю «Інновації 
в медицині» (Україна, Івано-Франківськ, 23-24 березня 2017 р.); XIV 
Міжнародній науковій конференції студентів, аспірантів, докторантів, 
молодих вчених та фахівців «Актуальні питання сучасної медицини»

24

https://www.umsa.edu.ua/
https://www.umsa.edu.ua/


(Україна, Харків, 30-31 березня 2017 p.); V Міжнародній науково-практичній 

конференції студентів та молодих вчених «Актуальні питання теоретичної та 
клінічної медицини» (Україна, Суми, 20-21 квітня 2017 p.); Міжнародній 
науково-практичній конференції «Інноваційний розвиток науки нового 
тисячоліття» (Україна, Ужгород, 21-22 квітня 2017 p.); Всеукраїнській 
конференції молодих вчених та студентів «Актуальні питання нейронаук» 
(Україна, Харків, 26 квітня 2017 p.); 79-му науковому медичному конгресі 
студентів та молодих вчених «Медицина XXI сторіччя» (Україна, 
Краматорськ, 10-11 травня 2017 р.); International research and practice 

conference «Relevant issues of modem medicine; the experience of Poland and 
Ukraine» (Poland, Lublin, 20-21 October 2017 year); XI Всеукраїнській 
науково-практичній конференції молодих вчених «Актуальні питання 
клінічної медицини» (Україна, Запоріжжя, 27 жовтня 2017 p.); Міжнародній 
науково-практичній конференції «Медичні та фармацевтичні науки, аналіз 

сучасності та прогноз майбутнього» (Україна, Дніпро, 8-9 листопада 
2019 р.).

Публікації. За матеріалами роботи опубліковано 20 наукових праць: 5 
статей у фахових виданнях, рекомендованих ДАК України та 1 у іноземному 
виданні, 10 тез у матеріалах науково-практичних конференцій (в тому числі 

1 - у  матеріалах міжнародної науково-практичної конференції). Публікації 
повністю відображають зміст дисертації.

Структура та обсяг роботи. Дисертація викладена української мовою 
та складається зі вступу, огляду літератури, матеріалу та методів 
дослідження, трьох розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення 
результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій та списку 
використаних джерел і додатків. Повний обсяг дисертації викладено на 231 
сторінках машинописного тексту, з яких основний зміст складає 179 
сторінок. Матеріали роботи проілюстровано 39 таблицями й 20 рисунками. 
Кількість літературних найменувань складає -  295, з яких -  197 кирилицею, 

98 -  латиницею.
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РОЗДІЛ 1
СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ПАРОКСИЗМАЛЬНІ СТАНИ ПРИ 

АЛКОГОЛЬНИХ ЕНЦЕФАЛОПАТІЯХ

1.1. Історичні та епідеміологічні аспекти вивчення алкогольних 
енцефалопатій

За даними більшості сучасних науковців, алкоголізм являє собою 
значущу медико-соціальну проблему сучасного суспільства, одне з найбільш 
складних і надзвичайно небезпечних для світової спільноти захворювань в 
зв’язку з виникаючими величезними економічними, медичними, 
соціальними, етичними та іншими громадськими втратами [64-66]. 
Проведені сучасні світові дослідження підтверджують факт постійного 
збільшення поширеності алкоголізму серед більшості країн світової 
спільноти, при цьому, в усьому світі констатується величезна тенденція до 
постійного омолодження ЗВА та АВР [57, 67].

Значне хвилювання викликає той факт, що серед країн, що 
знаходяться на перших шпальтах по ЗВА, більше третини чоловічого 

населення працездатного віку систематично зловживає алкоголем і АВР в 
надзвичайно небезпечних дозах, що викликає розвиток у них цілого ряду 
захворювань, пов’язаних з алкогольною інтоксикацією (в першу чергу 
нейропсихологічних [68]. Відповідно до оцінок світових вчених, соматична 
патологія в осіб з наявністю алкогольної залежності (АЗ) зустрічається в 12 
разів частіше, ніж в середньому в популяції [69].

Як було вказано в попередньому розділі, перші шпальта за лідерством 
по ЗВА та АВР впевнено займають мешканці Європейських країн [37]. 
Проте, відношення європейських мешканців в різних країнах Європейського 
співтовариства до алкоголю є неоднозначним і диференційованим (за даними 
досліджень ВООЗ) -  табл. 1.1. [36]. Окрім вищевказаних в табл., в першу 
десятку країн за кількістю спожитого алкоголю за рік увійшли й інші країни 

Центральної і Східної Європи: Україна (13,9 л.), Андорра (13,8 л.), Угорщина 
(13,3 л.), Чехія (13 л.), Словаччина (13 л.).



Таблиця 1.1.

Держави, що увійшли до першої п’ятірки за показниками ЗВА на душу

населення (дані 2018 р.)
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Білорусія 17,5 26,5 34,7 72,1

Молдова 16,8 32,2 33,1 81,4

Литва 15,4 36,7 30,9 73,9

Росія 15,1 19,3 30,5 70,5

Румунія 14,4 7,9 8,9 68,7

Слід зазначити, що економічно високо розвинені країни також 
займають високі позиції за цими показниками: Франція -  18 місце (12,2 л.), 
Німеччина -  23 місце (11,8 л.), Великобританія -  25 місце (11,6 л.), 
Нідерланди -  42 місце (9,9 л.), США -  48 місце (9,2 л.), Ізраїль -  1.4.1 місце 
(2,8 л.) й інш. [37]. На останніх щаблях цього рейтингу знаходяться ісламські 
країни, в яких СН та АВР не знаходяться у вільному продажу: Кувейт, Лівія, 
Мавританія, Пакистан (188-192 місця).

Згідно з даними інших соціо-епідеміологічних досліджень, частота 

хронічного ЗВА та АВР в країнах світового співтовариства серед населення 
18 років та старше коливається в межах від 3,00% до 10,00% [5, 6, 8-11, 14,
15, 26,30, 70-76],

Окрім цього, за результатами досліджень ВООЗ виділено цілу низку 
причин, які призводять до смерті людини та тим чи іншим чином пов’язані зі 
ЗВА та АВР: нещасні випадки -  29,60%; онкологічні захворювання -  21,60%; 
цироз печінки -  16,60%; серцево-судинні захворювання -  14,00%; інттті 

причини -  18,20% [36]



В історичному аспекті проведено багато досліджень в напрямку 

вивчення алкоголізації населення та наслідків дії СН та АВР на організм 
людини в цілому та безпосередньо на ЦНС [57, 77]. Зв’язок розвитку 
різноманітних неврологічних розладів та ЗВА відмічається ще в працях 
визначних психіатрів та фізіологів минулого та позаминулого сторіч:

І. М. Сєченова (1860), C. С. Корсакова (1887), В. П  Сербського (1912) та 
інших. З часу їх перших публікацій, присвячених проблематиці 
неврологічних розладів в результаті ЗВА та АВР, злободенність даної 
тематики анітрохи не зменшила своєї актуальності, а з урахуванням 
невпинних темпів зростання алкоголізації (і як наслідку -  росту 

неврологічних розладів алкогольного ґенезу) навпаки -  значно збільшила [8,
29, 33-35, 72-85, 86-100].

На сьогодні, дана проблематика в світовій та вітчизняній літературі 
представлена значним переліком наукових матеріалів, які стосуються 
різноманітних по своїй структурі та вирішуєм им питанням результатам 
багатьох досліджень [8, 33-35, 72-78, 80, 81, 83-86, 92, 96, 99]. Усіма 

проведеними дослідженнями було доведено, що тривале та систематичне 
вживання АН та АВР спричиняє зрив усіх компенсаторних функцій організму 
та розвиток незворотних структурних змін (в першу чергу нейропсихологічних) 
і виникнення ургентних станів, які вимагають негайного медичного втручання 
та проведення невідкладної терапії [20, 77,101-103].

Алкоголь являє собою найбільш визначний екзогенний токсин, який 
спричиняє широкий спектр неврологічних та інших розладів, особливо у 
молодому віці [72, 74-76, 104] На виникнення та розвиток різноманітних 
когнітивних порушень під впливом хронічного ЗВА та АВР серед АЗО 
вказують багато авторів [41, 51]. Ступінь порушень та поглибленість 
патологічного процесу ЦНС в різних випадках варіює від майже непомітної 
мінімальної мозкової дефіцитарності (яка не надає вагомого впливу на 
повсякденну активність хворих і яку можна виявити лише за допомогою 
спеціальних нейропсихологічних методів дослідження) до значної, грубої 
осередкової симптоматики або різких когнітивних зрушень, які спроможні 

призвести до повної соціо-біологічної дезадаптації особистості, стійкої



втрати працездатності, а іноді -  й до смерті пацієнта.

Проблема алкоголізації населення хвилювала світових вчених на 
протязі досить тривалого періоду часу [105]. Було вивчено значну кількість 
питань, що стосуються даної тематики [23, 26, 27, ЗО, 72, 78-99, 106-109]. 

Завдяки цим дослідженням було підтверджено та наголошено, що ЗВА та 
АВР у всьому світі становить досить визначну проблему, яка призводить до 
загибелі мільйонів людей. За оцінками різних експертів, через зловживання 
АН у всьому світі щорічно помирає близько 3,0 млн. чоловік (6,2% від усіх 
чоловічих смертей і 1,1% від усіх жіночих).

Невтішні показники наслідків алкоголізації й для нашої держави 
[110]. Так, за статистичними даними та результатами багатьох досліджень в 
Україні від ЗВА щорічно помирає близько 40 тисяч осіб. Слід відзначити, що 
за статистикою найбільша вікова група, в якій відзначається надмірне 
споживання алкоголю, є група від 18 до 29 років. Встановлено, що кожен 
п’ятий українець вживає спиртні напої вище допустимої норми (2 літри 

чистого алкоголю на рік). Окрім цього статистикою постійно фіксуються 
25,00% -  30,00% випадків патології новонароджених через надмірне 
споживання алкоголю батьками [97, 109].

На жаль, кількісні показники споживання АН та АВР в нашій державі 
одні з найвищих у світі: приблизно 14 літрів чистого алкоголю в рік на одну 

особу. За даними Українського МОЗ ці дані дещо нижчі: приблизно 11 літрів 
чистого алкоголю в рік на одну особу. За тією ж інформацією МОЗ один 
українець в середньому вживає на рік близько 7 літрів міцних спиртних 
напоїв, більш ніж 60 літрів пива і 7 літрів вина. Такі показники кричуще 
вказують на смертельну небезпеку для нашої нації, так як за даними ВООЗ 
незворотна деградація генофонду починається при вживанні більш ніж 6-8 
літрів алкоголю на душу населення [36]. За тими ж даними близько 20,00% 
українців ЗВА у кількості, що значно перевищує допустиму норму; а 80,00% 
зловживаючих -  це чоловіки [23, 26-28].

Невтішні статистичні дані для нашої держави стосуються й рівнів 
поширеності дитячої та підліткової алкоголізації [10, 23, 26, ЗО, 91, 109, 111]. 
За тими ж результатами досліджень ВООЗ, показники вітчизняного дитячого
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зо

алкоголізму займають перші місця серед світових держав: понад 40,00% 
українських дітей віком 14-18 років є залежними від алкоголю та АВР [112]. 
Відзначається, що переважна більшість їх перший раз вживають алкогольні 
напої в 13 років та ще раніше, а підлітки усіх вікових груп вживають 
алкоголь через соціальні мотиви [112].

1.2. Фактори ризику, наслідки та патогенетично-патохімічні підґрунтя 
алкогольної енцефалопатії

За даними досліджень О. І. Мінко та І. В. Пінського кризовий віковий 
період для ЗВСН є період 21-34 роки. За іншими дослідженнями 
(Ю. П. Лісіцин, М. Я. Копит) найвищі рівні ЗВА та АВР реєструються у 
вікові періоди: 40-49 і 30-39 років (близько 60,00% усіх зловживаючих осіб).

Як зазначають багато дослідників, формування АЗ цілковито має 
тісний взаємозв’язок з індивідуальними особливостями особистості, 
соціальним оточенням особи та характером особистісних взаємовідносин з 
оточуючими [32, 113, 114]. Окрім цього, виділяється ціла низка 
індивідуально-особистісних чинників ризику розвитку хронічної АЗ: 
чоловіча стать, психопатологічна особистісна структура, спадкова 
обтяженість, порушення гармонійності родинних відносин, неповна родина, 
«традиції» серед оточуючих, низький освітній та інтелектуальний рівень, 
слабохарактерність особи, ранній вік, тощо [111, 115-118].

Значна кількість проведених досліджень наголошує на значну роль 
при розвитку маніфестації алкогольного ураження ЦНС функціональному 
станові резервних можливостей головного мозку (преморбідний стан 
головного мозку, рівень інтелекту та освіти). Сімейні фактори ризику 
розвитку АЗ включають в себе: спадкову обтяженість, порушення 
гармонійності родинних відносин, неповна родина, тощо [118]. До 
соціальних факторів ризику розвитку залежності від АН та АВР відносять: 

«традиції» серед оточуючих (звичне пияцтво, традиційне зловживання «за 
компанію» або «за свята», тощо), середовищні високі рівні споживання АН 
на душу населення, «схвалююче» ставлення соціального оточення до



зловживання АН та АВР та ін. Найбільш несприятливим на думку багатьох 
науковців є потенціюючий вплив декількох факторів ризику розвитку АЗ на 

особу одночасно.
Наслідками високої алкоголізації населення є значне зниження 

індивідуальних й популяційних рівнів особистісних морально-етичних і 
соціокультурних характеристик особистості, збіднення кола життєвих 
інтересів та невпинні деградуючі популяційні тенденції [5-15, 22, 24, 25, 28,
ЗО, 63, 72, 74, 83, 91, 92, 97, 99, 107, 109]. Як констатує значна кількість 
проведених світових досліджень надмірне ЗВА та АВР є безпосередньою 

причиною більш ніж 60 видів захворювань та опосередкованою причиною 
ще більш ніж 200 різноманітних хвороб [104, 72, 119]. Надмірне зловживання 
АН є однією з провідних причин передчасної смерті (світові рівні 
передчасних смертей, пов’язаних зі ЗВА коливаються в межах 3,50%-5,00% 
загальної летальності населення) [36, 108].

В результаті багатьох проведених досліджень були визначені основні 
«негативні» наслідки надмірного ЗВА та АВР, серед яких виділяються: 
соціальні наслідки, економічні наслідки, фізіологічні наслідки, наслідки 

жіночого та дитячого алкоголізму, тощо [120].
Згідно з критеріями Міжнародної класифікації хвороб та проблем, 

пов’язаних зі здоров’ям десятого перегляду (МКХ-10) АЗ відноситься до V 
Класу хвороб (розлади психіки та поведінки) та включає класи F10-F19 [121] 
і констатується при наявності трьох чи більше нижчевказаних ознак, 
виникаючих одномоментно на протязі останнього року: сильна чи нестримна 
жага до вживання алкоголю; знижений чи утруднений контроль за 
вживанням алкоголю; наявність стану відміни при раптовому призупиненні 
вживання або значному зниженні дози алкоголю; збільшення толерантності 
чи постійна необхідність збільшення дози вживаного алкоголю задля 
досягнення бажаних ефектів; постійне нехтування іншими можливими 
джерелами задоволення та видами діяльності, повна апатія до будь-якої 
спонукальної діяльності; тривале ЗВА та АВР, незважаючи на наявні 
очевидні шкідливі наслідки фізичного і психічного здоров’я [11].

Близькі до МКХ-10 критерії використовуються й у Diagnostic and
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Statistical Manual of mental disorders IV перегляду (DSM-IV) [122, 123], згідно 
з яким для встановлення діагнозу, необхідна наявність трьох чи більше ознак, 
які наявні в будь-який час на протязі року [123]: ознаки толерантності до 
алкоголю; наявність стану відміни при припиненні вживання або зниженні 
дози, що усувається новим прийомом алкоголю чи АВР; постійне вживання 

алкоголю у значних дозах на протязі досить тривалого часу; постійне 
невпинне та непереборюване бажання до ЗВСН або повторювані безуспішні 
спроби «зупинки» чи зменшення дозування; збільшення витрат часу на 

придбання та вживання алкоголю і подальше відновлення нормального 
відчуття; значне зниження чи повне припинення соціальної та професійної 
діяльності (активності); продовження ЗВА та АВР, не дивлячись на 
виникаючі негативні фізичні та психологічні наслідки [11, 122].

Надмірне ЗВА та АВР призводить до визначних функціональних та 
морфологічних змін більшості мозкових структур [8, 33-35, 72-76, 78, 80, 81, 
83-86, 92, 96, 99, 124], порушення балансу між гальмівною та збудливою 

нейромедіаторною системою та інших не менш загрозливих 
психоневрологічних зрушень в організмі людини [8, 33-35, 72, 73, 75-99, 

125. Особливо «страждає» від дії алкоголю нервова система [44]. 
Зловживання АН та АВР призводить до значних нервових розладів, депресій 
та інших «негативних» наслідків нейропсихологічного характеру [126-130]. 
При хронічному ЗВА спостерігаються незворотні ураження: слабоумство, 
«провали в пам’яті», зниження розумових здібностей, полінейропатія тощо (у 
зв’язку з тим, що алкоголь має властивість потенціюватися в тканинах 
головного мозку, тривале зловживання призводить до органічних змін клітин 
головного мозку та їх загибелі) [16, 61, 48, 131]. Органічно змінені ділянки 
головного мозку у більшості випадків постають «вогнищем» різноманітних 
епілептичних і неепілептичних реакцій та інших розладів [48, 132, 133].

Одними із самих загрозливих наслідків хронічного ЗВА є розвиток 
хронічних АЕ та ПС. Ці прояви хронічного ЗВА та АВР пов’язані з 
патогенетичними механізмами впливу спирту на головний мозок [134]. З 
патогенетичної точки зору механізми ураження тканин нервової системи при 
ЗВА та АВР досить складні та різноманітні. Молекули етанолу мають так
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звану амфіфільну властивість, що забезпечує значно високий їх розподіл в 
організмі людини, включаючи водні та ліпідні середовища; в першу чергу 
етанольні молекули накопичуються в мембранах клітин ЦНС та 

периферичної нервової системи, що пов’язує значний вплив АН та АВР саме 
на ЦНС [135]. Значна спроможність етанольних молекул та їх похідних 
проникати через гематоенцефалічний бар’єр людини істотно впливає на 
нормальне функціонування основних нейрохімічних систем ЦНС (дофамін-, 
серотонін-, норадреналін-, холін- та ГАМК-ергічних), і відповідних 
нейроме діаторів.

На розвиток АЗ надають свого значного впливу й нейромедіатори 
ЦНС та інші біологічно активні хімічні речовини: ацетилхолін й іпідакрін 
[33, 136]. В результаті блокади мембранних калієвих каналів відбувається 

подовження періоду збудження пресинаптичного волокна при процесі 
проходження нервового імпульсу, що викликає вихід значного об’єму 
ацетилхоліну в синаптичну щілину та збільшує робочу концентрацію 
медіатора біля постсинаптичної мембрани [137, 138]. За даними проведених 
досліджень [139, 140] в результаті інгібування бутирілхолінестерази 
спостерігається покращення зорово-просторових функцій та пам’яті [141].

Ще одним визначним патогенетичним фактором ураження нервової 
тканини при зловживанні АН є дефіцит вітамінів групи В (в більшості, 
тіаміну) [142, 143, 144]. При хронічному впливі алкогольних та АВР 
зменшується всмоктування тіаміну тонким кишківником, в результаті чого 
відбувається зниження запасів тіаміну в печінці та порушення його 
внутрішньоклітинного фосфорилювання. В результаті цих процесів 
спостерігається зниження вбудовування ліпідів в мієлін з 
внутрішньоклітинним накопиченням кальцію та розладами біосинтезу і 
метаболізму медіаторів. Дані реакції ще більш підсилюють нейротоксичну 
дію етанолу та його метаболітів [47, 145, 146].

Вищевказані механізми прямої нейротоксичної дії етанолу та його 
похідних на нервову систему організму відбуваються завдяки механізму 

глутаматної нейротоксичної дії через зниження продукції нейрофіламентів і 
розладу швидкого аксонального транспорту [147, 148].
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1.3. Кпініко-діагностичні прояви енцефалопатії на фоні алкогольної 
залежності

Як відзначалося вище, за твердженням багатьох авторів, одним із 
найпоширеніших ускладнень хронічного ЗВА є порушення мозкового 
метаболізму, яке призводить до розвитку АЕ та ПР, що клінічно реалізуються 
різноманітними варіантами неврологічних проявів [8, 33-35, 72-78, 80, 81, 
83-86,91,92, 96, 149].

На сьогодні, проблема виникаючих алкогольних клініко- 
неврологічних розладів є досить актуальною з погляду на значну питому вагу 
даної патології в загальній структурі неврологічних ускладнень, високими 
рівнями тимчасової та стійкої втрати працездатності й значними соціально- 
економічними державними втратами [5-10, 13-15, 33, 36, 72, 73, 79, 82, 87­
95, 97, 98, 108, 109].

За твердженням значної кількості науковців, одним із основних 
ускладнень ЗВА та АВР є порушення мозкового метаболізму, яке в більшості 
випадків призводить до виникнення АЕ [35, 75, 76, 79, 89, 90, 93, 95, 98, 149] 
(термін запропоновано L. Bender та P. Schilder в 1933 p.), яка є однією з 
різновидів енцефалопатій [55].

Енцефалопатія (від грецького encephalon -  головний мозок та pathos -  

хвороба) являє собою політологічне захворювання, яке поєднує значну групу 
порушень, у результаті яких виникає органічне ураження головного мозку 
дифузного характеру [134]. Розрізняють енцефалопатії гострі і хронічні, а 
також атипові й типові [150].

Серед найбільш поширених енцефалопатій виокремлюють [150-152]: 

-енцефалопатія азотемічна психотична гостра (е. azotaemica psychotica 
acuta) -  психічний розлад з безперервним руховим збудженням, глибоким 
затьмаренням свідомості, уривчастими галюцинаціями, тощо [150-152];

-енцефалопатія аноксична (е. Апохіса; інша назва -  Енцефалопатія 
гіпоксична) -  виникає при гіпоксії, що зумовлена розладами легеневої 
вентиляції, кровообігу та тканинного обміну [150-152];



-енцефалопатія артеріосклеротична (е. Arteriosclerotica) -  
дисциркуляторна енцефалопатія, розвивається на тлі дифузного 
атеросклерозу головного мозку, проявляється вогнищевими неврологічними 
розладами зі зниженням рівня психічної діяльності [150-152];

-енцефалопатія білірубінова (е. Bilirubinica) -  розвивається при 
тяжких жовтяницях через токсичну дію жовчних кислот і пігментів на 
клітини базальних ядер головного мозку [150-152];

-енцефалопатія венозна (е. Venosa) -  дисциркуляторна енцефалопатія 
літніх людей, розвивається через порушення венозного відтоку від головного 
мозку [150-152];

-енцефалопатія вроджена (е. Congenita) -  енцефалопатії, обумовлені 
аномаліями розвитку головного мозку [150-152];

-енцефалопатія гіпертонічна (е. Hypertonica) -  дисциркуляторна 
енцефалопатія при гіпертонічній хворобі з пульсуючим головним болем та 
осередковими (в більшості псевдо-бульбарними) проявами [150-152];

-енцефалопатія гіпоглікемічна (е. Hypoglycaemica) -  зумовлена 
хронічною гіпоглікемією при патології підшлункової залози, гіпофіза чи 
надниркових залоз [150-152];

-енцефалопатія гіпоксична (е. Нурохіса) -  розвивається при гіпоксії, 
зумовленої розладами легеневої вентиляції або кровообігу чи тканинного 
обміну [150-152];

-енцефалопатія діабетична (е. Diabetica) -  розвивається при цукровому 
діабеті та проявляється мігренеподібними головними болями та астенічним 
синдромом із досить частими проявами осередкової неврологічної 
симптоматики та зниженням зору [150-152];

-енцефалопатія дисциркуляторна (е. Dyscirculatoria; інша назва -  
Енцефалопатія судинна) -  зумовлена хронічними розладами 

кровопостачання головного мозку (атеросклероз, гіпертонічна хвороба, 
тощо) з загально мозковими і осередковими проявами [150-152];

-енцефалопатія променева (е. Radialis) -  розвивається при дії на 
організм іонізуючого випромінювання з клінічною картиною астенічних 
розладів аж до тяжких проявів органічного психосиндрому [150-152];
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-енцефалопатія печінкова (е. Hepatica) -  клінічно проявляється 
розладами діяльності ЦНС через печінкову недостатність при гострих 
вірусних або медикаментозних гепатитах, алкогольній хворобі чи жировій 

дистрофії печінки, при хворобі Вільсона-Коновалова та синдромі Бадда- 
Кіарі, цирозу печінки та інших печінкових розладах [150-152];

-енцефалопатія портосистемна (е. Portosystemica) -  являє собою 
нейропсихічний синдром; розвивається через високий вміст білка в 
кишечнику або через гострий метаболічний стрес та проявляється 

психоневрологічною симптоматикою (сплутаність свідомості, астериксис, 
кома, тощо) [150-152];

-енцефалопатія постаноксична (е. Postanoxica) -  післяреанімаційна 
енцефалопатія, проявляється симптомокомплексом тяжкого ураження 
головного мозку [150-152];

-енцефалопатія посттравматична (е. Posttraumatica) -  виникає після 
ушкоджень черепа та головного мозку через руйнування клітинних структур 
головного мозку [150-152];

-енцефалопатія травматична (е. Traumatica) -  нейропсихічні розлади у 
пізньому чи віддаленому періоді черепно-мозкової травми через 
дегенеративні, дистрофічні, атрофічні чи рубцеві зміни клітин головного 
мозку в результаті травми [150-152];

-енцефалопатія реанімаційно-обумовлена (інша назва -  
Е. постаноксична) -  розвивається після реанімації й клінічно залежить від 
характеру і ступеня ураження головного мозку [150-152];

-енцефалопатія судинна (е. Vascularis) -  розвивається при хронічних 

розладах кровозабезпечення головного мозку (атеросклероз, гіпертонічна 
хвороба, тощо) та проявляється загальномозковими і осередковими проявами 
[150-152];

-енцефалопатія токсична (е. Toxica) -  виникає при тривалому 
систематичному впливі нейротропних речовин [150-152];

-енцефалопатія травматична (е. Traumatica; інша назва -  
Енцефалопатія посттравматична) -  виникає як пізнє чи віддалене 
ускладнення перенесеної черепно-мозкової травми та характеризується

36



астеновегетативним або гіпертензивним синдромом і епілептичними 
нападами [150-152];

-енцефалопатія травматична боксерів (інша назва -  деменція боксерів, 
синдром Мартланда) -  розвивається у боксерів після численних черепно- 
мозкових травм та характеризується наявністю органічного психосиндрому з 
паркінсонічними неврологічними розладами [150-152].

Однією із «тяжких» є АЕ (шифр за МКХ-10 -  031.2), що виникає на 
тлі тривалого хронічного ЗВА і АВР, через що спостерігається поєднання 
психічних порушень з системними сомато-неврологічними розладами (дуже 
часто є домінуючими в клінічній картині захворювання) [17]. У більшості 
випадків розвиток АЕ відбувається після багаторічного систематичного 
ЗВСН і АВР, тривалість якого констатується від 5 до 20 років.

Автори відзначають, що хронічна АЕ характеризується постійно 
зростаючою деградацією особистості з ураженням всіх рівнів її існування 
(фізичного і психосоціального [153]), розвивається в більшості випадків у 
віці 45-50 років після тривалого (5-20 і більше років) ЗВА і АВР [154]. За 
визначенням багатьох авторів термін «АЕ» є збірним поняттям, включаючим 
в себе значний комплекс неврологічних, нейро- та патопсихологічних й 
інших порушень, виникаючих внаслідок тривалого хронічного ЗВА та АВР 
[47, 155]. Провідні науковці одним із основних проявів хронічної АЕ 
визначають прогресуюче порушення інтелектуальних функцій людини [156]. 
За їх даними, ці порушення проявляються в 50,00-70,00% випадків, а більш 
ніж у 10,00% вони носять значний характер, досягаючий ступеня деменції 
[152, 155, 157, 158]. При цьому, за результатами багатьох досліджень, 
деменція в структурі алкогольної залежності становить від 5,00 до 10,00% 
усіх випадків деменцій, особливо у молодих осіб [50, 152, 157, 159, 160].

Відповідно до класифікації Г. В. Морозова виділяються наступні 
групи гострих і хронічних АЕ:

-Гострі: Гайе-Верніке, мітигована, надгостра.
-Хронічні: Корсаковський психоз; алкогольний псевдопараліч; АЕ, 

обумовлена стенозом верхньої порожнистої вени; АЕ Маркіяфави-Беньямі; 

алкогольна пелагра; хвороба Мореля; АЕ з картиною бері-бері; АЕ з
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ретробульбарним невритом; алкогольна мозочкова атрофія; центральний 

некроз моста.
Гострі форми АЕ проявляються ознаками деліріозного стану. На 

початку маніфестного психозу відмічаються уривчасті галюцинації, які 
характеризуються статичністю і бідністю. Спостерігаються прояви орального 
автоматизму (хапальні рефлекси, випинання губ, хоботковий рефлекс, тощо).

Мітиговані форми гострої АЕ проявляються менш значними деліріозними 
ознаками (тільки в нічний час), присутні різні іпохондричні скарги.

Існує й так звана «надгостра» форма АЕ, симптоматичні прояви при 
якій визначаються найяскравіше і прогресують протягом декількох днів. 

Маніфестна стадія хвороби при цьому протікає миттєво, після чого наступає 
виникнення коматозного стану та найчастіше летальний кінець на 3-5 день 
захворювання [35].

Серед гострих форм АЕ виділяють так званий синдром Гайе-Верніке. 
У одних хворих дана форма може тривати місяцями, а у інших -  усього 
декілька кілька тижнів [156, 162-166]. Спостерігається прогресивне 
збільшення кількості різноманітних соматичних та нейропсихологічних 
розладів і загострення інших супутніх захворювань, присутніх при ЗВА та 
АВР (гепатиту, панкреатиту, гастриту та ін.) [113, 167-169].

Серед хронічних форм АЕ виділяють: Корсаковський психоз та 
алкогольний псевдопараліч.

Корсаковський (поліневритичний) психоз частіше зустрічається у 
жінок і проявляється наявністю конфабуляцій; дезорієнтацією в просторі та 

амнезією (фіксаційна і ретроградна); наявні неврологічні прояви 
(поліневрити кінцівок) [143, 156].

Алкогольний псевдопараліч частіш вражає чоловіків віком від 40 до 
50 років та проявляється психічними порушеннями (маніакальні і маячні 
стани, розлади пам’яті) й неврологічними проявами (тремор кінцівок та зміна 
міміки лицьових м’язів) [156, 170-172].

Гостра АЕ Гайе-Верніке характеризується прогресивним збільшенням 
різних сомато-психоневрологічних розладів і загостренням супутніх 
захворювань [113, 156, 162, 163, 166]. У хворих спостерігається значна
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слабкість, задишка та аритмія при найменших навантаженнях; часті головні 
болі та болі в області кінцівок й серця; прогресують неврологічні порушення 
(тремтіння кінцівок, скутість рухів, порушення координації, тощо); 
проявляються почуття остраху, паніки, тривоги [167]; виникають порушення 
сну (кошмарні сновидіння, нестабільність сну) та м’язового тонусу; 
вегетативні зміни (підвищення температури тіла, посилена пітливість) [173, 
174]; неможливість мовного контакту; порушення свідомості (оглушення, 
потім сопор та кома) [88, 163, 164, 169]. Головна особливість даного 
синдрому -  це відсутність полегшення чи задоволення від вживання 

алкоголю.
Мітигована гостра АЕ характеризується у одних пацієнтів 

сомнолентністю в денний період і легкою деліріозною симптоматикою в 
нічний; а у інших -  пригнічено-дисфорічним настроєм і наявністю 
іпохондричних проявів. При цьому відзначається наявність незначних 
сомато-неврологічних розладів.

Надгостра АЕ характеризується наявністю професійного або 
муситуючого делірію і масивною сомато-неврологічною симптоматикою. 
Відзначається різке підвищення температури до фебрильних цифр (40-41 °С). 
Перебіг маніфестної стадії блискавичний. Протягом одного або декількох 
днів спостерігається розвиток коматозного стану і летальний результат на 2­
5-й день хвороби.

Багато авторів вважають мітиговану гостру АЕ та надгостру АЕ 
підтипами гострої АЕ Гайе-Верніке [161, 162].

На даний момент часу Корсаковський психоз зустрічається досить не 
часто й може виникати після важких деліріїв і АЕ Гайе-Верніке [161, 162, 
164, 165]. Даний вид енцефалопатії найчастіше зустрічається у пацієнтів у 
віці 40-50 років, зрідка в 50-60 і до ЗО років. При цьому дана форма 

характеризується наявністю амнезії, дезорієнтацією в місці і часі та 
конфабуляціями. Хвороба перебігає регредієнтно, значне поліпшення стану 
частіше відзначається у жінок в порівнянні з чоловіками.

Алкогольний псевдопараліч за даними різних авторів зустрічається 
найчастіше у осіб чоловічої статі в зрілому і більш пізньому віковому
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періоді. Його розвиток відбувається після важких деліріозних станів і 

енцефалопатії Гайе-Верніке на тлі прогресуючої алкогольної деградації 
особистості [161]. У хворих відзначається відсутність критики, пасивність, 
бездіяльність, позитивний емоційний фон і грубі порушення пам’яті [175].

АЕ, що зумовлена стенозом верхньої порожнистої вени (була описана 
Бгесіегісіїз в 1877 р. і Ьашсегаих в 1899 р.). Виявляється у хворих з 
алкогольним цирозом печінки. Характеризується гострими розладами 
свідомості. Відзначається наявність ейфорії з «дитячою» поведінкою, 
пустотливість, дратівливість і апатія. Характерним симптомокомплексом є 
наявність гіпотонії з дрібним тремором пальців рук. Напади розладів 
спостерігаються від 24 до 48 годин і мають зворотній характер.

АЕ Маркіафави-Беньямі (так звана центральна дегенерація 
мозолистого тіла), була описана Е. Магсітіаґауа і А. Ві§паті в 1903 р. 

Клінічно має схожість з важкою, швидко прогресуючою алкогольною 
деградацією особистості, яка замінюється важкою деменцією [50, 152, 157, 
177]. До даних проявів долучаються маніфестна (триваюча від декількох днів 
до 2-3 місяців) симптоматика психозу (оглушення різного ступеня, важкі 
деліріозні розлади, прояви псевдопаралічу чи корсаковського синдрому). 
Виникаючі психічні порушення мають значно глибший рівень (прояви 
псевдопаралітичного синдрому, наявність грубих порушень пам’яті з 

фіксаційною амнезією і конфабуляціями) і незворотній характер.
Хвороба Мореля (так званий корковий ламінарний склероз) 

починається з важкого делірію, прояви якого схожі з енцефалопатією Гайе- 
Верніке. Після зникнення проявів делірію характерний симптомокомплекс, 
що властивий дементній формі прогресивного паралічу. Вперше ця форма 
описана в 1939 р. патологоанатомом Б. Могеїет. Дуже часто хвороба Мореля 
розвивається в комбінації з АЕ Маркіафави-Беньямі (виникає через 

дегенерацію мозолистого тіла на тлі ЗВА та АВР).
АЕ з картиною бері-бері проявляється на тлі недостатності вітамінів 

групи В (в основному В і). Клінічно проявляється переважно неврологічними 
порушеннями і астенічними проявами.

АЕ з симптомокомплексом ретробульбарного невриту може виникати
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як ізольовано так і разом з іншими формами АЕ. Клінічно представлена 
різними астенічними проявами.

Алкогольна мозочкова атрофія (описана І  Ьііегтіїїе в 1934 р.) 
характеризується дегенерацією кори мозочка та в основному зустрічається у 
чоловіків 35-65 років. Проявляється органічними і астенічними 
порушеннями різного ступеня тяжкості.

Центральний некроз моста (вперше описаний в 1959 р. Я. Асіаішот) 
характеризується наявністю апатичного ступору, проявами байдужості та 
відчуженості, відсутністю реакції на больові подразники.

Хронічна АЕ характеризуються поєднанням психічних і системних 
сомато-неврологічних розладів, останні з яких часто домінують в клінічній 
картині перебігу хвороби [178, 179]. Клінічна картина психопатологічних 
порушень при цьому проявляється наявністю тривожно-депресивних станів 
та станів, близьких до депресії [114, 128, 129, 167, 180-184]. До розвитку 
даної симптоматики можуть пройти різні терміни [185], що залежить від 
стану організму і супутніх захворювань [186]. При цьому досить частими 
супутніми проявами хронічної АЕ є епілептичні та неепілептичні пароксизми 
[132, 187-190].

У зв’язку зі значно різноманітною можливою клінічною картиною 
діагностика хронічної АЕ досить складна. Для проведення діагностики 
хронічної АЕ використовується цілий комплекс клініко-діагностичних 
методів дослідження. Задля об’єктивізації існуючих патологічних порушень 
ЦНС залучають нейропсихологічні методики вивчення вищих психічних 
функцій людини [191]; для встановлення розвитку патологічних змін 
біоелектричної активності мозку використовують ЕЕГ [192-198].

В більшості випадків разом з розладами ЦНС констатуються й прояви 

алкогольного ураження периферичної нервової системи з клінічною 
картиною полінейропатії [41, 45, 199-201]. Першочергово спостерігається 
симетричне ураження нижніх кінцівок з більш значними проявами зрушень 
дистальних відділів [202].

Окрім цього, у осіб з хронічним ЗВА та АВР при хронічній АЕ 
відзначаються й супутні соматичні розлади. В першу чергу при алкоголізмі
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констатується ураження печінки з поразкою гепатоцитів і розладами синтезу 
АТФ [177, 186, 203], що викликає жирове переродження, розвиток 
алкогольного гепатиту та цирозу [204]. Задля діагностування цих розладів 
використовується ціла низка скринінгових методів лабораторного 
дослідження, які диференціюють ступінь морфо функціональних 
патологічних розладів. Серед цих методів однією з найбільш 
використовуємих є визначення змін рівня активності гамма- 
глутамілтрансферази, аспартатамінотрансферази та аланін амінотрансферази 
[205]. З початкових стадій розвитку АЗ відзначається підвищення активності 
даних ферментів з максимальними рівнями на другій стації хвороби та зі 
зниженням на третій стадії (іноді до рівнів, значно нижчих від нормативних).

Окрім вище визначеного, для диференціальної діагностики 
використовують і нейровізуалізаційні методи: комп’ютерна томографія й 
ядерно-магнітно-резонансна томографія [159, 206-208].

1.4. Пароксизмальні стани в структурі алкогольних енцефалопатій

Окрім вищевказаних симптоматичних проявів хронічної АЕ, багато 
світових та вітчизняних авторів вказують на високу наявність ПС на тлі 
тривалої хронічної алкоголізації, які є проявом найбільш загрозливих станів, 
що можуть виникнути у хворих на АЕ [35, 75, 76, 79, 89, 90, 93, 95, 98].

Як було вже сказано вище, ПС є одними з частих та тяжких 
ускладнень хронічного ЗВАЛ та АВР. За результатами багатьох досліджень, 
вони розвиваються через 3-5 років після початку зловживання та є 
переважно одноразовими [132]. Затвердженням світових науковців, кількість 
хворих з повторними та «серійними» нападами варіює у межах 2,00-70,00%.

Пароксизмальні напади (ПН) при хронічній АЗ зазвичай виникають на 
тлі припинення вживання алкоголю та АВР (вихід із запою чи в перші 12-48 
годин після нього) [209]. Після ПН в більшості випадків виникає алкогольна 
гріпнія, розвиваються алкогольні психози, а на протязі одного -  двох 
тижнів -  деліріозний стан. Поява навіть одиничного ПН при алкоголізмі є 

прогностично значно несприятливою ознакою [210].
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ПаП при ЗВСН в своїй більшості протікають з тоніко-клонічними 
судомами [211]. При цьому констатується переважання тонічного 
компоненту в структурі ПН з втратою свідомості, ціанотичністю шкірних 
покривів обличчя, можливим прикусом язика та мимовільним 
сечовипусканням або дефекацією. Триває ПН зазвичай близько двох-трьох 
хвилин, а після нього виникають мідріаз, відсутність зіничних реакції, 
підвищена вологість і ціанотичність шкірних покривів, дисфункціональні 

розлади серцево-судинної системи (ССС) з підвищенням артеріального тиску 
та частим пульсом (в подальшому констатується зниження артеріального 
тиску).

Окрім цього в деяких випадках ПР при ЗВСН протікають у вигляді 
безсудомних форм [212]. Основними характеристиками ПС при ЗВСН є: 
періодичність, автономність, стереотипність, невмотивованість, раптовість 
початку та можливість амнезії (повної чи часткової) й зміни стану свідомості 
[189]. Також відзначаються й індивідуальні відмінності в клінічній картині 
виникнення та розвитку ПС на фоні ЗВСН: відсутність чітких критеріїв зміни 
фаз, варіабельність інтенсивності порушень свідомості й пам’яті, в деяких 
випадках -  абортивний перебіг нападів. Однак, характерним для виникнення 

ПН є тісний взаємозв’язок з інтоксикаційною дією алкоголю та АВР [213].
За визначенням багатьох вчених, ПС характеризується клінічним 

поліморфізмом [187, 214-232].
В. О. Карлов констатував, що ПС -  це неспецифічний напад 

церебрального походження, який проявляється на тлі повного видимого 
здоров’я або при раптовому погіршенні якого-небудь хронічного 
патологічного стану; має короткочасну дію, оборотність розладів, схильність 
до раптового повторення та стереотипності. Даний стан проявляється 
короткочасними, раптовими, стереотипними пароксизмами рухового, 
вегетативного, сенситивного, больового, диссомнічного, психічного або 
змішаного характеру, що супроводжують хронічні або спадкові 
захворювання, в результаті яких формується стійкий осередок патологічної 
гіперактивності в надсегментарних структурах головного мозку [173].

Згідно з класифікацію типів епілептичних нападів ІЬАЕ, 2017
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(розширена версія) виділяють:
1. Вогнищевий початок: з усвідомленням, з порушенням 

усвідомлення, моторний початок (автоматизми, атонічні, клонічні, 
епілептичні спазми, гіперкінетичні, міоклонічні, тонічні), немоторний 
початок (вегетативні, припинення діяльності, когнітивні, емоційні, сенсорні), 
від вогнищевих до білатеральних тоніко-клонічних.

2. Генералізований початок: моторні (тоніко-клонічні, клонічні, 
тонічні, міоклонічні, міоклоно-тоніко-клонічні, міоклоно-атонічні, атонічні, 
епілептичні спазми), немоторні (абсанс): (типові, атипові, міоклонічні, 
міоклонія повік).

3. Невідомий початок: моторні (тоніко-клонічні, інші моторні), 
немоторні (абсанс), некласифіковані.

В літературі виділяється також й так звана спрощена класифікація ПС 
за причинно-наслідковими механізмами взаємозв’язку між епілептичними 
проявами і розвитком ПС: пароксизми епілептичної природи; пароксизми не 
епілептичні (м’язові дистонічні синдроми; міоклонічні синдроми; головні 
болі; вегетативні розлади).

При цьому слід відзначити, що вирізняють ПС з первинним (пов’язані 

зі спадковим обтяженням, з генною мутацією, порушеннями ембріогенезу) і 
вторинним (формуються в результаті патологічних екзо- та ендогенних 
впливів) церебральним механізмом.

Окрім цього, розрізняються [233]:
-пароксизмальна реакція -  одноразовий, епізодичний пароксизм через 

шоковий стан нервової системи;
-пароксизмальний синдром -  відзначається при усьому періоді 

перебігу хвороби;
-ПС -  регулярні нетривалі ПН, які залучають усі сфери організму.
Слід відзначити, що на ранніх стадіях хвороби, пароксизми відіграють 

захисну роль, що стимулює компенсаторні механізми організму, а при 
постійних виникненнях (у вигляді пароксизмального синдрому чи ПС) -  
виявляються у вигляді ускладнюючого фактору перебігу захворювання.
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1.5. Терапевтичні аспекти хронічної алкогольної енцефалопатії з 
пароксизмальними станами

Як доводять світові дослідження, хронічна АЕ являє собою досить 
тяжкокурабельну хворобу. При цьому, в умовах відсутності адекватної та 

високоефективної терапії прогноз є значно несприятливим, а подальше ЗВА 
та АВР викликає формуванню стійкого психоневрологічного дефіциту та 
дефекту [62].

Як показує досвід вивчення світової сучасної літератури, підходи до 
терапії хворих на етапі розвитку АЕ (особливо із ПС) мають значні труднощі. 
Більшість дослідників дотримуються думки про необхідність розробки 
спеціальних індивідуальних терапевтичних програм лікування таких 
пацієнтів [60, 234-238]. Також, клініцисти звертають особливу увагу на 
наявність певних особливостей процесу лікування пацієнтів в кінцевій стадії 
АЗ при хронічній АЕ (особливо із ПС) [239, 240]. Лікування таких хворих, як 
правило, має здійснюватися в стаціонарних умовах через значну тяжкість 
стану пацієнтів і наявність супутніх поліорганних грубих порушень [240, 
241]. При цьому необхідно звертати увагу на те, що перед початком 
проведення специфічної антиалкогольної терапії такі пацієнти повинні 
пройти ретельне соматоневрологічне діагностування, а в більшості випадків і 

консультацію фахівців іншого профілю (психіатра, невропатолога, терапевта, 
хірурга і т.д.) [242-244].

Гострий перебіг хвороби в більшості випадків обов’язково вимагає 
застосування додаткових систем життєзабезпечення: штучної вентиляції 

легенів, гемодіалізу, гемоперфузії, тощо. Досить часто застосовуються 
терапевтичні заходи задля зниження внутрішньочерепного тиску та боротьби 
з проявами судомного синдрому [101].

Одночасно з проведенням невідкладної терапії та лікуванням хронічної 
АЕ проводяться терапевтичні заходи подолання АЗ. Комплексні терапевтичні 
механізми включають фармакологічні засоби, направлені на повне припинення 

дії алкоголю та АВР, усунення психопатоневрологічної симптоматики та 
ліквідацію вітамінного дефіциту [245]. Окрім цього проводиться необхідний
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комплекс заходів задля нормалізації соматичних відхилень. Дози вживаних 
фармакологічних засобів підбираються суворо індивідуально.

Сучасне терапевтичне пригнічення патологічного потягу до вживання 
алкоголю і АВР є складним процесом. Розробка і проведення патогенетично- 
обгрунтованого медикаментозного лікування пригнічення патологічного 
потягу до вживання алкогольних напоїв ґрунтується на сучасних існуючих 
уявленнях про патогенетичні механізми, що виникають при наявності АЗ 
[246-249]. Для активного впливу на ключові ланки патогенезу АЗ 
застосовують такі психотропні препарати: нейролептики, антидепресанти, 
антиконвульсанти, транквілізатори, ноотропи, які становлять так звану групу 
«антикревингів» [250, 251]. Тривалість активного застосування цих 
препаратів триває близько 1,5-2-х місяців, що сприяє стабілізації психічного 
стану пацієнтів з АЗ [252, 253].

Також, обов’язково застосовується вітамінотерапія вітамінами групи 

В (особливо тіаміну), що нормалізує та відновлює активність ключових 
ферментів та припиняє подальший розвиток хронічної АЕ [142, 245]. Окрім 

вітамінів групи В до лікувальної схеми пацієнтів з хронічною АЕ обов’язково 
залучаються й інші вітамінні комплекси -  Вб, В12, В15, кокарбоксилаза, 
нікотинова та фолієва кислоти, вітамін С, рутин [245, 254]. Використання 

вітамінних комплексів проводиться на протязі усього терапевтичного курсу 
задля покращання окисно-відновних процесів та попередження можливого 
гіповітамінозу. Раціональне використання вітамінів підкріплюється 
збалансованим, поживним та повноцінним харчуванням [254].

Ще однією з необхідних ланок лікуванні хронічної АЕ є 
дезінтоксикаційна терапія. Присутній майже в усіх випадках тяжкий стан 

хворого наголошує на інфузії в обсязі 40-50 мл/кг. Задля стимуляції 
діуретичної активності застосовують петльові й осмотичні діуретичні засоби. 
Використання інгібітору транспорту електролітів і діуретика фуросеміду 

попереджує гідратацію мозку і знижує алкогольну нейродегенерацію [47]. 
Проводячи активну інфузійну терапію слід пам’ятати про відновлення 
водних і електролітних втрат й поліпшення реологічних властивостей крові. 

Використовують: внутрішньовенно крапельно гемодез, ізотонічний розчин
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глюкози у поєднанні з хлоридом калію до 800-1000 мл на добу та з 20-40 мг 

лазиксу внутрішньовенно і внутрішньом’язово й серцево-судинні засоби 
(серцеві глікозиди) [255]. Як вказують Ю. П. Сиволап і В. А. Савченков 
(2001), застосування гемодезу АЗО повинно обмежуватися наявністю 
інтоксикації з тяжкими метаболічними порушеннями при супутніх 
соматичних обтяженнях і наявність деліріозного стану. Задля 
дезінтоксикаційних заходів також використовують сульфат магнію, який 
нормалізує електролітний баланс крові, нівелює емоційне перенапруження й 
дисфорічні прояви та проявляє протисудомні й антиабстинентні ефекти.

Окрім цього застосовуються ГАМК-ергічні препарати при наявності 
невідкладних показань через можливість збільшення когнітивного дефіциту 
та розвитку звикання й синдрому відміни (тривале застосування). 
Нейролептичні засоби використовують із значною обережністю з-за 
можливості пригнічення гемодинаміки та порушення мікроциркуляції. Задля 
корекції інтелектуально-мнестичних розладів у хворих на хронічну АЕ 
застосовують ноотропні засоби; а з метою зменшення токсичних впливів 

алкоголю та АВР часто залучають до лікувальної схеми антиоксиданти та 
антигіпоксанти. З цією метою вживають: 20 мл 20,00% розчину натрію 

оксибутирату внутрішньовенно крапельно або струйно (особливо показано 
при судомних нападах); 30-60 мл 20,00% розчину ноотропілу (пірацетам) 

внутрішньовенно; 0,5 г гліцину сублінгвально (якщо збережена ковтальна 
функція); 0,05-0,1 г енцефаболу (пірідитол) 3 рази на день; 0,5 г глутамінової 
кислоти 3 рази на день і 0,5 г аміналону 3 рази на день.

З метою нівелювання існуючих гемодинамічних розладів призначають 
цереброактивні вазодилятатори (ніцерголін (серміон), вінпоцетин (кавінтон), 
циннарізін (стугерон), метилксантини, пентоксифілін (трентал)). Задля 
попередження розвитку можливих дегенеративних змін структур головного 
мозку використовують блокатори кальцієвих каналів. З метою покращання 
мікроциркуляції і реологічних властивостей крові призначаються: 5 мл 

тренталу внутрішньовенно крапельно, 2 мл 0,50% розчину курантилу 
внутрішньовенно крапельно, 400-500 мл реополіглюкіну внутрішньовенно 
крапельно (при виникненні підозри на наявність геморагічного інсульту від
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цих ліків утримуються).

Після інтенсивного курсу терапії хворі проходять етап підтримуючої 
терапії, тривалістю до 5 років [256].

Що стосується представників вищевказаних застосовуваних груп 
медикаментозних засобів, то слід зазначити пріоритетність використання 
препаратів з групи антидепресантів в клінічній практиці лікування 
алкоголізму в зв’язку з наявністю тісного взаємозв’язку патологічного потягу 
до алкоголю і АВР й наявністю афективних розладів. В основному 
застосовуються трициклічні антидепресанти (амітриптилін, меліпрамін, 
лудіоміл, лерівон і ін.) [257, 258].

Серед групи антиконвульсантів найчастіше застосовується фінлепсин 
(найбільш ефективний при наявності у хворого імпульсивності та 

дисфорічного афекту, непереборного «потягу» до алкоголю, відсутності 
«боротьби мотивів», що клінічно наближає цей стан до пароксизмів) [259].

Для терапії хронічної АЕ з ПС і з дефіцитарними психоорганічними 
розладами та стійкою астенією застосовують комбіновані медикаментозні 
схеми, що включають нейролептики, транквілізатори, ноотропи (їх 
максимальна ефективність визначається впливом на клініку наявного 

психоорганічного синдрому, інтелектуально-мнестичного зниження, 
астенічних і астено-депресивних розладів), вітаміни, анксіолітики, 
антидепресанти та ін. [76, 235]. Також (як указувалось вище) в терапії 
активно застосовують вітамінні комплекси (в основному групи «В») [254], 
амінокислоти, метаболічні стимулятори, нейропротектори й антиоксиданти; 
які надають значний вплив на процес редукції «нестримного» потягу до 
алкоголю і мають позитивний ефект впливу на наслідки дії етанолу. Також 
серед використовуваних засобів існує значна кількість фармакологічних 
препаратів, які мають вторинну нейропротекторну дію, більшість з яких 
належать до холінергічних засобів. Особливе місце серед них посідає 
нейромідин (іпідакрін), механізм дії якого пов’язано з блокуванням 
активності холінестерази в нервово-м’язовому синапсі та головному мозку й 
із вибірковою блокадою мембранних калієвих каналів. Серед 
антиоксидантних засобів виділяють мексидол, що має вегетостабілізуючі
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властивості [260, 261].
Слід враховувати й можливі ПС у хворих з хронічною АЕ. Світові 

результати дослідження ефективності використання антиконвульсантної 
терапії у пацієнтів з АЕ та ПС констатують, що ефективність лікувальних 

заходів цілковито визначається стабілізацією алкогольної ремісії та при 
дотриманням терапевтичних призначень [77].

Задля купіювання ПС на фоні АЕ використовують бензодіазепіни 
(діазепам), що мають властивості протисудомної активності та ефективно 
нівелюють наслідки відміни прийому алкоголю [263]. Ряд проведених 
клінічних досліджень констатував найбільшу ефективність по відношенню 

до ПР на тлі хронічного ЗВА препаратів з перехресною толерантністю до 
алкоголю та АВР (діазепам) [263]. Окрім цього фармакологічні засоби цієї 
групи найменше пригнічують серцеву та дихальну діяльність. Але, інші 
дослідження підтверджують високу ефективність фінлепсину, який надає 
протисудомну дію та нівелює афективні розлади. Інші дослідження вказують 
на високу ефективність депакіну на протязі перших 12 годин після відміни 

алкоголю (не потенціює наркотичний ефект алкоголю та може 
використовуватися у хворих в алкогольному сп’янінні) [264].

При цьому іншими дослідженнями доведена й доцільність доповнення 
медикаментозної терапії додатковими терапевтичними комплексами 

(наприклад голкорефлексотерапією (корпоративною, аурікулярною, 
скальповою і їх комбінаціями (мобілізують компенсаторні властивості та 
збільшують загальну і системну реактивність організму) й 
психотерапевтичних методик) у якості допоміжних засобів [265, 266].

1.6. Висновки до розділу

1. При вивченні сучасної світової літератури встановлено, що алкоголізм 
являє собою значущу медико-соціальну проблему сучасного суспільства, одне з 
найбільш складних і надзвичайно небезпечних для світової спільноти 
захворювань в зв’язку з виникаючими величезними економічними, медичними, 
соціальними, етичними та іншими громадськими втратами.
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2. Констатовано, що частота хронічного ЗВА та АВР в країнах 
світового співтовариства серед населення 18 років та старше коливається в 
межах від 3,00% до 10,00% (серед 10,00% чоловічого населення та 3,00­

5,00% - жіночого), через що у всьому світі щорічно помирає близько 3,00 
млн чоловік (6,2% від усіх чоловічих смертей і 1,1% від усіх жіночих), а в 
Україні -  близько 40 тисяч осіб.

3. З’ясовано, що серед української спільноти кількісні показники 
споживання СН та АВР одні з найвищих у світі (приблизно 14 л. чистого 

алкоголю в рік на одну особу), особливо серед дитячого населення (більш 
ніж 40,0% дітей 14-18 років є залежними від СН та АВР); що констатує про 

наявність смертельної небезпеки для нашої нації (за ВООЗ незворотна 
деградація генофонду починається при вживанні більш ніж 6-8 літрів 
алкоголю на душу населення).

4. Світовими науковцями виокремлено індивідуально-особистісні 
пре дикційні чинники ризику розвитку хронічної АЗ: чоловіча стать, спадкова 
обтяженість, порушення гармонійності родинних відносин, неповна родина, 

«традиції» серед оточуючих, психопатологічна особистісна структура, 
низький освітній та інтелектуальний рівень, слабохарактерність особи, 
ранній вік, та ін.

5. Сучасними дослідженнями визначено, що хронічна АЕ 
характеризується постійно зростаючою деградацією особистості з ураженням 
всіх рівнів її існування: як фізичного, так і психосоціального, що 
розвивається в більшості випадків у віці 45-50 років після тривалого (5-20 і 
більше років) ЗВА і АВР. Частими «доповненнями» хронічної АЕ є ПС (у 
2,00-70,00%) як прояв найбільш загрозливих станів, що можуть виникнути у 

хворих на хронічну АЕ на тлі тривалої хронічної алкоголізації.
6. Літературними даними констатовано, що хронічна АЕ являє собою 

значно тяжкокурабельну хворобу та при відсутності адекватної терапії 
прогноз є значно несприятливим. Визначено, що спеціальні індивідуальні 
терапевтичні програми лікування включають фармакологічні засоби, 
направлені на повне припинення дії алкоголю та АВР, усунення 

психопатоневрологічної симптоматики та ліквідацію вітамінного дефіциту з
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необхідним комплексом заходів задля нормалізації соматичних відхилень.
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РОЗДІЛ 2

ПРОГРАМА, МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1. Загальна характеристика обстежених пацієнтів

Проведене дослідження було виконано в період 2016-2018 рр. на 
кафедрі психіатрії, наркології, неврології та медичної психології медичного 
факультету Харківського національного університету імені В. Н. Каразіна 

МОН України й на базі комунального некомерційного підприємства 
Харківської обласної ради «Обласна клінічна наркологічна лікарня». 
Відповідно до мети та завдань дослідження проводилося в 3 етапи:

На першому етапі (формування досліджуваних груп (ДГ) та 
контрольної групи (КГ)) серед АЗО, що проходили лікування в 
комунальному некомерційному підприємстві Харківської обласної ради 
«Обласна клінічна наркологічна лікарня» в умовах денного стаціонару на 
основі анамнестичних даних були виокремлені АЗО без хронічної АЕ; із 
зафіксованою в попередніх історіях хвороб хронічною АЕ без ПС та з 
хронічною АЕ, що була зафіксована в попередніх історіях хвороб із 1111 
(сформували три ДГ). Контингент КГ формувався зі здорових осіб, які не 
мали ЗВСН та АВР, клінічних ознак енцефалопатії чи пароксизмів будь- 
якого ґенезу, в анамнезі черепно-мозкових або інших травм/захворювань (що 
могли би бути причиною психоневрологічних порушень) і психічних та 
поведінкових захворювань/розладів.

Анамнестичний діагноз хронічної АЕ підтверджувався даними 
анамнезу щодо ЗВА на протязі не менш ніж 3-5 років, встановленням 

взаємозв’язку між вживанням алкоголю та клініко-неврологічною 
симптоматикою (вегетативні прояви: лабільність судинних реакцій, гіпергідроз, 
агріпнія, порушення апетиту, діарея, прискорене сечовипускання, інверсія 
сексуальних функцій та інше; когнітивні й інтелектуально-мнестичні розлади: 
значне зниження пам’яті, уваги, концентрації та анозогнозія тощо; порушення 
емоційно-вольової сфери: астено-невротичні та тривожно-депресивні розлади 

тощо; загальна неврологічна симптоматика: часті головні болі, запаморочення,
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атаксії, загальна слабкість, розлади сну та інше; вогнищеві ознаки: розлади 
функцій черепно-мозкових нервів, наявність патологічних рефлексів, 

брадікінезії, тремор, атаксії, тощо), висновків ЕЕГ і вегетологічного дослідження.
На другому етапі (клініко-діагностичного дослідження) у АЗО із 

хронічною АЕ та хронічною АЕ із ПС були встановлені клініко-анамнестичні 
закономірності розвитку хронічної АЕ із ПС; досліджені клініко- 
неврологічні, нейропсихологічні, нейрофізіологічні та інші прояви ПС при 
хронічній АЕ й визначені клініко-неврологічні закономірності ПС при 
хронічній АЕ, які було порівняно з результатами дослідження осіб КГ.

На третьому етапі (лікування) розроблені й обґрунтовані схеми 
патогенетичної терапії ПС при хронічній АЕ й досліджені ефективності 
лікування за оцінкою клініко-неврологічних, психоневрологічних, 
нейрофізіологічних та інших проявів ПС у осіб із хронічною АЕ.

На першому етапі (формування ДГ та КГ) були відібрані 98 АЗО, які 

проходили лікування на базі комунального некомерційного підприємства 
Харківської обласної ради «Обласна клінічна наркологічна лікарня» з АЗ без 
розвитку хронічної АЕ чи ПС (34 особи); з хронічною АЕ без ПС (38 хворих) 
та з хронічною АЕ із ПС (26 пацієнтів). Серед цих осіб були встановлені 
соціально-епідеміологічні та спадкові особливості формування та розвитку 

АЗ, хронічної АЕ та ПС. Також було сформовано КГ із 34 клінічно-здорових 
осіб, які не мали ЗВСН та АВР, клінічних ознак енцефалопатії чи 
пароксизмів будь-якого ґенезу, черепно-мозкових і інших травм або 
захворювань в анамнезі (які б могли слугувати причиною розвитку 
психоневрологічних порушень) та психічних і поведінкових 
захворювань/розладів. Етап завершився формуванням чотирьох груп 
порівняння: трьох ДГ і однієї КГ.

На другому етапі (клініко-діагностичного дослідження) в осіб ДГ були 
встановлені клініко-анамнестичні закономірності розвитку хронічної АЕ із 
ПС; досліджені клініко-неврологічні, нейропсихологічні, нейрофізіологічні 
та інші прояви ПС при хронічній АЕ й визначені клініко-неврологічні 
закономірності ПС при хронічній АЕ. В подальшому були виявлені зв’язки 
цих проявів із наявними предикційними факторами формування хронічних

54



АЕ та алкогольних ПС.
В якості діагностичного стандарту виступала МКХ 10-го перегляду 

[267] із застосуванням загальноприйнятих механізмів збору анамнезу й 

клінічного опису хронічної АЕ та ПС алкогольного ґенезу [89, 268, 269]. 
Особисті клінічні спостереження були доповнені інформацією з наявної 

медичної документації.
На умовах інформованої згоди з досліджених осіб з контингенту АЗО 

та з контингенту здорових обстежених були сформовані групи порівняння: 

першу ДГ склали 34 АЗО без розвитку хронічної АЕ чи ПС (І група -  з АЗ, 
без АЕ та ПС); другу ДГ склали 38 осіб із АЗ і хронічними АЕ без ПС (II 

група -  з АЗ і АЕ та без ПС); третю ДГ групу склали 26 АЗО з хронічною АЕ 
і з ПС (III група -  з АЗ, АЕ й ПС); четверту (КГ) групу утворили 34 клінічно- 
здорових особи, які не мали наявного ЗВСН та АВР, клінічних ознак 
енцефалопатії чи пароксизмів будь-якого ґенезу, черепно-мозкових чи інших 
травм або захворювань в анамнезі, що могли би бути причиною розвитку 
психоневрологічних порушень і психічних захворювань/розладів.

Критерії включення в першу групу АЗО без хронічної АЕ чи ПС:
1. Повноліття на момент дослідження (досягнення 18 років).
2. Наявність АЗ (три чи більше нижчевказаних ознак, виникаючих 

одномоментно на протязі останнього року: сильна чи нестримна жага до 
вживання алкоголю; знижений чи утруднений контроль за вживанням 
алкоголю; наявність стану відміни при раптовому призупиненні вживання 
або значному зниженні дози алкоголю; збільшення толерантності чи постійна 
необхідність збільшення дози вживаного алкоголю задля досягнення 
бажаних ефектів; постійне нехтування іншими можливими джерелами 
задоволення та видами діяльності, повна апатія до будь-якої спонукальної 
діяльності; тривале ЗВА та АВР, незважаючи на наявні очевидні шкідливі 

наслідки фізичного і психічного здоров’я).
3. Відсутність хронічної АЕ та ПС.
4. Відсутність в анамнезі енцефалопатії чи пароксизмів будь-якого 

ґенезу, черепно-мозкових чи інших травм або захворювань, що могли би 
бути причиною розвитку психоневрологічних порушень.
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5. Згода на участь у дослідженні й дотримання всіх приписів.
Критеріями виключення з першої групи АЗО без АЕ чи ПС були:
1. Неповноліття.
2. Відсутність АЗ.
3. Наявність АЕ чи алкогольних ПС.
4. Наявність енцефалопатії чи пароксизмів будь-якого іншого ґенезу, 

черепно-мозкових чи інших травм або захворювань, які могли би викликати 
психоневрологічні порушення.

5. Незгода на участь у дослідженні й дотриманні всіх приписів.

Критерії включення в другу групу АЗО з хронічною АЕ без ПС:
1. Повноліття на момент дослідження (досягнення 18 років).
2. Наявність АЗ (три чи більше нижчевказаних ознак, виникаючих 

одномоментно на протязі останнього року: сильна чи нестримна жага до 
вживання алкоголю; знижений чи утруднений контроль за вживанням 
алкоголю; наявність стану відміни при раптовому призупиненні вживання 
або значному зниженні дози алкоголю; збільшення толерантності чи постійна 
необхідність збільшення дози вживаного алкоголю задля досягнення 
бажаних ефектів; постійне нехтування іншими можливими джерелами 
задоволення та видами діяльності, повна апатія до будь-якої спонукальної 
діяльності; тривале ЗВА та АВР, незважаючи на наявні очевидні шкідливі 

наслідки фізичного і психічного здоров’я).
3. Наявність хронічної АЕ (анамнестичний діагноз підтверджувався 

даними анамнезу щодо ЗВА на протязі не менш ніж 3-5 років, встановленням 

взаємозв’язку між вживанням алкоголю та клініко-неврологічною 
симптоматикою (вегетативні прояви: лабільність судинних реакцій, 
гіпергідроз, агріпнія, порушення апетиту, діарея, прискорене 
сечовипускання, інверсія сексуальних функцій та інше; когнітивні й 
інтелектуально-мнестичні розлади: значне зниження пам’яті, уваги, 

концентрації та анозогнозія тощо; порушення емоційно-вольової сфери: 
астено-невротичні та тривожно-депресивні розлади тощо; загальна 

неврологічна симптоматика: часті головні болі, запаморочення, атаксії, 
загальна слабкість, розлади сну та інше; вогнищеві ознаки: розлади функцій

56



черепно-мозкових нервів, наявність патологічних рефлексів, брадікінезії, 

тремор, атаксії, тощо), висновків ЕЕГ та вегетологічного дослідження).
4. Відсутність ПС.
5. Відсутність в анамнезі енцефалопатії (окрім алкогольної) чи пароксизмів 

будь-якого ґенезу, черепно-мозкових чи інших травм або захворювань, що 
могли би бути причиною розвитку психоневрологічних порушень.

6. Згода на участь у дослідженні й дотримання всіх приписів.
Критеріями виключення з другої групи АЗО з АЕ без ПС були:
1. Неповноліття.
2. Відсутність АЗ.
3. Наявність алкогольних ПС.
4. Наявність енцефалопатії будь-якого іншого (окрім алкогольного) 

ґенезу чи ПС, черепно-мозкових або інших травм і захворювань, які могли би 
викликати психоневрологічні порушення.

5. Незгода на участь у дослідженні й дотриманні всіх приписів.

Критерії включення в третю групу АЗО з хронічною АЕ та ПС:
1. Повноліття на момент дослідження (досягнення 18 років).
2. Наявність АЗ (три чи більше нижчевказаних ознак, виникаючих 

одномоментно на протязі останнього року: сильна чи нестримна жага до 
вживання алкоголю; знижений чи утруднений контроль за вживанням 
алкоголю; наявність стану відміни при раптовому призупиненні вживання 
або значному зниженні дози алкоголю; збільшення толерантності чи постійна 
необхідність збільшення дози вживаного алкоголю задля досягнення 
бажаних ефектів; постійне нехтування іншими можливими джерелами 
задоволення та видами діяльності, повна апатія до будь-якої спонукальної 
діяльності; тривале ЗВА та АВР, незважаючи на наявні очевидні шкідливі 

наслідки фізичного і психічного здоров’я).
3. Наявність хронічної АЕ (анамнестичний діагноз підтверджувався 

даними анамнезу щодо ЗВА на протязі не менш ніж 3-5 років, встановленням 

взаємозв’язку між вживанням алкоголю та клініко-неврологічною 
симптоматикою (вегетативні прояви: лабільність судинних реакцій, 
гіпергідроз, агріпнія, порушення апетиту, діарея, прискорене
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сечовипускання, інверсія сексуальних функцій та інше; когнітивні й 

інтелектуально-мнестичні розлади: значне зниження пам’яті, уваги, 

концентрації та анозогнозія тощо; порушення емоційно-вольової сфери: 

астено-невротичні та тривожно-депресивні розлади тощо; загальна 

неврологічна симптоматика: часті головні болі, запаморочення, атаксії, 

загальна слабкість, розлади сну та інше; вогнищеві ознаки: розлади функцій 

черепно-мозкових нервів, наявність патологічних рефлексів, брадікінезії, 

тремор, атаксії, тощо), висновків ЕЕГ та вегетологічного дослідження).

4. Наявність анамнестично підтверджених ПС.

5. Відсутність в анамнезі енцефалопатії чи пароксизмів будь-якого 

іншого не алкогольного ґенезу, черепно-мозкових чи інших травм або 

захворювань, що могли би бути причиною розвитку психоневрологічних порушень.

6. Згода на участь у дослідженні й дотримання всіх приписів.

Критеріями виключення з третьої групи АЗО з АЕ з ПС були:

1. Неповноліття.

2. Відсутність АЗ.

3. Наявність енцефалопатії чи ПС будь-якого іншого (окрім 

алкогольного) ґенезу, черепно-мозкових й інших травм або захворювань, які 

могли би викликати психоневрологічні порушення.

4. Незгода на участь у дослідженні й дотриманні всіх приписів.

Критерії включення в КГ:

1. Повноліття на момент дослідження (досягнення 18 років).

2. Відсутність психічних і поведінкових захворювань/розладів.

3. Відсутність АЗ.

4. Відсутність анамнестично підтверджених: енцефалопатії чи ПС 

будь-якого ґенезу, черепно-мозкових й інших травм або захворювань, які 

могли би викликати психоневрологічні порушення.

5. Згода на участь у дослідженні й дотримання всіх приписів.

Критерії виключення з КГ:

1. Неповноліття.

2. Наявність АЗ.

3. Наявність психічних і поведінкових захворювань/розладів.
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4. Наявність енцефалопатії чи ПС будь-якого ґенезу, черепно- 

мозкових й інших травм або захворювань, які могли би викликати 

психоневрологічні порушення.

5. Незгода на участь у дослідженні й дотриманні всіх приписів. 

Результати формування ДГ та КГ відображені в табл. 2.1.

Таблиця 2.1.
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Групи порівняння на етапі формування досліджуваних та КГ, (абс. ч., %)

ДГ Абс. ч, чан %

І (АЗ без АЕ та ПС) Особи з АЗ без хронічної АЕ та ПС 34 100,00

II (АЗ із АЕ без ПС) Хворі з АЗ із хронічною АЕ без ПС 38 100,00

III (АЗ із АЕ та ПС) Пацієнти з АЗ із хронічної АЕ та ПС 26 100,00

IV (КГ)

Респонденти без психічних і поведін- 

кових розладів, АЗ, енцефалопатії 

чи ПС будь-якого іншого ґенезу, 

черепно-мозкових й інших травм 

або захворювань, які могли би викли­

кати психоневрологічні порушення

34 100,00

За віком та статтю усіх ДГ та КГ встановлено (табл. 2.2.). Серед 

обстежених із АЗ було більшість жінок (55,10%) проти чоловіків (44,90%). 

Середній вік осіб ДГ склав 35,43±5,18 років (серед жінок -  33,46±4,15 років; 

у чоловіків -  37,41±3,82 років). У групі хворих з АЗ більшість пацієнтів 

належала до вікової групи старше 45 років (28,57%).

Особи ДГ характеризувалися: І група (з АЗ, без хронічної АЕ та ПС): 

середній вік 33,58±7,16 роки; перевага осіб жіночої статі (19,39%) проти 

чоловіків (15,31%); більшість хворих 26-35 років (11,22%); II група (з АЗ, 

хронічною АЕ та без ПС): середній вік 35,60±6,18 роки; більшість жінок 

(21,43%) ніж чоловіків (17,35); перевага осіб старше 45 років (13,27%); III 

група (з АЗ, хронічною АЕ й ПС): середній вік 37,12±5,16 років; більшість 

жінок (14,29%) чим чоловіків (12,24); перевага старших 45 років (9,18%),



проти 18-25 і 26-35 (однаково по 5,10%) і 36-45 роками (7,14%).

Особи КГ відзначалися: середній вік 36,88±5,17 років; превалювання 

жінок (52,94%) над чоловіками (47,06); більшість хворих старше 45 років 

(32,35%). Істотної різниці встановлено не було (р > 0,05).

Таблиця 2.2.

Розподіл обстежених хворих з АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ за віко
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статевими характеристиками (абс. ч., %, Х ± т р)

Гр
уп

и Групи

обстежених
абс. ч. % Х±щр

І г
ру

па
 

(з 
А

З,
 б

ез 
АЕ

 
та 

П
С

) чоловіки 15 15,31 36,03±3,18

жінки 19 19,39 31,13±4,12

18-25 років 9 9,18 20,11±3,05

26-35 років 11 11,22 28,13±4,03

36-45 років 8 8,16 38,07±3,04

старші 45 років 6 6,12 48,03±2,05

у цілому 34 34,69 33,58±7,16

І г
ру

па
 

(з 
АЗ

 
і А

Е 
та 

бе
з 

П
С чоловіки 17 17,35 38,09±4,12

жінки 21 21,43 33,11=ьЗ,19

18-25 років 7 7,14 21,13±2,19

26-35 років 8 8,16 31,05±3,14

36-45 років 10 10,20 39,19±3,12

старші 45 років 13 13,27 51,04±4,19

у цілому 38 38,78 35,60±6,18

III
 г

ру
па

 
(з 

А
З,

 А
Е 

й 
П

С
) чоловіки 12 12,24 38,12±4,17

жінки 14 14,29 36,13±5,14

18-25 років 5 5,10 23,14±3,18

26-35 років 5 5,10 32,13±4,02

36-45 років 7 7,14 41,12±3,18

старші 45 років 9 9,18 52,09±3,12

у цілому 26 26,53 37,12±5,16



Продовж, табл. 2.2.
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За
га

ло
м 

Д
Г

чоловіки 44 44,90 37,41±3,82

жінки 54 55,10 33,46±4,15

18-25 років 21 21,43 21,46±2,81

26-35 років 24 24,49 30,44±3,73

36-45 років 25 25,51 39,46±3,11

старші 45 років 28 28,57 50,39±3,12

у цілому 98 100,00 35,43±6,16

чоловіки 16 47,06 37,42±4,13

жінки 18 52,94 36,34±5,19

18-25 років 7 20,59 21,16±3,17

26-35 років 8 23,53 29,19±2,19

36-45 років 8 23,53 41,03±5,18

старші 45 років 11 32,35 56,14±3,19

у цілому 34 100,00 36,88±5,17

Встановлено значний вплив на розвиток АЗ надавав рівень «спадкової 

обтяженості» алкоголізацією обстежених хворих ДГ -  табл. 2.3. Анамнестично 

було констатовано серед осіб ДГ проти КГ в 43,88% (р<0,05) випадків мало 

місце щоденне вживання АН та АВР хоча б одним з батьків; а в 30,61% -  

близькими родичами (р<0,05). Лише в 25,51% було відсутнє ЗВА та АВР 

батьками чи/або близькими родичами (р<0,05), що вказує на те, що ці особи не 

входили до групу ризику розвитку АЗ з точки зору спадковості. Серед 

обстежених груп порівняння констатувалися наступні характеристики: І група 

(проти II) -  відсутня «спадкова обтяженість» у 8,16% (р<0,05); ЗВА батьками -  

17,35% (р<0,05); ЗВА близькими родичами -  9,18% (р<0,05); II група (проти 

III) -  відсутність ЗВА батьками та/або родичами -  11,22% (р<0,05); ЗВА хоча б 

одним з батьків -  15,31% (р<0,05); ЗВА близькими родичами -  12,24% (р<0,05); 

III група (проти І) -  відсутня «спадкова обтяженість» -  6,12% (р<0,05); ЗВА 

хоча б одним з батьків -  11,22% (р<0,05); ЗВА родичами -  9,18% (р<0,05).



Серед більшості осіб КГ (58,82%) спадкової обтяженості не було.

Таблиця 2.3.

Розподіл досліджених хворих з АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ за 

спадковими характеристиками (абс. ч., %)

62

Групи обстежених

ЗВА батьками чи близькими родичами

У цілому
відсутнє

ОДНИМ 3

батьків

близькими

родичами

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 

(з АЗ, без АЕ та ПС)
8 8,16* 17 17,35* 9 9,18* 34 34,69

II група 

(з АЗ і АЕ та без ПС)
11 11,22хх 15 15,31х 12 12,24х 38 38,78

III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
6 6,12+ 11 11,22+ 9 9,18+ 26 26,53

Загалом ДГ 25 25,51^ 43 43,88^ ЗО 30,61^ 98 100,0

КГ 20 58,82 4 11,76 10 29,41 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

Усі особи ДГ (порівнюючи з КГ) на момент обстеження були повністю 

суспільно-дезінтегровані: не працевлаштованих взагалі (69,39%; р<0,05) або 

не мали постійного працевлаштування (30,61%; р<0,05) -  табл. 2.4. Серед осіб 

із АЗ І групи (проти II) взагалі не працювали 23,47% (р<0,05) обстежених і не 

мали постійного працевлаштування 11,22% (р<0,05); хворі II групи (проти 

III) в 26,53% (р<0,05) не працювали взагалі та в 12,24% (р<0,05) випадків не 

мали постійної роботи; а пацієнти III групи (проти І) в 19,39% (р<0,05) 

випадків не працювали та в 7,14 % не мали постійного працевлаштування. 

Усі особи КГ мали тимчасове (35,29%) чи постійне (64,71%) 

працевлаштування (табл. 2.4.).
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Таблиця 2.4.

Характеристика обстежених хворих з АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ

за суспільно-професійними характеристиками (абс. ч., %)

Групи обстежених

Суспільно-професійна інтегрованість

У цілому
не працюють

тимчасова

робота

постійна

робота

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 

(з АЗ, без АЕ та ПС)
23 23,47* 11 11,22* - - 34 34,69

II група 

(з АЗ і АЕ та без ПС)
26 26,53х 12 12,24х - - 38 38,78

III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
19 19,39+ 7 7,14 - - 26 26,53

Загалом ДГ 68 69,39ф ЗО 30,61^ - - 98 100,0

КГ - - 12 35,29 22 64,71 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

Окрім цього ми вивчили сімейне становище обстежених (табл. 2.5.). 

Були встановлені можливі механізми впливу відсутності сімейних відносин 

на розвиток АЗ. Так серед усіх обстежених пацієнтів ДГ проти КГ з АЗ лише

10 осіб (10,20%; р<0,05) мали офіційний шлюб. Переважна ж більшість АЗО 

(р<0,05) або зовсім не мала сімейних відносин (39 пацієнтів; 39,80%) або 

проживала зі співмешканцем/співмешканкою (49 хворих; 50,00%; р<0,05). 

Серед порівнюваних груп мали офіційний шлюб лише 4,08% (р<0,05) осіб І 

групи (проти II); 3,06% -  другої та 3,06% -  третьої. Взагалі не мали сімейних 

стосунків 13,27% (р<0,05); 15,31 (р<0,05) і 11,22% (р<0,05) хворих на АЗ -  

відповідно І (проти II), II (проти III) та III (проти І) ДГ. Проживання зі 

співмешканцем/співмешканкою відмічали 17 (17,35%; р<0,05), 20 (20,41%;



р<0,05) та 12 (12,24%) пацієнтів із АЗ -  відповідно І (проти II), II (проти III) 

та III ДГ. Серед КГ більшість обстежених мала офіційні шлюбні відносини 21 

особа (61,76%).
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Таблиця 2.5.

Характеристика досліджених пацієнтів з АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб 
КГ за сімейним положенням (абс. ч., %)

Групи обстежених

Наявність родини
У цілому

відсутня шлюб співмешкання

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 

(з АЗ, без АЕ та ПС)
13 13,27* 4 4,08* 17 17,35* 34 34,69

II група 

(з АЗ і АЕ та без ПС)
15 15,31х 3 3,06 20 20,41х 38 38,78

III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
11 11,22+ 3 3,06 12 12,24 26 26,53

Загалом ДГ 39 39,80^ 10 10,20^ 49 50,00^ 98 100,0

КГ 9 26,47 21 61,76 4 11,7 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

Важливою характеристикою було дослідження характеру 

взаємовідносин із близькими чи оточуючими (табл. 2.6.). Так, на добрі та 

дружні взаємовідносини з оточуючими особами серед обстежених пацієнтів 

ДГ (проти КГ) не було вказано жодною особою, що може вказувати на 

високий рівень поглиблення алкоголізації та психопатизації таких осіб та 

можливого розвитку нейропсихологічних порушень будь-якого ґенезу (в 

тому числі й хронічної АЕ та ПС). Нейтральними свої стосунки з оточуючим 

соціальним середовищем вважали лише 28 обстежених хворих із АЗ (28,57%;



р<0,05); а поганими (як відмічали хворі, з наявністю частих скандалів, 

непорозумінь, агресивних проявів, бійок тощо) констатували свої 

взаємовідносини 70 хворих (71,43%; р<0,05). Серед груп порівняння 

тенденції до нейтральних взаємовідносин із близькими (родичами) мали 

8,16% (р<0,05) хворих І групи проти II; 11,22% (р<0,05)- II проти III та 

9,18% -  третьої. Поганими взаєминами характеризувалися 26 осіб (26,53%; 

р<0,05) І групи проти II; 27 хворих (27,55%; р<0,05) -  II порівнюючи з III та 

17 пацієнтів (17,35%; р<0,05) -  III порівнюючи з І. Серед КГ переважна 

більшість обстежених (85,29%) констатувала наявність лише добрих 

взаємовідносин з оточенням.

Таблиця 2.6.

Розподіл обстежених хворих з АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ за
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рівнем взаємовідносин із близькими чи оточуючими (абс. ч., %)

Групи обстежених

Родинні відносини
У цілому

добрі нейтральні погані

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 

(з АЗ, без АЕ та ПС)
- - 8 8,16* 26 26,53* 34 34,69

II група 

(з АЗ і АЕ та без ПС)
- - 11 11,22х 27 27,55х 38 38,78

III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
- - 9 9,18 17 17,35+ 26 26,53

Загалом ДГ - - 28 28,57* 70 71,43* 98 100,0

КГ 29 85,29 5 14,71 - - 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

Матеріальні рівні осіб ДГ були практично однаковими (табл. 2.7.).
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Таблиця 2.7.

Матеріальні статки досліджених з АЗ, хронічною АЕ та ПС і КГ за (абс. ч., %)

Групи обстежених

Матеріальна забезпеченість
У цілому

висока достатня не достатня

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 

(з АЗ, без АЕ та ПС)
- - 5 5,10* 29 29,59* 34 34,69

II група 

(з АЗ і АЕ та без ПС)
- - 6 6,12 32 32,65 38 38,78

III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
- - 3 3,06+ 23 23,47+ 26 26,53

Загалом ДГ - - 14 14,29^ 84 85,71^ 98 100,0

КГ 9 26,47 18 52,94 7 20,59 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

Високим рівень забезпеченості не вважав жоден з ДГ; мала кількість 

відмічала його достатнім (14,29%; р<0,05 проти КГ; І група -  5,10%; р<0,05 

проти II; II -  6,12%; та III група проти І -  3,06%; р<0,05). Здебільшого ж 

обстежені з АЗ відмічали не достатнім свій рівень матеріальної 

забезпеченості: в цілому -  84 особи (85,71%; р<0,05 проти КГ); І група -  29 

чоловік (29,59%; р<0,05 проти II); II група -  32 хворих (32,65%) та III група -  

23 пацієнти (23,47%; р<0,05 проти І). В КГ більшість (52,94%) матеріальний 

рівень констатувала достатнім та високим (26,47%).

Як свідчать численні проведені дослідження одним з факторів, що 

впливає на ступінь проявів нейропсихологічних розладів алкогольного 

ураження ЦНС є тривалість ЗВА (А. Ге%іеЬе1 еі аі., 2014) [270]. Наші 

дослідження підтверджують ці твердження -  табл. 2.8.
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Таблиця 2.8.

Тривалість АЗ у пацієнтів з АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ (абс. ч., %)

Групи обстежених

Тривалість АЗ, років
У цілому

до 5 10 більше 10

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 

(з АЗ, без АЕ та ПС)
8 8,16* 21 21,43* 5 5,10* 34 34,69

II група 

(з АЗ і АЕ та без ПС)
9 9,18 21 21,43хх 8 8,16 38 38,78

III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
8 8,16+ 13 13,27 5 5,10+ 26 26,53

Загалом ДГ 25 25,51^ 55 56,12^ 18 18,37^ 98 100,0

КГ - - - - - - 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

Серед усіх ДГ проти КГ більшість хворих відмічала тривалість ЗВА та 

АВР на протязі 10 років (55 осіб; 56,12%; р<0,05); хворих із ЗВА до 5 років -

25 пацієнтів (25,51%; р<0,05) та більше 10 -  18 обстежених (18,37%; р<0,05). 

Ті ж самі тенденції тривалості ЗВА та АВР констатовано нами і серед 

пацієнтів ДГ. Так, серед хворих І (проти II) та II (проти III) груп тривалість 

хронічного ЗВА 10 років склала по 21,43% (по 21 пацієнту; р<0,05), а серед 

обстежених III групи -  13,27%. ЗВА до 5 років серед І, II та III груп відмічали 

відповідно 8,16%; р<0,05 (проти II); 9,18% (проти III) і 8,16%; р<0,05 (проти 

І)) та більш ніж 10 років (відповідно 5,10%; р<0,05 (І проти II); 8,16% і 5,10%; 

р<0,05 (III проти І)) -  табл. 2.8.

Визначним впливом на розвиток та ступінь неврологічних проявів 

алкогольного ураження ЦНС також надає й вік початку хронічного ЗВА та 

АВР (табл. 2.9.) і якість вживаних АН (табл. 2.10.).



Таблиця 2.9
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Вік початку ЗВА у осіб з АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ (абс. ч., %)

Групи обстежених

Вік початку ЗВА та АВР, років
У цілому

до 15 15-20 старше 20

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 
(з АЗ, без АЕ та ПС)

10 10,20* 17 17,35* 7 7,14 34 34,69

II група 
(з АЗ і АЕ та без ПС)

11 11,22 18 18,37 9 9,18х 38 38,78

III група 
(з АЗ, АЕ й ПС)

8 8,16 12 12,24+ 6 6,12 26 26,53

Загалом ДГ 29 29,59* 47 47,96* 22 22,45* 98 100,0
КГ - - - - - - 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; * -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

Таблиця 2.10

Якість вживаних АН при АЗ, хронічній АЕ та ПС і в КГ (абс. ч., %)

Групи обстежених

Якість вживаних АН та АВР
У цілому

якісні якісні+ сурогати сурогати

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 
(з АЗ, без АЕ та ПС)

- - 13 13,27* 21 21,43* 34 34,69

II група 
(з АЗ і АЕ та без ПС)

- - 11 11,22 27 27,55 38 38,78

III група 
(з АЗ, АЕ й ПС)

- - 7 7,14+ 19 19,39+ 26 26,53

Загалом ДГ - - 31 31,63* 67 68,37* 98 100,0
КГ - - - - - - 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; * -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.
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Серед усіх ДГ проти КГ переважна більшість за анамнестичними 

даними почала систематично ЗВА та АВР у віці 15-20 років (47 осіб; 47,96%; 

р<0,05). Початок систематичного вживання АН до 15 років відмітили 29 

пацієнтів (29,59%; р<0,05), а у віці старше 20 років -  22 (22,45%; р<0,05). 

Такі ж тенденції помічені й серед обстежених різних ДГ. Так, переважна 

більшість почала систематично ЗВА в ранньому віці: 15-20 років (І група -  

17,35%; р<0,05 (з II); II група -  18,37% і III група -  12,24; р<0,05 (з III)) та до 

15 років (10,20%; р<0,05 (І з II); 11,22% і 8,16% відповідно І, II та III ДГ); а 

початок систематичного вживання АН після 20 років відмітили: І група -  

7,14%; II група -  9,18%; р<0,05 (з III) і III група -  6,12). Це дозволяє зробити 

припущення щодо значимості віку початку систематичного ЗВА для 

«тяжкості» неврологічних проявів. Як відмічали обстежені (що почали ЗВА в 

ранньому віці), вони мали більш грубі порушення когнітивних функцій, що 

підтверджується й світовими дослідженнями (G. Fein et al., 2014) [271].

Пацієнти відмічали інтенсивний розвиток неврологічних проявів після 

переходу на систематичне вживання АН низької якості. Особливо пацієнти 

помічали розвиток ПП після переходу на сурогати. Так, серед усіх ДГ проти 

КГ вживання АН високої якості не констатував жоден, вживання якісних АН 

та сурогатів одночасно відмічав 31 (31,63%; р<0,05) хворий: І група -  13 

(13,27%; р<0,05 (проти II)), II -  11 (11,22%) та I I I -  7 (7,14%; р<0,05 (проти 

І)). Переважна ж більшість вживала лише СН низької якості (уся ДГ -  

68,37%; р<0,05 (проти КГ); І ДГ -  21,43%; р<0,05 (проти II); II -  27,55%; III -  

19,39%; р<0,05 (проти І)), що й підтверджується світовими дослідженнями

[271]. За тривалістю неврологічних проявів превалювали особи з більш 

тривалим періодом (табл. 2.11.). Серед усіх осіб ДГ проти КГ більшість 

відмічала тривалість анамнестично доведених неврологічних порушень на 

протязі 5-10 років (47,96% (р<0,05)) та більше 10 (37,76% (р<0,05)). Серед 

осіб різних ДГ мали психоневрологічні порушення 5-10 років 18,37% хворих

І (р<0,05 проти II) та II груп і 11,22% - III; а тривалість порушень 

неврологічного характеру більше 10 років констатували 10,20% (р<0,05 І 

проти II ДГ); 16,33% і 11,22% пацієнтів (відповідно І, II та III групи).
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Таблиця 2.11.

Розподіл пацієнтів з АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ за анамнестично

підтвердженою тривалістю неврологічних порушень (абс. ч., %)

Групи обстежених

Тривалість неврологічних порушень, років
У цілому

до 5 5-10 більше 10

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 

(з АЗ, без АЕ та ПС)
6 6,12 18 18,37* 10 10,20** 34 34,69

II група 

(з АЗ і АЕ та без ПС)
4 о 00 X 18 18,37 16 16,33 38 38,78

III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
4 4,08 11 11,22 11 11,22 26 26,53

Загалом ДГ 14 14,29# 47 47,96^ 37 37,76^ 98 100,0

КГ - - - - - - 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

Таким чином проведений аналіз загальних характеристик

досліджених осіб констатував однорідність та вірогідність більшості

основних показників, що стало основою для висновку про гомогенність

порівнюваних груп, релевантність отриманих даних і репрезентативність 

отриманих нами результатів дослідження.

2.2. Дослідження стану вегетативної нервової системи

Клінічне дослідження хворих з АЗ та ПС проводилося при вивченні 

вегетативного статусу.

Всі обстежені пацієнти були досліджені на наявність порушення 

функціонального стану ЦНС за допомогою ЕЕГ. Окрім цього пацієнтам



проводилося дослідження стану вегетативної нервової системи (ВНС): ВВТ, 

ВР і ВЗФД.

Оцінку переважання симпатичних або парасимпатичних функцій ВНС 

проводили за критеріями таблиць О. М. Вейна та А. Д. Соловйової (1981)

[272]. Вивчення ВВТ проводилося за інтегративними показниками: 

вегетативний індекс Кердо, коефіцієнт Хільдебранта; які було оцінено як в 

стані спокою, так і при навантаженнях. Аналіз проводився згідно з 

рекомендаціями О. М Вейна (1994). ВР вивчалася за допомогою оцінки КІГ в 

спокої та на першій і п’ятій хвилинах КОП з розрахунком індексу напруги 

P. М. Баєвського (робився висновок щодо наявності гіпер-, асимпатико- 

тонічної чи нормальної реактивності) (1984) [273].

Оцінку ВЗФД проводили за допомогою проби положення (ортокліно- 

і кліноортостатичної). При цьому, виділялися шість типів КОП: нормальний, 

гіперсимпатикотонічний, гіпердіастолічний, асимпатико-тонічний, 

симпатико-астенічний і антено-симпатичний.

Оцінку біоелектричної активності головного мозку здійснювали за 

допомогою 16-канального електроенцефалографу компанії BrainTest та 

інтерпретували за О. О. Жирмунською (1991) [274].

2.2.1. Неврологічний огляд

У всіх досліджених визначення неврологічного статусу виконувалося 

за оцінкою параметрів: 1) ментальний статус; 2) стан черепних нервів; 3) 

рухова реакція; 4) чутлива реакція; 5) координаційна складова (мозочкова 

функція, хода); 6) стан рефлексів [275-277]. Усі хворі були проконсультовані 

наркологом та медичним психологом. У обстежених унеможливлювалися 

зв’язки наявних неврологічних розладів з іншими можливими 

предикційними чинниками, окрім алкогольної інтоксикації. До ДГ та КГ не 

входили хворі, що мали в анамнезі черепно-мозкові травми, нейроінфекції, 

артеріальну гіпертензію, цукровий діабет та інші хвороби, що могли би бути 

причиною розвитку неврологічних розладів та ПС.
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2.2.2. Вегетологічне обстеження

Вегетативний тонус нами було оцінено як симпатичний, 

парасимпатичний або змішаний за критеріями таблиць О. М. Вейна та

А. Д. Соловйової (1981) [272]. BBT ССС вивчали за:

-вегетативним індексом Кердо:

ВІ = (1 - АТд /  ЧСС) х 100, де 

ВІ -  вегетативний індекс Кердо;

АТд -  діастолічний тиск;

ЧСС -  частота серцевих скорочень.

За рекомендаціями: ВІ = 0 при рівновазі тонусу симпатичного і 

парасимпатичного відділів ВНС; ВІ > 0 -  при переважанні симпатичних 

впливів; ВІ < 0 -  підвищення парасимпатичного тонусу.

-коефіцієнтом Хільдебранта:

К = Ч С С / Ч Д ,  де 

К -  коефіцієнт Хільдебранта;

ЧСС -  частота серцевих скорочень;

ЧД -  число подихів у хвилину.

За рекомендаціями: у нормі коефіцієнт Хільдебранта знаходиться в 

межах 2,8-4,9; будь-які відхилення свідчать про ступінь неузгодженості в 

діяльності окремих вісцеральних систем.

Дослідження вегетативних реакцій (ВР) у відповідь на будь-які 

зовнішні чи внутрішні подразники виконували за допомогою оцінки КІГ в 

спокої та на першій та п’ятій хвилинах КОП із розрахунком індексу напруги 

P. М. Баєвського [273] (гіпер-, асимпатикотонічної чи нормальної 

реактивності). Оцінка ВЗФД проводилася за допомогою проби положення 

(ортокліно- і кліноортостатичної) із визначенням ЧСС, систолічного 

артеріального тиску (CAT) і діастолічного артеріального тиску (ДАТ) в 

горизонтальному положенні та стоячи на протязі 10 хв. Згідно з 

рекомендаціями світових вчених виділяли шість типів КОП: нормальна, 

гіперсимпатикотонічна (надлишкове включення САС), гіпердіастолічна й



асимпатикотонічна (недостатнє включення САС), симпатикоастенічна та 

астеносимпатична.

1. Нормальна реакція констатувалася при відсутності скарг, 

підвищенні ЧСС на 20,00-40,00% від вихідних показників і збільшенні CAT і 

ДАТ в нормативних межах допустимих коливань.

2. Гіперсимпатикотонічна КОП фіксувалася при більш різких 

збільшеннях CAT і ДАТ й ЧСС. Можливі скарги на відчуття жару в голові.

3. Гіпердіастолічна КОП -  найбільш дезадаптивний тип реакції 

(спостерігався ізольований надлишковий підйом ДАТ при незмінному чи 

зменшеному CAT із збільшенням ЧСС).

4. Асимпатикотонічна КОП -  відзначалося недостатнє підключення 

симпатичного відділу ВНС, фіксувалося зниження серцевого індексу, CAT і 

ДАТ не змінювалися або знижувалися, ЧСС був на нормативному рівні чи > 

на 20,00-40,00%. Скарги були відсутні (при досить значному зниженні CAT 

була можлива непритомність).

5. Симпатикоастенічна КОП -  констатувалася при нормальній реакції 

організму відразу після переходу у вертикальне положення, але через 3-6 хв. 

фіксувалося значне зниження CAT і ДАТ та збільшення ЧСС до 100,00%. 

Піддослідні відзначали збліднення, холодний піт на лобі, вологість кистів і стоп і 

запаморочення. Цей варіант КОП свідчив про порушення діяльності сегментарних 

і надсегментарних відділів ВНС (спинний і довгастий мозок, гіпоталамус).

6. Астеносимпатична КОП -  в перші хвилини ортостазу відзначалися 

падіння CAT і ДАТ, різке підвищення ЧСС, після чого гіперсимпатиконічна 

реакція (AT поверталося до вихідного рівня чи навіть знижувалося).

Третій і шостий варіанти КОП відповідали надмірному, а інші -  

недостатньому вегетативному забезпеченню.

2.2.3. Інструментальні методи дослідження

В якості інструментальних методів було використано ЕЕГ. Нами 

використовувався 16-канальний електроенцефалограф компанії BrainTest.
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При дослідженні виконувалося стандартне накладення електродів за схемою 

«10-20» (електроди мостового типу). У відповідності до цієї системи в 

кожного точно вимірювали відстань між серединою перенісся (назіоном) і 

твердим кістковим горбком на потилиці (ініоном), а також між лівою і 

правою вушними ямками. Можливі точки розташування електродів були 

розділені інтервалами, що становили 10,00% або 20,00% цих відстаней на 

черепі. При цьому для зручності реєстрації весь череп було розбито на 

області, позначені буквами: Б -  лобова, О -  потилична область, Р -  тім’яна, 

Т -  скронева, С -  область центральної борозни. Непарні номери місць 

відведення відносили до лівої, а парні -  до правої півкуль. Буквою Т 

позначали відведення від верхівки черепа. Це місце називається вертексом.

При проведенні дослідження реєстрацію виконували біполярно та 

монополярно з лобових, центральних, тім’яних, скроневих і потиличних 

областей. Інтерпретацію проводили візуально, визначаючи просторовий 

розподіл ритмів, домінуючий ритм, іррітативні процеси, гострі та повільні 

хвилі, наявність пароксизмальної активності. Тип ЕЕГ класифікували за

О. О. Жирмунською (1991) [274].

2.3. Дослідження неврологічно-психологічних особливостей пацієнтів 

з хронічної алкогольною енцефалопатією і пароксизмальними станами

Проведене нами особистісно-психологічне обстеження пацієнтів 

включало бесіду, яку було спрямовано на встановлення наявного стилю 

реагування хворих, характеру взаємин з оточуючими, наявності 

психотравмуючих ситуацій тощо та проведення спеціального психологічного 

тестування за методиками: 1. Вивчення об’єму короткочасної пам’яті за 

«Методикою вимірювання об’єму короткочасної пам’яті Джекобсона». 2. 

Визначення індексу короткочасної пам’яті за «Методикою визначення 

індексу короткочасної пам’яті, запропонованою Л. С. Мучником і

В. М. Смирновим». 3. Вивчення індивідуально-психологічних особистісних 

особливостей за «Методикою багатофакторного ОП Р. Б. Кеттелла» Іб-РБ
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(Sixteen Personaflity Factor Questionnaire, 16-PF), (тест Кеттелла 16-PF Форма

A, адаптація О. Г. Шмельова). 4. Дослідження міжособистісних відносин за 

«Методикою дослідження міжособистісних відносин за допомогою тесту 

Т. Лірі (адаптація Л. М. Собчик)». 5. Вивчення тривожних та депресивних 

станів обстежених хворих за допомогою «Шкали ситуативної та особистішої 

тривожності Ч. Д. Спілберга та Ю. Л. Ханіна») і «Шкали В. Зунга для 

самооцінки депресії (адаптація T. І. Балашової)».

2.3.1. Вивчення об’єму короткочасної пам’яті

З огляду на значну ураженість ЦНС під дією алкоголю при 

хронічному ЗВА у вигляді неспецифічних (загальних) і відносно 

специфічних (вогнищевих) ознак енцефалопатії і розвитку різноманітної 

нейропсихологічної симптоматики (особливо когнітивних порушень) нами 

було вивчено рівні об’єму короткочасної пам’яті у обстежених при 

хронічному ЗВА, хронічній АЕ та ПС.

2.3.1.1. Вимірювання об’єму короткочасної пам’яті за Джекобсоном

Для проведення дослідження об’єму короткочасної пам’яті за 

«Методикою вимірювання об’єму короткочасної пам’яті Джекобсона» 

використовують бланк, на якому зображені чотири набори рядів чисел, 

аркуш та ручка для записів і секундомір. За авторською методикою 

дослідження проводять або з одним досліджуваним або з групою осіб (до 6-8 

осіб). Метод включає чотири аналогічних одна одній серії вимірів. Кожна з 

серій має один набір цифрових значень, які дослідник зачитує піддослідному.

Усі елементи представлених рядів цифр надаються піддослідному з 

інтервалом у 1 сек. Після прочитування кожного ряду з інтервалом у 2-3 сек. 

піддослідні повинні за командою на окремому аркуші паперу відтворити 

прочитані елементи ряду в тій послідовності, в якій вони надавалися. У 

кожній серії набору піддослідному зачитуються всі сім цифрових рядів.
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Інтервал між серіями повинен становити 6-7 хв.

При обробці отриманих результатів встановлюються: ті ряди 

цифрових наборів, які відтворені піддослідним в повному обсязі та з тією 

самою послідовністю (позначаються «+»); найбільші довжини цифрового 

ряду, які відтворювалися піддослідним вірно в усіх цифрових серіях; 

кількість відтворених дослідженим правильно цифрових рядів, більших за 

цифровий ряд, відтворений досліджуваним в усіх серіях представлених 

цифрових рядів наборів; отриманий коефіцієнт об’єму пам’яті, що 

вираховують за формулою:

Пк = А+С/Ы, де

Пк -  коефіцієнт обсягу короткочасної пам’яті;

А -  найбільша довжина правильно відтвореного піддослідним в усіх 

серіях цифрового ряду;

С -  кількість вірно відтворених піддослідним представлених 

цифрових рядів, які більші за А;

N -  кількісне значення проведених серій досліду (на прикладі -  4).

Аналіз отриманих результатів проводиться за схемою (табл. 2.12.).
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Таблиця 2.12.

Показники рівнів об’єму короткочасної пам’яті

Коефіцієнт обсягу пам’яті (Пк)
Рівень короткочасного 

запам’ятовування

10 Дуже високий

8-9 Високий

7 Середній

6-5 Низький

3-4 Дуже низький

При аналізі отриманих та інтерпретованих результатів дослідження, 

звертають увагу на отримані крайні значення рівнів запам’ятовування. Рівень



запам’ятовування 10 -  зазвичай є наслідком використання піддослідним 

спеціальних прийомів мнемотехніки чи логічних механізмів або наявністю 

«феноменального» запам’ятовування. При отриманих низьких рівнях 

дослідження зазвичай повторюють через декілька днів [280].

2.3.1.2. Визначення індексу короткочасної пам’яті за Л. С. Мучником і

В. М. Смирновим

«Методика визначення індексу короткочасної пам’яті, запропонована 

Л. С. учником і В. М. Смирновим» являє собою подвійний тест і дозволяє 

диференційовано визначати в піддослідних обсяг так званої короткочасної та 

оперативної пам’яті й їх співвідношення та взаємозв’язки.

Перша частина тесту включає в себе дослідження обсягу 

короткочасної пам’яті за методикою Джекобсона. Друга частина дослідження 

спрямована на визначення обсягу оперативної пам’яті. Піддослідному 

надають випадкові однозначні цифри, які йому потрібно попарно скласти і 

запам’ятати лише результати. Цифри піддослідному озвучують таким чином, 

щоб їх сума була більшою за дев’ять. Після закінчення зачитування ряду 

піддослідний повинен усно з тією ж послідовністю відтворити всі результати 

складання цифр. Відповіді піддослідного досліджувач записує в спеціальний 

протокол. Довжина ряду озвучуваних піддослідному цифрових пар варіює у 

межах два -  вісім. Озвучувані цифрові ряди надаються в порядку зростання. 

Для більшої надійності методику повторюють чотири рази (різні цифрові 

ряди). При цьому, об’єм оперативної пам’яті характеризується кількістю 

правильно відображених результатів складання.

Обробка отриманих результатів: визначається обсяг короткочасної та 

оперативної пам’яті; визначається індекс короткочасної пам’яті за формулою:

п а ї  = (ОП + КП) X (ОП/КП), де

ОП -  обсяг оперативної пам’яті;

КП -  обсяг короткочасної пам’яті.

За твердженням авторів, індекс короткочасної пам’яті є абстрактною
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величиною, яка надає кількісну характеристику об’єму короткочасної пам’яті 

досліджуваного (за JI. С. Мучником і В. М. Смирновим здорові особи мають 

індекс у межах 6,27-11,29, а відношення обсягу оперативної та короткочасної 

пам’яті варіює в межах 0,60-0,86).

2.3.2. Індивідуально-психоневрологічні особистісні характеристики 

хворих із хронічними алкогольними енцефалопатіями і пароксизмальними 

станами за Р. Б. Кеттеллом

З огляду на значні розлади ВНС, які супроводжують хронічну АЕ та 

ПС на тлі хронічного ЗВА та АВР нами було досліджено можливі 

індивідуально-психоневрологічні особистісні порушення за допомогою ОП 

Р. Б. Кеттелла, Т. Лірі, Ч. Д. Спілберга та Ю. Л. Ханіна і В. Зунга.

Методика Р. Б. Кеттелла являє собою відносно незалежні факторні 

шкали ступенів проявів особистісних індивідуальних рис [281]. ОП 

спрямовано на дослідження відносно незалежних особистісних 16 факторів 

(шкал, первинних рис). Ця кількість шкал була виявлена автором за 

допомогою факторного аналізу з найбільшої кількості поверхневих 

особистісних рис, виділених Р. Б. Кеттеллом. Кожен з виокремлених 

факторів створює декілька поверхневих особистісних рис, які об’єднано 

навколо однієї центральної особистішої риси. Нижче надано особистісні 

фактори особистості, що вивчають за допомогою ОП 16-PF (табл. 2.13.). 

Особистісні фактори виокремлені за допомогою: L-показників («Lift record 

data») -  отримані за реєстрацією реальної поведінки особи в повсякденному 

житті; Q-показники («Questionnaire data») -  за допомогою ОП і інших методів 

самооцінок; T-показники («Objective test data») -  дані об’єктивних тестів з 

контрольованої експериментальної ситуації. При інтерпретації отриманих 

результатів оцінюють не тільки прояви окремих факторів, а й 

використовують трактування поєднань первинних факторів, які формують 

комплекс комунікативних, інтелектуальних, емоційних і регулятивних 

особистісних характеристик. Враховуються крайні і середні значення.
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Таблиця 2.13.

Характеристика основних особистісних факторів за 16-РР ОП

Р. Б. Кеттелла, виявлених на основі Ь- і О-даних*

Індекс Технічна назва Побутова назва

А шизотимія -  афектотимія замкнутість -  товариськість

В низький інтелект -  високий конкретність -  абстрактність

С слабкість «Я» -  сильне «Я» емоційна нестабільність -стабільність

Е покірність -  домінантність підпорядкованість -  домінантність

Б дисургензія -  сургензія стриманість -  експресивність

О
слабке «супер-его» -  сильне 

«супер-его»

низька нормативність поведінки -  

висока нормативність поведінки

Н трекція -  пармія нерішучість -  сміливість

І харія -  премсія реалізм -  чутливість

Ь алаксія -  протенсія підозрілість -  довірливість

М праксернія -  аутія практичність -  мрійливість

N натурал фортріднес -  ревднес
прямолінійність (наївність) -  

проникливість (штучність)

О гіпертимія -  гіпотимія спокій -  тривожність

сь ригідність -  гнучкість консерватизм -  радикалізм

02 соціабельність -  самодостатність конформізм -  нонконформізм

Оз імпульсивність -  контроль низька самовпевненість -  висока

04
нефруструрованість -  

фруструрованість
розслаблення -  напруженість

Примітки: * -  буквені індекси від А до О призначені для факторів,

виділених за Ь-даними, індекси Оі 02, Оз, 04 -  фактори, виділені за О-даними.

Нами використано ОП А -  187 питань, на які пропонують відповісти 

піддослідним дорослим особам з освітою не нижче 8-9 класів. Відповіді 

піддослідного заносяться в реєстраційний бланк (відповіді «так», «не знаю», 

«ні», або «а», «в», «с». Обробка отриманих результатів проводиться за



допомогою спеціального ключа. Отримана сума балів по кожній групі питань 

ОП надає значення фактора. «Сирі» значення переводять в так звані «стени».

Для стенів максимальна оцінка -  10, середнє значення -  5,5. Оцінки в

1 і 10 стенів зустрічаються значно рідко та характеризують крайні 

діаметрально-протилежні значення особистісної властивості.

При цьому рахують, що: 1-3 стена -  низький рівень; 4-7 стенів -  

середній рівень; 8-10 стенів -  високий рівень.

Перша половина шкали (від 1 до 5,5) має знак «-», друга (від 5,5 до 

10) знак «+». За всіма 16 факторами формують, так званий «профіль 

особистості», при інтерпретації якого в першу чергу зосереджують увагу на 

«піки» профілю (найбільш низькі та високі значення факторів) -  рис. 2.1.

Рис. 2.1. Особистіший профіль за 16-РБ ОП Р. Б. Кеттелла

2.3.3. Дослідження міжособистісних відносин за Т. Лірі

За цією методикою досліджується існуючий переважаючий тип 

відносин особи до оточуючих людей з виокремленням двох наявних 

чинників, які формують загальне враження про особистість в процесах 

міжособистісного сприйняття: «домінування-підпорядкування» та 

«дружелюбність-агресивність (ворожість)». Ці чинники М. Аргайлом 

виділені як головні складові аналізу стилю міжособистісної поведінки [268].

Дослідження міжособистісних відносин за Т. Лірі відбувається за



допомогою спеціального ОП, який включає 128 оціночних суджень, серед 

яких в кожному з восьми орієнтаційних типів відносин формують 16 пунктів, 

розташованих по висхідній інтенсивності. При обробці результатів 

проводиться підрахунок отриманих балів за кожною октантою, після чого 

підраховані бали переносять на спеціальну діаграму -  рис. 2.2.
Д о шінув гін ня

Рис. 2.2. Діаграма особистісного профілю орієнтаційних типів Т. Лірі

Далі формують показники особистісних параметрів «домінування» та 

«дружелюбність» отримуючи два цифрові індекси, що характеризують 

особистісні уявлення. За підрахунком отриманих балів показник порушення 

особистісних відносин може мати чотири ступені проявів (табл. 2.14.).

Таблиця 2.14.

Ступені порушення особистісних відносин за особистісним профілем

орієнтаційних типів Т. Лірі

Ступінь порушення Інтерпретація

0-4 бали -  низька
адаптивна поведінка

5-8 балів -  помірна

9-12 балів -  висока екстремальна поведінка

13-16 балів -  екстремальна патологічна поведінка
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2.3.4. Тривожно-депресивний спектр хворих із хронічними 

алкогольними енцефалопатіями та пароксизмальними станами за

Ч. Д. Спілбергом таЮ . Л. Ханіним і В. Зунгом

Ці шкали [282] використовуються для поглибленого дослідження 

наявних психічних станів й особливостей особистості. Шкала ситуативної 

тривожності та особистішої тривожності (ОТ), що розроблені

Ч. Д. Спілбергом та Ю. Л. Ханіним є інформативним засобом самооцінки 

рівнів тривожності (РівТ) в даний період часу -  реактивна (ситуативна) 

тривожність (РТ), та ОТ, як сформованої стійкої особистішої 

характеристики.

Тестування проводиться за допомогою спеціального ОП. Повне 

тестування з обробкою даних займає 30-40 хв. Піддослідний повинен 

відмітити відповіді на запитання ОП, що складається з двох частин (40 

стверджень), які в результаті оцінюються окремо -  РТ (пункти 1-20) і ОТ 

(пункти 21-40). Отримані результати розраховуються за формулами:

РТ = ї ї  - 12 + 35, де

"Хі -  сума закреслених цифр ОП за пунктами шкали 3, 4, 6, 7, 9, 12, 

13, 14, 17, 18;

-^2 -  сума інших закреслених цифр (пункти 1,2,5,8,10,11,15,16,19,20).

ОТ = І і - Ь  + 35, де

"Хі -  сума закреслених цифр пунктів ОП 22, 23, 24, 25, 28, 29, 31, 32, 

34, 35, 37, 38, 40;

~Тл -  сума інших цифр за пунктами 21, 26, 27, ЗО, 33, 36, 39.

Отримані в результаті розрахунку дані оцінювались згідно з 

авторськими пропозиціями: до ЗО балів -  наявність низької тривожності; 31­

45 балів -  розвиток помірної тривожності; 46 і більше балів -  висока 

тривожність.

Шкалу В. Зунга для самооцінки депресії використовують для



диференціальної діагностики розвитку наявних депресивних станів і станів, 

близьких до депресії. Тестування з обробкою отриманих даних займає 

близько 20-30 хв. та проводиться за спеціальним ОП. Піддослідний відмічає 

свої відповіді в ОП, який включає 20 стверджень. Після отриманих даних 

рівень депресії (РД) розраховується за наступною формулою:

РД — Іп р . +  X зв., ДЄ

-І п р . -  сума цифр, закреслених до «прямих» стверджень ОП (номери 1,

3 ,4 , 7, 8, 9, 10, 13, 15, 19);

"Хзв. ~ сума цифр, закреслених до «зворотніх» стверджень ОП (номери

2, 5, 6, 11, 12, 14, 16, 17, 18, 20.

Отримані результаті РД можуть знаходитися в межах 20-80 балів. 

Отримані РД (згідно з авторськими пропозиціями) було оцінено наступним 

чином: РД не більш ніж 50 балів -  стан без депресії, РД 50-59 балів -  легка 

депресія ситуативного чи невротичного ґенезу, РД 60-69 балів -  

субдепресивний стан або маскована депресія, більше 70 балів -  дійсний 

депресивний стан.

2.3.5. Me дико-статистичні методи дослідження

Математична обробка отриманих нами результатів проводилася за 

допомогою персонального комп’ютеру «Pentium» з використанням пакету 

прикладних програм «SPSS 15.0» та Microsoft Office 2013. Було розраховано 

відносні і середні величини та їх помилки. Вірогідність розходжень 

показників між групами проводили з використанням параметричних і 

непараметричних методів (критерію Ст’юдента-Фішера та Вілкоксона). При 

необхідності визначення вірогідності розбіжностей між отриманими 

емпіричними розподілами, близькими до нормальних, використовувався 

критерій Ст’юдента-Фішера. Вірогідність розбіжностей у найпростіших 

альтернативних розподілах обчислювалася точним методом Фішера. Було 

використано також методи математичного моделювання, математичної
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статистики, застосовувались регресійний (проста, множинна), кореляційний, 

системний та інші аналізи з використанням соціологічного, математичного, 

структурно-логічного, імітаційного моделювання, історико-бібліографічного 

й інших методів дослідження, котрі дозволили провести адекватну 

статистичну обробку матеріалу [283, 284]. Так як розподіли отриманих даних 

часто значно відрізнялися від нормального розподілу, для кореляційного 

аналізу використовувався коефіцієнт рангової кореляції Спірмена.

При проведенні досліджень ми враховували досвід і пропозиції 

вітчизняних та іноземних провідних науково-дослідницьких колективів [285, 

286] щодо проведення вибіркових медико-соціальних досліджень.

2.4. Висновки до розділу

1. Організація й загальна методика проведеного дослідження 

алкогольних енцефалопатій з пароксизмальними станами співвіднесені з 

дослідницькою метою.

2. Дослідницька вибірка утворена відповідно до цілей й завдань 

дослідження з 98 алкогользалежних осіб та 34 клінічно-здорових особи, на 

умовах інформованої згоди з яких було сформовано групи порівняння: 

перша -  34 алкогользалежних особи без алкогольної енцефалопатії чи 

пароксизмальних станів; друга -  38 пацієнтів з алкогольною залежністю та 

хронічною алкогольною енцефалопатією без пароксизмальних станів; третя -

26 алкогользалежних осіб з хронічною алкогольною енцефалопатією та 

пароксизмальними станами; четверта -  34 клінічно-здорових особи без 

алкогольної залежності, клінічних ознак енцефалопатії чи пароксизмів будь- 

якого ґенезу, черепно-мозкових чи інших травм або захворювань в анамнезі, 

що могли би бути причиною розвитку психоневрологічних порушень, без 

психічних і поведінкових захворювань/розладів. Сформовані діагностичні та 

контрольна групи дослідження цілковито були паритетними по більшості 

соціально-демографічних та клінічних показників, що дозволяє вважати
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отримані результати нашого дослідження такими, що цілковито 

репрезентативно відображають генеральну сукупність.

3. Усі використані клінічні шкали й тестові методики в повній мірі 

відповідають меті й завданням дослідження, добре зарекомендували себе в 

проведенні емпіричних досліджень і мають гарні параметричні якості.

4. Анамнестично дослідженням констатовано, що середній вік 

обстежених -  35,43±5,18 років, переважна більшість жінок (55,10%) та осіб 

старше 45 років (28,57%). Встановлена можливість впливу на розвиток 

алкогольної залежності дисгармонійних сімейних взаємовідносин (67,35% 

алкогользалежних): конфліктність, часті сварки та «деспотичні» ставлення, 

повна відсутність належного контролю, порушення статевих батьківських 

ролей виховання (авторитарність матері та слабкодухість батька), побутові 

конфлікти, «вуличний» вплив.

5. Анамнестично встановлено наявність значного впливу на розвиток 

алкогольної залежності «спадкової обтяженості» (в цілому в 43,88%; р<0,05 

випадків мало місце щоденне вживання алкоголю хоча б одним з батьків, а в 

30,61% -  близькими родичами (р<0,05)) та суспільно-професійної 

дезінтегрованності (не були працевлаштовані 69,39%; р<0,05 обстежених і не 

мали постійного працевлаштування 30,61%; р<0,05).

6. Анамнестично встановлені можливості впливу тривалості хронічної 

алкогольної залежності на розвиток неврологічних проявів (в цілому 

більшість (56,12%; р<0,05) відмічали тривалість зловживання алкоголем на 

протязі 10 років та більше 10 років (18,37%; р<0,05)), вік початку 

зловживання (в цілому, переважна більшість почала систематично 

зловживати у віці 15-20 років (47,96%; р<0,05) та до 15 років (29,59%; 

р<0,05)) та якість вживаних алкогольних напоїв (в цілому більшість 

обстежених вживали лише алкогольні напої низької якості (68,37%; р<0,05).

7. Анамнестично дослідженням констатовано можливість впливу 

періоду хронічного зловживання алкоголем на розвиток неврологічних 

проявів (47,96% хворих (р<0,05) відмічала тривалість неврологічних
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порушень на протязі 5-10 років та більше 10 -  37,76% (р<0,05)).

8. Отримана вірогідність і обґрунтованість дослідницьких результатів 

і зроблених висновків цілковито забезпечені використанням валідних і 

надійних клініко-діагностичних та особистісно-психологічних методів; 

репрезентативною вибіркою; правильним і коректним застосуванням 

статичних методів із використанням коефіцієнта рангової кореляції 

Спірмена, критерію Ст’юдента, критерію Ст’юдента-Фішера, коефіцієнта 

асоціації Пірсона та інших.
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РОЗДІЛ з

КЛШІКО-ДІАГНОСТИЧНІ РЕЗУЛЬТАТИ ОБСТЕЖЕННЯ 

ПАРОКСИЗМ А ЛЬНИХ СТАНІВ НА ФОНІ ХРОНІЧНИХ 

АЛКОГОЛЬНИХ ЕНЦЕФАЛОПАТІЙ

3.1. Клінічна характеристика обстежених хворих з хронічною 

алкогольною енцефалопатією та пароксизмальними станами

Клінічне дослідження обстежених пацієнтів з АЗ, хронічною АЕ та ПС 

проводилося при вивченні нейровегетативного статусу, дослідженні порушень 

функціонального стану ЦНС із використанням ЕЕГ та дослідження стану ВНС із 

вивченням BBT, ВР та ВЗФД; включаючи клінічну характеристику обстежених 

АЗО з хронічною АЕ із ПП з огляду на розвиток значної дисфункції ВНС при 

хронічному ЗВА, яка при прогресуванні супроводжується формуванням 

вегетативної недостатності по типу перманентної, пароксизмальної або 

перманентно-пароксизмальної форм. На перших етапах ЗВА вегетативна 

дисфункція протікає з переважанням симпатичного, а на наступних -  

парасимпатичного тонусу ВНС із можливою появою діенцефальних пароксизмів.

Слід зазначити, що всі досліджені нами пацієнти ДГ поступили в 

стаціонар у стані сильного алкогольного сп’яніння, частина з них -  після 

епілептичних нападів, які відзначалися у 26 (26,53%) хворих ДГ, а в 13 

(50,00%) із них -  вони констатувалися повторно.

Діагноз хронічного ЗВА, хронічної АЕ та ПП встановлювався на 

підставі отриманих від пацієнтів (частіше від їх родичів) даних про хронічне 

ЗВА та АВР, наявність патологічного потягу до ЗВА й АВР та абстинентного 

синдрому, зміну толерантності до АВР, особистішої деградації тощо. У всіх 

осіб ДГ спостерігалися наявні різноманітні неврологічні порушення (тремор, 

атаксія, м ’язова гіпотонія та інше). Відзначалася наявна типова для 

хронічного ЗВА та АВР патологія внутрішніх органів (легеневої системи, 

ССС, печінки, селезінки та ін.).



3.1.1. Неврологічний статус обстежених пацієнтів

Проведення неврологічного дослідження пацієнтів ДГ відбувалося з 

вивченням ментального статусу, оцінкою стану черепних нервів та рухових 

реакцій, вивченням координаційних складових (мозочкова функція, хода) та 

стан рефлексів [275, 276]. Анамнестично встановлено, що більшість хворих 

усіх ДГ констатувала справжні запої та постійне ЗВА на тлі низької 

толерантності -  по 26 пацієнтів (26,53%; р<0,05 проти КГ) -  табл. 3.1.

Таблиця 3.1.

Розподіл пацієнтів із АЗ, хронічною АЕ та ПС за ЗВА (абс. ч., %, Р ± т р)

ЗВА

Групи обстежених

І група (з АЗ, 

без АЕ та ПС)

II група (з АЗ і 

АЕ та без ПС)

ПІ група (з АЗ, 

АЕйПС)
Загалом ДГ

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

Псевдозапої 4 50,00* 3 37,50х 1 12,50 8 8,16^

Непостійне 13 76,47 3 17,65х 1 5,88 17 17,35^

Постійне, висока 

толерантність
7 33,33 14 66,67 - - 21 21,43^

Постійне, низька 

толерантність
5 19,23* 8 30,77хх 13 50,00+ 26 26,53^

Справжні запої 5 19,23* 10 38,46 11 42,31+ 26 26,53^

У цілому 34 34,69 38 38,78 26 26,53 98 100,00

Тривалість запою, дні 

(Р±ГПр)

4-18

(9,16±1,27)

5-17

(10,02±1,13)

7-20

(11,22±0,98)

6-19

(10,14±1,18)

Толерантність, л 

горілки (Р±ГПр)

0,4-2,1 

(1,40±1,12)

0,7-2,3 

(1,56±1,28)

0,3-1,8 

(1,19±1,08)

0,6-2,1 

(1,38±1,21)

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.



Кількісно дещо менша частина постійно ЗВА на тлі високої 

толерантності (21 хворий; 21,43%; р<0,05) та мала непостійне ЗВА -  17 

обстежених (17,35%; р<0,05). Що стосується розподілу форми ЗВА серед 

обстежених різних ДГ, то при наявності більш тяжких проявів хронічної 

алкоголізації (хронічна АЕ та ПС) відзначалося збільшення прошарку 

пацієнтів з більш «тяжкими» формами ЗВА та АВР. Так, серед хворих III 

групи (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) проти І ДГ кількість ЗВА у постійній формі 

на тлі низької толерантності та у формі справжніх запоїв була відповідно в 13 

(50,00%; р<0,05) та 11 (42,31%; р<0,05) обстежених; І групи проти II (з АЗ, 

без хронічної АЕ та ПС) -  відповідно по 5 (19,23; р<0,05 і р<0,05) хворих та

II проти III (з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) -  відповідно 8 (30,77; р<0,05) та

10 (38,46%) обстежених.

Тривалість запоїв та толерантність до етанолу серед осіб усіх ДГ 

відзначені відповідно на рівнях: від 6 до 19 днів (10,14±1,18) і 0,6-2,1 літри 

(1,38±1,21). Дещо більша тривалість запоїв була у осіб III ДГ (з АЗ, хронічною 

АЕ й ПС) -  7-20 днів (11,22±0,98); І (з АЗ, без хронічної АЕ та ПС) та II (з АЗ 

і хронічною АЕ та без ПС) -  відповідно 4-18 (9,16±1,27) та 5-17 днів 

(10,02±1,13). За більш високою толерантністю переважали особи II ДГ (з АЗ і 

хронічною АЕ та без ПС) -  0,7-2,3 літри (1,56±1,28) та І (з АЗ, без хронічної 

АЕ та ПС) -  0,4-2,1 літри (1,40±1,12) і III (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) -  0,3­

1,8 літри (1,19=ь1,08), що доводить «обтяження» АЗ при хронічній АЕ та ПС.

За стадійністю АЗ усіх ДГ проти КГ переважали пацієнти з II стадію 

АЗ (44 хворих; 44,90%; р<0,05) ніж з І (22 пацієнти; 22,45%; р<0,05) та III (32 

обстежених; 32,65%) -  табл. З.2., рис. 3.1. Констатовано збільшення кількості 

осіб із III стадією серед хворих із хронічною АЕ та ПС, що доводить 

взаємозв’язок розвитку хронічної АЕ та ПС при більш тривалій хронічній АЗ. 

Серед пацієнтів III групи (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) порівнюючи з І хворих 

на І, II та III стадіях алкоголізму констатувалося відповідно 0; 4 (9,09%) та 22 

(68,75%; р<0,05) особи; тоді, як серед І ДГ (із АЗ, без хронічної АЕ та ПС) 

проти II -  відповідно 18 (81,82%; р<0,05), 12 (27,27%; р<0,05) й 4 (12,50%) 

пацієнти; а в II ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та без ПС) проти III -  відповідно 4 

(18,18%), 28 (63,64%; р<0,05) та 6 (18,75%; р<0,05) хворих.
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Таблиця 3.2.

Неврологічні розлади осіб ДГ із A3, хронічною АЕ та ПС (абс. ч., %)

Стадії ЗВА

Групи обстежених

І група (з A3, 

без АЕ та ПС)

II група (з A3 і 

АЕ та без ПС)

ПІ група (з A3, 

АЕйПС)
Загалом ДГ

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І 18 81,82* 4 18,18 - - 22 22,45^

II 12 27,27* 28 63,64х 4 9,09 44 44,90^

III 4 12,50 6 18,75х 22 68,75+ 32 32,65

У цілому хворих 34 34,69 38 38,78 26 26,53 98 100,00

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; * -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05.
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в О ° /о
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40%
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1 ■

І група (з A3, без АЕ та II група (з A3 і АЕ та без III група (з A3, АЕ й ПО) 
ПС) ПС)

Загалом ДГ

■  Т стал і я Я В А  11 стад ія  Я В А  ■  ТТТ стаггі я Я В А

Рис. 3.1. Розподіл обстежених ДГ (із A3, хронічною АЕ та ПС) за 

стадіями хронічного ЗВА

1.82

18.1

Окрім безпосередніх проявів алкогольних інтоксикації та ураження 

ІТНС серед обстежених ДГ фіксувалися й прояви хронічного алкогольного 

ураження з боку інших органів та систем організму (легеневої, серцево- 

судинної, сечовидільної систем, печінки, шлунково-кишкового тракту та ін.).



Порушення даних органів і систем організму під дією ЗВА та АВР 

відзначалося у наших пацієнтів цілою низкою скарг та різноманітних 

розладних проявів (табл. 3.3). Вищевказане цілковито підтверджує існуючі 

сучасні світові літературні дані щодо поліорганності ураження внутрішніх 

органів при хронічному алкоголізмі через значно токсичний вплив етанолу та 

його метаболічних сполук на клітини органів і тканин цілісного організму, 

що в результаті викликає (особливо при вживанні сурогатних алкогольних 

продуктів) розвиток значних структурно-функціональних розладів (див. 

розділ 1). Значну патофізіологічну та патогенетичну роль при цьому відіграє 

вторинно-виникаюча полівітамінна недостатність [103]. Так, згідно з даними 

анамнестичного дослідження, усі пацієнти ДГ проти КГ (98 осіб (100,00%; 

р<0,05) пред’являли різноманітні скарги з боку практично усіх органів і 

систем організму, що свідчило про наявність у них цілої низки 

соматовегетативних і неврологічних порушень. При цьому в усіх (98; 

100,00%) обстежених ДГ із хронічною АЗ, хронічною АЕ та ПС фіксувалася 

різноманітна супутня патологія більшості органів та систем організму 

(встановлено за підтвердженими анамнестичними даними, зафіксованими в 

наявній медичній документації), що імовірно є наслідком тривалої хронічної 

алкогольної інтоксикації (табл. З.4.). З представлених у табл. 3.3. і 3.4. даних 

видно, що всі обстежені пацієнти пред’являли скарги та мали розлади майже 

усіх органів і систем організму. При цьому пацієнти із хронічною АЕ та ПС 

характеризувалися більшою кількістю скарг та системних розладів, що 

пояснюється більш важким перебігом АЗ при хронічній АЕ, особливо з ПС 

алкогольного генезу. Частіше хворі ДГ констатували наявність тяжкості і 

головного болю, нудоти та блювання, тремору кінцівок з ознобом та 

відчуттям розбитості і астенією (усі 100,00% обстежених ДГ). Окрім цього 

усі обстежені (100,00% пацієнтів усіх ДГ) також скаржилися на інші прояви 

хронічної алкогольної інтоксикації, такі як: зниження чутливості в кінцівках, 

хиткість ходи, запаморочення, амнестичні прояви, відчуття остраху, 

порушення сну, нічні кошмари, острахи та побоювання та ін.
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Вегетативні та неврологічні скарги хворих ДГ із АЗ, хронічною АЕ та ПС й 

осіб ЬСГ за анамнестичними даними (абс. ч., %)
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Таблиця 3.3.

Характер скарг

Групи обстежених

І група II група III група Загалом ДГ КГ

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч %

Болі в серці 19 55,88* 26 68,42 23 88,464 68 69,39* 6 17,65

Перебої серця 28 82,35* 27 71,05х 25 96,154 80 81,63* 3 8,82

Коливання тиску ЗО 88,24 34 89,47" 26 100,04 90 91,84* 4 11,76

Біль голови 34 100,0* 38 100,0" 26 100,04 98 100,0* 6 17,65

Зниження апетиту 31 91,18 33 86,84" 25 96,15 89 90,82* 8 23,53

Диспепсія 32 94,12* 35 92,11" 21 80,774 88 89,80* 6 17,65

Нудота (блювання) 34 100,0 38 100,0 26 100,0 98 100,0* 4 11,76

Спрага 32 94,12* 34 89,47" 23 88,464 89 90,82* 5 14,71

Болі в епігастрії ЗО 88,24* 32 84,21 24 92,3 Г 86 87,76 4 11,76

Болі в підребер’ї 29 85,29* 34 89,47" 21 80,77 84 85,71* 3 8,82

Тремор 34 100,0* 38 100,0" 26 100,04 98 100,0* 2 5,88

Атаксія 19 55,88 27 71,05" 23 88,464 69 70,41 - -

Озноб 34 100,0* 38 100,0" 26 100,04 98 100,0* 3 8,82

Розлади дихання 18 52,94 21 55,26 19 73,884 58 59,18* 9 26,47

Розбитість 34 100,0* 38 100,0" 26 100,0 98 100,0* 12 35,29

Астенія 34 100,0 38 100,0 26 100,0 98 100,0* 14 41,18

Пітливість 27 79,41* 29 76,32" 17 65,38 73 74,49 6 17,65

Статеві розлади 21 61,76 26 68,42" 23 88,464 70 71,43* 4 11,76

Інші скарги 34 100,0* 38 100,0" 26 100,04 98 100,0* 17 50,00

Зі скаргами 34 100,0* 38 100,0" 26 100,04 98 100,0* 24 70,59

Усього 34 34,69 38 38,78 26 26,53 98 100,0 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; * -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.



Супутня патологія обстежених ДГ із АЗ, хронічною АЕ та ПС й осіб КГ за

анамнестичними даними (абс. ч., %)
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Таблиця 3.4.

Супутня патологія

Групи обстежених

І група II група III група Загалом ДГ КГ

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. абс. ч. % абс. ч. % абс. ч.

Кардіоміопатія 18 52,94* 24 63,16" 22 84,6? 64 65,31* - -

Гіпертонія 28 82,35* 33 86,84 23 88,46 84 85,71* - -

Миготлива аритмія 2 5,88 5 13,16" 4 15,38 11 11,22* - -

Хронічний бронхіт 12 35,29* 13 34,2 Ґ 18 69,23 43 43,88 4 11,76

Хронічна легенева 

недостатність
5 14,71 6 15,79" 13 50,00 24 24,49* - -

Хронічні неспецифічні 

захворювання легенів
7 20,59* 13 34,21" 12 46,15 32 32,65* - -

Пневмосклероз 6 17,65* 14 36,84 14 53,85 34 34,69* - -

Емфізема легенів 2 5,88 5 13,16" 9 34,6? 16 16,33* - -

Г астродуоденіт 14 41,18 21 55,26" 22 84,6? 57 58,16 3 8,82

Г епатит 5 14,71 15 39,47" 16 61,54 36 36,73* 1 2,94

Цироз печінки 2 5,88 4 10,53 12 46,15 18 18,37* - -

Панкреатит 1 2,94 4 10,53 7 26,92 12 12,24* 2 5,88

Цукровий діабет - - 3 7,89 6 23,084 9 9,18 - -

Анемія 11 32,35* 15 39,47" 20 76,92 46 46,94* - -

Пієлонефрит 3 8,82 12 31,58 12 46,15"' 27 27,55* 2 5,88

Г ломерулонефрит - - 11 28,95 12 46,15"' 23 23,47* - -

Інша патологія 29 85,29* 34 89,47" 26 100,04 78 79,59* 11 32,35

Із патологією 34 100,0* 38 100,0" 26 100,04 98 100,0* 23 67,65

Усього 34 34,69 38 38,78 26 26,53 98 100,0 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; * -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.



Тяжкість і біль у голові зазвичай (як відмічалося хворими) була 

присутня постійно, але значно посилювалася в перші дні та навіть тижні 

після припинення дії алкоголю на організм і значно часто поєднувалися зі 

скаргами на значну стомлюваність, агресивність і дратівливість. Головний 

біль у більшої частини пацієнтів мав розлитий та дифузний характер, що 

констатувало значні порушення венозного кровоточу у вигляді недостатності 

венозного кровообігу, венозного застою та явищ внутрішньочерепної 

гіпертензії. При цьому часто хворі ДГ відзначали локалізацію головного 

болю в потиличній і потилично-тім’яній областях, який мав характер нападів 

у поєднанні зі запамороченням та нудотою; даний характер болю зустрічався 

при недостатності мозкового кровообігу в вертебро-базилярній системі.

Також у обстежених із перебігом захворювання в декілька років 

констатувалися ознаки значної вегетативної дисфункції (переважно зі 

проявами домінування симпато-адреналової системи (САС)) і диссомнічні 

розлади. Вищевказані розлади фіксувалися у післязапойний та абстинентний 

періоди (досягали у більшості ступеня вегетативно-судинних кризів).

Значні порушення сну (віднесені нами до інших скарг) проявлялися 

поверхневим сном з частими пробудженнями і відсутністю на ранок 

відчуттів бадьорості та повноцінного фізичного й емоційного відпочинку. 

Також фіксувався характерний для хронічного ЗВА та АВР прояв значних 

труднощів при засинанні без чергової («необхідної») дози АН. Сновидіння 

при цьому характеризувалися високою яскравістю та афективним 

насиченням переживань значно неприємного характеру з частим нічним і 

раннім пробудженням та нічними кошмарними сновидіннями.

На другому місті за частотою хворі відзначали розлади з боку 

серцево-судинної та травневої системи: значні коливання артеріального 

тиску (90 пацієнтів; 91,84%; р<0,05); відчуття підвищеного серцебиття та 

перебоїв в діяльності серця (80 осіб ДГ; 81,63%; р<0,05); кардіалгічні болі (68 

хворих; 69,39%; р<0,05); значне зниження або повна відсутність апетиту (89 

осіб; 90,82%; р<0,05) та диспепсичні явища зі спрагою (відповідно 88 та 89 

хворих; 89,80% і 90,82%; р<0,05 й р<0,05), болями в епігастрії та правому
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підребер’ї (відповідно 86 та 84 обстежених ДГ; 87,76% і 85,71% (р<0,05)).

Так, обстежені ДГ значно часто анамнестично констатували 

кардіалгічні болі, які зазвичай траплялися на наступний день після запойного 

періоду. Дані болі не набували нападоподібного характеру, не були пов’язані 

з будь-яким фізичним або іншим навантаженням, мали ниючо-колючий тип і 

могли тривати від декількох годин до декількох діб. При цьому (як 

відмічають хворі ДГ) будь-які кардіалгічні протибольові засоби були вкрай 

неефективні. Серцеві болі частіш констатувалися на І стадії хронічного ЗВА.

Значна кількість пацієнтів ДГ анамнестично відмічала мала прояви 

помірної артеріальної гіпертензії (до 190-150/120-100 мм.рт.ст.), яка в 

більшості випадків констатувалася на 1-й (більш усього) й ІІ-й стадіях 

хронічного алкоголізму й мала максимальні прояви на 1-3-у добу після 

значного ЗВА та АВР, що й було зафіксовано на основі анамнестичного 

аналізу попередньої медичної документації. При цьому більшість хворих 

проявляла скарги на значну тахікардію до 110-160 уд/хв. у повному спокої.

Отримані нами дані цілковито підтверджують існуючі сучасні світові 

думки щодо того, що близько 50,00% хворих зі хронічною АЗ клінічно мають 

будь-яку патологію ССС, а в 15,00% дана патологія є першопричиною 

летального наслідку. При цьому, основними клінічними формами 

порушеннями ССС є артеріальна гіпертонія та кардіоміопатія (в нашому 

випадку відповідно в 84 і 64 обстежених (85,71%; р<0,05 та 65,31%; р<0,05)), 

що й було зафіксовано на основі анамнестичного аналізу попередньої 

медичної документації [238].

Також більша частина пацієнтів із АЗ, хронічною АЕ та ПС відзначала 

в анамнезі різноманітні порушення харчової поведінки, серед яких 

основними були: значне зниження чи відсутність апетиту, диспепсичні явища 

зі спрагою, больові прояви в епігастрії чи правому підребер’ї. У цих 

пацієнтів на самому початку прийом СН і АВР викликав відчутне збудження 

харчових центрів (проявом чого було відчуття голоду вночі), дещо пізніше це 

явище трансформувалося в поступове зниження апетиту (аж до розвитку 

анорексичних проявів). Також фіксувалися в анамнезі різноманітні больові

95



відчуття в епігастральній ділянці та області правого підребер’я з 

диспепсичними явищами, значним зниженням апетиту, що характеризувало 

розвиток хронічного гастродуоденіту (57 хворих; 58,16%), що й було 

зафіксовано на основі анамнестичного аналізу попередньої медичної 

документації. Значно часто вищевказані явища консолідувалися з розладами 

опорожнення (фіксувалися чередування проносів і запорів), що пов’язано з 

розвитком проявів ентероколіту та порушеннями зовнішньо секреторної 

функції підшлункової залози. Анамнестичні дані також відзначили в 9 

(9,18%) обстежених ДГ прояви гострого панкреатиту з раптовими больовими 

нападами в епігастрії, постійною нудотою та частим блюванням під час або 

після вживання СН й АВР. Хронічний панкреатит при цьому відзначався у 12 

(12,24%; р<0,05) осіб ДГ; при цьому у 9 (9,18%) з них фіксувалося супровід 

його проявами незначного цукрового діабету, що й було зафіксовано на 

основі анамнестичного аналізу попередньої медичної документації.

З боку травневої системи загрозливою подією відзначався розвиток у 

36 (36,73%; р<0,05) обстежених ДГ хронічного гепатиту після 

довготривалого ЗВА та АВР із різким зниженням апетиту, постійними 

проявами нудоти та блювання, різкими болями в епігастрії та правому 

підребер’ї, значним підвищенням температури тіла до 38,0-38,8°С, 

збільшенням печінки й жовтяницею, що й було зафіксовано на основі 

анамнестичного аналізу попередньої медичної документації.

У 18 пацієнтів ДГ (18,37%; р<0,05) хронічна алкогольна інтоксикація 

викликала розвиток цирозу печінки неінфекційної природи з проявами 

гепатомегалії, гіпербілірубінемії, гіпоальбумінемії й високими показниками 

§-глобулінів, що й було зафіксовано на основі анамнестичного аналізу 

попередньої медичної документації.

За частотою після вищевказаного обстежені хворі ДГ відзначали 

розлади дихання та постійний кашель різноманітної частоти (58 хворих; 

59,18%; р<0,05). Проявами цього були: болісний ранковий кашель з мізерною 

мокротою (значно більш інтенсивний після «запойних» періодів), який 

супроводжувався явищами задухи (не підкріпленими фізичним
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навантаженням). Дані пацієнти анамнестично констатували важко 

перебігаючі та часті пневмонії. Вищевказані явища під дією хронічної 

алкогольної інтоксикації викликали розвиток хронічного бронхіту (43 особи 

ДГ; 43,88%), хронічної легеневої недостатності (24 хворі ДГ; 24,49%; 

р<0,05), хронічних неспецифічних захворювань легенів (32 обстежених ДГ; 

32,65%; р<0,05), пневмосклерозу (34 пацієнти із АЗ, хронічною АЕ та ПС; 

34,69%; р<0,05) й емфіземи легенів -  16 (16,33%; р<0,05) осіб ДГ. Це 

супроводжувалося розладами вентиляції за обструктивним типом.

Не менш значимим є наявність розладів статевої функції у обстежених 

(70 осіб; 71,43%; р<0,05). Через тривалий вплив алкоголю на залози 

внутрішньої секреції (в першу чергу -  на статеві) хворі констатували 

імпотенцію серед осіб чоловічої статі та раннє припинення менструацій -  

серед жіночої, що й було зафіксовано на основі анамнестичного аналізу.

Окрім вищевказаного, значна частина хворих ДГ фіксувала атаксичні 

прояви (69 осіб; 70,41%). Слід відзначити особливості проявів алкогольної 

атаксії при розвитку хронічної АЗ: на початку хвороби вона (як правило) має 

місце в більшій мірі в стані алкогольного сп’яніння та в стані абстиненції й 

по мірі зменшення ознак алкогольного сп’яніння поступово нівелювався. При 

подальшому розвитку АЗ та значному зниженні толерантності до СН 

атаксичні прояви набували більш стійкого характеру зі збереженням на весь 

період похмільного синдрому (являлися однією з основних причин 

соціально-трудової дезадаптації, особливо в професійних напрямках, де 

необхідна точність рухової координації). На більш пізніх стадіях АЗ 

атаксичні прояви не зникали навіть у періоди не вживання СН та АВР; це 

пов’язують з розвитком органічного ураження мозочка чи мозочково- 

вестибулярної системи.

Також майже у всіх хворих ДГ фіксувалися ознаки нефропатії, яка 

характеризувалася проявами минущої гематурії та протеїнурії, що й було 

зафіксовано на основі анамнестичного аналізу попередньої медичної 

документації. На фоні розвитку нефропатії у 27 (27,55%; р<0,05) обстежених 

усіх ДГ виник хронічний пієлонефрит; а у 23 (23,47%; р<0,05) -  хронічний
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гломерулонефрит. З огляду на те, що алкоголь чинить високотоксичний 

вплив на гемопоез, у 46 (46,94%; р<0,05) обстежених ДГ із наявними пізніми 

стадіями хронічної алкогольної інтоксикації констатувалася мегалобласна 

анемія; у 9 (9,18%) -  нейтропенія з тяжким перебігом у них будь-яких 

інфекцій, що й було зафіксовано на основі анамнестичного аналізу 

попередньої медичної документації.

Вищевказані скарги та ураження органів і систем організму 

зустрічалися значно частіше при хронічній АЗ із хронічною АЕ та ПС. Так, 

порушення ССС у вигляді больових відчуттів в області серця, скарг на 

серцебиття та підвищений тиск відзначалися значно частіше серед осіб III 

групи (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) ніж у І (з АЗ, без хронічної АЕ та ПС) та II 

(з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) групах: відповідно в 23 (88,46%; р<0,05), 19 

(55,88%; р<0,05) і 26 (68,42%) хворих -  болі в області серця; в 25 (96,15%; 

р<0,05), 28 (82,35; р<0,05) і 27 (71,05%; р<0,05) пацієнтів -  відчуття перебоїв 

та серцебиття; в 26 (100,00%; р<0,05), ЗО (88,24%) й 27 (71,05%; р<0,05) 

осіб -  підвищення артеріального тиску. Диспепсичні явища з порушеннями 

апетиту у вигляді зниження чи повної його відсутності фіксувалися 

відповідно в 21 (80,77%; р<0,05) і 25 (96,15%) осіб -  III група; в 32 (94,12%; 

р<0,05) та 31 (91,18%) - 1 група та в 35 (92,11%; р<0,05) й 33 (86,84%; р<0,05) 

хворих II ДГ. Епігастральні болі та болі в правому підребер’ї відмічали 

відповідно 24 (92,31%; р<0,05 порівнюючи з II), ЗО (88,24%; р<0,05 

порівнюючи з III) та 32 (84,21%) особи І, II й III груп відповідно. Атаксичні, 

статеві та розлади дихання при цьому констатували відповідно 23 (88,46%; 

р<0,5 -  атаксія і статеві порушення) і 19 (73,88%; р<0,05) осіб -  III група 

порівнюючи з І; 19 (55,88%), 21 (61,76%) і 18 (52,94%) хворих І групи та 27 

(71,05%; р<0,05), 26 (68,42%; р<0,05) й 21 (55,26%; р<0,05) пацієнтів II ДГ 

порівнюючи з III ДГ.

Що стосується супутньої патології серед пацієнтів різних ДГ, то тут 

також констатовано переважання осіб із АЗ, хронічною АЕ та ПС порівнюючи 

з хворими з АЗ, хронічною АЕ та без ПС і тільки з хронічною АЗ. Так 

кардіоміопатія й гіпертонія з миготливою аритмією відзначалася в 22 (84,62%;
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р<0,05), 18 (52,94%; р<0,05) та 24 (63,16%; р<0,05) хворих -  (III порівнюючи з

І, І порівнюючи з II й II порівнюючи з III групи відповідно); 23 (88,46), 28 

(82,35%; р<0,05 порівнюючи з II) і 33 (86,84%) осіб (відповідно III група, І й II) 

і 4 (15,38) -  III група, 2 (5,88%) - 1 група та 5 (13,16%; р<0,05) хворих -  III ДГ, 

що й було зафіксовано на основі анамнестичного аналізу попередньої 

медичної документації. Захворювання легенів у вигляді хронічного бронхіту 

при цьому відзначалися у 18 (69,23), 12 (35,29%; р<0,05 порівнюючи з II) і 13 

(34,21%; р<0,05 порівнюючи з III) обстежених ДГ (III, І й II групи відповідно); 

у формі хронічної легеневої недостатності -  в 13 (50,00%) -  III група, 5 (14,71) 

і 6 (15,79%; р<0,05 порівнюючи з III) осіб -  І й II групи відповідно; у вигляді 

хронічного неспецифічного захворювання легенів -  у 12 (46,15%), 7 (20,59%; 

р<0,05 порівнюючи з І) та 13 (34,21%; р<0,05 порівнюючи з III) пацієнтів (III, І 

й II ДГ відповідно). Пневмосклероз та емфізема легенів була наявною 

відповідно в 14 (53,85%) і 9 (34,62%; р<0,05) хворих -  III ДГ порівнюючи з І; 6 

(17,65%; р<0,05) і 2 (5,88%) -  І група порівнюючи з І та 14 (36,84%) й 5 

(13,16%; р<0,05) -  пацієнти II ДГ порівнюючи з III.

Порушення травневої системи у вигляді хронічного гастродуоденіту 

констатували 22 (84,62%; р<0,05 порівнюючи з і ) ,  14 (41,18%) і 21 (55,26%; 

р<0,05 порівнюючи з III) особа -  відповідно III, І й II групи; у виді 

хронічного гепатиту -  16 (61,54%) -  III група, 5 (14,71%) й 15 (39,47%; 

р<0,05 порівнюючи з III) хворих -  І й II групи; у формі цирозу печінки -  12 

(46,15%), 2 (5,88%) і 4 (10,53%) пацієнти III, І й II групи відповідно та у виді 

хронічного панкреатиту -  7 (26,92%) осіб -  III група, 1 (2,94%) та 4 (10,53%) 

хворих -  І й II групи відповідно, що й було зафіксовано на основі 

анамнестичного аналізу попередньої медичної документації. Розлади у формі 

цукрового діабету анамнестично було констатовано в 6 (23,08%; р<0,05 

порівнюючи з І) і 3 (7,89%) пацієнтів -  III й II групи відповідно; анемію мали 

20 (76,92%) осіб III групи, 11 (32,35%; р<0,05) -  І ДГ порівнюючи з II і 15 

(39,47%; р<0,05) хворих -  II групи порівнюючи з III; хронічний пієлонефрит 

констатувався більше серед пацієнтів III (46,15%; р<0,05 порівнюючи з І) та

II груп (31,58%) -  по 12 осіб, а в І ДГ -  3 (8,82%) хворих.

99



КГ за вищевказаними скаргами та структурою супутньої патології 

істотно відрізнялася. Частота та прояви скарг і супутньої патології були 

нижчими, ніж у хворих ДГ із АЗ, хронічною АЕ та ПС.

У значної частини пацієнтів ДГ (78 осіб; 79,59%; р<0,05) фіксувалася 

й інша патологія, серед якої відмічали розлади усіх органів та систем 

організму під дією хронічної алкогольної інтоксикації (аж до ураження 

покривної тканини та кістково-м’язових проявів). Визначними серед них 

були ураження ЦНС та периферичної нервової системи (так як алкоголь та 

його метаболіти чинять найбільш токсичну дію на нейрони та нервову 

тканину -  див. розділ 1.).

Задля встановлення ступеня ураження ЦНС та периферичної нервової 

системи ми провели неврологічне обстеження осіб ДГ та КГ, яке дозволило 

нам виявити різноманітні симптоми та синдроми ураження. При цьому, 

неврологічні прояви хронічної алкогольної інтоксикації більше проявлялися 

у осіб із наявною хронічною АЕ, особливо у випадках приєднання ПаП.

Відзначалося, що пізні стадії алкоголізму (наприкінці II та на III 

стадії) характеризувалися неврологічними проявами АЗ, хронічної АЕ та ПС 

у вигляді різного ступеня вираженості розладів функцій черепно-мозкових 

нервів (більшістю у вигляді слабкості конвергенції і акомодації, зниження 

фотореакцій, окорухових порушень, появи нистагму та рефлексів орального 

автоматизму); специфічного тремору при алкогольній енцефалопатії 

(статичний дрібно- та середньорозмашистий тремор пальців рук, повік і 

голови); сухожильної гіперрефлексії з розширенням рефлексогенних зон; 

атаксичних проявів; дизартрії та вестибулярних розладів; позитивних 

аксіальних і пожвавленням сухожилкових і періостальних рефлексів; 

широкого спектру вегетативних розладів (лабільність судинних реакцій, 

гіпергідроз й інше). Були встановлені специфічні неврологічні маркери 

тремору при хронічній АЕ обстежених: ритмічність і поштовхоподібність; 

тремтіння у стані спокою з посиленням під час фізичних навантажень (навіть 

незначних); можливість зниження амплітуди та частоти тремору після 

вживання алкоголю; відсутність чіткої локалізації: сильні і короткочасні
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скорочення довільних м язів; тремтіння голови, язика та усього тіла, рук, ніг, 

тулубу, голосових зв’язок та повік і очних яблук й черевних м’язів; 

найбільша вираженість в ранкові години, супровід іншими 

соматоневрологічними проявами: голод, загальна слабкість по всьому тілу, 

розлади сну (безсоння чи кошмарні сновидіння), зміна ходи і поведінки, 

значні паніка і страх, загальна млявість рухів і мімічних м’язів, порушення 

моторної функції верхніх та нижніх кінцівок, порушення ходи та повна 

дезорієнтація в просторі (в тяжких випадках) та інше.

На основі отриманих нами даних щодо наявної суб’єктивної та 

об’єктивної неврологічної симптоматики серед обстежених ДГ із АЗ, 

хронічною АЕ та ПС ми виокремили основні неврологічні синдроми.

Серед них: атактичний, акінетико-ригідний, поліневропатичний, 

псевдобульбарний та неепілептичні ПС (табл. З.5.).

Таблиця 3.5.

Неврологічні снндромологічні характеристики хворих ДГ із АЗ, 

хронічною АЕ та ПС і осіб КГ (абс. ч., %)

Синдроми

Групи обстежених

І група II група III група Загалом ДГ КГ

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % % абс. ч. % абс. ч.

Атактичний 16 47,06* 38 100,0> 26 о о о + 80 81,63 - -

Акінетико-ригідний - - 3 7,89 5 19,23" 8 8,16 - -

Поліневропатичний 21 61,76* 19 50,00" 22 84,62" 62 63,27 - -

Псевдобульбарний - - 1 2,63 4 15,38 5 5,10 - -

Неепілептичні ПС - - - - 26 о о о + 26 26,53 2 5,88

Усього 34 34,69 38 38,78 26 26,53 98 100,0 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05.

Атактичний синдром фіксувався в 80 (81,63%) пацієнтів ДГ (частіш



усього (в 100,00%) серед хворих II (р<0,05 порівнюючи з III) і III (р<0,05 

порівнюючи з І) ДГ -  тих, що мали хронічну АЕ та ПС на відміну від І ДГ (з 

АЗ, без хронічної АЕ та ПС) -  у 16 (47,06%; р<0,05 проти II)). Даний синдром 

було представлено вестибулоатактичними (12,91%) і мозочково-атактичними 

(68,72%) проявами; причому зі збільшенням термінів ЗВА обстежені 

констатували зростання частоти і виразності мозочкові-атактичних розладів 

(І ДГ -  3,41%; II та III ДГ -  по 100,00%). Даний синдром в І ДГ проявлявся у 

вигляді рухових та вестибулярних розладів -  10 хворих (29,42%) та проявів 

порушень мозкового і загального кровообігу -  16 пацієнтів (47,06%); рухових 

із вестибулярними розладами та порушеннями мозкового і загального 

кровообігу серед II ДГ (38 осіб; 100,00%; р<0,05) та III ДГ (26 хворих; 

100,00%; р<0,05).

Хворі відмічали повільний розвиток клінічних ознак синдрому, 

починаючи з незначних розладів і поступово приводячи до визначних 

порушень рухових функцій. Одними із основних проявів даного синдрому 

були характерні порушення координації: на початку хронічної АЗ виникала 

слабої виразності рухова дезорганізація, що проявлялася порушеннями ходи; 

яка потім (при продовженні ЗВА) трансформувалася в хистку ходу з 

сильними головними болями, що супроводжувалися нудотою; після чого 

(значно тривалий термін ЗВА) хворі відмічали, що їм ставало важко 

пересуватися самостійно, хода постійно нагадувала рухи при алкогольному 

сп’янінні. Окрім цього клінічно атактичний синдром проявлявся порушенням 

роботи ССС, руховими та вестибулярними розладами. Проявлялися також 

прояви розладів мозкового і загального кровообігу, які на початку ЗВА 

проявлялися постійними головними болями, наявними «мерехтіннями» в 

очах та чорними «мушками», запамороченнями, нападами блювоти та 

нудоти; потім приєднувалися координаційні рухові розлади (спонтанні 

падіння, хитання, шум у вухах, втрата рівноваги, мимовільне посмикування 

повік тощо). В тяжких випадках пацієнти констатували приєднання безсоння, 

порушення режиму сну, хронічну втому, зниження працездатності, постійну 

сонливість, занепад сил і слабкість. При вестибуло-атактичній формі
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синдрому вищезазначені суб’єктивні скарги на запаморочення і нестійкість 

при ходьбі доповнювалися ністагмом і координаторними порушеннями.

При хронічній АЕ (II та III ДГ) атаксія поєднувалася з проявами 

дисфункції екстрапірамідної системи: збіднення моторики, порушення 

співдружніх рухів, гіпомімія, значне підвищення глибоких рефлексів тощо. У 2 

(5,88%) пацієнтів III ДГ констатувалася стовбурова симптоматика (дизартрія, 

дисфонія, анізокорія, ністагм, млявість зіничних реакцій, диплопія, порушення 

ковтання, тощо). Хронічна АЕ ще проявлялася порушеннями засинання, 

частими пробудженнями, тривожними та жахливими сновидіннями.

Акінетико-ригідний синдром констатувався нами у невеликої 

кількості (8 хворих (8,16%)) обстежених ДГ. Серед них більшість була 

представниками III ДГ (із хронічною АЗ, АЕ та ПС) -  5 осіб (19,23%; р<0,05) 

і відзначалися 3 (7,89%) пацієнтів серед обстежених II ДГ, що вказує на 

більш «тяжкий» перебіг хронічної АЗ із приєднанням до неї хронічної АЕ та 

ПС. Клінічно даний синдром характеризувався сукупністю рухових розладів, 

що виражалося зниженням рухової активності, уповільненням довільних 

рухів і підвищенням тонусу м’язів по пластичному типу. Виникнення даного 

синдрому є наслідком ураження екстрапірамідної системи і перш за все 

чорної речовини і базальних ядер (нігральной синдром). Серед проявів 

даного синдрому хворі констатували наявність уповільнення довільних рухів 

(брадикінезію) різного ступеня (аж до повної неможливості рухатися 

(акінезії)); відзначалися зниження рухової активності (гіпокінезія), пластичне 

підвищення м’язового тонусу (ригідність), зникнення співдружніх рухів 

(сінкинезій) -  руху рук при ходьбі, дрібних співдружніх рухів, які надають 

індивідуальну особливість довільним рухам, жестикуляції, міміці (амімія). 

Відмічалася монотонність та невиразність мови; розвиток своєрідної пози; 

ритмічний тремор малої частоти, що припинявся при цілеспрямованих рухах.

Поліневропатичний синдром констатовано нами у значної кількості (62 

особи; 63,27%) пацієнтів ДГ. Поліневропатія алкогольного ґенезу проявлялася 

у формі сенсорної (26; 26,53% обстежених), моторної (15; 15,31% хворих) та 

змішаної (21; 21,43% пацієнт) і клінічно виражалася порушеннями больової та 

температурної чутливості (переважно нижніх кінцівок); неприємними
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відчуттями у вигляді «повзання мурашок», «стягування та перекручення 

м’язів», «оніміння», слабкістю кінцівок («ватяні ноги»), «печінням», 

«уколами», тощо. Періодично до вищевказаного додавалися трофічні 

ураження шкіри, набряки, підвищений гіпергідроз рук і ніг, інколи -  

контрактура Дюпюітрена (ураження сухожиль 4-5 пальців рук і ніг) та ін.

Моторна форма характеризувалася м ’язовими гіпотрофіями в області 

гомілки та дрібних стопних м’язів, переважанням периферичних парезів 

дистальних відділів нижніх кінцівок, м ’язовою гіпотонією та випадінням 

ахіллових рефлексів. Колінні ж рефлекси при цьому були повністю 

збережені, а іноді -  й відзначалося їх деяке пожвавлення. Вищевказана 

дисоціація колінних і ахіллових сухожильних рефлексів за даними більшості 

авторів є характерним проявом хронічного алкогольного ураження 

периферичної нервової системи [244].

Сенсорна форма полінейропатії характеризувалася скаргами на 

інтенсивні больові відчуття та «оніміння» в верхніх та нижніх кінцівках 

(частіше в нижніх, особливо в області стоп), мерзлякуватість нижніх 

кінцівок, судомні прояви в області литкових м’язів. Об’єктивно дана форма 

проявлялася гіперестезією чи гіпестезією больової та температурної 

чутливості по типу «рукавичок» чи «шкарпеток». У 8 (8,16%) обстежених ДГ 

фіксувалися ознаки гіперпатії. Сухожильні рефлекси були дещо заниженими. 

Більшість пацієнтів ДГ із сенсорною формою полінейропатії відмічали 

значний гіпергідроз долонь і стоп із гіперемією чи блідістю кінцівок, 

акроціанозом. 5 (5,10%) осіб ДГ разом із больовими відчуттями в кінцівках 

фіксували наявне похитування при ходьбі, невпевненість при русі. 

Неврологічний статус хворих ДГ із цією формою полінейропатії відзначався 

сенситивною атаксією (підсилювалася при заплющених очах), м ’язовим 

гіпотонусом, відсутністю колінних із ахілловими рефлексами та значними 

розладами глибокої та поверхневої чутливості стоп.

Змішана полінейропатична форма серед пацієнтів ДГ проявлялася 

периферичними парезами й порушеннями чутливості за дистальним типом. 

Разом із поліневропатичними проявами обстежені ДГ відзначалися й розвитком 

мононевритів, частіш усього -  травматичного характеру (найбільш часто -
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променевого нерва через здавлення уві сні при алкогольному сп’янінні).

В цілому, при полінейропатії фіксувалася значна м ’язова слабкість 

(висхідно зі дистальних м’язів нижніх кінцівок), через що (а також із-за 

порушення глибокої чутливості) розвивалося ускладнення ходи. В деяких 

випадках констатувалися тонічні хворобливі спазми окремих груп м’язів. 

Відбувалося значне зниження (аж до повної відсутності) сухожильних 

рефлексів (особливо нижніх кінцівок); ахіллові рефлекси були відсутніми у 

70,00-80,00% обстежених ДГ, а колінні -  в 40,00-50,00% при алкогольній 

поліневропатії. Констатувалося зниження м’язового тонусу паретичних груп 

м ’язів, в результаті чого відзначався розвиток атрофічних проявів. 

Характерними для пацієнтів ДГ із полінейропатичним синдромом були 

нейротрофічні та вазодистонічні розлади, що проявлялися мраморністю 

шкірних покривів; набряками м’яких тканин в області гомілок, стоп і кистей 

з їх гіпергідрозом.

Псевдобульбарний синдром, морфологічну основу якого складає 

двобічне ураження корково-нуклеарні шляхів фіксувалися нами у 5 (5,10%) 

обстежених ДГ у віці 50-65 років. Даний синдром констатувався при більш 

тривалому ЗВА та приєднанням до хронічної АЗ хронічної АЕ (1 хворий 

(2,63%) та хронічної АЕ та ПС (4 пацієнти (15,38%). Клінічно він 

характеризувався розвитком і поступовим наростанням дизартрії, дисфагії, 

дисфонії, епізодів насильницького плачу або сміху і рефлексів орального 

автоматизму. Відмічалося збереження глоткового і піднебінного рефлексів, 

відсутність атрофічних змін мови і фібрилярних посмикувань (дозволяло 

диференціювати псевдобульбарний синдром від бульбарного, обумовленого 

ураженням довгастого мозку і/або черепних нервів).

Неепілептичні ПС відзначалися нами у всіх (100,00%) обстежених III 

ДГ (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) та у 2 (5,88%) осіб КГ (у вигляді нічних 

крампі). Світова література відмічає цілу низку існуючих сучасних 

тверджень щодо виникнення ПС при алкоголізмі: деякі вчені розцінюють їх 

розвиток, як випадки прихованої епілепсії (алкоголь, при цьому, відіграє 

роль провокуючого фактора); інші -  визнають за окрему нозологічну 

одиницю, незалежну від алкоголізму; частина -  вважає, що АЗ -  незалежний
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фактор виникнення пароксизмальних нападів. Усі автори дотримуються 

думки щодо того, що хронічний алкоголізм демонструє широкий спектр 

судомних і безсудомних реакцій організму. ПС на фоні ЗВА в цілому 

ідентичні ПС іншої етіології, однак, існують й індивідуальні клінічні 

відмінності: немає чіткої закономірності зміни фаз, простежується різна за 

інтенсивністю зміна свідомості та пам’яті, тощо. Відзначається, також, що 

напади можуть перебігати цілковито абортивно, але зі характерним зв’язком 

із інтоксикаційним фактором (вживанням алкоголю). Багатьма дослідниками 

виокремлені основні ознаки алкогольних ПС: чітка періодичність, раптовість 

початку, автономність, стереотипність, невмотивованість, можливість повної чи 

часткової амнезії і зміни стану свідомості.

Зазначається, що найчастіше в обстежених ДГ зустрічалися наступні 

варіанти ПС: білатеральні тоніко-клонічні напади, синкопальні стани, 

вегетативні пароксизми, психосенсорні неепілептичні напади й неепілептичні 

вторинні міоклонії, конверсійні пароксизми та нічні крампі (табл. З.6.).

Таблиця 3.6.

Клінічна характеристика ПС хворих із АЗ, хронічною АЕ та ПС у різні
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періоди перебігу алкоголізації (абс. ч., %)

Вид пароксизму

Період перебігу алкоголізації

абстинентний постабстинентний ремісійний

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

Білатеральні тоніко- 
клонічні напади

8 30,77 4 15,38 3 11,54

Синкопальні стани 4 15,38 2 7,69 1 3,85

Вегетативні 4 15,38 2 7,69 2 7,69

Психосенсорні 
неепілептичні напади

3 11,54 1 3,85 - -

Неепілептичні 
вторинні міоклонії

3 11,54 - - - -

Конверсійні 2 7,69 1 3,85 - -

Нічні крампі 2 7,69 - - - -

У цілому хворих із ПС 26 100,00 10 38,46 6 23,08



Індивідуальні прояви ПС обстежених часто залишалися незмінними та 

повторювалися за типом «кліше» в абстинентному, постабстинентному чи 

ремісійному періодах. Дослідженням виявлено, що всі хворі III групи в 

абстинентому періоді мали ті чи інші прояви ПС (26 осіб; 100,00%), 10 осіб 

(38,46%) із них мали прояви ПР і в постабстинентному періоді, а 6 (23,08%) 

хворих -  навіть і в період ремісії. Слід відзначити, що частіш усього перебіг ПС 

був представлений у вигляді білатеральних тоніко-клонічних нападів: у 8 (30,77%) 

обстежених ІП ДГ в абстинентному періоді; також, даний вид ПС був найбільш 

стійким і в інших періодах: відзначався в 4 (15,38%) хворих -  в 

постабстинентному періоді та в 3 (11,54%) -  в періоді ремісії. Окрім цього, значна 

кількість обстежених ПІ ДГ мала синкопальні та вегетативні пароксизми в 

абстинентному періоді (по 4 особи; 15,38%), які також поширювалися й на 

постабстинентний (по 2 особи; 7,69%) і на ремісійний -  1 (3,85%) хворий із 

синкопами та 2 (7,69%) -  із вегетативними ПС. У 3 (11,54%) пацієнтів фіксувалися 

психосенсорні неепілептичні напади та неепілептичні вторинні міоклонії (в обох 

випадках), перші з яких у 1 (3,85%) обстеженого пролонгувалися на 

постабстинентний період. Також у 2 (7,69%) обстежених констатувалися 

конверсійні пароксизми (пролонгувалися в 1 (3,85%) і на постабстинентний 

період), ж  і нічні крампі (2 хворих, 7,69%). При цьому в 6 (23,08%) обстежених ПР 

мали абортивний характер, не відзначаючи чіткої зміни фаз і аури.

Клінічно білатеральні тоніко-клонічні, тонічні та клонічні напади 

мали генералізований тоніко-клонічний характер без явного клінічного 

вогнищевого початку (у деяких вони включали вогнищевий початок із 

збереженням або порушенням усвідомлення). Анамнестично частота 

судомних нападів характеризувалася значним різномаїттям: в більшості вони 

виникали значно часто (в середньому 1 раз на тиждень), у деяких вони 

констатувалися значно рідше (в середньому 1 раз на місяць) та навіть 

епізодично (у хворих, хто перебував на постійній протисудомній терапії). 

Перед нападом відзначалася короткочасна аура та блідість шкіри (особливо 

обличчя й верхніх кінцівок). На початку нападу відзначалося падіння із 

закиданням голови, що траплялося будь-де, спричиняючи травму (на відміну 

від дійсної епілепсії, коли хворий падає «акуратно»). Тонічні судоми
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характеризуються витягуванням особи «в струну» із стогонами, скреготом 

зубів, порушеннями дихання і мимовільним сечовипусканням. Клонічні 

судоми відзначаються сильними та ритмічними рухами кінцівок і всього тіла 

(фаза коротша порівнюючи з дійсною епілепсією). У місцях судом хворі 

відчувають сильне печіння і біль із ломотою і онімінням кінцівок. Напади 

обов’язково трансформувалися в хронічну форму, характризуючись 

збільшенням їх частоти навіть при повній відмові від СН.

Напад частіше виникав на 1-2 добу похмільного синдрому чи після 

припинення прийому АН, тобто цілковито залежав від стану алкоголізації. 

Найбільш часто білатеральні тоніко-клонічні напади супроводжувалися 

раптовим виключенням свідомості, різким та раптовим падінням, значними 

м’язовими судомами кінцівок, прикусом язика, мимовільним сечовиділенням і 

розвитком безсоння після нападу та ін. Після приступу хворі відзначали 

прояви алкогольного безсоння (на відміну від епілептичних нападів). Досить 

часто білатеральні тоніко-клонічні напади провокували розвиток психозу за 

типом алкогольного делірію. Характерною особливістю цих нападів було їх 

припинення при зупинці вживання СН та АВР без антиепілептичної терапії. 

При цьому, взаємозв’язок між тяжкістю білатерального тоніко-клонічного 

нападу при надходженні до стаціонару та рівнем етанолу в крові не 

відзначався (коефіцієнт рангової кореляції Спірмена- 0,13).

Синкопальні стани характеризувалися раптовою втратою свідомості з 

розладами серцево-судинної та дихальної діяльності внаслідок дифузного 

зниження мозкового метаболізму (викликаного короткочасним зменшенням 

мозкового кровотоку) та зазвичай супроводжувалися втратою м’язового тонусу і 

різким падінням. Відзначався швидкий розвиток, коротка тривалість та 

спонтанне закінчення. Головними ознаками цих станів були: раптовість 

розвитку, короткочасність і оборотність. Під час непритомності знижувався 

артеріальний тиск та серцебиття, пульс був слабким. Після втрати свідомості 

стан швидко відновлювався, спостерігалося почервоніння шкірних покривів і 

гіпергідроз. Синкопальний стан (в більшості випадків) тривав від декількох 

секунд до декількох хвилин (інколи до 10-15). Часто розвитку синкопального 

стану передувало головокружіння, потемніння в очах, дзвін у вухах. Хворі
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напередодні відчували пітливість, різку слабкість, головний біль, запаморочення, 

розлади зору («пелена», «мушки»), дискомфорт в надчеревній ділянці, нудоту.

Вегетативні пароксизми характеризувалися різноманітними 

вісцеральними розладами із больовими проявами різної локалізації та 

інтенсивності, порушеннями терморегуляції, підвищеним потовиділенням і 

розладами шлунково-кишкового тракту. Вегетативні розлади клінічно 

констатували посилення серцебиття чи тахікардію, профузне потовиділення, 

тремор, сухість в роті, задишку (відчуття задухи), різноманітні болі чи 

неприємні відчуття в грудях, нудоту (шлунково-кишковий дискомфорт), 

припливи жару або холоду, парестезії, запаморочення, слабкість та 

невпевненістб при ходьбі. Прояви пароксизму розвивалися раптово та 

тривали до однієї години й супроводжувалися нападами страху, паніки або 

дискомфорту з приєднанням симптомів, що розвивалися раптово і досягали 

максимуму протягом 10 хвилин: серцебиття, прискорений пульс, підвищена 

пітливість, тремор, озноб, «внутрішнє тремтіння», відчуття нестачі повітря, 

задишка, нудота (абдомінальний дискомфорт), запаморочення, нестійкість, 

переднепритомний стан, відчуття оніміння або поколювання, припливи жару 

або холоду, відчуття дереалізації чи деперсоналізації, страх смерті тощо.

Психосенсорні неепілептичні напади у обстежених проявлялися 

психосенсорними пароксизмами з проявами деперсоналізації, дереалізації, 

ілюзіями, галюцинаціями, ідіаторними, дисфоричними та іншими видами 

порушень, які супроводжувалися розладами свідомості зі збудженістю та 

агресивністю з наступною повною амнезією. Відзначалися порушення настрою, 

необгрунтовані жахи, відчуття блаженства. Часто напади підкріплювалися 

епізодами проявів «вже баченого» і «вже почутого». Вогнищеві знаки, 

міжпівкульна асиметрія або інші патологічні зміни ЕЕГ не виявлялися.

Неепілептичні вторинні міоклонії були представлені у хворих у 

вигляді швидких, часто серійних, асиметричних посмикувань м ’язів обличчя, 

проксимальних груп м’язів кінцівок, різних за амплітудою, частотою і характером 

розподілу. Обстежені відзначали розвиток посмикувань м ’язів спонтанно або 

при провокуванні зовнішнім стимулом (шум, світло тощо); міоклонії часто 

були менш явними у стані спокою та посилюватися під час рухової
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активності, та не супроводжувалися втратою чи зміною свідомості.

Конверсійні напади у обстежених більшістю проявлялися відсутністю 

повної втрати свідомості з лише її імітацією, іноді з судомними посмикуваннями 

у кінцівках (імітування білатеральних тоніко-клонічних нападів), які були 

набагато тривалішими, менш однотипними і мали демонстративний характер. 

Майже усі хворі виявляли вегетативні порушення, що передували конверсійним 

нападам: скарги на прискорене серцебиття, пітливість, почуття тривоги та 

постійної «внутрішньої напруги», парестезії, запаморочення з нудотою і 

позивами на блювоту, нестійкість ходи, слабкість в ногах, порушення ритму 

дихання і задишку, порушення функції стравоходу, шлунково-кишкові розлади. 

В поведінці хворих переважали афективні істеричні реакції у вигляді сплесків 

люті, уразливості, демонстративності, погроз і образ, афективних «розрядів» з 

демонстративно-шантажними суїцидальними вчинками («гра на публіку») та 

виявлявся зв’язок нападів із провокуючими факторами.

Нічні крампі (нічні судоми м’язів ніг) проявлялися виникненням типової 

симптоматики від неприємних відчуттів в ногах (супроводжувалися ущільненням і 

напругою м’язів) до хворобливих мимовільних спазмів та болісних скороченнь 

м’язів ніг. Частіш за все хворі відмічали судоми в литкових м’язах, що відбувалися 

без видимої причини в ліжку в стані неспання або уві сні. Біль і м’язове 

скорочення полегшувалися посиленим розтягуванням відповідних груп м’язів.

3.1.2. Результати вегетологічного дослідження хворих

Обстежені ДГ із АЗ та хронічною АЕ характеризувалися вірогідною 

зміною BBT, ВР і ВЗФД за очевидною симпатичною спрямованістю, яка в 

більшій мірі проявлялася у осіб із хронічною АЕ; при цьому, хворі ДГ із АЗ, 

хронічною АЕ та ПС відзначали превалювання парасимпатичної ланки ВНС, 

що вказує на значне зниження адаптаційних можливостей (ймовірно було 

пов’язане зі значним виснаженням САС) -  див. нижче.

При вивченні ВВТ показники індексу Кердо серед обстежених ДГ із 

АЗ, хронічною АЕ та ПС лише в 4 (4,08%; р<0,05) були нульовими 

(відзначалася ейтонія), в переважній же більшості (60 хворих; 61,22%;
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р<0,05) були негативними (симпатикотонія, фіксувалося переважання 

симпатичного тонусу серцево-судинної системи) та в 34 (34,69%; р<0,05) 

обстежених -  позитивними (ваготонія, переважання парасимпатичного 

тонусу серцево-судинної системи). Серед КГ у переважної більшості (28; 

82,35%) осіб індекс Кердо був нульовим (табл. З.7., рис. 3.2. і З.З.).

Таблиця 3.7.

Індекс Кердо та тип вегетативної регуляції ССС у пацієнтів ДГ із АЗ,
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хронічною АЕ та ПС та осіб КГ (абс. ч., %, Р ± т р)

Групи обстежених

Тип вегетативної регуляції серцево-судинної системи

ейтонія симпатикотонія ваготонія усього
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Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.
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І група II група III група Загалом Д Г  К Г

В ейтонія □ симпатикотонія □ ваготонія

Рис. 3.2. Розподіл осіб ДГ із АЗ, хронічною АЕ й ПС та обстежених 

КГ за типом вегетативної регуляції серцево-судинної системи

Рис. 3.3. Середні значення індексу Кердо серед обстежених ДГ із АЗ, 

хронічною АЕ та ПС й осіб КГ

Середні значення індексу Кердо серед усіх ДГ при симпатикотонії 

відзначалися на рівні 18,04±3,57; а при ваготонії -  на рівні -19,56±2,21. При 

АЗ із хронічною АЕ та ПС показники індексу Кердо констатували більш 

значні прояви порушення балансу симпатичної та парасимпатичної ланок 

ВНС. Так, серед осіб із симпатикотонією у хворих І групи (з АЗ, без 

хронічної АЕ та ПС) індекс Кердо фіксувався на рівні 16,76±4,37; серед 

хворих II групи (з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) -  17,23±2,38 та серед III (з 

АЗ, хронічною АЕ й ПС) -  20,13±3,94. При ваготонії середні показники



індексу Кердо констатувалися на рівні -18,23±3,17 (І ДГ); -19,14±1Д9 (II ДГ) 

та -21,32±2,24 (III ДГ). Вищевказане констатує наявність більшої 

«неузгодженості» між симпатичним і парасимпатичним відділами ВНС при 

приєднанні до АЗ хронічної АЕ та ПС. Дані особливості (переважання 

симпатикотонічної ланки ВНС в осіб II ДГ -  із АЗ і АЕ) свідчать про високе 

навантаження у них симпатичного відділу ВНС, як маркера значних 

емоційних реакцій і наявності постійних стресових станів і переживань; 

ваготонічний тип регуляції ВНС серед пацієнтів III ДГ (із АЗ, АЕ та ПС) 

вказує на значне зниження їх адаптаційних можливостей.

При розрахунках коефіцієнту Хільдебранта констатовано, що серед 

осіб КГ його показники знаходилися в межах фізіологічної норми 

(3,85±0,83), що свідчить про повну узгодженість в діяльності вісцеральних 

систем їх організму; серед пацієнтів же ДГ (група «загалом ДГ») встановлені 

значні розлади між діяльністю окремих вісцеральних систем (коефіцієнт 

Хільдебранта на рівні 6,28±0,62; р<0,05 порівнюючи з КГ). Більш «значна» 

неузгодженість між їх діяльністю встановлена в осіб III ДГ (із АЗ, хронічною 

АЕ та ПС) -  коефіцієнт Хільдебранта на рівні 6,98±0,37 (р<0,05 порівнюючи 

з І) та хворих II ДГ (із АЗ та хронічною АЕ) -  коефіцієнт Хільдебранта 

6,14±1,24 (р<0,05 порівнюючи з III) на відміну від пацієнтів І ДГ (лише з 

АЗ) -  коефіцієнт Хільдебранта 5,72±0,16 (р<0,05 порівнюючи з II) -  табл. 3.8.

Таблиця 3.8.

Значення коефіцієнту Хільдебранта серед обстежених ДГ із АЗ,
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хронічною АЕ та ПС й осіб КГ (Р±тр)

Показник
Групи обстежених

І група II група III група Загалом ДГ КГ

Коефіцієнт

Хільдебранта
5,72±0,16* 6,14±1,24х 6,98±0,37+ 6,28*0,62* 3,85±0,83

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; * -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.



Це свідчить про більш значні порушення рівноваги між 

вісцеральними системами при АЗ із хронічною АЕ та ПС. Так як хворі II ДГ 

переважно мали симпатикотонічний тип вегетативної регуляції ССС за 

індексом Кердо, а особи III ДГ -  ваготонічний (табл. 3.7.), то слід вказати, що 

при ваготонії з супутньою патологією частіше констатується неузгодженість 

в діяльності вісцеральних систем, що доводить більш важкий перебіг 

вегетативних дисфункцій по ваготонічному типу.

ВЗФД було оцінено за КОП з визначенням ЧСС, CAT і ДАТ і 

виокремленням того чи іншого виду КОП (табл. 3.9., рис. 3.8.). Отримані нами 

дані розподілу обстежених за типами КОП цілковито підтверджують тенденції, 

встановлені при дослідженні ВВТ: переважання симпатичної спрямованості ВНС 

серед пацієнтів І (із АЗ, без хронічної АЕ та ПС) та II (із АЗ, хронічною АЕ та без 

ПС) ДГ (в більшій мірі серед хворих із хронічною АЕ) та схильність до 

парасимпатичного (чи змішаного) переважання іннервації ВНС у обстежених III 

ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та ПС), що свідчить про значне зниження адаптаційних 

можливостей таких хворих через виснаження САС. Так, особи КГ мали в 

більшості (26 обстежених; 76,47%) нормальну КОП (підвищення ЧСС, CAT і 

ДАТ у відповідь на зміну положення в нормативних межах), що вказує на 

існуючу узгодженість симпатичного та парасимпатичного відділів ВНС. Серед 

обстежених же ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та ПС) відзначалася значна 

неузгодженість (втрата рівноваги) між цими двома відділами ВНС, при чому 

притаманні їм типи КОП вказують на переважання симпатичної ланки серед 

хворих із АЗ без хронічної АЕ та ПС (переважна більшість осіб (18; 52,94%; 

р<0,05 порівнюючи з II) І ДГ мала гіперсимпатикотонічний тип КОП) та в 

більшій мірі (але вже із втратою системи регулювання симпатичного та 

парасимпатичного відділів ВНС) -  серед пацієнтів П ДГ (із АЗ і хронічною АЕ), які 

в переважній більшості мали гіпердіастолічний (17 хворих; 44,74%; р<0,05 проти 

III) та астеносимпатичний (14 обстежених; 36,84%; р<0,05 порівнюючи з III) 

типи КОП); а у пацієнтів III ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та ПС) втрата адаптаційних 

можливостей провокувала переважання парасимпатичної ланки ВНС через 

розлади системи регулювання симпатичного та парасимпатичного відділів ВНС 

(переважав асимпатикотонічний (11 осіб; 42,31%; р<0,05 проти І) та
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симпатикоастенічний (8 хворих; 30,77%; р<0,05 порівнюючи з І) типи КОП.
Таблиця 3.9.

Типи КОП у обстежених ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та ПС) і КГ (абс. ч., %)

Типи КОП

Групи обстежених

І група II група III група Загалом ДГ КГ

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

Нормальна 3 8,82* - - - - 3 3,06 26 76,47

Г іперсимпатикотонічна 18 5. ' -Г 2 5,26 - - 20 20,41* 6 17,65

Г іпердіастолічна 7 20,59 17 44,74" 3 11,54 27 27,55* 1 2,94

Асимпатикотонічна 2 5,88 3 7,89 11 42,3 Г 16 16,33* - -

Симпатикоастенічна - - 2 5,26 8 30,774 10 10,20* 1 2,94

Астеносимпатична 4 11,76* 14 36,84" 4 15,38 22 22,45* - -

Усього 34 34,69 38 38,78 26 26,53 98 100,0 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; ф -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; * -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

17,65 2-94 2.94

КГ

Загалом ДГ

III група

II група

І група

76.47
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□ Нормальна 
Ш Г іпердіастолічна 
^  Симпатико астенічна

□ І ілер симпатикотонічна 
Н Асимпатикотонічна 
ка Астено симпатична

Рис. 3.4. Типи КОП осіб ДГ із АЗ, хронічною АЕ та ПС й КГ



У осіб II ДГ гіпердіастолічний варіант КОП визначено як найбільш 
дезадаптивний (відзначався ізольований підйом ДАТ при нормальному або 
зменшеному CAT, в результаті чого зменшувався пульсовий артеріальний 
тиск і компенсаторно збільшувалася ЧСС). При асимпатикотонічному типі 
КОП осіб III ДГ (проявляється при значній недостатності САС) у пацієнтів 
CAT і ДАТ частіш усього залишалися незмінним або навіть значно 
знижувалися зі клінічним супроводом у вигляді ортостатичної гіпотонії та 
розвитку (в деяких випадках) синкопальних станів, що свідчило про 

занижену активність симпатичної ланки ВНС у відповідь на дію подразника. 
Симпатикоастенічний (змішаний) тип КОП у обстежених III ДГ 
констатувався різким підвищенням CAT, ДАТ і ЧСС відразу після зміни 
положення тіла на вертикальну з наступним зниженням вищевказаних 
показників, що клінічно супроводжувалося запамороченням, зблідненням 
шкірних покровів і масивним холодним потовиділенням.

У відповідь на хронічне ЗВА та АВР організм за змішаним типом 

(превалюванням симпатичного чи парасимпатичного відділів ВНС або обох її 
ланок) намагається компенсувати діяльність ВНС, в результаті чого через 
превалювання парасимпатичної ланки виникає дестабілізація трофічних 
процесів; а одночасне збільшення активності симпатичної ланки ВНС 

стимулює різні види обміну (глікогенолізу, гліколізу, ліполізу та ін.), що в 
призводить до грубого дисбалансу вегетативного гомеостазу. Однак 
результати КОП показали, що при значному фізичному виснаженні організму 
при АЗ, хронічній АЕ і ПС (особи III ДГ) одночасне посилення активності 
парасимпатичної і симпатичної систем ВНС супроводжувалося недостатнім 
вегетативним забезпеченням діяльності організму, що фіксувало неповне 
включення САС і провокувало значне виснаження симпатичних впливів за 
відсутності можливості мобілізації ресурсів організму через значне 
виснаження й стреси. Результатом цього було значне порушення процесів 

вісцеро-гуморальної адаптації серед хворих АЗ із хронічною АЕ та ПС.
Дані отримані при визначенні ВР -  табл. 3.10., 3.11. (оцінювали 

співвідношенням індексів напруги Баєвського (ІН1/ІН2) та за оцінкою КІГ) 
цілковито підтверджують наявність втрати рівноваги між симпатичним та
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парасимпатичним відділами ВНС за симпатичною спрямованістю (серед осіб 
із хронічною АЗ й АЕ) та парасимпатичною (при АЗ із хронічною АЕ та ПС 
через зниження адаптаційних можливостей із-за виснаження САС).

Таблиця 3.10.
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Показники КІГ серед ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та ПС) і КГ (абс. ч., %)

Показники
КІГ

Групи обстежених

І група II група III група Загалом ДГ КГ

Мої 0,48±1,15* 0,43± 1,23 х 1,78±0,14+ 0,89±0,85* 0,85±0,02

М02 0,74±1,27* 0,66±1,18х 2,07±1,76+ 1,16±1,41* 1,12±0,13

АМої 46,19±0,37* 48,17±1,34х 37,04±1,82+ 43,80±1,17* 41,12±0,43

АМо2 51,72±2,38* 54,19±0,25х 45,17±1,95+ 50,36±1,55* 48,32±0,31

АХі 0,19±1,ЗГ 0,17±0,69х 0,27±0,19+ 0,21±0,76* 0,23±0,15

ЛХ2 0,21±0,18* 0,18±1,27х 0,28±1,18+ 0,22±0,84* 0,21±0,74

ДХі 0,32±1,13* 0,34±1,37х 0,20±0,16+ 0,29±0,87* 0,27±0,45

ДХ2 0,36±1,27* 0,39±0,02х 0,24±1,18+ 0,33±0,80* 0,35±1,18
ПХППі 0,52±1,13* 0,55±1,16х 0,31±0,35+ 0,46±0,85* 0,51±1,18

ПХПГІ2 0,48±1,91* 0,50±1,71х 0,27±1,93+ 0,42±1,86* 0,44±0,93

ПХДПі 0,57±0,06* 0,68±0,16х 0,35±1,89+ 0,53±0,72* 0,52±1,74
п х д п 2 0,43±0,13* 0,56±0,28х 0,24±1,34+ 0,41±0,57* 0,37±0,19

ІНі 148,15±17,874156,41±36,12х28,14±13,28+ 110,90±22,41* 81,59±2,31

ІН2 164,38±31,39" 187,75±37,28х29,24±17,18+ 127,12±28,63* 87,47±1,27
ІВРі 133,26±28,16* 183,13±51,22х75,14±57,37+ 130,51±45,56* 75,18±3,28

ІВР2 143,23±19,78* 191,15±22,84х82,87±26,19+ 139,08±22,92* 84,71±2,17

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, р<0,05; 
х -  статистично значима відмінність з даними осіб ІП ДГ, р<0,05; + -  статистично 

значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; * -  статистично значима 
відмінність з даними осіб КГ, р<0,05. Цифра 1 поруч з показником -  значення в 

спокої; цифра 2 -  в активному ортостазі. Мо -  мода; АМо -  амплітуда моди; АХ -  
варіаційний розмах; ДХ -  напруга дихальних хвиль; ПХ1111 -  напруга повільних 
хвиль першого порядку; ТТХДП -  напруга повільних хвиль другого порядку; ІН -  

індекс напруги регуляторних систем Баєвського; ЮР -  індекс вегетативної 
рівноваги.



Таблиця 3.11.
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ВР та BBT у хворих ДГ із хронічною АЗ, АЕ та ПС й осіб КГ (Р ±тр)

Групи обстежених
ВР за ВВТ й ІН1/ІН2

ІН1 ІН1/ІН2 ВВТ ВР

І група (з АЗ, без АЕ та ПС) 148,15±17,87 0,90 симпагикотонія нормальна

П група (з АЗ і АЕ та без ПС) 156,41±36,12 0,83 симпагикотонія нормальна

III група (з АЗ, АЕ й ПС) 28,14±13,28 1,04 ваготонія
асимпати-

котонічна

Загалом ДГ 110,90*22,41 0,87 симпагикотонія нормальна

КГ 81,59 0,93 нормотомія нормальна

Як вже вказувалося (розділ 3.1.1.), обстежені пред’являли скарги, 

серед яких відмічали розлади астеновегетативного характеру (висока 

стомлюваність, астенічні прояви, раптові напади серцебиття та перебоїв у 

діяльності серця, значні коливання артеріального тиску, різноманітні 

порушення сну тощо) -  див. розділ 3.1. Астеновегетативна симптоматика 

була зафіксована у всіх пацієнтів ДГ (100,00%). Об’єктивне обстеження 

виявляло серед інших і емоційні та вегетативні розлади: значну тривожність 

й агресивність, високу тахікардію, значну гіпервентиляцію, ознобоподібний 

гіперкінез, високу пітливість й інші прояви порушень діяльності ВНС.

Наявні астеновегетативні прояви цілковито були підтверджені 

показниками КІГ, які констатували посилення симпатичної активності й 

ослаблення парасимпатичної ланки ВНС за всіма параметрами серед хворих 

із АЗ (в більшій мірі -  серед осіб із хронічною АЗ та АЕ) та навпаки -  

ослаблення симпатичних впливів і посилення діяльності парасимпатичного 

відділу ВНС у осіб із АЗ, хронічною АЕ та ПС.

Так встановлено, що за показниками КІГ та співвідношенням ІН1/ІН2 

особи ДГ порівнюючи з КГ мали перевагу симпатичної ланки ВНС (індекс 

ІН1 -  110,90±22,41; р<0,05, що відповідає симпатикотонії) та нормальну ВР 

(ІН1/ІН2 -  0,87), але на межі між нормальною та асимпатикотонічною. Серед



пацієнтів різних ДГ відзначено переважання симпатичної ланки ВНС та 

нормальної ВР у осіб І групи (з АЗ, без хронічної АЕ та ПС) -  індекс ІН1 -  

148,15±17,87; р<0,05 порівнюючи з II та ІН1/ІН2- 0,90; симпатикотонію на 

межі з гіперсимпатикотонією (індекс ІН1 -  156,41±36,12; р<0,05) та 

нормальну ВР на межі з асимпатикотонічною (ІН1/ІН2 -  0,83) -  серед 

обстежених II групи порівнюючи з III (з АЗ і хронічною АЕ та без ПС). 

Пацієнти ж III групи порівнюючи з І (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) мали більш 

«вагомі» відхилення в регуляції ВНС по парасимпатичному типу через 

значне виснаження САС (ваготонічна спрямованість іннервації ВНС -  індекс 

ІН1 -  28,14±13,28; р<0,05; асимпатикотонічна ВР -  ІН1/ІН2 -  1,04).

Вищезазначене цілковито підтверджує отримані нами дані при 

дослідженні діяльності ВНС (див. вище) щодо симпатичної спрямованості 

іннервації ВНС у осіб І та II ДГ (із АЗ та хронічною АЕ), особливо при АЗ із 

хронічною АЕ та відхилення ВНС у сторону парасимпатичного компоненту 

серед хворих із АЗ, хронічною АЕ та ПС.

Особи ж КГ по всім параметрам КІГ та співвідношенням ІН1/ІН2 

мали показники, що знаходилися в межах фізіологічних нормативів.

Частотний аналіз ритму серця серед осіб І та II ДГ та групи «загалом 

ДГ» відзначив посилення симпатичного впливу та парасимпатичного (хворі з 

АЗ, хронічною АЕ та ПС) за всіма показниками: мода, амплітуда моди, 

варіаційний розмах та ін. як у спокої так і в активному ортостазі. 

Спектральний аналіз серцевого ритму констатував достовірні відмінності за 

всіма показниками (показники дихальних хвиль, повільних хвиль першого та 

другого порядку тощо) також і в спокої і в ортостазі, що характеризують 

значні порушення гуморального рівня регуляції серед осіб ДГ, в більшій мірі 

при АЗ із хронічною АЕ та ПС.

Так, значне збільшення показників моди (майже в 2 рази) як у спокої 

так і при навантаженні у осіб III ДГ -  із АЗ, хронічною АЕ та ПС (1,78±0,14; 

р<0,05 -  у спокої; 2,07±1,76; р<0,05 -  ортопроба) фіксувало значне посилення 

гуморальної регуляції та напругу функціонування ВНС і підтверджувало
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значне переважання ваготонії; і навпаки, для осіб І та II ДГ було характерне 

зменшення показників моди (0,48±1,15; р<0,05 та 0,74±1,27; р<0,05 -  І ДГ 

порівнюючи з II відповідно у спокої та при навантаженні; 0,43±1,23; р<0,05 та

0,66±1,18; р<0,05 -  II ДГ порівнюючи з III у спокої та при навантаженні), що 

констатувало симпатикотонічну спрямованість регулювання ВНС.

Показники амплітуди моди (збільшення порівнюючи з контролем у 

хворих із АЗ та хронічною АЕ й деяке зменшення серед пацієнтів із АЗ, 

хронічною АЕ та ПС) свідчили про поступове виснаження активності 

симпатичної ланки ВНС із розвитком хронічної АЗ та хронічної АЕ й особливо 

ПС: І ДГ порівнюючи з II -  46,19±0,37; р<0,05 (у спокої) та 51,72±2,38; р<0,05 

(при ортостазі); II ДГ порівнюючи з III -  48,17±1,34; р<0,05 і 54,19±0,25; р<0,05 

відповідно у спокої та при навантаженні й III ДГ проти І -  37,04±1,82; р<0,05 і 

45,17±1,95; р<0,05 (спокій і ортостаз відповідно); а серед КГ -  41,12±0,43 

(спокій) і 48,32±0,31 (фізичне навантаження).

Вищевказана дисоціація показників моди та її амплітуди певним 

чином відобразилася й на ІН, що констатував наявність значного напруження 

компенсаторних механізмів організму серед хворих із АЗ, особливо із 

хронічною АЕ та ПС. Так серед осіб із АЗ, хронічною АЕ та ПС виявлено 

значне зниження ІН (в 2,9 рази), що вказує на значну ваготонію та навпаки, 

серед пацієнтів із АЗ та хронічною АЗ і АЕ ІН збільшувався (відповідно в 1,8 і 

1,9-2,1 рази): І ДГ проти II -  148,15±17,87; р<0,05 (ІНі) та 164,38±31,39; р<0,05 

(Ш2); II ДГ порівнюючи з III -  156,41±36,12; р<0,05 і 187,75±37,28; р<0,05 

відповідно ІНі та ІНг й III ДГ проти І -  28,14±13,28; р<0,05 і 29,24±17,18; 

р<0,05 (ІНі та ІН2 відповідно); а в КГ -  81,59±2,31 (ІНі) і 87,47±1,27 (ІН2).

3.2. Інструментальні особливості пароксизмальних станів на фоні 

хронічної алкогольної енцефалопатії

Хворі на хронічну АЗ більш частіше (на відміну від осіб, що не мають 

АЗ) при розвитку нападів мають можливість розвитку травматичних
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внутрішньочерепних крововиливів. Окрім цього типовим є виникнення та 

розвиток хронічної субдуральної гематоми після легкої травматизації в 

області голови. Дані стани ще більше поглиблюють прояви розладів при 

хронічній АЗ та наявній хронічній АЕ та ПС. Використання додаткових 

інструментальних методів дослідження (ЕЕГ) дозволяє вчасно діагностувати 

наявність цієї патології і надати необхідну терапевтичну допомогу. Вивчення 

«специфічних» інструментальних закономірностей хронічної АЕ та ПС серед 

осіб ДГ проводилося нами за допомогою використання ЕЕГ. Задля 

встановлення наявності та локалізації вогнищ патологічної активності різних 

структур головного мозку серед осіб із АЗ, хронічною АЕ та ПС усім 

пацієнтам було проведено ЕЕГ (табл. 3.12.). Так в цілому у більшої частини 

усіх ДГ (83 особи; 84,69%; р<0,05 порівнюючи з КГ) були зафіксовані ті чи 

інші зміни ЕЕГ. При цьому частіш усього зміни ЕЕГ фіксувалися серед осіб 

III ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та ПС) -  у 24 (92,31%; р<0,05 проти І) хворих; 

тоді, як в І ДГ (з АЗ, без хронічної АЕ та ПС) -  28 (82,35%; р<0,05 проти II) 

осіб і II ДГ (з АЗ і АЕ та без ПС) -  31 (81,58%; р<0,5 порівнюючи з III) 

обстежений. Констатовано що виявлені відхилення ЕЕГ серед обстежених ДГ 

з ПС в основному були дифузного характеру у вигляді помірних змін 

біоелектричної активності головного мозку, типу дезорганізації коркової 

ритміки, форми, частоти й амплітуди. Виявлені зміни біоелектричної 

активності головного мозку констатувалися переважанням процесів 

синхронізації а-ритму зі значним перерозподілом на всі інші відділи мозку; 

амплітуда основного ритму фіксувалися на рівні 100-150 Мкв. Деякі 

обстежені (в переважній більшості III ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та ПС)) зміни 

біоелектричної активності головного мозку проявляли непостійною 

нестабільністю параметрів а-ритму з проявами помірного подразнення та 

дисфункції мезодіенцефального рівня; підкіркових і стовбурових утворень 

головного мозку в комплексі з окремими гострими потенціалами тім’яних та 

потиличних ділянок мозку. Також у обстежених пацієнтів із АЗ, хронічною 

АЕ та ПС фіксувалася білатерально-синхронна загостреність мозкового
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ритму з частотою 15-18 к/с. Відмічалися розлади у вигляді поодиноких, 

генералізованих розрядів одиничних і групових епілептичних знаків за типом 

чередування гостра-повільна хвиля, що фіксувалися в різних областях мозку.

Таблиця 3.12.

122

Результати ЕЕГ серед осіб ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та ПС) (абс. ч., %)

Показник ЕЕГ

Групи обстежених

І група II група III група Загалом ДГ КГ

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч.абс. ч. % абс. ч. % абс. ч.

Загальний амплітудний рівень:

-знижений 2 5,88 15 39,47 14 53,85 31 31,63 - -

-середній 24 70,59* 20 52,63" 10 38,46 54 55,10* 4 11,76

-гіперсинхронний 8 23,53 3 7,89 2 7,69 13 13,27* ЗО 88,24

Дезорганізація а-ритму 17 50,00* 26 68,42" 19 73,08 62 63,27* 3 8,82

Згладженість чи 

спотворення
20 58,82* 33 86,84" 24 92,31 77 78,57* 2 5,88

Ознаки дисфункції медіобазальних структур мозку:

-білатерально-синхронні 

спалахи а- (3- чи 0- хвиль
9 26,47* 22 57,89 19 73,08 50 51,02* 1 2,94

-виразна Р-активність 

синусоїдальної форми 

з розподілом в перед­

ніх відділах

3 8,82 5 13,16 20 76,92 28 28,57 - -

Локальні знаки:

- овільна активність 

(Х-вогнище)
33 97,06* 36 94,74*̂ 24 92,31 93 94,90* 2 5,88

-повільна і парок- 

сизмальна активність: 

-стійкий осередок 

-нестійке переважання

1

1

3.57

3.57

5

2

13,16

5,26

5

2

19,23

7,69

11

5

11,22

5,10

- -
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Продовж, табл. 3.12.
-пароксизмапьна активність:

-чіткий фокус 4 11,76 5 13,16 4 15,38 13 13,27 - -

-переважання в біла­

теральному розряді: - - 1 2,63 1 3,85 2 2,04 - -

а) в одній півкулі 3 8,82 6 15,79 5 19,23 14 14,29 - -

б) то в правій, то в лівій 4 11,76 11 28,95 12 46,15 27 27,55 - -

- не було 1 3,57 2 5,26 2 7,69 5 5,10 32 94,12

Переважний топографічний розподіл локальних знаків (повільної і

пароксизмальної активності):

-в скроневій області 26 76,47 ЗО 78,95 22 84,62 78 79,59 1 2,94

-в передніх відділах мозк} 7 20,59 6 15,79 2 7,69 15 15,31 1 2,94

Збіг топографічного

розподілу локальних ЗО 88,24 34 89,47 24 92,31 88 89,80 32 94,12

знаків на ЕЕГ

Зі змінами ЕЕГ 28 82,35* 31 81,58" 24 92,3 Г 83 84,69* 4 11,76

Усього 34 34,69 38 38,78 26 26,53 98 100,0 34 100,0

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; * -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

Деякі хворі констатували локальну пароксизмальну активність та 

чергування гострих і повільних хвиль, які в більшій мірі проявлялися в задніх 

потиличних відведеннях. Чіткої міжпівкульної асиметрії в показниках ЕЕГ 

помічено не було. Також (табл. 3.13.) нами було зафіксовано відмінності в 

показниках ЕЕГ хворих різних ДГ. Так, загальний амплітудний рівень ритмів 

ЕЕГ достовірно був зниженим у більшості хворих III ДГ (із АЗ, хронічною АЕ 

та ПС) -  у 14 (53,85%) осіб, дещо менш частіше -  у пацієнтів II ДГ (із АЗ, 

хронічною АЕ та без ПС) -  у 15 (39,47) хворих; у той час, коли середній частіше



зустрічався серед обстежених І ДГ (без хронічної АЕ та ПС, лише з АЗ) -  у 24 

(70,59%; р<0,05 порівнюючи з II) осіб. В цілому ж для пацієнтів усіх ДГ 

(загалом ДГ) був характерним середній загальний амплітудний рівень ритмів 

ЕЕГ (54 хворих; 55,10%; р<0,05 порівнюючи з КГ) та знижений (31 особа; 

31,63%).

Для пацієнтів із АЗ, хронічною АЕ та ПС в ЕЕГ-картині була 

характерною виразна дезорганізація та згладженість а-ритму із ознаками 

значної дисфункції медіобазальних структур мозку (дана ознака фіксувалася 

нами, як вирізна для осіб із АЗ, хронічною АЕ та ПС порівнюючи з іншими 

ДГ) -  відповідно 19 (73,08%) і 24 (92,31%) хворих -  III ДГ; 17 (50,00%; 

р<0,05 проти II) та 20 (58,82%; р<0,5 проти III) обстежених -  І ДГ і 26 

(68,42%; р<0,05 порівнюючи з III) та 33 (86,84%; р<0,05 проти III) пацієнти -

II ДГ. В цілому ж, більша частина осіб ДГ фіксувала спотворення ЕЕГ у 

вигляді виразної дезорганізації (62 особи; 63,27%; р<0,05 порівнюючи з КГ) 

та згладженості (77 хворих; 78,57%; р<0,05 порівнюючи з КГ) а-ритму.

При цьому локальні знаки переважної більшості обстежених пацієнтів 

із АЗ, хронічною АЕ та ПС (III ДГ) були представлені у вигляді нестійкої 

білатеральної пароксизмальної активності постійно чи альтернуюче 

переважаючої за амплітудою в одній зі скроневих ділянок мозку (12 осіб; 

46,15%) порівнюючи з обстеженими І (4 хворих; 11,76%) та II (11 осіб; 

28,95%) ДГ -  без ПС. На відміну від цього, локальні зміни параметрів ЕЕГ у 

переважної більшості пацієнтів без ПС (І та II ДГ) констатувалися стійкими 

осередками повільної активності (відповідно 33 (97,06%; р<0,05) та 36 

(94,74%; р<0,05) осіб). Вищевказане цілковито підтверджує висновки інших 

дослідників щодо наявності нестійких вогнищ патологічної активності на 

ЕЕГ серед пацієнтів з судомним синдромом алкогольного ґенезу [196].

Задля кількісної оцінки виявлених особливостей пароксизмальної 

активності ЕЕГ і виразності вогнищевих змін нами було розраховано 

потужність фіксованих основних ритмів у відведенні з найбільшими проявами 

локальних знаків та у гомологічних відведеннях протилежної півкулі мозку.
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Так, вихідні спектри фонового запису серед обстежених III ДГ (із АЗ, 

хронічною АЕ та ПС) констатували переважання а- та в меншій мірі 0-ритмів 

у відведенні з найбільш значними локальними знаками. Також констатовано, 

що абсолютні значення потужності вищевказаних ЕЕГ ритмів були значно 

вищими від аналогічних ритмів у гомологічних відведеннях протилежної 

мозкової півкулі. При цьому у відведеннях з найбільш значними локальними 

знаками гіпервентиляція викликала зростання потужності серед усіх 

частотних діапазонів для а- і 0-активності. Ця особливість підтверджується 

даними візуального аналізу щодо основних проявів локальних змін серед 

пацієнтів із АЗ, хронічною АЕ та ПС у вигляді переважання розрядної 

активності а- і 0-діапазону. Цікавим виявився й факт значного зростання 

потужності цих ритмів і в гомологічних відділах протилежної півкулі 

головного мозку, що може бути спричинене білатеральним характером 

пароксизмальної активності серед переважної більшості обстежених III ДГ.

У пацієнтів же І та II ДГ в переважній більшості випадків 

домінуючими ритмами фонової активності мозкової півкулі із вогнищевими 

змінами були а- й Р-ритми. При цьому лише абсолютні значення потужності 

Р-ритму значно переважали аналогічні в протилежній мозковій півкулі, що 

цілковито співпадало з даними візуального аналізу щодо представленості 

локальних знаків переважно Р-вогнищами. Гіпервентиляція призводила до 

значного зростання потужностей ритмів а- та Р-діапазону. Оскільки 

наростання потужностей є прямим наслідком синхронізації роботи нейронів 

головного мозку, то зі значною впевненістю можна припустити значно вищу 

активність процесів синхронізації серед пацієнтів із ПС і нижчу -  в осіб із 

АЗ, хронічною АЕ та без ПС (вказує на більшу готовність мозку обстежених 

III ДГ (із ПС) до процесів епілептогенезу проти пацієнтів І та II ДГ).

Таким чином вищевказані ознаки ЕЕГ в більшості випадків у 

пацієнтів із АЗ, хронічною АЕ та ПС підтверджували токсичний характер 

алкогольного впливу на ЦНС, що характеризувалося перебудовою 

біоелектричної активності головного мозку з активацією основного ритму
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переважно всіх відділів і загостреністю хвиль а-ритму.

На основі проведеного ЕЕГ дослідження пацієнтів із хронічною АЗ, 

хронічною АЕ та ПС нами були виокремлені основні ЕЕГ закономірності 

хронічної АЕ, що характерні для більшості обстежених: дифузний характер 

помірних змін біоелектричної активності головного мозку у вигляді поліритмії з 

посиленням Р-активності (в більшості випадків) або 0- і 5-ритмів (в деяких 

випадках); десинхронізація; зниження амплітуди коливань і уповільнення 

ритму; «плоскість» або «різка сплощеність»; «інтерактивність» із зміною типу 

дезорганізації кіркової ритміки, форми, частоти й амплітуди зі зниженням 

потужності, збідненням, уповільненням та дезорганізацією а-ритму (8-12 Гц) і 

посиленням повільної активності 0-ритму й Р-активності (12-30 Нг) і зміною 

просторової організації біопотенціалів кори головного мозку; переважання 

повільнохвильової активності а-діапазону в лобових і потилично-тім’яних 

відділах мозку та епілептиформного вогнища в скроневих і потилично-тім’яних 

відведеннях; зміна спектрально-когерентних характеристик всіх частотних 

діапазонів із максимальними змінами в вузькополосних піддіапозонах а- 

активності та з’ясовані ЕЕГ патерни ПС, які характерні для більшості хворих 

при хронічних АЕ: зміщення основного ритму до передньо-центральних 

відділів мозку зі слабкою модуляцією та зниженням амплітуди основного 

ритму; непостійна нестабільність параметрів слабомодульованого а-ритму 

частотою 7-13 Гц з проявами помірного подразнення та дисфункції 

мезодіенцефального рівня, підкіркових і стовбурових утворень головного мозку 

в комплексі з окремими гострими потенціалами тім’яних та потиличних ділянок 

мозку; не спотвореність і не «загостреність» форми а-хвиль амплітудою до 36 

мкВ; згладженість фронтоокціпітального градієнту амплітуди а-ритму з 

акцентом в передніх відведеннях; білатерально-синхронна загостреність 

мозкового ритму з частотою 15-18 к/с; білатерально-синхронні спалахи а- і 0- 

хвиль; поодинокі генералізовані розряди за типом чередування гостра-повільна 

хвиля в різних областях мозку; поява високоамплітудних пароксизмальних 

хвиль з генералізацією по півкулях на тлі фотостимуляції.
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Нижче наведено приклади ЕЕГ обстежених хворих III ДГ (із АЗ, 

хронічною АЕ та ПС) -  рис. 3.5. і II ДГ (із АЗ, АЕ та без ПС) -  рис. 3.6.

білатеральними тоніко-клонічними нападами: а-активність вище середнього 

індексу, амплітуда уповільнена до 50 Мкв, частота -  до 9-8 в с, модуляції не 

значні, зональні відмінності згладжені, хвилі загострені. Р-активність різної 

частоти з помірними проявами, на рівні 20 Мкв. Відмічаються поодинокі 

повільні хвилі малої амплітуди. При відкриванні очей відбувається 

блокування а-активності; при гіпервентиляції відмічається дезорганізація 

ЕЕГ із появою коротких генералізованих спалахів із загострених а-хвилею Р- 

коливань низької частоти з амплітудою до 60-70 Мкв. Висновок: помірні 

зміни ЕЕГ з ознаками дисфункції серединних регулюючих систем мозку. 

Ознаки зниження порогу судомної готовності мозку не зафіксовано.
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Рис. 3.6. ЕЕГ хворої К, 56 років. Діагноз: Хронічна АЕ. 
Симптоматична епілепсія, a -активність високого індексу із непостійною 
частотою до 9-11 в с, періоди сусідніх хвиль не завжди однакові, амплітуда -  
до 100 Мкв, модуляції хаотичні із згладженими зональними відмінностями, 
форма хвиль загострена; p-активність помірна, на рівні 15 Мкв. Відмічаються 
поодинокі повільні хвилі малої амплітуди та поодинокі крупні гострі хвилі. 
При відкриванні очей відмічається блокування a -активності; при 
гіпервентиляції констатується дезорганізація ЕЕГ. Висновок: помірні дифузні 
зміни ЕЕГ без півкульної асиметрії та вогнищевих порушень.

В переважній більшості в цілому (88 осіб; 89,80%) відзначено збіг 
топографічного розподілу локальних знаків на ЕЕГ і МРТ. Значно більша 
кількість збігу констатована серед осіб III ДГ (24 хворих; 92,31%) на відміну 
від пацієнтів І (ЗО чоловік; 88,24%) та II (34 обстежених; 89,47%) ДГ. Нижче 
наведено приклад магнітно-резонансної томографії обстежених ДГ -  рис.3.7.
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Рис. 3.7. MPT хворого А (режим Т2), 48 років із хронічним 

алкоголізмом в анамнезі. Висновок: констатується розширення шлуночків і 

борознів півкуль внаслідок дифузної атрофії в поєднанні зі появою 

підвищення інтенсивності сигналу від перивентрикулярної та глибокої білої 

речовини.

3.3. Висновки до розділу

1. В цілому серед усіх хворих ДГ дослідженням доведене переважання 

ЗВА у вигляді справжніх запоїв на тлі низької (26,53%; р<0,05) та високої 

(21,43%; р<0,05) толерантності. Констатовано перевагу ЗВА серед хворих III 

ДГ у постійній формі на тлі низької толерантності та у формі справжніх 

запоїв (відповідно 50,00%; р<0,05 та 42,31%; р<0,05) на відміну від І 

(переважне непостійне зловживання -  76,47%) та II (постійне ЗВА на фоні 

високої толерантності -  66,67%) ДГ. В цілому серед ДГ встановлені високі 

рівні тривалості запоїв та толерантності до етанолу (відповідно 10,14=ь 1,18 

днів і 1,38+1,21 л) з переважанням тривалості запоїв у осіб III групи 

(11,22+0,98 днів) на відімну від І та II ДГ (відповідно 9,16 : 1,27 та 10,02+1,13



дні) і толерантністю в II (1,56±1,28 л) та І (1,40±1,12 л) ДГ ніж в III (1,19±1,08 л).

2. Відзначено перевагу пацієнтів усіх ДГ з II стадію АЗ (44,90%; 

р<0,05) на відміну від І (22,45%; р<0,05) та III (32,65%) з більшою кількістю 

хворих із III стадією АЗ в III ДГ (68,75%; р<0,05) ніж в І (12,50%) та II 

(18,75%; р<0,05) ДГ.

3. Дослідженням констатовано наявність у всіх пацієнтів ДГ 

різноманітних скарг вегетативного та неврологічного характеру з розвитком 

різноманітної супутньої патології більшості органів та систем організму. 

Анамнестично встановлено значні коливання артеріального тиску (91,84%; 

р<0,05); відчуття підвищеного серцебиття та перебоїв в діяльності серця 

(81,63%; р<0,05); кардіалгічні болі (69,39%; р<0,05); диспепсичні явища 

(89,80%; р<0,05); болі в епігастрії і правому підребер’ї (відповідно 87,76% і 

85,71% (р<0,05)); розлади дихання з постійним кашлем (59,18%; р<0,05); 

порушення статевої функції (71,43%; р<0,05) й атаксичні прояви (70,41%). 

Анамнестично зафіксовано прояви супутньої патології серед осіб ДГ у 

вигляді артеріальної гіпертонії та кардіоміопатії (відповідно 85,71%; р<0,05 і 

65,31%; р<0,05)); хронічного гастродуоденіту (58,16%); гострого (9,18%) й 

хронічного (12,24%; р<0,05) панкреатиту з проявами цукрового діабету 

(9,18%) та хронічного гепатиту (36,73%; р<0,05) тощо.

4. Встановлені основні неврологічні розлади функцій черепно- 

мозкових нервів при АЗ, хронічній АЕ та ПС (більшістю у вигляді слабкості 

конвергенції і акомодації, зниження фотореакцій, окорухових порушень, 

появи нистагму та рефлексів орального автоматизму); специфічного тремору 

при алкогольній енцефалопатії (статичний дрібно- та середньорозмашистий 

тремор пальців рук, повік і голови); сухожильної гіперрефлексії з 

розширенням рефлексогенних зон; атаксичних проявів; дизартрії та 

вестибулярних розладів; позитивних аксіальних і пожвавленням сухожилкових 

і періостальних рефлексів; широкого спектру вегетативних розладів.

5. Визначені специфічні неврологічні маркери тремору при 

алкогольній енцефалопатії: ритмічність і поштовхоподібність, значна частота 

посмикувань, тремтіння у стані спокою з посиленням під час фізичних
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навантажень, зниження амплітуди та частоти тремору після вживання 

алкоголю, відсутність чіткої локалізації, вираженість в ранкові години, 

поширеність на постабстинетний та період ремісії.

6. Виокремлені основні неврологічні синдроми АЗ, хронічної АЕ та 

ПС: атактичний (81,63%), акінетико-ригідний (8,16%), поліневропатичний 

(63,27%), псевдобульбарний (5,10%) та неепілептичні ПС (у всіх (100,00%) 

хворих III ДГ). Доведено поширення ПС на абстинентий (100,00%), 

постабстинентний (38,46%) та період ремісії (23,08%) у вигляді 

білатеральних тоніко-клонічних нападів (30,77%), синкопальних станів та 

вегетативних пароксизмів (по 15,38%), психосенсорних неепілептичних 

нападів і неепілептичних вторинних міоклоній (по 11,54%), конверсійних 

пароксизмів і нічних крампі (по 7,69%).

7. Клінічно доведено наявність маркерів трьох типів неепілептичних 

нападів при хронічній АЕ: тоніко-клонічних, тонічних та клонічних: на 

початку короткочасна аура та блідість шкіри, генералізований тоніко- 

клонічний (чи окремо тонічний або клонічний) характер без явного 

клінічного вогнищевого початку (у деяких -  із вогнищевим початком із 

збереженням або порушенням усвідомлення), виникнення 1 раз на тиждень із 

характерним виключенням свідомості, різким та раптовим падінням будь-де 

із закиданням голови, значними м’язовими судомами кінцівок, прикусом 

язика, мимовільним сечовиділенням і розвитком безсоння після нападу; при 

тонічному характері -  витягування «в струну» із стогонами, скреготом зубів, 

порушеннями дихання і мимовільним сечовипусканням; при клонічному -  

сильні та ритмічні рухи кінцівок і всього тіла.

8. Серед осіб ДГ встановлені значні зміни BBT, ВР і ВЗФД за 

очевидною симпатикотонічною спрямованістю (більшістю при АЗ і 

хронічній АЕ) та превалюванням парасимпатичного впливу при ПС 

(доводить значне зниження адаптаційних можливостей через значне 

виснаження САС). За індексом Кердо серед усіх ДГ у 61,22% (р<0,05) 

констатовано переважання симпатикотонії (18,04±3,57) й у 34,69% (р<0,05) -  

ваготонії (-19,56±2,21) і встановлені значні прояви порушення балансу
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симпатичної та парасимпатичної ланок ВНС (симпатикотонія: 16,76±4,37 (І 

ДГ), 17,23±2,38 (II ДГ) і 20,13±3,94 (III ДГ); ваготонія-  

-18,23±3,17 (І ДГ), -19,14±1,19 (II ДГ) й -21,32±2,24 (III ДГ)).

9. За коефіцієнтом Хільдебранта з’ясовані значні розлади між 

діяльністю окремих вісцеральних систем у хворих ДГ (6,28±0,62; р<0,05) з 

констатацією більш значних порушень їх рівноваги при АЗ із хронічною АЕ 

та ПС (6,98±0,37 (р<0,05) -  III ДГ; 6,14±1,24 (р<0,05) -  II ДГ і 5,72±0,16 

(р<0,05) - 1 ДГ), що доводить більш важкий перебіг вегетативних дисфункцій 

по ваготонічному типу. Констатовано значну втрату рівноваги між 

симпатичним та парасимпатичним відділами ВНС із превалюванням 

симпатичної ланки при АЗ без хронічної АЕ та ПС (переважання 

гіперсимпатикотонічного типу КОП у 52,94%; р<0,05 І ДГ), втрату 

регулювання в бік симпатичної ланки при АЗ і хронічній АЕ (перевага 

гіпердіастолічного (44,74%; р<0,05) та астеносимпатичного (36,84%; р<0,05) 

типів КОП у II ДГ) і в бік парасимпатичного відділу при АЗ із хронічною АЕ 

та ПС (переважання асимпатикотонічного (42,31%; р<0,05) та 

симпатикоастенічного (30,77%; р<0,05) типів КОП у III ДГ).

10. За показниками КІГ та ІН1/ІН2 дослідженням доведено перевагу 

симпатичної ланки ВНС (ІН1 -  110,90±22,41) та межову між нормальною та 

асимпатикотонічною ВР (ІН1/ІН2 -  0,87). Зафіксовано переважання 

симпатичної ланки ВНС з нормальною ВР у І ДГ (ІН1 -  148,15±17,87; р<0,05 

та ІН1/ІН2 -  0,90); межові симпатикотонію з гіперсимпатикотонією (ІН1 -  

156,41±36,12; р<0,05) й нормальною та асимпатикотонічною ВР (ІН1/ІН2 -

0,83) у II ДГ і вагомі відхилення по парасимпатичному типу через значне 

виснаження САС у III ДГ (ІН1 -  28,14±13,28; р<0,05 й ІН1/ІН2 -  1,04).

11. Констатовані значні зміни ЕЕГ серед усіх ДГ (84,69%; р<0,05) і їх 

превалювання в III ДГ (92,31%; р<0,05). Виокремлені основні ЕЕГ 

закономірності хронічної АЕ, що характерні для більшості обстежених: 

дифузний характер, поліритмія з посиленням Р-активності або 0- і 5-ритмів; 

десинхронізація; зниження амплітуди коливань і уповільнення ритму; 

«плоскість» або «різка сплощеність»; «інтерактивність»; зниження
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потужності, збіднення, уповільнення та дезорганізація a -ритму і посилення 0- 

ритму й P-активності; зміна просторової організації біопотенціалів кори 

головного мозку; переважання повільнохвильової активності a -діапазону в 

лобових і потилично-тім’яних відділах мозку та епілептиформного вогнища в 

скроневих і потилично-тім’яних відведеннях.

12. З’ясовані ЕЕГ патерни ПС, які характерні для більшості хворих 

при хронічних АЕ: зміщення основного ритму до передньо-центральних 

відділів мозку зі слабкою модуляцією та зниженням амплітуди основного 

ритму; непостійна нестабільність параметрів слабомодульованого a -ритму з 

проявами помірного подразнення та дисфункції мезодіенцефального рівня, 

підкіркових і стовбурових утворень головного мозку в комплексі з окремими 

гострими потенціалами тім’яних та потиличних ділянок мозку; не 

спотвореність і не «загостреність» форми a -хвиль; згладженість 

фронтоокціпітального градієнту амплітуди a -ритму з акцентом в передніх 

відведеннях; білатерально-синхронна загостреність мозкового ритму та 

спалахи а- і 0-хвиль; поодинокі генералізовані розряди за типом чередування 

гостра-повільна хвиля в різних областях мозку.
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РОЗДІЛ 4

НЕЙРОПСИХОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ОСІБ З ХРОНІЧНОЮ 

АЛКОГОЛЬНОЮ ЕНЦЕФАЛОПАТІЄЮ ТА ПАРОКСИЗМАЛЬНИМН

СТАНАМИ

4.1. Збіднення мнестичних процесів при хронічній алкогольній 

енцефалопатії та пароксизмальних станах

Як вже вказувалося раніше при хронічному ЗВА відбувається значна 
ураженість ЦНС у вигляді неспецифічних (загальних) і відносно специфічних 
(вогнищевих) ознак енцефалопатії і розвитку різноманітної 
нейропсихологічної симптоматики (особливо когнітивних порушень), через 
що нами досліджено рівні об’єму короткочасної пам’яті у обстежених при 
хронічному ЗВА, хронічній АЕ та ПС. Через хронічну алкогольну 

інтоксикацію на тлі довготривалого ЗВСН і АВР розвивається значне 
пошкодження нейронів головного мозку, що в свою чергу викликає істотне 
зниження когнітивно-мнестичних функцій особистості [1-4, 11, 29, 34] (див. 
вступ). Також хронічне ЗВСН і АВР спроможне індукувати алкогольну 
деградацію особистості, серед основних компонентів якої зустрічаються 
інтелектуально-мнестичний дефект і морально-етичне збіднення (див. розділ

1.). З огляду на викладене, одним із завдань нашого дослідження постало 
вивчення ступеня збіднення мнестичних процесів при хронічній алкогольній 
інтоксикації, особливо із хронічною АЕ та ПС. Задля цього нами було 
досліджено об’єм короткочасної пам’яті за «Методикою вимірювання об’єму 
короткочасної пам’яті Джекобсона» та індекс короткочасної пам’яті за 
«Методикою визначення індексу короткочасної пам’яті, запропонованою 
Л. С. Мучником і В. М. Смирновим» (методики див. розділ 2.3.1.1 та 2.3.1.2.).

4.1.1. Звуження об’єму короткочасної пам’яті за Джекобсоном

134

При дослідженні об’єму короткочасної пам’яті нами встановлено, що



особи ДГ (загалом ДГ) мали переважання (р<0,05 порівнюючи з КГ) осіб із 

зниженням короткочасної пам’яті (табл. 4.1.) -  40 (40,82%; коефіцієнт -  

5,80±0,18) осіб з низьким рівнем та 51 (52,04%; коефіцієнт -  4,08±0,17) 

особа- з дуже низьким. Загальний коефіцієнт обсягу пам’яті осіб ДГ 

знаходився на низькому рівні і становив 5,32±0,16 балів (р<0,05).

Таблиця 4.1.

Рівні об’єму короткочасної пам’яті серед хворих із A3, хронічною АЕ та
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Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.



Дослідженням констатовано, що особи різних ДГ мали низькі рівні 

об’єму короткочасної пам’яті; також встановлено, що з розвитком хронічної 

АЕ та ПС рівень об’єму короткочасної пам’яті знижувався і становив: І група 

(з АЗ, без хронічної АЕ та ПС) -  5,59±0,18 (р<0,05 порівнюючи з II); II група 

(з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) -  5,49±0,16 (р<0,05 порівнюючи з III) і III 

група (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) -  4,89±0,13 балів.

Що стосується розподілу обстежених всередині груп порівняння, то 

нами встановлено переважання осіб з низькими та дуже низькими рівнями 

об’єму короткочасної пам’яті в усіх ДГ й збільшення хворих з дуже низьким її 

об’ємом із приєднанням до АЗ хронічної АЕ та ПС, що викликана грубими 

органічними розладами мнестичного компоненту. Так відповідно пацієнтів ДГ 

із низькими та дуже низькими рівнями об’єму короткочасної пам’яті серед 

хворих І групи (з АЗ, без хронічної АЕ та ПС) нараховувалося 18 (52,94%; 

коефіцієнт 5,87±0,21; р<0,05 проти II) і 12 (35,29%; коефіцієнт 4,13±0,17; р<0,05 

проти II) осіб; серед II (з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) -  14 (36,84%; коефіцієнт 

5,79±0,18; р<0,05 проти III) і 21 (55,26%; коефіцієнт 4,08±0,19) та серед III (з АЗ, 

хронічною АЕ й ПС) -  8 (30,77%; коефіцієнт 5,74±0,13; р<0,05 протиі) і 18 

(69,23%; коефіцієнт 4,03±0,14) обстежених.

Вищевказані тенденції цілковито підтверджують отримані нами дані 

за іншими результатами дослідженнями й твердження інших світових 

науковців щодо потенціювання неврологічного симптомокомплексу 

(безпосередньо мнестичних порушень) при тривалому ЗВСН і АВР та при АЗ 

із хронічною АЕ та ПС.

Серед осіб КГ констатовано показники високих рівнів об’єму 

короткочасної пам’яті -  8,02±0,13. У КГ усі обстежені мали високі (12 осіб; 

35,29%; коефіцієнт 8,93±0,12) та середні (22 особи; 64,71%; коефіцієнт 

7,12±0,15) рівні об’єму короткочасної пам’яті, що відповідає 

загальносвітовим показникам, отриманим при інших світових дослідженнях 

та авторським рекомендаціям (див. розділ 2.3.1.1.).
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4.1.2. Зниження індексу короткочасної пам’яті за Л. С. Мучником та 

В. М. Смирновим

В продовження вивчення рівня збіднення мнестичних процесів при 

хронічному ЗВА та АВР і хронічній алкогольній інтоксикації, особливо при 

наявній хронічній АЕ та ПС нами проведено тестування осіб ДГ і КГ задля 

встановлення індексу короткочасної пам’яті за «Методикою визначення 

індексу короткочасної пам’яті, запропонованою Л. С. Мучником і 

В. М. Смирновим» у пацієнтів із АЗ, хронічною АЕ та ПС і серед осіб КГ.

За отриманими нами даними обстеження осіб ДГ та КГ констатовано, 

що хворі ДГ мали значно занизькі рівні згідно з індексом короткочасної 

пам’яті та рівнем співвідношення обсягу оперативної та короткочасної 

пам’яті порівнюючи з обстеженими КГ (табл. 4.2.).

Таблиця 4.2.
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Рівні об’єму короткочасної пам’яті серед хворих із АЗ, хронічною АЕ та 

ПС і осіб КГ за індексами короткочасної пам’яті (абс. ч., %, бали, Р ± тр)

Групи обстежених абс. ч. %
Індекс 

запам ’ятовування

Оперативна/короткочасна

пам’ять

І група 

(з АЗ, без АЕ та ПС)
34 34,69 5,87±0,18* 0,54

II група 

(з АЗ і АЕ та без ПС)
38 38,78 5,14±0,21х 0,48

III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
26 26,53 4,76±0,14+ 0,42

Загалом ДГ 98 100,00 5,26±0,18* 0,48

КГ 34 100,00 8,34±0,39 0,78

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; ф -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.



Так, особи усіх ДГ порівнюючи з КГ мали (р<0,05) рівні індексу 

короткочасного запам’ятовування у межах 5,26±0,18; що є значно занизькими 

порівнюючи з особами КГ (8,34±0,39); дані тенденції стосуються й показників 

співвідношення обсягу оперативної та короткочасної пам’яті, які складають у 

досліджених ДГ із АЗ, хронічною АЕ та ПС 0,48; а у досліджених КГ -  0,78. 

Серед хворих різних ДГ також (як і в інших наших дослідженнях) 

проявляється тенденція до вагомого зниження рівнів об’єму короткочасної 

пам’яті (встановлених за рівнями індексу короткочасної пам’яті й 

співвідношення обсягу оперативної та короткочасної пам’яті) при АЗ із 

хронічною АЕ та ПС, що вказує на значно «глибші» та «грубіші» 

дегенеративні й органічні прояви серед таких хворих (з АЗ, хронічною АЕ та 

ПС). Так, серед пацієнтів І групи (з АЗ, без хронічної АЕ та ПС) рівні індексу 

короткочасного запам’ятовування були в межах 5,87±0,18 (р<0,05 проти II 

ДГ), а співвідношення обсягу оперативної та короткочасної пам’яті -  0,54; тоді 

як у хворих II групи порівнюючи з III (з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) вони 

відзначалися відповідно в межах 5,14±0,21 (р<0,05) і 0,48; а у осіб III ДГ проти

І (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) відповідно 4,76±0,14 (р<0,05) й 0,42.

При цьому обстежені КГ відзначалися нормальними показниками 

рівнів індексу короткочасного запам’ятовування (8,34±0,39) й 

співвідношення обсягу оперативної та короткочасної пам’яті (0,78).

Як вже вказувалося вище (див. розділ 2.3.2. і 3.1.2.) хронічну АЕ та ПС на 

тлі хронічного ЗВА супроводжують значні розлади ВНС, через що нами 

досліджено можливі індивідуально-психоневрологічні особистіші порушення за 

допомогою ОП Р. Б. Кетгелла, Т. Лірі, Ч. Д. Спілберга та Ю. Л. Ханіна і В. Зунга.

4.2. Характеристика особистості з пароксизмальними станами на фоні 

хронічної алкогольної енцефалопатії за методикою Р. Б. Кеттелла

Результати дослідження індивідуальних особистісніх рис хворих з ПС 

та хронічною АЕ за вищевказаним ОП, особистісні характерологічні профілі
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ДГ та їх основні особистісні характеристики надано нами в табл. 4.3. та на 

рис. 4.1. (методика дослідження та оцінки надана у розділі 2.3.2.).

Таблиця 4.3.

Значення факторів (Е) за методикою Р. Б. Кеттелла (16-РЕ) у осіб із АЗ,

хронічною АЕ та ПС у порівнянні зі КГ (абс. ч., %, стени)
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Встановлено, що досліджені з АЗ, хронічною АЕ та ПС (загалом ДГ) за 

комунікативними властивостями характеризувалися відособленістю, холодністю 

(аж до проявів жорстокості), схильністю до ригідності та відчуженості, 

недовірливістю та байдужістю (фактор А -  2,99) з відчуттям боягузтва й власної 

провини або неповноцінності та не впевненості у собі, нерішучості й озлобленості 

(фактор Н -  3,72). Окрім цього у них відзначалася деяка впертість та владність з 

ознаками грубості, бунтарства й конфліктності (фактор Е -  5,73); значна 

підозрілість, дратівливість та егоцентричність (фактор Ь -  8,28) з проявами 

емоційної нестриманості, безпосередності, простакуватості та нетактовності 

(фактор N -  4,09) і значною бездіяльністю й безініціативністю (фактор С>2 -  3,43).
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Рис. 4.1. Особистісні профілі досліджених осіб із АЗ, хронічною АЕ та ПС у порівнянні з КГ за результатами 

методики 16-РБ Р. Б. Кеттелла.



За інтелектуальними та регуляторними властивостями обстежені хворі 

(усі особи ДГ) характеризувалися значною незібраністю, конкретністю та 

ригідністю в мисленні із значно низькими розумовими здібностями (фактор 

В -  3,40); ідеалістичністю та неуважністю, захопленістю внутрішніми 

ілюзіями з проявами неврівноваженості (фактор М -  7,32); не проникливістю та 

безпосередністю й нетактовністю (фактор N -  4,09); недовірливістю (фактор 

С>і -  8,82) та деякою недбалістю й неделікатністю та недисциплінованістю 

(фактор СЬ -  4,64) з ігноруванням своїх обов’язків і можливою 

антисоціальною поведінкою й неорганізованістю (фактор О -  4,42).

Також їх характеризували (за емоційними проявами) ознаки 

дратівливості, емоційної збудженості та нестійкості, значної психічної 

стомленості, нечутливості й мінливості з проявами невротизації та 

іпохондричності (фактор С -  3,16), деяка заклопотаність, нетовариськість, 

нудність та млявість (фактор Б -  4,35), жорстокість і черствість (фактор І -  4,33), 

прояви депресії, поганого настрою та занепокоєння і негативних передчуттів 

й пригніченості (фактор О -  6,52), збудливість (фактор С>4 -  6,44).

За інтерпретацією вторинних особистісних факторів Іб-РБ ДГ 

характеризувалися високою невротичністю та тривожністю (фактор Б і -  

7,69), проявами боязкості та скритності (фактор ¥2 -  4,13), високою 

агресивністю (фактор ¥ 4 -  7,61).

Слід відзначити, що найбільші «негативні» прояви вищезазначених 

характерологічних ознак за Іб-РБ мала III група досліджених осіб (з АЗ, 

хронічною АЕ й ПС) порівнюючи з II (з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) й І (з 

АЗ, без хронічної АЕ та ПС), що вказує на більш значну алкогольну 

деградацію особистості у осіб з хронічною АЕ (особливо із ПС) із значно 

вагомішими спотвореннями розумового сприйняття оточуючого світу, 

значнішими когнітивними порушеннями, більшою зміною особистісних 

характерологічних властивостей особистості з ураженням всіх рівнів її 

існування (як фізичного так і психосоціального). В першу чергу це 

проявляється відсутністю критики, пасивністю, бездіяльністю, емоційним
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збідненням, грубими когнітивними порушеннями та іншими негативними 

проявами.

Так, за всіма факторами Іб-РБ Р. Б. Кеттелла III група (з АЗ, 

хронічною АЕ й ПС) мала більш негативні показники: фактор А: І група -  

3,09; II група -  3,02; III група -  2,87; фактор В: 3,74; 3,36 і 3,11 (відповідно І, 

II та III групи); фактор С: І -  3,27; II -  3,18; III -  3,04; фактор Е: 5,78; 5,74 і 

5,67 (відповідно І, II та III групи); фактор Б: І -  4,39; II -  4,36 і III -  4,31; 

фактор О: І -  4,45; II -  4,43; III -  4,38; фактор Н: 3,76; 3,72 та 3,67 (І, II та III 

групи відповідно); фактор І: І -  4,38; II -  4,34; III -  4,27; фактор Ь: І -  8,12;

II -  8,23; III -  8,48; фактор М: 7,16; 7,12 та 7,69 (відповідно І, II та III групи); 

фактор М І -  4,32; II -  4,18 та III -  3,78 групи; фактор О: І -  6,58; II -  6,52 та

III -  6,47; фактор С>ь 8,74; 8,77 і 8,95 (І, II та III групи відповідно); фактор С>г: 

І -  3,84; II -  3,32 та III -  3,12; фактор С>з: І -  4,69; II -  4,65 і III -  4,57; фактор 

С>4 : І група -  6,49; II група -  6,45 та III група -  6,39; фактор Бь 7,65; 7,67 та

7,74 (відповідно І, II та III групи); фактор ¥2'. І -  4,12; II -  4,17; III -  4,11; 

фактор Бз: І -  5,96; II -  5,96 і I I I -  5,81; фактор ¥4: 7,68; 7,48 та 7,67 

(відповідно І, II та III групи).

На відміну від ДГ, особи із КГ навпаки мали «нормальні» 

характерологічні особливості: відзначалися легкістю у спілкуванні, 

доброзичливістю та значно багатим емоційним світом; характеризувалися 

уважністю й повагою до людей (фактор А -  6,74); зібраністю, кмітливістю, 

високими розумовими здібностями (фактор В -  7,83); витриманістю, 

емоційною стійкістю, та зрілістю (фактор С -  5,86); м’якістю, тактовністю 

(фактор Е -  4,72); соціальною сміливістю (фактор Н -  6,87); високою 

емоційною чутливістю (фактор І -  6,79); лідерськими здібностями, точністю, 

вольовитістю, цілеспрямованістю (фактор СЬ -  7,19) та значним рівнем 

контролю соціально-точної поведінки зі стійкими інтересами та формами 

поведінки, цілковито повною вольовитістю та впевненістю в собі (фактор 

С>з -  6,28) -  табл. 4.3., рис. 4.1.

З огляду на характеристики парних поєднань факторів Р. Б. Кеттелла
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констатовано, що усі хворі ДГ мали низьку активність встановлення та 

збереження будь-яких контактів, відзначали вибірковість у спілкуванні та 

незначну кількість близьких друзів і знайомих (фактор А -  2,99; фактор Н -  

3,72); мали значну підозрілість, дратівливість, внутрішню напруженість, 

ознаки тиранії та емоційної нестриманості (фактор Ь -  8,28; фактор N -  4,09); 

проявляли домінантність, впертість, владність та самовпевненість, грубість, 

непоступливість і конфліктність, значну агресивність та безініціативність 

(фактор Е -  5,73; фактор СЬ -  3,43). Окрім цього вони відмічали наявність 

значних відчуттів остраху, тривоги та безпорадності при будь-яких 

додаткових труднощах (фактор С -  3,16; фактор І -  4,33); неможливість в 

повній мірі «опосередкуватися» від неприємностей та виникаючих 

«повсякденних» проблем (фактор Н -  3,72; фактор Б -  4,35); мали постійну 

тривожність, острах та відчуття занепокоєння у незвичних ситуаціях (фактор

О -  6,52; фактор С>4 -  6,44). Також вони проявляли риси постійної 

хаотичності та неорганізованості в своїх діях при виникненні будь-якого 

додаткового навантаження (фактор С>з -  4,64; фактор О -  4,42).

Що стосується групових відмінностей характерологічних 

особистісних особливостей осіб різних ДГ згідно з даними парних поєднань 

факторів Р. Б. Кеттелла то також (як і при інтерпретації окремих первинних 

та вторинних 16-РБ факторів) констатовано більш вагомий «негативний» 

вплив вищезазначених характерологічних ознак у осіб III групи осіб (з АЗ, 

хронічною АЕ й ПС) у порівнянні з II (з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) та І (з 

АЗ, без хронічної АЕ та ПС), що характеризує більш значні «негативні» 

впливи на особистість пацієнтів наявних хронічної АЕ та ПС. Так: фактор А­

Н -  відповідно 3,09-3,76 (І група); 3,02-3,72 (II група) та 2,87-3,67 (III група); 

фактор Ь-КГ -  8,12-4,32 (І група); 8,23-4,18 (II група) та 8,48-3,78 (III група); 

фактор Е-С>2 -5,78-3,84 (І група); 5,74-3,32 (II група) та 5,67-3,12 (III група) 

відповідно; фактор С-І -  3,27-4,38 (І група); 3,18-4,34 (II група) і 3,04-4,27 (III 

група); фактор Н-Б -  3,76-4,39 (І група); 3,72-4,36 (II група) та 3,67-4,31 (III 

група); фактор 0-04 -  відповідно 6,58-6,49 (І група); 6,52-6,45 (II група) і
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6,47-6,39 (III група); фактор С>з-0 -  4,69-4,45 (І група); 4,65-4,43 (II група) та 

4,57-4,38 (III група).

При цьому слід констатувати, що обстежені з КГ відзначалися 

«протилежно-позитивними» характеристиками: значним прагненням до 

спілкування, добрими комунікативними якостями при вступі у контакт з 

незнайомими і малознайомими особами та більшою впевненістю у собі 

(фактор А -  6,74; фактор Н -  6,87); значною терпимістю, доброзичливістю до 

інших та поступливістю, колективною проникливістю, значною 

витриманістю та розважливістю, вишуканістю (фактор Ь -  5,14; фактор N -  

6,12); м’якістю, люб’язністю та лагідністю, тактовністю, скромністю, 

самостійністю й незалежністю (фактор Е -  4,72; фактор С>2 -  7,19). Також 

особи з КГ констатували деяку покірливість, високу самостійність і 

незалежність, винахідливість (фактор Е -  4,72; фактор С>2 -  7,19); реалістичне 

сприйняття подій та навколишньої ситуації й відчуття захищеності при 

виникненні труднощів (фактор С -  5,73; фактор І -  6,57); значно вищу 

самооцінку (фактор О -  4,08; фактор С>4 -  4,33) та більш значну 

самоорганізацію (фактор С>з -  6,32; фактор О -  6,40).

Окрім вищевказаного нами проведено виокремлення типологічних 

груп обстежених хворих із АЗ, АЕ та ПС і осіб КГ за різноманітними 

показниками Іб-РБ факторів Р. Б. Кеттелла (за комунікативними, 

емоційними, регуляторними властивостями та інтелектуальними ІС> 

характеристиками). При цьому найбільш інформативні результати 

особистісних характерологічних рис ми отримали при формуванні 

типологічних груп за регуляторними властивостями показників Іб-РБ 

факторів Р. Б. Кеттелла (фактори О та СЬ). В першу групу ми віднесли осіб з 

0+  та С>з+; в другу -  обстежених з О- та (̂ )з-; у третю -  з 0+  та С>з- та у 

четверту -  з О- та С>з+ (табл. 4.4., рис. 4.2. і 4.З.). При цьому нами було 

констатовано, що серед осіб ДГ виокремлену першу профільну групу (1-а 

профіль Іб-РБ Р. Б. Кеттелла) сформували 12 осіб (12,24%), другу групу (І-б 

профіль Іб-РБ Р. Б. Кеттелла) -  47 досліджених (47,96%), третю (І-в профіль
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16-РБ Р. Б. Кеттелла) -  9 пацієнтів (9,18%) та четверту (І-г профіль 16-РБ 

Р. Б. Кеттелла) -  ЗО хворих (30,61%).

Таблиця 4.4.
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Порівняння особистісних профілів характерологічних рис типологічних 

груп обстежених ДГ (за регуляторними властивостями) із АЗ, хронічною 

АЕ та ПС та КГ за 16-РЕ факторами Р. Б. Кеттелла (абс. ч., %, стени)

Ф
ак

то
ри

 
16

-Р
Б Загалом ДГ КГ

профілі

1-а, п=12 

(12,24%)

І-б, п=47 

(47,96%)

І-в, п=9 

(9,18%)

І-г, п=30 

(30,61%)

ІІ-а, п=14 

(41,18%)

ІІ-б, п=7 

(20,59%)

ІІ-в, п=6 

(17,65%)

ІІ-г, п=7 

(20,59%)

А 4,18 3,72 4,48 3,89 6,91 6,84 6,17 5,62

В 3,85 3,12 3,17 3,96 8,13 7,98 7,36 7,75

С 3,29 3,28 3,19 3,31 6,22 5,13 5,53 5,28

Е 5,93 5,58 5,65 5,53 5,15 4,87 4,32 5Д9

Б 4,94 4,36 4,12 4,36 5,83 5,42 6,39 6,19

Є 6,12 4,12 6,14 4,37 6,89 4,76 7Д5 4,91

Н 3,23 3,54 3,84 3,61 6,85 6,54 7,21 6,34

І 4,14 4,40 6,54 4,13 6,56 7,12 7,23 6,95

Ь 8,03 8,75 8,13 8,46 5Д7 5,21 4,89 5,18

м 7,37 7,89 7,45 7,83 5Д7 5,35 5,75 5,63

N 4,37 4,12 4,54 4,17 6,34 6,12 6,30 6,28

О 7,17 6,51 4,14 6,43 4,27 3,47 3,76 4,37

сь 8,71 8,98 8,66 8,93 4,75 4,32 4,57 4,81

02 3,76 3,43 3,69 3,41 7,27 7,34 7,19 7,61

Оз 6,38 4,09 6,27 6,19 6,91 4,89 4,75 6,68

04 6,39 6,37 3,12 6,51 4,47 3,81 4,31 4,51
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1-а профіль 16-РР Ш-б профіль 16-РР

І-г профіль 16-РР 
І-в профіль 16-РР 

х І-б профіль 16-РР 
ОіЗ 1-а профіль 16-РР

СН
□ І-г профіль 16-РР□ І-в профіль 16-РР

Рис. 4.2. Типологічні групи обстежених ДГ (за регуляторними 

властивостями) із АЗ, хронічною АЕ та ПС згідно з показниками 16-РР 

факторів Р. Б. Кеттелла.

04
ІІ-а профіль 16-РР шіі-б профіль 16-РР ШІ-в профіль 16-РР шіі-г профіль 16-РР

Рис. 4.3. Типологічні групи обстежених КГ (за регуляторними 

властивостями) згідно з показниками 16-РР факторів Р. Б. Кеттелла.

Серед осіб КГ у першу профільну групу (ІІ-а профіль 16-РР



Серед осіб КГ у першу профільну групу (ІІ-а профіль Іб-РБ 

Р. Б. Кеттелла) увійшли 14 досліджених (41,18%), у другу (ІІ-б профіль Іб-РБ 

Р. Б. Кеттелла) -  7 (20,59%), у третю (ІІ-в профіль Іб-РБ Р. Б. Кеттелла) -  6 

(17,65%) та у четверту (ІІ-г профіль 16-РБ Р. Б. Кеттелла) -  7 (20,59%) осіб.

Слід відзначити, що особистісні профілі (табл. 4.4., рис. 4.2.) двох, 

найбільш масивних типологічних груп обстежених ДГ (друга -  І-б профіль 

16-РК Р.Б. Кеттелла; 47,96% досліджених та четверта -  І-г профіль 16-РБ 

Р. Б. Кеттелла; 30,61% осіб ДГ) характеризувалися значно більш 

«негативними» типологічними особистісними характерологічними проявами.

Так, обстежені з ДГ з типологічними профілями І-б та І-г мали значно 

більшу недовірливість та вразливість, їх поведінка в більшій мірі 

характеризувалася проявами негативізму, впертості, егоцентризму, 

холодності та формальності в контактах (фактор А -  відповідно 3,72 (І-б 

профіль); 3,89 (І-г профіль); 4,18 (1-а профіль) та 4,48 (І-в профіль)). Ці особи 

були значно незібраними, проявляли більшу конкретність і ригідність 

мислення (фактор В -  3,12; 3,96; 3,85; 3,17 -  відповідно І-б, І-г, 1-а, І-в 

типологічні профілі); частіше виявляли поведінкову безвідповідальність, 

емоційну нестійкість, значні труднощі пристосування до зміни середовищних 

умов, високу здатність негативно реагувати на невдачі (фактор С -  3,28 (І-б 

профіль); 3,31 (І-г профіль); 3,29 (1-а профіль) і 3,19 (І-в профіль).

Обстежені хворі І-б та І-г профілів поведінково в більшій мірі не 

проявляли сміливості й енергійності (фактор Е 16-РГ -  5,58 -  профіль І-б;

5,53 -  профіль І-г; 5,93 -  1-а профіль та 5,65 -  І-в профіль); їх значно частіше 

хвилювали можливі невдачі та негаразди (фактор В -  4,36 (І-б профіль); 4,36 

(І-г профіль); 4,94 -  1-а профіль і 4,12 (І-в профіль)). Вони в більшій мірі 

нехтували своїми обов’язками, часті т е не проявляли стійкої мотивації своєї 

діяльності, значно більше конфліктували з оточуючими та не проявляли 

потягу до виконання суспільних норм, правил і моральних цінностей 

(профіль С 16-РБ -  4,12 (І-б); 4,37 (І-г); 6,12 та 6,14 (відповідно 1-а та І-в).

Також хворі ДГ, віднесені до І-б та І-г профілів мали більш зависокі 

почуття провини та власної неповноцінності (профіль Н 16-РК 3,54 для І-б;



3,61 -  для І-г; 3,23 -  для 1-а та 3,84 -  для І-в); значно менший практицизм, 

незалежність й занижену відповідальність (фактор І 16-РК -  4,40 (профіль I- 

б); 4,13 (І-г профіль); 4,14 (профіль 1-а) та 6,54 -  профіль І-в); більш завищені 

ознаки проявів тривоги та депресії, передчуттів невдач і зниженого настрою з 

відчуттям невпевненості та відокремленості від оточуючого світу (фактор О 

16-РТ -  6,51; 6,43; 7,17 та 4,14 (відповідно профілі І-б, І-г, 1-а й І-в).

Згідно з особистісними характеристиками за факторами Іб-РБ Ь, М та 

N ці особи характеризувалися більшою підозрілістю, дратівливістю та 

вищою постійною внутрішньою напруженістю, частішими проявами тиранії 

й егоцентризму (фактор Ь -  8,75 (І-б); 8,46 (І-г); 8,03 (1-а) та 8 ,13 - І-в 

профілі); більшою ідеалістичністю, примхливістю й неврівноваженістю 

(фактор М -  7,89 (І-б профіль); 7,83 (І-г профіль); 7,37 (1-а профіль) та 7,45 (I- 

в профіль)); в більшій мірі проявляли ознаки не проникливості й емоційної 

нестриманості, безпосередності, простакуватості й нетактовності (фактор N -

4,12 (І-б); 4,17 (І-г); 4,37 (1-а) та 4,54 (І-в)).

Такі пацієнти згідно з проведеним дослідженням відзначалися 

завищеною ліберальністю, вільнодумністю та недовірливістю (фактор Оі 16- 

РБ -  8,98; 8,93; 8,71 і 8,66 відповідно для профілів І-б, І-г, 1-а та І-в); значно 

вищою соціабельністю, не самостійністю й безініціативністю (фактор СЬ -  

3,43 (І-б); 3,41 (І-г); 3,76 (1-а) й 3,69 (І-в) профілі); в більшій мірі проявляли 

риси різкої слабовольності, низького самоконтролю та значної 

неорганізованості (фактор Оз Іб-РБ -  4,09 для профілю І-б; 6,19 -  профіль І-г; 

6,38 -  профіль 1-а та 6,27 -  для профілю І-в); ознаки нервового напруження, 

розбитості, високої втомлюваності, емоційної нестійкості з негативним 

ставленням до адекватної критики з боку оточуючих (фактор С>4 16-РБ -  6,37 

(І-б); 6,51 (І-г); 6,39 (1-а) та 3,12 (І-в)).

Серед осіб КГ основний масив сформували особи, віднесені до ІІ-а 

профілю Іб-РБ Р. Б. Кеттелла- 14 обстежених (41,18%); до другої групи (ІІ-б 

профіль 16-РБ Р. Б. Кеттелла) увійшло 7 осіб -  20,59%; третьої -  6 (17,65%, 

ІІ-в профіль 16-РБ Р. Б. Кеттелла) і четвертої -  7 досліджених (20,59%, ІІ-г 

профіль Іб-РБ Р. Б. Кеттелла) -  (табл. 4.4., рис. 4.З.).



Характерологічний особистісних профіль за регуляторними 

властивостями найбільшої КГ характеризувався значно вищою емоційною 

«теплотою», більш гарним товариським відношенням до оточуючих осіб, 

значною соціальною пристосованістю, лабільністю, високою яскравістю 

емоційних проявів (фактор А Іб-РБ -  6,91 (ІІ-а профіль); 6,84 (ІІ-б профіль); 

6,17 (профіль ІІ-в) та 5,62 (профіль ІІ-г)); більшою зібраністю, кмітливістю та 

проникливістю з чіткішими проявами високих розумових здібностей (8,13; 

7,98; 7,36 й 7,75 за фактором В Іб-РБ -  відповідно профілі ІІ-а, ІІ-б, ІІ-в і II- 

г); значною впевненістю у собі і оточуючих особах, емоційною стабільністю 

й зрілістю, високою реалістичністю (фактор С 16-РБ -  6,22 (ІІ-а профіль);

5,13 (ІІ-б профіль); 5,53 (профіль ІІ-в) й 5,28 (ІІ-г профіль)); вони мали вищий 

стимул самоствердження і самостійності, в діях частіше проявляли 

сміливість та енергійність (фактор Е 16 РБ -  5,05 -  профіль ІІ-а; 4,80 -  

профіль ІІ-б; 4,25 -  профіль ІІ-в і 5,00 -  ІІ-г профіль).

Такі особи з КГ в більшому ступені проявляли риси «м’якості», 

люб’язності та лагідності з тактовністю (фактор Е -  5,15 (1-а); 4,87 (І-б); 4,32 

(І-в) і 5,19 -  І-г профілі); значно високої енергійності й активності (фактор Б 

Іб-РБ -  5,83 (ІІ-а профіль); 5,42 (ІІ-б профіль); 6,39 (профіль ІІ-в) і 6,19 -  

профіль ІІ-г). Також переважна кількість осіб із КГ відзначалася більш 

високою відповідальністю, значно кращою сумлінністю та обов’язковістю, 

цілеспрямованістю, низькими схильностями до порушень встановлених норм, 

цінностей та правил (профіль О Іб-РБ -  6,89; 4,76; 7,15 й 4,91 -  відповідно 

профілі ІІ-а; ІІ-б; ІІ-в і ІІ-г); вони частіше проявляли ознаки невимушеності, 

сміливості, високої контактності (за профілем Н 16-РГ -  6,85 для групи ІІ-а;

6,54 -  для ІІ-б групи; 7,21 -  для групи ІІ-в і 6,34 -  для ІІ-г); мали більш високу 

емоційну чутливість, багатшу уяву й естетизм у поведінці (фактор І -  6,56 

(профіль ІІ-а); 7,12 (профіль ІІ-б); 7,23 (профіль ІІ-в) і 6,95 -  профіль ІІ-г).

Особи із КГ за факторами 16-РБ Ь, М та N мали риси значно витттої 

довірливості, лагідності та відвертості, не залежності, терпимості й 

доброзичливості до інших, поступливості та колективізму (фактор Ь -  5,17 

(ІІ-а); 5,21 (ІІ-б); 4,89 (ІІ-в) та 5,18 -  ІІ-в профілі); більш високого творчого



потенціалу, мрійливості та багатства уяви (фактор М -  5,17 (ІІ-а профіль); 

5,35 (ІІ-б профіль); 5,75 (ІІ-в профіль) і 5,63 (ІІ-г профіль)); вищі ознаки 

проникливості, гарної поведінки, витриманості, досвідченості й 

розважливості (фактор N -  6,34 (ІІ-а); 6,12 (ІІ-б); 6,30 (ІІ-в) та 6,28 (ІІ-г)); 

емоційного «спокою», життєрадісності та самовпевненості (фактор О 16-РК 

4,27; 3,47; 3,76 і 4,37 відповідно за ІІ-а, ІІ-б, ІІ-в і ІІ-г профілями).

Вони в більшому ступені проявляли поважність і ознаки сталих 

поглядів й ідей (фактор СЬ Іб-РБ -  4,75 -  профіль ІІ-а; 4,32 -  профіль ІІ-б; 

4,57 -  ІІ-в профіль і 4,81 -  профіль ІІ-г); самостійність, незалежність і 

винахідливість (фактор СЬ -  7,27 (ІІ-а); 7,34 (ІІ-б); 7,19 (ІІ-в) і 7,61 (ІІ-в) 

профілі); риси високої організованості й вміння контролювати свої емоції та 

поведінку (за фактором Оз 16-РБ -  6,91 -  профіль ІІ-а; 4,89 -  профіль ІІ-б;

4,75 -  ІІ-в профіль і 6,68 -  для профілю ІІ-г); спокійніше ставилися до 

виникаючих невдач і негараздів (фактор 04 -  4,47 (ІІ-а профіль); 3,81 

(профіль ІІ-б); 4,31 (ІІ-в профіль) і 4,51 (ІІ-г профіль)).

4.3. Особливості міжособистісних відносин особистості з хронічною 

алкогольною енцефалопатією та пароксизмальними станами за Т. Лірі

В продовження визначення особистісно-нсихологічних неврологічних 

особливостей обстежених хворих із АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ ми 

вивчили наявні переважаючі типи відносин обстежених до оточуючих їх осіб 

за чинниками, що формують загальне враження про особистість в процесах 

міжособистісного сприйняття («домінування-підпорядкування» й 

«дружелюбність-агресивність (ворожість)») за «Методикою дослідження 

міжособистісних відносин за допомогою тесту Т. Лірі (адаптація Л. М. 

Собчик)». При цьому нами оцінювався переважаючий тип відносин 

обстежених ДГ (з АЗ, хронічною АЕ та ПС) і досліджених КГ до інших осіб в 

самооцінці та взаємооцінці. За отриманими результатами (табл. 4.5.) нами 

побудовані особистісні профілі орієнтаційних типів обстежених ДГ та КГ 

(рис. 4.4. -  4.8.).



Таблиця 4.5.

Міжособистісні відносини АЗО із хронічною АЕ та ПС і КГ за Т. Лірі

(абс. ч., %, бали)
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І група 34 34,69 5* 6 5* 5 4 6* 10 8 3 11

II група 38 38,78 5 6х 8 5х 5 5 7х 11х 6х г

III група 26 26,53 4 т 7 6+ 6 10+ 3 14 1 7

Загалом ДГ 98 100,00 5* 6 7* 5 5* 7 6* 12* 4 6*

КГ 34 100,00 8 12 8 8 9 11 9 8 7 8

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб II ДГ, 

р<0,05; х -  статистично значима відмінність з даними осіб III ДГ, р<0,05; + -  

статистично значима відмінність з даними осіб І ДГ, р<0,05; * -  статистично 

значима відмінність з даними осіб КГ, р<0,05.

І. авторитарний

Рис. 4.4. Особистіший профіль орієнтаційних типів осіб І групи за Т. Лірі
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Ж

V. підкорюваний

Рис, 4.5. Особистіший профіль орієптаційних типів осіб II групи за Т. Лірі
І. авторитарний 

1"

VI. залежний

II. егоїстичний

III. агресивний

IV. підозрілий

VIII. альтруїстичний

доброзичливий

V. підкорюваний

Рис. 4.6. Особистіший профіль орієнтаційних типів осіб ПІ групи за Т. Лірі
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1. авторитарний
16,

VIII. альтруїстичний II. егоїстичний

VII. доброзичливий III. агресивний

VI. залежний IV. підозрілий

V. підкорю вашій

Рис. 4.7. Особистіший профіль орієнтаційних типів осіб ДГ за Т. Лірі

І. авторитарний
ш.

VIII. альтруїстичний II. егоїстичний

VII. доброзичливий III. агресивний

VI. залежний IV. підозрілий

V. підкорюваний

Рис. 4.8. Особистіший профіль орієнтаційних типів осіб КГ за Т. Лірі



Було встановлено наявність адаптивної поведінки обстежених ДГ за 

факторами І-VI, за винятком існуючої значно підвищеної дратівливості та 

схильності до звинувачення оточуючих у всьому, що відбувається серед 

обстежених II групи (з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) й стійкої залежності 

серед хворих III групи (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) від думки оточуючих через 

наявність високих проявів боязкості та острахів. Інтерпретація фактора VII 

констатує чітку орієнтацію обстежених І і II ДГ на необхідність задоволення 

вимог оточуючих та поведінковий стереотип «бути своїм» для усіх.

Фактор VIII наголошує на значний ступінь потягів до відповідальності 

(рідко реаєлізуємих) по відношенню до оточуючих обстежених І і II ДГ і 

значно різку екстремальну поведінку хворих III ДГ (висока нав’язливість).

Аналізуючи два основних чинники, що формують загальне враження 

про особистість при міжособистісному сприйнятті («домінування- 

підпорядкування» й «дружелюбність-агресивність (ворожість)» нами 

встановлено характерну для осіб І ДГ групи (з АЗ, без хронічної АЕ та ПС) 

присутність егоїстичних рис при явних проявах дружелюбності до 

оточуючих поряд з наявними острахом і поступливістю. Для пацієнтів II 

групи (з АЗ і хронічною АЕ та без ПС) виявлені високі рівні ворожості й 

агресивності до оточуючих; а для обстежених III ДГ констатовано існування 

поведінкових рис прояву своєї значимості за рахунок пошуку компромісних 

відносин, які маскують значну невпевненість у собі.

Вищезазначене підтверджує наявність проявів значної алкогольної 

деградації особистості з присутніми грубими органічними алкогольними 

ураженнями ЦНС на тлі АЗ, які особливо посилюються при приєднанні до 

АЗ хронічної АЕ та ПС.

4.4. Дезадаптивні прояви тривожно-депресивного спектру при 

хронічній алкогольній енцефалопатії та пароксизмальних станах

Вивчення існуючих РівТ проводилося за допомогою «Шкали 

ситуативної та особистішої тривожності Ч. Д. Спілберга та Ю. Л. Ханіна».
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Отримані результати дослідження рівнів РТ і ОТ надано в табл. 4.6 та 4.7 

(методики дослідження та оцінки надано у розділі 2.3.4.).

Таблиця 4.6.

Розподіл обстежених із АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ за рівнями РТ
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згідно з результатами психологічного тестування (абс. ч., %)

Групи обстежених

Рівень РТ

низький помірний високий у цілому

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 
(з АЗ, без АЕ та ПС)

8 23,53 2 2 64,71 4 11,76 34 34,69

II група 
(з АЗ і АЕ та без ПС)

1 0 26,32 2 1 55,26 7 18,42 38 38,78

III група 
(з АЗ, АЕ й ПС)

5 19,23 14 53,85 7 26,92 26 26,53

Загалом ДГ 23 23,47 57 58,16 18 18,37 98 1 0 0 , 0 0

КГ 28 82,35 6 17,65 - - 34 1 0 0 , 0 0

Таблиця 4.7.

Розподіл досліджених із АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ за рівнями ОТ 

за результатами психологічного тестування (абс. ч., %)

Групи обстежених

Рівень ОТ

низький помірний високий у цілому

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група 
(з АЗ, без АЕ та ПС)

- - 1 2 35,29 2 2 64,71 34 34,69

II група 
(з АЗ і АЕ та без ПС)

- - 15 39,47 23 60,53 38 38,78

III група 
(з АЗ, АЕ й ПС)

- - 9 34,62 17 65,38 26 26,53

Загалом ДГ - - 36 36,73 62 63,27 98 1 0 0 , 0 0

КГ 26 76,47 8 23,53 - - 34 1 0 0 , 0 0



Аналізуючи отримані результати дослідження щодо наявних рівнів РТ 

(характеризують РівТ обстежених на даний момент часу) нами було 

констатовано, що в цілому більшість обстежених з АЗ, хронічною АЕ та ПС 

(уся ДГ) мала помірні рівні РТ (57 осіб; 58,16%). Також відзначалася значна 

частка осіб з високими рівнями РТ (18 осіб; 18,37%) і лише 23 обстежених 

(23,47%) мали низькі рівні РТ. При цьому кількість осіб з високими рівнями 

РТ з поглибленням неврологічної симптоматики -  проявами хронічної АЕ й 

ПР (особи II та III груп) була схильна до значного збільшення. Так кількість 

хворих І групи (з АЗ, без хронічної АЕ та ПС) з високими рівнями РТ було 4 

(11,76%) особи; а серед пацієнтів II групи (з АЗ, хронічною АЕ та без ПС) їх 

було вже 7 (18,42%) осіб; як і в III групі (з АЗ, хронічною АЕ та ПС) -  7 

(26,92%). Дані отримані показники констатують зростання значних 

тривожних проявів при посиленні неврологічних обтяжень АЗ, що вказує на 

необхідність пильної психотерапевтичної уваги до осіб цих груп. Слід 

вказати, що хворі з високими рівнями РТ мають за необхідність зняття 

високого стану напруженості та існуючого занепокоєння й нормалізації їх 

емоційного стану. При цьому в цілому серед обстежених осіб КГ значно 

переважали прояви низької РТ (28 осіб; 82,35%) і у деякої частки -  помірної 

( 6  осіб; 17,65). За результатами отриманих рівнів РТ при психологічному 

тестуванні нами було сформовано та побудовано особистісні профілі хворих 

із АЗ, хронічною АЕ та ПС й осіб КГ (рис. 4.9.). При побудові особистісних 

профілів за рівнями РТ, що характеризують особистісні особливості ми 

узяли кількісні їх показники серед обстежених різних груп. Також серед 

обстежених ДГ і КГ ми дослідили та проаналізували й наявні рівні ОТ 

(РівТ, що проявляються як стійка особистісна характеристика) -  табл. 4.7. 

Загалом слід зазначити, що обстежені ДГ характеризувалися заниженим 

почуттям відповідальності й значно зниженою мотиваційною діяльністю, 

що виникли через умови оточуючого середовища та соціуму, в яких вони 

перебувають. Так, ДГ відзначалася повною відсутністю осіб, які б мали 

низькі рівні ОТ, більшість з них констатувала наявність високих рівнів ОТ 

(62 особи; 63,27%) та 1/3 -  помірних рівнів ОТ (36 хворих; 36,73%).
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Рис. 4.9. Особистісні профілі за рівнями РТ хворих із АЗ, хронічною 

АЕ та ПС й осіб КГ за результатами психологічного тестування.

При цьому (також як і за отриманими рівнями РТ) кількість осіб з 

наявними високими рівнями ОТ зростала з поглибленням існуючою 

неврологічної симптоматики внаслідок АЗ (розвиток хронічної АЕ та ПС). 

Серед хворих III групи (з АЗ, хронічною АЕ та ПС) осіб з високими рівнями 

ОТ нараховувалося 17 (65,38%) досліджених порівнюючи з пацієнтами II (з 

АЗ, хронічною АЕ та без ПС) -  23 (60,53%) особи та І (з АЗ, без хронічної 

АЕ та ПС) груп -  22 (64,71%) хворих.

Як і для отриманих при психологічному тестуванні рівнів РТ нами 

також було сформовано й побудовано особистісні профілі хворих із АЗ, 

хронічною АЕ та ПС й осіб КГ (рис. 4.10.) за рівнями ОТ. Слід зазначити, 

що наявні значно високі рівні ОТ характеризують обстежену когорту 

пацієнтів з АЗ, АЕ та ПС як осіб з існуючою стійкою схильністю до 

сприйняття виникаючих життєвих ситуацій як загрозливих та реагуванням в 

результаті значними проявами невротичного конфлікту, тривоги, емоційними 

та невротичними зривами аж до можливих (іноді) психоматичних розладів і



захворювань. Дані стани також потребують обов’язкового врахування 

психотерапевтичного корегування задля напрацювання у хворих 

психологічних захисних механізмів на дію різноманітних життєвих ситуацій.

Рис. 4.10. Особистісні профілі за рівнями ОТ пацієнтів із АЗ, 

хронічною АЕ та ПС й осіб КГ за результатами психологічного тестування.

Отримані за допомогою «Шкали В. Зунга для самооцінки депресії» 

результати існуючих РД серед обстежених з АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб 

КГ надано в табл. 4.8. (методику дослідження РД описано у розділі 2.3.4.). 

Так серед ДГ ми відмічали негативні прояви відповідно до показників 

психологічного тестування за РД: значна більшість обстежених ДГ мала 

наявні стани легкої депресії (49 осіб; 50,00%) та субдепресивні стани (42 

хворих; 42,86%). Загрозливим при цьому констатувалося збільшення 

пацієнтів з субдепресивними станами при поглибленні невротичної 

симптоматики алкогольного ґенезу (наявних хронічних АЕ та ПС). 

Відзначено, що пацієнтів І групи (з АЗ, без хронічної АЕ й ПС) з 

субдепресивними станами було 11 (32,35%) осіб, тоді як у II групі (з АЗ, 

хронічною АЕ та без ПС) їх уже нараховувалося 17 (44,74%) хворих, а серед 

пацієнтів III групи (з АЗ, хронічною АЕ й ПС) -  42 (42,86%) особи.



Таблиця 4.8.

Розподіл обстежених пацієнтів із АЗ, хронічною АЕ та ПС і осіб КГ за РД

згідно зі результатами психологічного тестування (абс. ч., %)

Групи обстежених
РД

без депресії легка субдепресія у цілому

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

І група

(з АЗ, без АЕ та ПС)
5 14,71 18 52,94 11 32,35 34 34,69

II група 

(з АЗ і АЕ та без ПС)
2 5,26 19 50,00 17 44,74 38 38,78

III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
- - 12 46,15 14 53,85 26 26,53

Загалом ДГ 7 7,14 49 50,00 42 42,86 98 100,00

КГ 31 91,18 3 8,82 - - 34 100,00

За отриманими психологічним дослідженням ДР нами сформовано й 

побудовано особистісні профілі обстежених пацієнтів (рис. 4.11.).

Рис. 4.11. Особистісні профілі за ДР пацієнтів із АЗ, хронічною АЕ та 

ПС й осіб КГ за результатами психологічного тестування.
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4.5. Висновки до розділу

1. Констатовані значні порушення когнітивно-мнестичної сфери осіб із 
АЗ, хронічною АЕ та ПС у вигляді значного зниження короткочасної пам’яті. 
Серед ДГ встановлене (р<0,05) переважання осіб з низьким (40,82%; коефіцієнт 
5,80±0,18) та з дуже низьким (52,04%; коефіцієнт 4,08±0,17) рівнями 
короткочасної пам’яті із загальним коефіцієнтом обсягу пам’яті серед ДГ 
5,32±0,16 (р<0,05) та низькими (р<0,05) рівнем індексу короткочасного 
запам’ятовування (5,26±0,18) і співвідношенням обсягу оперативної та 
короткочасної пам’яті (0,48). Встановлені тенденції до вагомого зниження 
рівнів об’єму короткочасної пам’яті при приєднанні до АЗ хронічної АЕ та ПС, 
що вказує на значно «глибші» та «грубіші» дегенеративні й органічні прояви 
серед таких хворих. Доведено значне зниження рівнів об’єму короткочасної 
пам’яті з розвитком хронічної АЕ та ПС (І група- 5,59±0,18 (р<0,05); II -  
5,49±0,16 (р<0,05) і I I I -  4,89±0,13 балів), як і рівнів індексу короткочасного 
запам’ятовування (І група -  5,87±0,18 (р<0,05), II -  5,14±0,21 (р<0,05) і III -  
4,76±0,14 (р<0,05)) й співвідношення обсягу оперативної та короткочасної 
пам’яті (0,54; 0,48 та 0,42 -  відповідно І, II та III ДГ).

2. Визначені психологічні порушення емоційно-вольової, ціннісно- 
мотиваційної та когнітивної сфер обстежених осіб із АЗ, АЕ та ПС: 
конкретність та ригідність в мисленні із значно низькими розумовими 
здібностями (фактор В -  3,40); не проникливість і нетактовність (фактор N -  
4,09) із недовірливістю (фактор С>і -  8,82) та недбалістю й неделікатністю 
(фактор СЬ -  4,64) з можливою антисоціальною поведінкою (фактор О -  
4,42); дратівливість, емоційна збудженість і нестійкість із проявами 
невротизації та іпохондричності (фактор С -  3,16); жорстокість і черствість 
(фактор І -  4,33) із проявами депресії, поганого настрою та занепокоєння і 
негативних передчуттів й пригніченості (фактор О -  6,52) із високою 
невротичністю й тривожністю (фактор Бі -  7,69); проявами боязкості та 
скритності (фактор ¥2 -  4,13) та високою агресивністю (фактор ¥4 -  7,61).

3. Констатовані більш значні «негативні» прояви характерологічних 
ознак за Іб-РБ серед III ДГ (з АЗ, АЕ й ПС), що вказує на більш значну 
алкогольну деградацію особистості у осіб з хронічною АЕ та ПС із значно



вагомішими спотвореннями розумового сприйняття оточуючого світу, 
значнішими когнітивними порушеннями, більшою зміною особистіших 
характерологічних властивостей особистості з ураженням всіх рівнів її 
існування: як фізичного, так і психосоціального.

4. З’ясовано значну перевагу «негативних» характерологічних проявів у 
сформованих нами типологічних групах обстежених хворих із АЗ, АЕ та ПС за 
показниками 16-РБ факторів Р. Б. Кеттелла (за комунікативними, емоційними, 
регуляторними властивостями та інтелектуальними 10 характеристиками). 
Доведено, що дві найбільш масивні групи пацієнтів із АЗ, хронічною АЕ та ПС 
(І-б профіль- 47,96% обстежених і І-г профіль -  30,61% досліджених) 
характеризувалися значно більшою недовірливістю, вразливістю, негативізмом, 
впертістю, егоцентризмом, холодністю та формальністю в контактах (фактор А 
-  відповідно 3,72 та 3,89); переважною тупістю та конкретністю й ригідністю 
мислення (фактор В -  3,12 і 3,96); частішою безвідповідальністю та емоційною 
нестійкістю (фактор С -  3,28 й 3,31) із конфліктністю (профіль Є 16-РБ -  4,12 і 
4,37), зависокими почуттями провини та власної неповноцінності (профіль Н 
16-РГ -  3,54 і 3,61), заниженою відповідальністю (фактор І 16-РР -  4,40 і 4,13), 
завищеними проявами тривоги з депресією та зниженим настроєм (фактор О 
16-РБ -  6,51 і 6,43); більшою підозрілістю та дратівливістю, частішими 
проявами тиранії й егоцентризму (фактор Ь -  8,75 і 8,46) з ознаками нервового 
напруження й емоційної нестійкості (фактор С>4 16-РБ -  6,37 і 6,51).

5. Констатовано наявність існуючої значно підвищеної дратівливості 
та схильності до звинувачення оточуючих у всьому, що відбувається серед 
обстежених II групи й стійкої залежності серед хворих III групи від думки 
оточуючих через високі прояви боязкості та острахів. Встановлено чітку 
орієнтацію обстежених І і II ДГ на необхідність задоволення вимог 
оточуючих та поведінковий стереотип «бути своїм» для усіх і значно різку 
екстремальну поведінку хворих III ДГ (висока нав’язливість). З’ясовано 
характерну для осіб І ДГ присутність егоїстичних рис поряд з наявними 
острахом і поступливістю та високі рівні ворожості й агресивності до 
оточуючих для пацієнтів II групи й існування поведінкових рис прояву своєї 
значимості за рахунок пошуку компромісних відносин, які маскують значну 
невпевненість у собі для обстежених III ДГ-



6 . Дослідженням доведено, що досить значна частка обстежених мала 
помірні (58,16%) та високі (18,37%) рівні РТ і високі рівні ОТ (63,27%). 
Відзначено, що кількість осіб з високими рівнями РТ при хронічній АЕ й ПР 
значно збільшувалася (І група -  11,76%; ГГ -  18,42% і Ш -  26,92%), як і 
кількість осіб із ОТ (Г -  64,71%; ГГ -  60,53% та Ш -  65,38%).

7. З’ясовано, що серед ДГ відмічалися негативні прояви за 
показниками РД: переважання станів легкої депресії (50,00%) та 
субдепресивних станів (42,86%). Констатовано збільшення пацієнтів із 
субдепресивними станами при наявності хронічної АЕ та ПС): Г група -  
32,35% осіб, тоді як ГГ та Ш -  відповідно 44,74% та 42,86%.
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РОЗДІЛ 5

ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОЇ АЛКОГОЛЬНОЇ

ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ ІЗ ПАРОКСИЗМАЛЬИИМИ СТАНАМИ

Як вже зазначалося вище (див. розділ 1) терапія хронічної АЕ із ПС на 
тлі хронічного ЗВА вимагає обов’язкового напрацювання адекватних 
лікувальних механізмів та схем і розробки спеціальних індивідуальних 
програм лікування [288-295] Враховуючи високу обтяженість стану хворих і 

наявність грубої супутньої коморбідної поліорганної патології лікування цих 
хворих повинно здійснюватися в спеціалізованих стаціонарних умовах. З 
огляду на це лікування обстежених пацієнтів проводилося з урахуванням цих 
особливостей. Особам в гострому періоді застосовували додаткові 
терапевтичні заходи життєзабезпечення (штучна вентиляція легенів, 
гемодіаліз, підтримка діяльності ССС та сечовидільної системи тощо) та (при 
необхідності) заходи зниження внутрішньочерепного тиску. Одночасно з 
наданням невідкладної терапії до терапевтичної схеми залучалися й 
механізми антиделіріозних заходів, подолання АЗ, лікування хронічної АЕ та 
проявів нападів й усунення нейропсихологічної симптоматики, ліквідації 
вітамінного дефіциту та дезінтоксикаційної терапії.

5.1. Поєднана фармако- та голкорефлексотерапія пацієнтів із 

хронічною алкогольною енцефалопатією та пароксизмальними станами

При напрацюванні оптимальної схеми хронічної АЕ та ПС при 
хронічній АЗ пацієнтів усіх ДГ було розподілено на дві підгрупи: перша 
отримувала стандартний перелік базової терапії: додаткові заходи 
життєзабезпечення (штучна вентиляція легенів, гемодіаліз, підтримка 
діяльності ССС та сечовидільної системи й інттт); ноотропні та 
гепатопротекторні засоби; замісну вітамінну, дезинтоксикаційну та 
дегідраційну терапію і за показами -  бензодіазепіни й нейролептики.

Слід вказати, що представники бензодіазепінового ряду є препаратами 

вибору при проведенні лікування помірної та тяжкої алкогольної абстиненції
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(є контртолерантними до СН та АВР), так як мають можливість зменшувати 

ризики розвитку тяжких форм алкогольного абстинентного делірію та 
судомних проявів. Зазвичай ми використовували бензодіазепіни середньої 
тривалості дії (нозепам), так як застосування пролонгованих бензодіазепінів 
(діазепам (сібазон)) може викликати порушення функції печінки та 

уповільнення елімінації. При відсутності позитивного терапевтичного ефекту 
від використання нозепаму застосовували дифенін чи тіопентал. Також, у 
якості антиконвульсивної терапії призначали депакін.

Деліріозним хворим із ажитацією було назначено препарати 
нейролептичної групи -  атипові антипсихотики (рисперидон і оланзапін). У 
якості ноотропних і гепатопротекторних засобів -  пірацетам і карсил.

Друга підгрупа хворих ДГ окрім стандартної терапевтичної схеми 
отримувала антиоксидантний препарат етилметилгідроксипіридину сукцинат 
та курс голкорефлексотерапії (методика та техніка проведення: стандартні 
голки нержавіючої сталі марки 12Х18Н10Т та спеціальні мікроголки, 
вводилися у біологічно активні точки, використовуючи різні прийоми; вибір і 
поєднання цих точок здійснювалося за принципами біоритмології, 

традиційної східної медицини і сегментарно-метамерної іннервації, їх 
топографію визначали на умовних лініях (меридіанах), використовуючи три 
види ефекту терапевтичного впливу, які реалізуються переважно за 
допомогою нейрогуморальних механізмів: місцевий, сегментарно- 
рефлекторний (на меридіани) і загальний. Проводилося 10 процедур по 15-40 
хв. з доповненням корпоративної голкорефлексотерапії аурікулярною та 

скальповою, тривалістю однократного впливу на одну корпоральну точку до 
45-60 с. та до 15-30 с. -  на аурикулярну, загальним впливом за сеанс на 2-3 
аурикулярні і 4-6 корпоративних точки (іноді до 10)).

Етилметилгідроксипіридину сукцинат використовували з огляду на 
його високу ефективність при терапії алкогольних захворювань, 
комбінованість дії, мінімальні побічні ефекти та можливість впливу на різні 
ланки патогенезу АЗ; так як він відноситься до антигіпоксантів з 
ноотропними та анксіолітичними властивостями й антиоксидантною дією. 
Серед його фармакологічних властивостей відмічають антигіпоксичну,
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стреспротективну, ноотропну, протисудомну й анксіолітичну дію через 
інгібування вільно-радикальних процесів окислення ліпідів і збільшення 
резистентності організму до дії різноманітних ушкоджувальних факторів і 
киснезалежних патологічних станів (шок, ішемія та гіпоксія, порушення 
мозкового кровообігу, інтоксикація алкоголем та антипсихотиками). 
Етилметилгідроксипіридину сукцинат значно поліпшує мозковий метаболізм
і кровопостачання, покращує мікроциркуляцію й реологічні властивості 
крові, зменшує агрегацію тромбоцитів, проявляє гіполіпідемічну дію, 

зменшує ферментативну токсемію й інтоксикацію.
Усі діагностичні підгрупи було сформовано із трьох ДГ шляхом 

розподілення порівну. Таким чином було виокремлено із І ДГ (із АЗ без 
хронічної АЕ та ПС) дві підгрупи по 17 осіб -  І «а» та І «б»; із II ДГ (із АЗ з 
хронічною АЕ та без ПС) дві підгрупи по 19 осіб -  II «а» та II «б»; а з III ДГ 
(із АЗ з хронічною АЕ та ПС) дві підгрупи по 13 хворих -  III «а» та III «б». 
Першу підгрупу (І «а», II «а» та III «а») лікували традиційно, а другу (І «б», II 
«б» та III «б») -  із застосуванням антиоксиданту етилметилгідроксипіридину 
сукцинату та голкорефлексотерапії.

Ефективність запропонованих терапевтичних схем оцінювалася за 
стабільною динамікою соматоневрологічних, нейрофізіологічних та 
психоневрологічних розладів, отриманих до та після проведення 

терапевтичного курсу.
Таким чином, застосовувана терапевтична схема (з огляду на 

надходження до клініки хворих в більшості випадків ургентно) для усіх груп 
пацієнтів в першу чергу включала виконання заходів життєзабезпечення (за 
показами): відновлення прохідності верхніх дихальних шляхів, введення 
діазепаму (100 мг на 500 мл 5,00% розчину глюкози внутрішньовенно 
крапельно до стану легкої сонливості), інгаляцію кисневою сумішшю та іншу 
симптоматичну терапію (нормалізація діяльності ССС та сечовидільної 
системи й інш.); яку було спрямовано на досягнення нормалізації 
гемодинамічних показників, налагодження діяльності дихальної та серцево- 

судинної й видільної систем; відновлення кислотно-лужної рівноваги 
організму, церебрального метаболізму та водно-електролітного балансу й
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нівелювання вегетативних розладів.

В подальшому використовувана терапевтична схема включала в себе 
застосування декількох фармакологічних груп препаратів, спрямованих на 
детоксикацію організму та метаболічну корекцію, терапію неепілептичних 
нападів й абстинентного синдрому, при хронічній АЕ та ПС -  ноотропні та 
протисудомні засоби.

Детоксикаційна терапія із метаболічною корекцією проводилася для 
купіювання алкогольного делірію, детоксикаційного ефекту і корекції 
порушень водно-електролітного балансу. Виконувалася кліренсова 
детоксикація шляхом форсованого діурезу з внутрішньовенним введенням 
плазмозамінників (сольові розчини, глюкоза, гемодез). Слід вказати, що 
необхідність введення полівінілпіролідону (гемодезу) виникала при значній 
алкогольній інтоксикації та розвитку делірію з грубими метаболічними 
розладами. При неускладненому синдромі абстиненції детоксикаційна 
терапія проводилася лише за допомого введення сольових розчинів та 

корекції водно-електролітного балансу. Загальний обсяг інфузії 
розраховувався з огляду на середньодобовий фізіологічний норматив потреб 
у воді та електролітах. Здебільшого в середньому він складав 35-40 мл/кг на 
добу. Деяким хворим (у випадку тяжкої абстиненції) у першу добу вводилося 
до 4-5 л рідини. Глікогенний дефіцит поповнювався 5,00% розчином 
глюкози (у 0,95% або 0,045% розчині хлориду натрію), перед яким вводилося 
100 мг тіаміну внутрішньовенно. Задля детоксикації використовували 
реосорбілакт із розрахунку 10-15 мг/кг на добу.

Вся інфузійна терапія проводилася суворо під контролем об’єму 

циркулюючої крові задля запобігання гіпергідратації, що могло б призводити 
до значного підвищення внутрішньочерепного тиску та навантаження на 
серцево-судинну систему. При перевищенні нормальних показників об’єму 
циркулюючої крові виконувалося посилення сечовиділення шляхом 
використання сечогінних салуретиків (фуросемід -  при початковій дозі 20-80 
мг/добу з можливістю збільшення залежно від діуретичної відповіді) або (при 
підвищенні внутрішньочерепного тиску і судомних проявах) осмотичних 
діуретиків (манітол -  в дозуванні 0,25-1,00 г/кг маси тіла за 30-60 хв.).
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Як вже зазначалося вище (див. розділ 1) значну роль у виникненні, 
розвитку та перебігу неврологічних та психопатологічних розладів 
алкогольного ґенезу відіграє дефіцит вітамінних комплексів і електролітів -  

вітаміну Вг, Вб, В9 , В 1 2 , С, РР, іонів магнію (М^ +) та калію (К +) і натрію 
(Ка +). Задля цього ми призначали внутрішньовенне введення магнію 
сульфату (із розрахунку, що середня доза 25,00% для тяжких форм

алкогольного делірію становить 40 мл на добу, яку вводять внутрішньовенно 
крапельно розподіляючи рівномірно в добовому об’ємі інфузійних розчинів) 
та розчин мільгами (з розрахунку 2  мл розчину внутрішньом’язово 1 раз на 
добу перші декілька діб до усунення гострих симптомів, а в подальшому -  2  

мл розчину 2-3 рази на тиждень внутрішньом’язово на протязі 1-2 міс), який 
добре себе зарекомендував при терапії абстинентного синдрому 
алкогольного ґенезу й при алкогольній невропатії. Також призначався розчин 

аскорбінової кислоти (спочатку внутрішньовенно до 500 мг, а потім -  
перорально по 100-300 мг/добу 7-14 днів). Вітамінотерапія підкріплювалася 
повноцінним харчуванням. Для гепатопротекторної дії застосовували 
препарат Гепадиф по 2 капсули 2-3 рази на добу.

Лікування неепілептичних нападів на початку проводилася нами з 

використанням представника бензодіазепінового ряду тривалої дії -  
нозепаму (перевагою якого є його елімінація через нирки, гарна абсорбція і 
можливість внутрішном’язового введення), який призначався з розрахунку 
10-30 мг 3-4 рази на добу. При наявній відсутності терапевтичного ефекту 
від використання нозепаму дифенін із розрахунку 15-20 мг/кг зі швидкістю 
50 мг/хв. У разі відсутності купіювання нападу використовували 

внутрішньовенно тіопентал (спочатку по 100-250 мг за 20 с, потім -  по 50 мг 
кожні 2-3 хв.).

Слід зазначити, що останніми роками доведено досягнення 
позитивних ефектів при активному використанні депакіну через значну його 
ефективність при неепілептичних нападах різної етіології. У наших хворих 
депакін застосовували з розрахунку 20-30 мг/кг на добу за два прийоми. 
Після виписування із стаціонару хворим призначали депакін з розрахунку 25 
мг/кг маси тіла один раз на день на протязі двох тижнів. Інколи призначали і
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більш високі добові дозування (до 30-40 мг/кг за добу) при відсутності 
терапевтичного ефекту. Даний препарат через переваги його використання 
(простота введення та висока ефективність) може бути використаний на 
будь-якому лікувальному етапі (на місці, в швидкій, в реанімаційному 
відділенні, тощо).

При наявності деліріозного стану з ажитацією призначали 
антипсихотики (галоперідол і діазепам) із розрахунку: галоперідол (для 
купіювання психомоторного збудження в перші дні призначали 

внутрішньом’язово по 2,00-5,00 мг 2-3 рази на добу, або внутрішньовенно в 
тому ж дозуванні, максимальна добова доза 60 мг; після досягнення стійкого 
седативного ефекту переходили на прийом препарату внутрішньо), діазепам 
(по 1-2 мл (5-10 мг) внутрішньовенно повільно, при необхідності введення 
можна повторювати через кожні 10-15 хвилин до досягнення загальної дози 
6  мл (ЗО мг).) до досягнення доброго терапевтичного ефекту. Застосування 
цих препаратів було оптимальним через досить незначні випадки побічних 
екстрапірамідних ефектів.

Після успішного купіювання нападів задля профілактики виникнення 
повторних виконували лікування абстинентного алкогольного синдрому, 
основними завданнями якого були: нівелювання активної симптоматики та 

попередження її подальшої повторної появи, профілактика виникнення 
можливих ускладнень і терапія супутніх обтяжуючих захворювань 
(проводилася із залученням допоміжних спеціалістів). Доповнюючим 
компонентом до вищевказаних фармакологічних засобів було призначення 
ренейро плюс (покращує церебральний кровотік, посилює метаболічні 
процеси в головному мозку та має гарну переносимість,), який через значну 
легкість застосування (у формі орального спрею) може бути використаний 
практично в будь-якій ситуації. Призначали по 4 розпилення (400 мг холіну 
альфосцерату) 2-3 рази на добу перед вживанням їжі. Окрім цього 
використовували метадоксіл по 900 мг в 0,90% розчині натрію хлориду чи 

ізотонічного розчину декстрози внутрішньовенно крапельно 1 раз на добу на 
протязі 3-5 днів до досягнення стійкого терапевтичного ефекту.

Лікування хронічної АЕ та ПС. Окрім вищезазначеного хворим із
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хронічною АЕ призначали ноотропний препарат пірацетам у дозі 12 г на 

добу, а після отримання стійкого терапевтичного ефекту -  по 2,4 г на добу 
внутрішном’язово. При АЗ і хронічній АЕ, обтяженими ПС за відсутності 
гарного терапевтичного ефекту при застосуванні препаратів для купіювання 

судомного нападу призначався леветирацетам (кеппра) по 500-3000 мг/добу 
(20-60 мг/кг/добу, в середньому 30-40 мг/кг/добу) за два прийоми (з 250 
мг/добу зі збільшенням дози одноразово на 250 мг один раз на тиждень).

Для лікування ПС хворим призначалися: при білатеральних тоніко- 
клонічних нападах ламотриджин в середньому дозуванні 200-400) мг/добу; при 
неепілептичних вторинних міоклоніях пірацетам в дозуванні 7,2 мг на добу на 2 

прийома з підвищенням дозування за необхідністю; також за необхідністю 
депакін в середньому дозуванні від 250 до 500 мг перорально 2 рази на добу. 
При конверсійних нападах: анксіолітики буспірон в дозуванні 5-30 мг/добу чи 
гідазепам в дозуванні 20-150 мг/добу, антидепрессанта за показами. При 
вегетативних нападах: анксіолітики буспірон в дозуванні 5-30 мг/добу, для 
зменшення тахікардії бета-блокатор метапролол в середньому дозуванні 50-100 
мг на добу під контролем ЧСС, симптоматична терапія: купіювання нудоти -  
метоклопрамід 10-30 мг/добу, зняття болю -  нестероїдні протизапальні 
препарати і міорелаксанти, при функціональному запамороченні -  бетагістин 24 
мг 2  рази на добу, порушення шлунково-кишкового тракту -  інгібітори 

протонного насосу омепразол 20 мг/добу та інше. При крампі -  пасивне 
розтягування литкових м’язів, за необхідністю міорелаксант баклофен 
(початкова доза 15 мг/добу поділена на декілька прийомів). При синкопальних 
нападах у випадку різкого зниження тиску дексаметазон (0,40% 1-2 мл), 
лікування ортостатичних і рефлекторних синкопе (інформування хворого про 
причину синкопе, а також необхідності уникнення провокуючих ситуацій та 
дотримання превентивних заходів, (адекватне вживання рідини, уникнення 
лікарських засобів які надмірно знижують артеріальний тиск та застосування 
ізометричних вправ (стискання кулаків та напруження сідниць та стегон)) і 
компресійної терапії (пояси на талію, а також компресійні панчохи або гольфи). 
При психосенсорних неепілептичних нападах -  антипсихотики (рисперидон по 

0,5 -1 2  мг/добу).
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Підгрупам порівняння (як вже зазначалося вище) додатково до 
загальноприйнятної терапії застосовували етилметилгідроксипіридину 
сукцинат та курс голкорефлексотерапії ( 1 0  процедур комбінованої 

аурікулярної, корпоративної та скальпової). Препарат 
етилметилгідроксипіридину сукцинат призначався через його високу 
ефективність при лікуванні алкогольного абстинентного синдрому з 
перевагою неврозоподібних та вегето-судинних розладів у середньому 
дозуванні 100-200 мг 2-3 рази на добу (інколи дозування збільшували до 

досягнення стійкого терапевтичного ефекту) на протязі 5-7 днів.

5.2. Результативність використання фармако- та голкорефлексотерапії 
при хронічній алкогольній енцефалопатії та пароксизмальних станах

У обстежених на етапі алкогольної ремісії та регулярного прийому 
медикаментів спостерігалося стабільне покращання усіх неврологічних, 
нейрофізіологічних та нейропсихологічних розладів. Але стабілізація 
відбувалася більш інтенсивніше у підгрупах хворих, котрим окрім 

загальноприйнятної терапії призначалася додаткова у вигляді 
етилметилгідроксипіридину сукцинату та курсу голкорефлексотерапії. Була 

констатована статистично значуща нормалізація вегетативного індексу 
Кердо, ВР та ВЗФД, що вказує на доцільність включення в терапевтичну 

схему лікування АЗ із хронічною АЕ (особливо із ПС) антиоксиданту 
етилметилгідроксипіридину сукцинату та голкорефлексотерапії, що набуває 
значної актуальності для пацієнтів із значними вегетативними дисфункціями.

Так, порівнюючи з показниками, що фіксувалися до початку 
лікування, після проведення адекватної терапії встановлено зниження 
переліку вегетативних і неврологічних скарг обстежених пацієнтів (табл.
5.1.). Було відзначено, що порівнюючи із долікувальним рівнем (98 хворих; 
1 0 0 ,0 0 %) у цілому пацієнтів, які скаржилися на будь-які вегетативні чи 
неврологічні розлади фіксувалося вже 36 (36,73%) осіб. Більш кращі 
показники було відзначено у осіб підгрупи «б» серед усіх ДГ (отримували 
додаткове лікування). Так, в І «а» підгрупі скарги відзначали 14 (14,29%;
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р<0,05) хворих проти І «б» -  11 (11,22%; р<0,05) пацієнтів; у II «а» -  13 
(13,27%; р<0,05) проти II «б» -  10 (10,20%; р<0,05) хворих; у III «а» -  9 
(9,18%; р<0,05) проти III «б» -  7 (7,14%; р<0,05) обстежених.

Таблиця 5.1.

Динаміка вегетативних і неврологічних скарг хворих ДГ із АЗ, хронічною
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АЕ та ПС за анамнестичними даними після лікування (абс. ч., %)

Групи та підгрупи обстежених
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Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб до

лікуваня, р<0,05.

Показники індексу Кердо та коефіцієнту Хільдебранта й рівнів ВЗФД: 
під дією лікування відбувалася їх значна нормалізація (більш краще серед 
підгрупи «б», що отримували додаткове лікування) -  табл. 5.2. Так, при 
дослідженні ВВТ після запропонованого лікування показники індексу Кердо 
серед усіх обстежених ДГ покращилися порівнюючи з початковим рівнем (до 
лікування); причому друга група обстежених констатувала більш якісне 
відновлення індексу Кердо. При симпатикотонії до лікування індекс Кердо 
був на рівні 18,04±3,57; а після -  вже 15,67±1,71 (І «а» підгрупа: 16,73±1,15 -  
до лікування та 14,53±3,12 -  після; І «б» підгрупа: 16,82±2,17 -  до лікування 
та 12,91±1,18 -  після; II «а» підгрупа: 17,25±2,06 -  до та 16,21±1,17 -  після; II 
«б» підгрупа: 17,30±1,13 -  до та 15,16±2,71 -  після лікування та III «а»: 
20,14±3,17 -  до лікування та 18,24±1,16 -  після, а III «б»: 20,16±2,98 -  до



лікування та 17,11±1,27 -  після терапії).
Таблиця 5.2.

Індекс Кердо та тип вегетативної регуляції серцево-судинної системи у
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пацієнтів ДГ із АЗ, хронічною АЕ та ПС після лікування (абс. ч., %, Р ±тр)
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лікуваня, р<0,05.



Якщо при ваготонії долікувальний індекс Кердо фіксувався на рівні - 

19,56±2,21,топіслягерапевтичний-вже-17,36±1,57 (І «а» підгрупа: -18,24±3,12 -  

до лікування та -15,11±2,23 -  після; II «а»: -19Д6±1,23- до та -17,23±2,04 -  

після; II «б»: -19,21±1,87 -  до та -16Д1±1Д7- після терапії та III «а»: 

-21,33±2,89 -  до та -20Д6±1,08 -  після, а III «б»: -21,31±2,36 -  до лікування та 

-18,14±1,26 -  після). Такі ж показники покращення діяльності ВНС 

констатувалися й за критеріями динаміки показників коефіцієнту 

Хільдебранта, що були отримані після терапевтичного втручання (табл. 5.З.).

Таблиця 5.3.

Динаміка значення коефіцієнту Хільдебранта серед обстежених ДГ із АЗ,

173

хронічною АЕ та ПС після лікування (Р ±тр)
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III група 

(з АЗ, АЕ й ПС)
Загалом

ДГ
І «а» І «б» II «а» II «б» III «а» III «б»

до ліку­
вання

5,71±0,12 5,72±0,18 6,15±1,37 6,13±1,12 6,96±0,17 6,97±0,14 6,28±0,62

після
лікування

4,82±0,16* 4,13±0,08* 5,05±1Д2* 4,83±1,74* 5,37±1,08* 4,92±1,08* 4,86±0,89*

Усього 17 17 19 19 13 13 98

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб до
лікуваня, р<0,05.

Так, після проведеної терапії було констатовано зменшення розладів 
між діяльністю окремих вісцеральних систем, порівнюючи із періодом до 
початку лікування (більш значні зміни фіксувалися серед хворих підгрупи 
«б» усіх ДГ, що отримували додаткове лікування). У цілому серед усіх ДГ 

після терапії констатовано (р<0,05) зниження індексу Хільдебранта із 
6,28±0,62 до 4,86±0,89. Що стосується окремих ДГ і підгруп порівняння то 
слід вказати, що серед І «а» підгрупи індекс Хільдебранта (р<0,05) знизився з 

5,71±0,12 до 4,82±0,16; а серед І «б» -з  5,72±0,18 до 4,13±0,08 (р<0,05); в II 
«а» -  з 6,15±1,37 до 5,05±1Д2 (р<0,05); а серед II «б» -  з 6ДЗ±1Д2 до



4,83±1,74 (р<0,05); як і серед III «а» -  з 6,96±0,17 до 5,37±1,08 (р<0,05) та III 
«б» -  з 6,97±0,14 до 4,92±1,08 (р<0,05).

Вищевказані результати свідчать про гарну нормалізацію рівноваги 
між окремими вісцеральними системами організму при застосуванні 
запропонованого лікування, що підтверджується також й динамікою 

показників ВЗФД на тлі проведеної терапії (табл. 5.4.). Слід відзначити, що 
КОП під дією запропонованої терапії відреагувала значною нормалізацією 
неузгодженості між парасимпатичною та симпатичною ланками ВНС 
шляхом нівелювання неузгодженості (особливо серед визначених до початку 
лікування (див. розділ 3) дезадаптивних типів КОП -  гіпердіастолічної, 

астеносимпатичної, симпатикоастенічної). Відзначалося збільшення кількості 
пацієнтів із нормальним її типом (повна нормалізація); особливо це 
відзначалося серед обстежених підгруп «б», яким базове лікування було 
підкріплено включенням в терапевтичну схему етилметилгідроксипіридину 
сукцинату й акупунктурного методу лікування через їх високий 
вегетостабілізуючий ефект. Так, було констатоване (р<0,05) зменшення 
кількості обстежених після проведеної терапії з гіпердіастолічною КОП на 
19,39% (з 27 (27,55%) осіб до 8 (8,16%)); зниження (р<0,05) осіб із 
симпатикоастенічною КОП на 6,12% (з 10 (10,20%) до 4 (4,08%) пацієнтів) та 
зменшення (р<0,05) кількості обстежених із астеносимпатичною КОП -  на 
14,29% (із 22 (22,45%) до 8 (8,16%) осіб). Слід вказати, що ці зміни 
відбувалися більш ефективніше саме під дією додаткової терапії (підгрупи 
«б» усіх ДГ): нівелювання гіпердіастолічної КОП (І «а» підгрупа -  
зменшення на 2,04%; р<0,05 (з 4,08% до 2,04%), а в І «б» -  на 3,06% (з 3,06% 
до 0,00%); II «а» -  зменшення на 5,10%; р<0,05 (з 8,16% до 3,06%), а в II 

«б» -  на 7,14%; р<0,05 (з 9,18% до 2,04%) та III «а» і III «б» -  однакове 
зниження на 1,02% (з 2,04% до 1,02%; р<0,05 й з 1,02% до 0,00% 

відповідно)); симпатикоастенічної (І «а» та І «б» підгрупи -  хворих не 
констатувалося; II «а» -  зменшення не відбулося, а в II «б» -  на 1,02% (з 
1,02% до 0,00%) та III «а» -  зниження на 1,02% (з 3,06% до 2,04%) і III «б» -  

на 4,08% (з 5,10% до 1,02%)) і астеносимпатичної КОП (І «а» підгрупа -  
зниження на 2,04% (з 3,06% до 1,02%), І «б» -  на 1,02% (з 1,02% до 0,00%); II
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«а» і II «б» -  зменшення на 4,08% (відповідно з 8,16% до 4,08%; р<0,05 й із 
6,12% до 2,04%) та III «а» -  зниження на 1,02% (з 2,04% до 1,02%) і III «б» -  
на 2,04% (з 2,04% до 0,00%)).

Таблиця 5.4.

Розподіл обстежених ДГ (із АЗ, хронічною АЕ та ПС) і КГ за типом КОП до
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та після лікування (абс. ч., %)
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Продовж, табл. 5.4.
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Симпатикоас-

тенічна
і і і і - 1,

02 і і (Ч 2,
04 - 1,
02 ^і-

4,
08

*

Астеносимпа-

тична - 1,
02 і і ^і-

4,
08

*

СЧ

2,
04 - 1,
02 і і 00

8,
16

*

Усього 34 34,69 38 38,78 26 26,53 98 о
сГо

Примітки: * -  статистично значима відмінність з даними осіб до 

лікуваня, р<0,05.

Відбулося збільшення (р<0,05) кількості обстежених, у яких 

фіксувалася нормальна КОП на 21,43% (із 3 (3,06%) осіб до 24 (24,49)). При 

цьому з’ясовано, що нормалізація КОП краще відбувалася під впливом 

додаткового лікування в усіх ДГ: І «б» підгрупа -  збільшення хворих із 

нормальною КОП на 7,14% (із 2,04% (2 пацієнти) до 9,18% (9 осіб)), а в І «а» -  

збільшення на 2,04% (із 1,02% (1 хворий) до 3,06%; р<0,05 (3 обстежених)); II 

«б» підгрупа -  збільшення на 7,14% (із 0,00% (взагалі не відмічалися) до 

7,14% (7 хворих)), а в II «а» -  збільшення на 2,04% (із 0,00% (осіб із 

нормальною КОП не фіксувалося) до 2,04% (2 пацієнтів)) та III «б» підгрупа -  

збільшення на 3,06% (із 0,00% (хворих не фіксували) до 3,06% (3 обстежених)) 

і в з III «а» -  осіб із нормальною КОП не фіксували ні до лікування ні після.

Слід зазначити, що окрім відмічених позитивних терапевтичних 

ефектів при застосуванні запропонованої терапії було констатовано й гарний 

клінічний ефект від використання фармакопрепаратів на частоту нападів у 

поєднанні з впливом на біоелектричну активність головного мозку. В цих 

випадках також відзначалися дещо кращі результати в підгрупах «б» ДГ 

(через їх більшу вегетостабілізуючу дію).

В цілому відзначався ефективний вплив запропонованого лікування на 

частоту та тяжкість нападів практично серед усіх обстежених (96,03%). Так, 

фіксувалося (р<0,05) повне припинення судом у 29,18% випадків (19,32%;



р<0,05 -  підгрупа «б» і 9,86%; р<0,05 -  підгрупа «а»), зменшення (р<0,05) їх 

частоти в 57,13% (34,28%; р<0,05 -  підгрупа, «б» і 22,85%; р<0,05 -  підгрупа 

«а») та в 9,72% осіб -  незначний ефект (6,18%; р<0,05 -  підгрупа «б» і 3,54% -  

підгрупа «а») й лише в 3,97% осіб констатувалася відсутність будь-якої зміни 

характеристик нападів (тільки підгрупа «а»). Слід вказати, що в жодному із 

спостережень не фіксувалося парадоксальне почастішання судом. В 

переважній більшості терапія призводила не тільки до зниження частоти та 

тривалості нападів, а й до значної трансформації ПП в більш абортивні зі 

зменшенням часового інтервалу відновлення свідомості після судом. Окрім 

цього, серед усіх ДГ відзначалося в 42,13% випадків значне покращення ЕЕГ 

картини шляхом зниження індексу і поширеності виявлених порушень. При 

цьому було зафіксовано позитивний вплив запропонованого лікування при 

нападах на фоні алкогольної інтоксикації з феноменом регіональної 

епілептиформної активності на ЕЕГ шляхом відчутного зменшення індексу 

подовженої пік-хвильової активності, що констатувався в фазу повільного сну.

Найкращий ефект від запропонованих нами схем лікування 

встановлено у обстежених пацієнтів з вегетативними пароксизмами 

(зменшення частоти судом на 60,00-80,00% у всіх хворих) на відміну від осіб 

із білатеральними тоніко-клонічними нападами, де ефект терапевтичного 

втручання відзначався лише у 68,30% через зниження частоти судомних 

нападів на 60,00-75,00%.

В цілому побічні ефекти використаного лікування було зафіксовано 

(р<0,05) у 8 пацієнтів із 98 (8,16%): збільшення збудливості з агресивними 

проявами (2 осіб; 2,04%), труднощі в засинанні (5 хворих; 5,10%) і 1 випадок 

(1,02%) підвищеної сонливості з порушенням концентрації уваги. Побічні 

ефекти стабілізувалися після 3-4 тижнів при дещо меншому нарощуванні 

дозування призначених фармпрепаратів.

5.3. Висновки до розділу

177

Таким чином, при напрацюванні оптимальної терапевтичної схеми



р<0,05 -  підгрупа «б» і 9,86%; р<0,05 -  підгрупа «а»), зменшення (р<0,05) їх 

частоти в 57,13% (34,28%; р<0,05 -  підгрупа «б» і 22,85%; р<0,05 -  підгрупа 

«а») та в 9,72% осіб -  незначний ефект (6,18%; р<0,05 -  підгрупа «б» і 3,54% -  

підгрупа «а») й лише в 3,97% осіб констатувалася відсутність будь-якої зміни 

характеристик нападів (тільки підгрупа «а»). Слід вказати, що в жодному із 

спостережень не фіксувалося парадоксальне почастішання судом. В 

переважній більшості терапія призводила не тільки до зниження частоти та 

тривалості нападів, а й до значної трансформації ПП в більш абортивні зі 

зменшенням часового інтервалу відновлення свідомості після судом. Окрім 

цього, серед усіх ДГ відзначалося в 42,13% випадків значне покращення ЕЕГ 

картини шляхом зниження індексу і поширеності виявлених порушень. При 

цьому було зафіксовано позитивний вплив запропонованого лікування при 

нападах на фоні алкогольної інтоксикації з феноменом регіональної 

епілептиформної активності на ЕЕГ шляхом відчутного зменшення індексу 

подовженої пік-хвильової активності, що констатувався в фазу повільного сну.

Найкращий ефект від запропонованих схем встановлено у обстежених з 

вегетативними пароксизмами із генералізованою формою судомних нападів 

(зменшення частоти судом на 60,00-80,00% у всіх хворих) на відміну від осіб із 

білатеральними тоніко-клонічними нападами з фокальною формою судом, де 

ефект терапевтичного втручання відзначався лише у 68,30% через зниження 

частоти судомних нападів на 60,00-75,00%.

В цілому побічні ефекти використаного лікування було зафіксовано 

(р<0,05) у 8 пацієнтів із 98 (8,16%): збільшення збудливості з агресивними 

проявами (2 осіб; 2,04%), труднощі в засинанні (5 хворих; 5,10%) і 1 випадок 

(1,02%) підвищеної сонливості з порушенням концентрації уваги. Побічні 

ефекти стабілізувалися після 3-4 тижнів при дещо меншому нарощуванні 

дозування призначених фармпрепаратів.

5.3. Висновки до розділу

177

Таким чином, при напрацюванні оптимальної терапевтичної схеми



лікування АЗ осіб, особливо із хронічною АЕ та ПС встановлено:

1. Спеціальна індивідуальна програма лікування обов’язково повинна 

включати виконання заходів життєзабезпечення (за показами) й застосування 

фармакологічних груп препаратів, спрямованих на детоксикацію організму з 

метаболічною корекцією, терапію нападів й алкогольного абстинентного 

синдрому, при хронічній АЕ та ПС -  ноотропні та протисудомні засоби.

2. Доцільність доповнення базисної терапії включенням в 

терапевтичну схему лікування АЗ із хронічною АЕ із ПС 

вегетостабілізуючих засобів (антиоксиданту етилметилгідроксипіридину 

сукцинату та голкорефлексотерапії), що набуває значної актуальності для 

пацієнтів із значними вегетативними дисфункціями та ефективність 

запропонованої терапії (особливо додаткового лікування) у обстежених 

пацієнтів на етапі алкогольної ремісії і регулярного прийому 

медикаментозних засобів за стабільною динамікою соматологічних, 

нейрофізіологічних та психоневрологічних розладів.

3. Післятерапевтичну стабілізацію вегетативного та неврологічного 

статусу за динамікою скарг обстежених (зменшення в цілому на 63,27% осіб зі 

скаргами), особливо при проведенні додаткової терапії (І «б» підгрупа з АЗ, без 

хронічної АЕ та без ПС -  на 88,78%; р<0,05; II «б» з АЗ, хронічною АЕ та без 

ПС -  на 89,80%; р<0,05; III «б» з АЗ, хронічною АЕ та ПС -  на 92,86%; р<0,05).

4. Нормалізацію індексу Кердо у відповідь на терапевтичне втручання 

у всіх ДГ при симпатикотонії з 18,04±3,57 до 15,67±1,71 (особливо на 

додаткову терапію: І «б» підгрупа з АЗ, без хронічної АЕ та без ПС -  з 

16,82±2,17 до 12,91±1,18; II «б» з АЗ, хронічною АЕ та без ПС -  з 17,30±1,13 

до 15,16±2,71; III «б» з АЗ, хронічною АЕ таПС -  з 20,16±2,98 до 17,11±1,27) 

та у всіх ДГ при ваготонії з -19,56±2,21 до -17,36±1,57 (особливо при 

додатковій терапії: II «б» підгрупа з АЗ, хронічною АЕ та без ПС -  з 

-19,21±1,87 до -16,11=ь1,17 та III «б» з АЗ, хронічною АЕ та ПС -  з -21,31±2,36 

до -18,14±1,26).

5. Зменшення неузгодженості між діяльністю окремих вісцеральних 

систем за показниками зниження коефіцієнту Хільдебранта після лікування
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(більш визначне при доповненому лікуванні) -  серед усіх ДГ (р<0,05) із 

6,28±0,62 до 4,86±0,89 (при додатковій терапії -  І «б» підгрупа з АЗ, без 

хронічної АЕ та без ПС -  з 5,72±0,18 до 4,13±0,08 (р<0,05); II «б» з АЗ, 

хронічною АЕ та без ПС -  з 6,13±1,12 до 4,83±1,74 (р<0,05) та III «б» з АЗ, 

хронічною АЕ та ПС -  з 6,97±0,14 до 4,92±1,08 (р<0,05)).

6. Значну нормалізацію неузгодженості між парасимпатичною та 

симпатичною ланками ВНС за динамікою КОП під дією запропонованої 

терапії шляхом нівелювання гіпердіастолічної, астеносимпатичної, 

симпатикоастенічної типів КОП та збільшенням кількості пацієнтів із 

нормальним її типом (особливо при доповненні базового лікування) -  серед 

усіх ДГ зменшення фіксування гіпердіастолічної КОП на 19,39% (р<0,05); 

симпатикоастенічної КОП -  на 6,12% (р<0,05) та астеносимпатичної -  на 

14,29% (р<0,05) із збільшенням (р<0,05) констатування нормальної КОП на 

21,43% (особливо при додатковій терапії -  І «б» підгрупа з АЗ, без хронічної 

АЕ та без ПС на 7,14%; II «б» з АЗ, хронічною АЕ та без ПС -  на 7,14% та III 

«б» з АЗ, хронічною АЕ та ПС -  на 3,06%).

7. В цілому ефективний вплив запропонованого лікування на частоту 

нападів (96,03% хворих): повне припинення нападів у 29,18% (р<0,05) 

(19,32%; р<0,05 -  підгрупа «б» (при додатковій терапії) і 9,86%; р<0,05 -  

підгрупа «а» (стандартне лікування)) зі зменшенням їх частоти в 57,13%; 

р<0,05 (34,28%; р<0,05 -  підгрупа «б» (додаткова терапія) і 22,85%; р<0,05 -  

підгрупа «а» (стандартне лікування)) та покращення ЕЕГ картини (42,13%).
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ

На даний момент вивчення рівнів поширеності ЗВА та 
алкогольвмісними речовинами вважається одним з трьох найбільш 
пріоритетних світових проблем для досліджень у сфері охорони здоров’я. 
Вживання алкоголю визначається третім світовим (після тютюнопаління та 
високого артеріального тиску провідним фактором ризику розвитку 
різноманітних захворювань і передчасної смерті. Через це значна частина 
країн світового співтовариства (включаючи Україну) на державному рівні 
розробила та впровадила програми зі зниження розповсюдженості 
алкоголізації.

Згідно з результатами досліджень ВООЗ критично небезпечним для 
здоров’я усієї нації визнано гранично допустимий рівень споживання чистого 
алкоголю на рівні 8 літрів на одну людину в рік; але, на жаль, в багатьох 
країнах світу ці показники значно перевищують даний рівень. За 
результатами проведених ВООЗ досліджень серед країн Європи споживання 
алкоголю та АВР як мінімум у два рази перевищує середньосвітові 
показники; через що Європейський регіон обрано першим регіоном ВООЗ, в 
якому розпочато реалізацію глобальної стратегії зі зменшення шкоди від 
ЗВА. Окрім цього було визначено, що алкоголь є причиною 5,30% (близько З 
млн) всіх світових смертей, залишивши позаду синдром набутого 
імунодефіциту, туберкульоз і війни. Самий високий рівень смертності через 
вживання СН та АВР зафіксовано в Росії і країнах Співдружності 
Незалежних Держав, де близько 20,00% смертей пов’язані із ЗВСН. В Україні 
за даними Національної ради з питань охорони здоров’я від ЗВА щорічно 
помирає близько 40 тисяч осіб.

При цьому багатьма дослідженнями було визначено, що особливо 
небезпечного впливу від ЗВСН та АВР зазнає нервова система людини. 
Констатовано, що хронічне вживання алкоголю та АВР викликає широкий 
спектр неврологічних розладів з боку організму людини, серед яких одним з 
найбільш небезпечних є розвиток так званої хронічної АЕ (особливо із 1111). 
На фоні цих розладів виникає значна кількість неврологічних порушень, 
серед яких значну частину складають 1111, медико-соціальну значимість яких

180



визначають їх значна поширеність (особливо серед осіб молодшого та 
середнього віку), діагностична складність через поєднання тяжкості 
суб’єктивних та невиразності об’єктивних проявів. У певних умовах ПП 
представляють реальну загрозу для життя і вимагають правильної 
нозологічної діагностики з метою вибору ефективної патогенетичної терапії. 
У вступі було обґрунтовано актуальність теми наукового дисертаційного 
дослідження, формулювання об’єкту і предмету дослідження, його основної 
мети й завдань і методів. Було висвітлено наукову новизну і практичне 
значення проведеного дослідження, відомості про його апробацію та 
публікації.

В першому розділі було проведено загальний аналіз закономірностей 
розвитку та перебігу ПС при хронічній АЕ. Проведений аналітичний огляд 
сучасних світових та вітчизняних джерел науково-медичної інформації з 
теми наукового дослідження дозволив констатувати наявність високої 
поширеності, глобальних медичних та соціальних наслідків хронічної АЕ із 
ПС, що вказує на значну актуальність та важливість даної проблематики для 
сучасної медицини й неврології. Незважаючи на значні досягнення сучасних 
світових науковців, було визначено доцільність подальших досліджень ПС 
при хронічній АЕ.

В другому розділі визначено загальний обсяг вибірки досліджуваних 
ДГ та КГ й основних методів дослідження. Усі ДГ та КГ було сформовано 
відповідно до цілей і задач проведеного дослідження, яке було виконано в 
період 2016-2018 рр. на кафедрі психіатрії, наркології, неврології та 
медичної психології медичного факультету Харківського національного 
університету імені В. Н. Каразіна МОН України й на базі комунального 
некомерційного підприємства Харківської обласної ради «Обласна клінічна 
наркологічна лікарня». Відповідно до мети та завдань дослідження 
проводилося в 3 етапи.

Кпініко-діагностичні, клініко-анамнестичні та нейрофізіологічні 
методи дослідження використані нами як основні методи вивчення проявів 
хронічних АЕ із ПС. В якості діагностичного стандарту виступала МКХ 10­
го перегляду. Особисті клінічні спостереження були доповнені інформацією з 
медичної документації.
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Анамнестичний діагноз хронічної АЕ підтверджувався даними 
анамнезу щодо ЗВА на протязі не менш ніж 3-5 років, встановленням 
взаємозв’язку між вживанням алкоголю та клініко-неврологічною 
симптоматикою (вегетативні прояви: лабільність судинних реакцій, 
гіпергідроз, агріпнія, порушення апетиту, діарея, прискорене 
сечовипускання, інверсія сексуальних функцій та інше; когнітивні й 
інтелектуально-мнестичні розлади: значне зниження пам’яті, уваги, 
концентрації та анозогнозія тощо; порушення емоційно-вольової сфери: 
астено-невротичні та тривожно-депресивні розлади тощо; загальна 
неврологічна симптоматика: часті головні болі, запаморочення, атаксії, 
загальна слабкість, розлади сну та інше; вогнищеві ознаки: розлади функцій 
черепно-мозкових нервів, наявність патологічних рефлексів, брадікінезії, 
тремор, атаксії, тощо), висновків ЕЕГ та вегетологічного дослідження.

На умовах інформованої згоди з досліджених осіб із контингенту АЗО 
та здорових обстежених були сформовані групи порівняння: першу ДГ 
склали 34 АЗО без хронічної АЕ чи ПС (І група -  з алкогольною залежністю 
(АЗ), без хронічної АЕ та ПС); другу ДГ утворили 38 пацієнтів із АЗ і 
хронічною АЕ без ПС (II група -  з АЗ і хронічною АЕ та без ПС); третю ДГ 
групу склали 26 АЗО з хронічною АЕ з ПС (III група -  з АЗ, хронічною АЕ й 
ПС); четверту (КГ) групу утворили 34 клінічно-здорових особи, які не мали 
ЗВСН та АВР, клінічних ознак енцефалопатії чи пароксизмів будь-якого 
ґенезу, черепно-мозкових чи інших травм або захворювань в анамнезі, що 
могли би бути причиною розвитку психоневрологічних порушень.

Було констатовано середній вік обстежених (35,43±5,18 років із 
переважною більшістю жінок (55,10%) та осіб старше 45 років (28,57%)).

Було визначено факт впливу на тяжкість та тривалість хронічної АЕ й 
ПС тривалості хронічної АЗ (більшість (56,12%; р<0,05) відмічали тривалість 
ЗВСН на протязі 10 років та більше 10 років (18,37%; р<0,05)), віку початку 
зловживання (більшість почала систематично зловживати у віці 15-20 років 
(47,96%; р<0,05) та до 15 років (29,59%; р<0,05)) і якості вживаних СН 
(більшість обстежених вживали лише СН низької якості (68,37%; р<0,05)) й 
превалювання АЗО з більш тривалим періодом ураження центральної 
нервової системи (ЦНС) (47,96%; р<0,05 хворих відмічала тривалість
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неврологічних порушень на протязі 5-10 років та більше 10 -  37,76%).
Третій розділ містить дані нейровегетативного статусу, дослідження 

порушень функціонального стану ЦНС із використанням ЕЕГ та дослідження 
стану ВНС із вивченням BBT, ВР та ВЗФД; включаючи клінічну 
характеристику обстежених АЗО з хронічною АЕ із ПП з огляду на розвиток 
значної дисфункції ВНС при хронічному ЗВА, яка при прогресуванні 
супроводжується формуванням вегетативної недостатності по типу 
перманентної, пароксизмальної або перманентно-пароксизмальної форм. На 
перших етапах ЗВА вегетативна дисфункція протікає з переважанням 
симпатичного, а на наступних -  парасимпатичного тонусу ВНС із можливою 
появою діенцефальних пароксизмів. На розвиток вегетативної дисфункції 
надає впливу і тривалість ЗВА та його стадійність. Згідно з даними клініко- 
діагностичних методів дослідження серед обстежених було констатоване 
переважання ЗВА у вигляді справжніх запоїв із низькою (26,53%; р<0,05) та 
високою (21,43%; р<0,05) толерантністю й зафіксовано перевагу ЗВА при 
хронічній АЕ і ПС у постійній формі з низькою толерантністю та у формі 
справжніх запоїв (відповідно 50,00%; р<0,05 та 42,31%; р<0,05) на відміну 
від ЗВА без хронічної АЕ і ПС (переважне непостійне зловживання -  76,47%) 
та із ЗВА із хронічною АЕ без ПС (постійне ЗВА на фоні високої 
толерантності -  66,67%). Окрім цього було відзначено вплив хронічного 
ЗВСН на розвиток хронічної АЕ та ПС: визначено перевагу пацієнтів з II 
стадію АЗ (44,90%; р<0,05) на відміну від І (22,45%; р<0,05) та III (32,65%) з 
більшою кількістю хворих із ПС при хронічній АЕ із III стадією АЗ (68,75%; 
р<0,05) ніж з АЗО без хронічної АЕ і ПС (12,50%) та з хронічною АЕ без ПС 
(18,75%; р<0,05).

На основі анамнестичних даних було констатовано наявність у всіх 
пацієнтів ДГ скарг вегетативного та неврологічного характеру. Встановлено, 
що усі хворі констатували наявність тяжкості і головного болю, нудоти та 
блювання, тремору кінцівок з ознобом та відчуттям розбитості й астенією; 
більшість -  значні коливання артеріального тиску (91,84%; р<0,05); відчуття 
підвищеного серцебиття та перебоїв в діяльності серця (81,63%; р<0,05); 
кардіалгічні болі (69,39%; р<0,05); диспепсичні явища (89,80%; р<0,05); болі 
в епігастрії і правому підребер’ї (87,76% і 85,71% (р<0,05)); розлади дихання
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з постійним кашлем (59,18%; р<0,05); порушення статевої функції (71,43%; 
р<0,05) й атаксичні прояви (70,41%).

Дослідження дозволило встановити неврологічні прояви АЗ, хронічної 
АЕ та ПС у вигляді різного ступеня вираженості розладів функцій черепно- 
мозкових нервів (більшістю у вигляді слабкості конвергенції і акомодації, 
зниження фотореакцій, окорухових порушень, появи нистагму та рефлексів 
орального автоматизму); специфічного тремору при алкогольній 
енцефалопатії (статичний дрібно- та середньорозмашистий тремор пальців 
рук, повік і голови); сухожильної гіперрефлексії з розширенням 
рефлексогенних зон; атаксичних проявів; дизартрії та вестибулярних 
розладів; позитивних аксіальних і пожвавленням сухожилкових і 
періостальних рефлексів; широкого спектру вегетативних розладів 
(лабільність судинних реакцій, гіпергідроз й інше). Були встановлені 
специфічні неврологічні маркери тремору при алкогольній енцефалопатії 
обстежених: ритмічність і поштовхоподібність, значна частота посмикувань, 
тремтіння у стані спокою з посиленням під час фізичних навантажень, 
зниження амплітуди та частоти тремору після вживання алкоголю, 
відсутність чіткої локалізації, вираженість в ранкові години, поширеність на 
постабстинетний та період ремісії.

Були виокремлені неврологічні синдроми АЗ, хронічної АЕ та ПС: 
атактичний, акінетико-ригідний, поліневропатичний, псевдобульбарний та 
неепілептичні ПС. Встановлена поширеність атактичного синдрому в 81,63% 
(частіше при хронічній АЕ та ПС (100,00%)); акінетико-ригідного -  в 8,16% 
(більшістю при хронічній АЕ із ПС -  19,23%; р<0,05); поліневропатичного -  в 
63,27% (превалювання при хронічній АЕ і П С - 84,62%; р<0,05); 
псевдобульбарного -  5,10% та неепілептичних ПС -  у всіх хворих III ДГ.

Були виокремлені прояви ПС та визначено їх поширення на періоди 
алкоголізації: абстинентий (100,00%), постабстинентний (38,46%) та період 
ремісії (23,08%) у вигляді білатеральних тоніко-клонічних нападів (30,77%), 
синкопальних станів та вегетативних пароксизмів (по 15,38%), 
психосенсорних неепілептичних нападів та неепілептичних вторинних 
міоклоній (по 11,54%), конверсійних пароксизмів і нічних крампі (по 7,69%). 
В результаті роботи клінічно було доведено наявність маркерів трьох типів
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неепілептичних нападів при хронічній АЕ: тоніко-клонічних, тонічних та 
клонічних: на початку короткочасна аура й блідість шкіри, генералізований 
тоніко-клонічний (чи окремо тонічний або клонічний) характер без явного 
клінічного вогнищевого початку (у деяких- із вогнищевим початком із 
збереженням або порушенням усвідомлення), виникнення 1 раз на тиждень із 
характерним виключенням свідомості, різким та раптовим падінням будь-де із 
закиданням голови, значними м’язовими судомами кінцівок, прикусом язика, 
мимовільним сечовиділенням і розвитком безсоння після нападу; при 
тонічному характері -  витягування «в струну» із стогонами, скреготом зубів, 
порушеннями дихання і мимовільним сечовипусканням; при клонічному- 
сильні та ритмічні рухи кінцівок і всього тіла.

За індексом Кердо серед усіх ДГ у 61,22% (р<0,05) констатовано 
переважання симпатикотонії (18,04±3,57) й у 34,69% (р<0,05)- ваготонії 
(-19,56±2,21) і встановлені значні прояви порушення балансу симпатичної та 
парасимпатичної ланок ВНС (симпатикотонія: 16,76±4,37 (І ДГ), 17,23±2,38 
(II ДГ) і 20,13±3,94 (III ДГ); ваготонія -  -18,23±3,17 (І ДГ), -19,14±1,19 (II ДГ) 
й -21,32±2,24 (III ДГ)). За рівнями коефіцієнту Хільдебранта були з ’ясовані 
значні розлади між діяльністю окремих вісцеральних систем у хворих ДГ 
(6,28±0,62; р<0,05) з констатацією більш виражених порушень їх рівноваги 
при АЗ із хронічною АЕ та ПС (6,98±0,37 (р<0,05) -  III ДГ; 6,14±1,24 
(р<0,05)- II ДГ і 5,72±0,16 (р<0,05)- І ДГ), що доводить більш важкий 
перебіг вегетативних дисфункцій за ваготонічним типом.

Визначена значна втрата рівноваги між симпатичним та 
парасимпатичним відділами ВНС із превалюванням симпатичної ланки при 
АЗ без хронічної АЕ та ПС (переважання гіперсимпатикотонічного типу 
кліноортостатичної проби (КОП) у 52,94%; р<0,05 І ДГ), втрату регулювання 
в бік симпатичної ланки при АЗ і хронічній АЕ (перевага гіпердіастолічного 
(44,74%; р<0,05) та астеносимпатичного (36,84%; р<0,05) типів КОП у II ДГ) 
і в бік парасимпатичного відділу при АЗ із хронічною АЕ та ПС 
(переважання асимпатикотонічного (42,31%; р<0,05) та 
симпатикоастенічного (30,77%; р<0,05) типів КОП у III ДГ).

За інструментальними даними були констатовані значні зміни ЕЕГ 
серед усіх ДГ (84,69%; р<0,05) з їх превалюванням при хронічній АЕ та ПС
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(92,31%; р<0,05) й виокремлені ЕЕГ закономірності хронічної АЕ що 
характерні для більшості обстежених (дифузний характер помірних змін 
біоелектричної активності головного мозку у вигляді поліритмії з посиленням 
Р-активності (в більшості випадків) або 0- і 5-ритмів (в деяких випадках); 
десинхронізація; зниження амплітуди коливань і уповільнення ритму; 
«плоскість» або «різка сплощеність»; «інтерактивність» із зміною типу 
дезорганізації кіркової ритміки, форми, частоти й амплітуди зі зниженням 
потужності, збідненням, уповільненням та дезорганізацією а-ритму (8-12 Гц) і 
посиленням повільної активності 0-ритму й Р-активності (12-30 Нг) і зміною 
просторової організації біопотенціалів кори головного мозку; переважання 
повільнохвильової активності а-діапазону в лобових і потилично-тім’яних 
відділах мозку та епілептиформного вогнища в скроневих і потилично- 
тім’яних відведеннях; зміна спектрально-когерентних характеристик всіх 
частотних діапазонів із максимальними змінами в вузькополосних 
піддіапазонах а-активності) та ЕЕГ патерни ПС, які характерні для більшості 
хворих при хронічних АЕ (зміщення основного ритму до передньо- 
центральних відділів мозку зі слабкою модуляцією та зниженням амплітуди 
основного ритму; непостійна нестабільність параметрів слабомодульованого 
а-ритму частотою 7-13 Гц з проявами помірного подразнення та дисфункції 
мезодіенцефального рівня, підкіркових і стовбурових утворень головного 
мозку в комплексі з окремими гострими потенціалами тім’яних та потиличних 
ділянок мозку; не спотвореність і не «загостреність» форми а-хвиль 
амплітудою до 36 мкВ; згладженість фронтоокціпітального градієнту 
амплітуди а-ритму з акцентом в передніх відведеннях; білатерально- 
синхронна загостреність мозкового ритму з частотою 15-18 к/с; білатерально- 
синхронні спалахи а- і 0-хвиль; поодинокі генералізовані розряди за типом 
чередування гостра-повільна хвиля в різних областях мозку; поява 
високоамплітудних пароксизмальних хвиль з генералізацією по півкулях на 
тлі фотостимуляції). Встановлені значні відхилення ЕЕГ при АЗ, хронічній АЕ 
та ПС: зниження загального амплітудного рівня (53,85%); виразна 
дезорганізація та згладженість а-ритму із ознаками вираженої дисфункції 
медіобазальних структур мозку (відповідно 73,08% і 92,31%); локальні знаки у 
вигляді нестійкої білатеральної пароксизмальної активності постійно чи
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альтернуюче переважаючої за амплітудою в одній зі скроневих ділянок мозку 
(46,15%); переважання а- та в меншій мірі 0-ритмів у відведенні з найбільш 
вираженими локальними знаками.

Четвертий розділ включає результати дослідження неврологічно- 
особистісних закономірностей хворих при хронічній АЕ із ПС 
(нейропсихологічні порушення емоційно-вольової, ціннісно-мотиваційної та 
когнітивної сфер; нейро-особистісні характеристики особистості; 
неврологічні особливості міжособистісних відносин і вивчення 
нейродезадаптивних проявів тривожно-депресивного спектру) з огляду на 
значну ураженість ЦНС під дією алкоголю при хронічному ЗВА у вигляді 
неспецифічних (загальних) і відносно специфічних (вогнищевих) ознак 
енцефалопатії і розвитку різноманітної нейропсихологічної симптоматики. 
Констатовані виражені порушення когнітивно-мнестичної сфери осіб із АЗ, 
хронічною АЕ та ПС у вигляді значного зниження короткочасної пам’яті: 
переважання осіб з низьким (40,82%; коефіцієнт 5,80±0,18) та з дуже низьким 
(52,04%; коефіцієнт 4,08±0,17) рівнями короткочасної пам’яті із загальним 
коефіцієнтом обсягу пам’яті серед ДГ -  5,32±0,16 (р<0,05) та низьким рівнем 
індексу короткочасного запам’ятовування (5,26±0,18; р<0,05) і 
співвідношенням обсягу оперативна/короткочасна пам’ять (0,48).

За опитувальником Р. Б. Кеттелла визначені нейропсихологічні 
порушення емоційно-вольової, ціннісно-мотиваційної та когнітивної сфер 
обстежених із АЗ, хронічною АЕ та ПС: конкретність та ригідність в 
мисленні з низькими розумовими здібностями (фактор В -  3,40); не 
проникливість і нетактовність (фактор N -  4,09) із недовірливістю (фактор 
С>і -  8,82) та недбалістю й неделікатністю (фактор СЬ -  4,64) з можливою 
антисоціальною поведінкою (фактор О -  4,42); дратівливість, емоційна 
збудженість і нестійкість із проявами невротизації та іпохондричності 
(фактор С -  3,16); жорстокість і черствість (фактор І -  4,33) із проявами 
депресії, поганого настрою та занепокоєння і негативних передчуттів й 
пригніченості (фактор О -  6,52) з високою невротичністю й тривожністю 
(фактор Б і -  7,69); проявами боязкості та скритності (фактор Б2 -  4,13) і 
високою агресивністю (фактор Б4 -  7,61).

Згідно з результатами «Методики дослідження міжособистісних
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відносин за допомогою тесту Т. Лірі» було визначено наявність існуючої 
значно підвищеної дратівливості та схильності до звинувачення оточуючих у 
всьому, що відбувається серед обстежених при хронічній АЗ із хронічною АЕ 
й стійкої залежності серед хворих із АЕ і ПС від думки оточуючих через 
високі прояви боязкості та острахів.

Дослідженням доведено, що досить значна частка обстежених мала 
помірні (58,16%) та високі (18,37%) рівні реактивної тривожності і високі 
рівні (63,27%) особистішої тривожності. Відзначено, що кількість осіб з 
високими рівнями реактивної тривожності з розвитком хронічної АЕ й ПР 
значно збільшувалася (І група- 11,76%; I I -18,42% і I I I -  26,92%), як і 
кількість осіб із особистішою тривожністю (І -  64,71%; II -  60,53% та III -  
65,38%). Відмічалися негативні прояви за показниками рівнів депресії: 
переважання станів легкої депресії (50,00%) та субдепресивних станів 
(42,86%). Було констатовано збільшення кількісного складу пацієнтів із 
субдепресивними станами при наявності хронічної АЕ та ПС: І група-  
32,35% осіб; II та III -  відповідно 44,74% та 42,86%.

П’ятий розділ присвячено розробці та обґрунтуванню ефективних схем 
патогенетичної терапії ПС при хронічній АЕ і результатам використання 
напрацьованих лікувальних схем. Було встановлено, що спеціальна 
індивідуальна програма лікування хворих із АЗ, хронічною АЕ та ПС 
обов’язково повинна включати базову терапію у вигляді: виконання заходів 
життєзабезпечення (за показами) й застосування фармакологічних груп 
препаратів, спрямованих на детоксикацію організму, десенсибілізацію з 
метаболічною корекцією, терапію генералізованого судомного стану й 
алкогольного абстинентного синдрому, комплексну вітамінотерапію, 
гепатопротектори, анксіолітики та протисудомні засоби. Окрім цього в 
залежності від виду наявних ПР хворим призначали: антиконвульсанти 
(білатеральні тоніко-клонічні напади), кардіосудинні засоби (синкопальні 
стани), анксіолітики та бета-адреноблокатори (вегетативні пароксизми), 
антипсихотики (психосенсорні неепілептичні напади), ноотропи 
(неепілептичні вторинні міоклонії), анксіолітики (конверсійні пароксизми), 
міорелаксанти (нічні крампі). Також усім хворим за показами призначалися 
антипсихотики, антидепресанти та снодійні засоби.
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Задля вегетостабілізуючого ефекту використано доповнення базової 
терапії (підгрупа «б» кожної ДГ) поєднаним застосуванням 
етилметилгідроксипіридину сукцинатута голкорефлексотерапії (методика та 
техніка проведення: стандартні голки нержавіючої сталі вводилися у біологічно 
активні точки (БАТ), використовуючи різні прийоми; вибір і поєднання БАТ 
здійснювалися за принципами біоритмології, традиційної східної медицини і 
сегментарно-метамерної іннервації, топографію БАТ визначали на умовних 
лініях (меридіанах), використовуючи три види ефекту терапевтичного впливу, 
які реалізуються переважно за допомогою нейрогуморальних механізмів: 
місцевий, сегментарно-рефлекторний (на меридіани) і загальний; проводилося 
10 процедур по 15-40 хв. з доповненням корпоральної голкорефлексотерапії 
аурікулярною та скальповою), що за стабільною позитивною динамікою 
клініко-неврологічних, нейрофізіологічних та нейропсихологічних розладів 
дозволило констатувати доцільність їх застосування при лікуванні АЗ із 
хронічною АЕ та ПС, що набуває актуальності при виражених вегетативних 
дисфункціях.

Г арна терапевтична динаміка при доповненні базової терапії 
етилметилгідроксипіридином сукцинату та голкорефлексотерапією доведена 
за післятерапевтичною клініко-неврологічною стабілізацією за динамікою 
скарг; нормалізацією індексу Кердо при лікуванні; зменшенням 
неузгодженості між діяльністю окремих вісцеральних систем за показниками 
зниження коефіцієнту Хільдебранта після лікування; значною нормалізацією 
неузгодженості між парасимпатичною та симпатичною ланками ВНС за 
динамікою КОП під дією запропонованої терапії; динамікою частоти та 
тяжкості нападів.

На основі проведеного дослідження було здійснено теоретичне 
узагальнення та запропоновано нове вирішення актуальної задачі сучасної 
неврології -  покращення діагностики та лікування пароксизмальних станів 
при хронічних алкогольних енцефалопатіях шляхом визначення клініко- 
неврологічних закономірностей та розробки й обґрунтування ефективних 
схем патогенетичної терапії пароксизмальних станів при хронічній 
алкогольній енцефалопатії. Було зроблено валідні висновки та запропоновані 
практичні рекомендації для закладів практичної охорони здоров’я.
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висновки
190

У дисертації здійснено теоретичне узагальнення та запропоновано 
нове вирішення актуальної задачі сучасної неврології -  покращення 
діагностики та лікування пароксизмальних станів при хронічних алкогольних 
енцефалопатіях шляхом визначення клініко-неврологічних закономірностей 
та розробки й обґрунтування ефективних схем патогенетичної терапії 
пароксизмальних станів при хронічній алкогольній енцефалопатії.

1. Виокремлені основні неврологічні синдроми хронічної алкогольної 
енцефалопатії із пароксизмальними станами: атактичний (81,63%), акінетико- 
ригідний (8,16%), поліневропатичний (63,27%), псевдобульбарний (5,10%) та 
неепілептичні пароксизмальні стани (у всіх хворих III ДГ). Доведено 
поширення пароксизмальних станів на абстинентий (100,00%), 
постабстинентний (38,46%) та період ремісії (23,08%) у вигляді 
білатеральних тоніко-клонічних нападів (30,77%), синкопальних станів та 
вегетативних пароксизмів (по 15,38%), психосенсорних неепілептичних 
нападів і неепілептичних вторинних міоклоній (по 11,54%), конверсійних 
пароксизмів і нічних крампі (по 7,69%).

2. Клінічно доведено наявність маркерів трьох типів неепілептичних 
нападів при хронічній АЕ: тоніко-клонічних, тонічних та клонічних: на початку 
короткочасна аура та блідість шкіри, генералізований тоніко-клонічний (чи 
окремо тонічний або клонічний) характер без явного клінічного вогнищевого 
початку (у деяких -  із вогнищевим початком із збереженням або порушенням 
усвідомлення), виникнення 1 раз на тиждень із характерним виключенням 
свідомості, різким та раптовим падінням будь-де із закиданням голови, 
значними м’язовими судомами кінцівок, прикусом язика, мимовільним 
сечовиділенням і розвитком безсоння після нападу; при тонічному характері -  
витягування «в струну» із стогонами, скреготом зубів, порушеннями дихання і 
мимовільним сечовипусканням; при клонічному- сильні та ритмічні рухи 
кінцівок і всього тіла.

3. Визначено специфічні неврологічні маркери тремору при 
алкогольній енцефалопатії: ритмічність і поштовхоподібність, значна частота 
посмикувань, тремтіння у стані спокою з посиленням під час фізичних



навантажень, зниження амплітуди та частоти тремору після вживання 
алкоголю, відсутність чіткої локалізації, вираженість в ранкові години, 
поширеність на постабстинетний та період ремісії.

4. Встановлені значні порушення діяльності вегетативної нервової 
системи за очевидною симпатикотонічною спрямованістю (більшістю при 
алкогольній енцефалопатії та пароксизмах) і превалюванням 
парасимпатичного впливу при пароксизмальних порушеннях й за індексом 
Кердо констатовано переважання симпатикотонії у 61,22%; р<0,05 
(18,04±3,57) й у 34,69%; р<0,05 -  ваготонії (-19,56±2,21).

5. Виокремлені характерні для більшості обстежених 
електроенцефалографічні закономірності хронічної алкогольної енцефалопатії 
(дифузний характер, поліритмія з посиленням Р-активиості або 0- і 5-ритмів; 
десинхронізація; зниження амплітуди коливань і уповільнення ритму; 
«плоскість» або «різка сплощеність»; «інтерактивність»; зниження потужності, 
збіднення, уповільнення та дезорганізація а-ритму і посилення 0-ритму й Р- 
активності; зміна просторової організації біопотенціалів кори головного мозку; 
переважання повільнохвильової активності а-діапазону в лобових і потилично- 
тім’яних відділах мозку та епілептиформного вогнища в скроневих і 
потилично-тім’яних відведеннях) й пароксизмальних станів при алкогольній 
енцефалопатії, характерних для більшості обстежених (зміщення основного 
ритму до передньо-центральних відділів мозку зі слабкою модуляцією та 
зниженням амплітуди основного ритму; непостійна нестабільність параметрів 
слабомодульованого а-ритму з проявами помірного подразнення та дисфункції 
мезодіенцефального рівня, підкіркових і стовбурових утворень головного мозку 
в комплексі з окремими гострими потенціалами тім’яних та потиличних ділянок 
мозку; не спотвореність і не «загостреність» форми а-хвиль; згладженість 
фронтоокціпітального градієнту амплітуди а-ритму з акцентом в передніх 
відведеннях; білатерально-синхронна загостреність мозкового ритму та спалахи 
а- і 0-хвиль; поодинокі генералізовані розряди за типом чередування гостра- 
повільна хвиля в різних областях мозку).

6. Констатовані порушення когнітивно-мнестичної сфери: значне 
зниження короткочасної пам’яті (5,32±0,16 (р<0,05)) до низького (40,82%; 
5,80±0,18) та дуже низького (52,04%; 4,08±0,17) рівнів із низьким рівнем
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індексу короткочасного запам’ятовування (5,26±0,18) і співвідношення 
обсягу оперативної та короткочасної пам’яті (0,48) із тенденціями до більш 
значних порушень при алкогольній залежності із хронічною алкогольною 
енцефалопатією та пароксизмами.

7. Визначені нейропсихологічні порушення емоційно-вольової, 
ціннісно-мотиваційної та когнітивної сфер за Іб-РБ: конкретність та 
ригідність зі значно низькими розумовими здібностями; нетактовність із 
недовірливістю та недбалістю і можливою антисоціальною поведінкою; 
дратівливість, емоційна збудженість із проявами невротизації та 
іпохондричності; жорстокість і черствість із проявами депресії, поганого 
настрою та занепокоєння і високою невротичністю й тривожністю. 
Виокремлено широку представленість тривожно-депресивної симптоматики 
при алкогольній залежності із хронічною алкогольною енцефалопатією та 
пароксизмами (помірні (58,16%) і високі (18,37%) рівні реактивної й високі 
(63,27%) рівні особистішої тривожності та переважання станів легкої 
депресії (50,00%) і субдепресивних станів (42,86%)).

8. Доведено доцільність доповнення базисної терапії включенням в 
терапевтичну схему лікування алкогольної залежності із хронічною 
енцефалопатією та пароксизмами етилметилгідроксипіридину сукцинату та 
голкорефлексотерапії й її ефективність за стабільною динамікою 
соматоневрологічних, нейрофізіологічних та психоневрологічних розладів. 
Визначено, що додаткове використання етилметилгідроксипіридину сукцинату та 
голкорефлексотерапії дозволяє ефективніше нормалізувати вегетативну 
розбалансованість за показниками індексу Кердо при симпатикотонії, ваготонії та 
за коефіцієнтом Хільдебранта (при алкогольній залежності без хронічної 
алкогольної енцефалопатії та пароксизмів (відповідно з 16,82±2,17 до 12,91±1,18 
та з 5,72±0,18 до 4,13±0,08 (р<0,05)), при алкогольній залежності з хронічною 
алкогольною енцефалопатією та без пароксизмів (відповідно з 17,30±1,13 до 
15,16±2,71; з -19,21±1,87 до -16,11=ь1,17 таз 6,13±1,12 до 4,83±1,74 (р<0,05)) й при 
хронічній алкогольній залежності з хронічною алкогольною енцефалопатією та 
пароксизмами (відповідно з 20,16±2,98 до 17,11±1,27; з -21,31±2,36 до -18,14±1,26 і 
з 6,97±0,14 до 4,92±1,08))) і динамікою частоти та тяжкості нападів (повне 
припинення у 19,32%; р<0,05 зі зменшенням їх частоти у 34,28% (р<0,05).
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

193

1. У хворих із хронічною АЗ, хронічною АЕ та ПС для проведення 

диференціальної діагностики рекомендовано використовувати визначені 

клініко-неврологічні закономірності ПС при хронічних АЕ:

-типи нападів при хронічній АЕ: тоніко-клонічні, тонічні та клонічні: 

на початку короткочасна аура та блідість шкіри, генералізований тоніко- 

клонічний (чи окремо тонічний або клонічний) характер без явного клінічного 

вогнищевого початку (у деяких -  із вогнищевим початком із збереженням або 

порушенням усвідомлення), виникнення 1 раз на тиждень із характерним 

виключенням свідомості, різким та раптовим падінням будь-де із закиданням 

голови, значними м’язовими судомами кінцівок, прикусом язика, 

мимовільним сечовиділенням і розвитком безсоння після нападу; при 

тонічному характері -  витягування «в струну» із стогонами, скреготом зубів, 

порушеннями дихання і мимовільним сечовипусканням; при клонічному- 

сильні та ритмічні рухи кінцівок і всього тіла;

-ЕЕГ закономірності хронічної АЕ, що характерні для більшості 

обстежених: дифузний характер, поліритмія з посиленням Р-активності або 0- 

і 5-ритмів; десинхронізація; зниження амплітуди коливань і уповільнення 

ритму; «плоскість» або «різка сплощеність»; «інтерактивність»; зниження 

потужності, збіднення, уповільнення та дезорганізація а-ритму і посилення 0- 

ритму й Р-активності; зміна просторової організації біопотенціалів кори 

головного мозку; переважання повільнохвильової активності а-діапазону в 

лобових і потилично-тім’яних відділах мозку та епілептиформного вогнища в 

скроневих і потилично-тім’яних відведеннях;

-ЕЕГ патерни ПС, які характерні для більшості хворих при хронічних 

АЕ: зміщення основного ритму до передньо-центральних відділів мозку зі 

слабкою модуляцією та зниженням амплітуди основного ритму; непостійна 

нестабільність параметрів слабомодульованого а-ритму з проявами 

помірного подразнення та дисфункції мезодіенцефального рівня, підкіркових



і стовбурових утворень головного мозку в комплексі з окремими гострими 

потенціалами тім’яних та потиличних ділянок мозку; не спотвореність і не 

«загостреність» форми а-хвиль; згладженість фронтоокціпітального 

градієнту амплітуди а-ритму з акцентом в передніх відведеннях; 

білатерально-синхронна загостреність мозкового ритму та спалахи а- і 0- 

хвиль; поодинокі генералізовані розряди за типом чередування гостра- 

повільна хвиля в різних областях мозку.

2. Рекомендовано традиційну схему лікування хронічної АЕ та ПС 

доповнювати етилметилгідроксипіридином сукцинату у середньому 

дозуванні 100-200 мг 2-3 рази на добу на протязі 10-14 днів та курсом 

голкорефлексотерапії (10 процедур на 15-40 хв комбінованої аурікулярної, 

корпоральної та скальпової).
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Додаток Б

АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ

1. Наша пропозиції для впровадження: вивчення психоневрологічних аспектів 

алкогольних енцефалопатій та їх пароксизмальних проявів.

2. Установа, її адреса та виконавці: кафедра психіатрії, наркології, неврології та 

медичної психології Харківського Національного університету імені В.Н. Каразіна, 

61077, м. Харків, пл. Свободи, 6; Роїцупкіна Тетяна Миколаївна.

3. Джерело інформації: В. І. Пономарьов. Деякі психоневрологічні аспекти алкогольних 

енцефалопатій та їх пароксизмальних проявів / Пономарьов В. І., Роїцупкина І . М. // 

Медична психологія. — 2018. — № 3. -  С. 60-63.

4. Установа, в якій здійснено впровадження: кафедра психіатрії, наркології, неврології 

та медичної психології Харківського національного університету імені В. Н. Каразіна.

5. Термін впровадження: 2019 рік.

6. Ефективність впровадження: запропоновані результати вивчення психоневрологічних 

аспектів алкогольних енцефалопатій та їх пароксизмальних проявів було впроваджено у 

педагогічний процес кафедри психіатрії, наркології, неврології та медичної психології 

Харківського національного університету імені В. Н. Каразіна з проведенням лекцій, 

семінарських і практичних занять.

7. Зауваження, пропозиції: не вносилися.

Відповідальний за впровадження: завідувач кафедри психіатрії, наркології,
неврологи та медичної психологи 
X ’ ького національного університету 
ш Н. Каразіна

д.м.н., проф. В.І. Пономарьов
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Додаток В

АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ

1. Назва пропозиції для впровадження: вивчення психоневрологічних наслідків 

алкоголізації населення у вигляді розвитку алкогольних енцефалопатій та їх 

пароксизмальних проявів.

2. Установа, її адреса та виконавці: кафедра психіатрії, наркології, неврології та 

медичної психології Харківського Національного університету імені В.Н. Каразіна, 

61077, м. Харків, пл. Свободи, 6; Рощупкіна Тетяна Миколаївна.

3. Джерело інформації: Т. М. Рощупкіна. Сучасні погляди на вивчення алкоголізації 

населення та її наслідків. / Рощупкина Т. М. // Медична психологія. — 2016. — № 1. —

4. Установа, в якій здійснено впровадження: кафедра психологічного консультування і 

психотерапії Харківського національного університету імені В. Н. Каразіна.
5. Термін впровадження: 2019 рік.

психоневрологічних наслідків алкоголізації населення у вигляді розвитку алкогольних 

енцефалопатій та їх пароксизмальних проявів було впроваджено у педагогічний процес 

кафедри психологічного консультування і психотерапії психологічного факультету 

Харківського національного університету імені В. Н. Каразіна з проведенням лекцій, 
семінарських і практичних занять.

7. Зауваження, пропозиції: не вносилися.

Відповідальний за впровадження: завідувач кафедри психологічного

С .77-84.

6. Ефективність впровадження: запропоновані результати вивчення

консультування і психотерапії 
Харківського національного університету



226

Додаток Г

АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ

«ЗАТВЕРДЖУЮ»
Перший проректор Української 
медичної—стоматологічної академії,

В.М. Дворник 
_2019 р.

АКТ ВПРОВАДЖ!

1. Назва пропозиції для впровадження: вивчення кл проявів когнітивних

порушень у осіб з алкогольною енцефалопатією та пароксизмальними станами.
2. Установа, її адреса та виконавці: кафедра психіатрії, наркології, неврології та 

медичної психології Харківського Національного університету імені В.Н. Каразіна, 
61077, м. Харків, пл. Свободи, 6; Рощупкіна Тетяна Миколаївна.

3. Джерело інформації: T. М. Рощупкіна. Когнітивні порушення у осіб з алкогольною 
енцефалопатією та пароксизмальними станами / Рощупкіна T. М. // ScienceRise: Medical 
Science. — 2019. — № 6 (33). — С. 43-46. — doi: 10.15587/2519-4798.2019.185782

4. Установа, в якій здійснено впровадження: кафедра нервових хвороб з 
нейрохірургією та медичною генетикою Української медичної стоматологічної 

академії.
5. Термін впровадження: 2019 рік.
6. Ефективність впровадження: запропоновані результати вивчення клінічних проявів 

когнітивних порушень у осіб з алкогольною енцефалопатією та пароксизмальними 
станами було впроваджено у педагогічний процес кафедри нервових хвороб з 
нейрохірургією та медичною генетикою Української медичної стоматологічної академії 
з проведенням лекцій, семінарських і практичних занять.

7. Зауваження, пропозиції: не вносилися.

«\<fb о \1 ллЛ  2019 року Відповідальний за впровадження:

завідувач кафедри нервових хвороб 
з нейрохірургією та медичною генетикою
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Додаток Д

АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ

АКТ ПРО ВПРОВАДЖЕННЯ

1. Назва пропозиції для впровадження: вивчення психоневрологічних аспектів 

алкогольних енцефалопатій та їх пароксизмальних проявів.

2. Установа, її адреса та виконавці: кафедра психіатрії, наркології, неврології та 

медичної психології Харківського Національного університету імені В.Н. Каразіна, 

61077, м. Харків, пл. Свободи, 6; Рощупкіна Тетяна Миколаївна.

3. Джерело інформації: В. І. Пономарьов. Деякі психоневрологічні аспекти алкогольних 

енцефалопатій та їх пароксизмальних проявів / Пономарьов В. І., Рощупкіна Т. М. // 

Медична психологія. —  2018. — № 3. -  С. 60-63.

4. Установа, в якій здійснено впровадження: кафедра неврології № 2 Харківського 

національного медичного університету.

5. Термін впровадження: січень- червень 2019 рік.

6. Результати впровадження: Удосконалення теоретичних та практичних знань студентів 

щодо психоневролгічних аспектів алкогольних енцефалопатій та їх пароксизмальних 

проявів

7. Ефективність впровадження: Запропоновані результати вивчення , викладені в джерелі 

інформації (п.З), було впроваджено у педагогічний процес кафедри неврології №2 з 

проведенням лекцій, семінарських і практичних занять.

8. Зауваження, пропозиції: немає.

Відповідальний за впровадження:
завідувач кафедри неврології №2 
Харківського національного медичне. ~ 

університету,д.мед.н., професор
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Додаток Є

«ЗАТВЕРДЖУЮ»
Директор навчі
медичного

навчально-наукового
комплексу

«Університете] 
Харківського н 
медичного унії

иніка»

АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ
ч.

1. Найменування пропозиції для впровадження: алгоритм виявлення когнітивних 

порушеннь у осіб з енцефалопатією та пароксизмальними станами.

2. Ким запропоновано, адреса, автори: ДУ “Інститут проблем ендокринної патологи' ім. 

В.Я. Данилевського НАМН України” 61002, вул Алчевських 10 ; Рощупкіна Тетяна 

Миколаївна.

3. Джерело інформації: Рощупкіна. Т.М. Когнітивні порушення у осіб з алкогольною 

енцефалопатією та пароксизмальними станами. // Scientific Journal «ScienceRise: 

Medical Science» — 2019. — № 6(33). — C. 43-46.

4. Де і коли впроваджено: Навчально-науковий медичний комплекс «Університетська 

клініка» Харківського національного медичного університету- грудень 2019 року.

5. Область застосування методу: Лікувально- діагностична робота.

6. Ефективність впровадження: Підвищеня якості освіти серед неврологів щодо 

своєчасного виявлення когнітивних порушень у осіб з енцефалопатією та 

пароксизмальними станами з застосуванням вказаних в джерелі інформації (п.З) 

методик.

7. Зауваження, пропозиції: немає.

Завідуюча неврологічним Лапшина І.О.

відділенням
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Додаток Ж

СУЮ»

'.ерівник установите якій епровт)жуапься)
ЕНДОКРИННОЇ ПАТОЛОЛП < \ \

ЬЦім. і̂ .яаиипевські : 201 р. 
АКТ ВПРОВ АДЖЕННЯ \  МЕ/V н і ' /  У-  К / 7

УКРАЇНИ«
Найменування пропозиції для впровадження: «Діагностичні критерії виявлення 
когнітивних порушень у осіб з алкогольною енцефалопатією та павоксйзмдяйшми станами».

Установа-розробник, її поштова адреса: Державна Установа «Інститут проблем 
ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського НАМИ України» (61002, м. Харків, 
вул. Алчевських, 10).

Автор розробки: Рощупкіна T.M.

Джерело інформації: Рощупкіна T.M. «Когнітивні порушення у осіб з алкогольною 
енцефалопатією та пароксизмальними станами». Scientific Journal «ScienceRise: Medical Science» 
№6(33)2019. C. 43-56

Місце впровадження:

Термін впровадження: з «Д.У 20 9р. по « 1 \  20)-Зр.

Загальна кількість спостережень: 35 пацієнтів з когнітивними порушеннями. 

Ефективність впровадження:

Показники За даними
розробників впроваджуючої організації

Для оцінки когнітивних 
порушень 
використовувалися 
наступні методики: 
«Методика вимірювання 
об’єму короткочасної 
пам’яті Джекобсона»; 
«Методика визначення 
індексу короткочасної 
пам’яті запропонованою 
Д. С. Мучником і В. М. 
Смирновим (1968 р.)».

Обґрунтовано необхідність 
ранньої діагностики 
когнітивних порушень у 
пацієнтів з алкогольною 
енцефалопатією та 
пароксизмальними станами 
за допомогою проведення 
спеціальної методики.

Виявлення закономірностей між 
рівнем зниження когнітивно — 
мнестичних функцій, а також їх 
особливостей і стадією 
алкогольної енцефалопатії з 
пароксизмальними нападами 
відкриває перспективи 
практичного застосування їх в 
медицині для ефективного попе­
редження цього грізного 
ускладнення. Наявність цих 
закономірностей дасть 
можливість призначити 
заздалегідь специфічну терапію 
для попередження 
пароксизмальних нападів у 
пацієнтів з алкогольною 
енцефалопатією і досліджувати її 
ефективність.

Зауваження та пропозиції: зауважень немає, доцільно подальше впровадження в практику 
лікувально-профілактичних закладів України.

Відповідальний за впровадження * 'О ^  ^
(посада і

« ^  201 ?  р.

(посада та П.І.П. співробітника установи, де впроваджено)



АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ

Додаток З

«ЗАТВЕРДЖУЮ»
ІрВ&лікар КНП ХОР «Обласна
на^шжологічна лікарня» 

' ' H g N L ^ — В. В. Слюсар 
2019 р.

-------м  . і . -,— -------- Н ----------------------------  4

1. Назва пропозиції для впровадження: вивчення психоневрологічних проявів 

алкогольних енцефалопатій, обтяжених пароксизмальними проявами.

2. Установа, її адреса та виконавці: кафедра психіатрії, наркології, неврології та 

медичної психології Харківського Національного університету імені В.Н. Каразіна, 61077, 

м. Харків, пл. Свободи, 6; Рощупкіна Тетяна Миколаївна.

3. Джерело інформації: V. I. Ponomaryov. Some clinical-therapeutic features of alcohol 

encephalopathies / Ponomaryov V. I., Roshchupkina T. M., Mishchenko О. M. // Психіатрія, 

неврологія та медична психологія. —  2018. —  №  9. —  Р. 66- 71.

4. Установа, в якій здійснено впровадження: КНП ХОР «Обласна клінічна наркологічна 

лікарня».

5. Термін впровадження: 2018-2019 роки.

6. Ефективність впровадження: знижує вірогідність психоневрологічних проявів 

алкогольних енцефалопатій, обтяжених пароксизмальними проявами на 40 відсотків, 

підвищує якість терапії, обумовлює певний економічний ефект.

7. Зауваження, пропозиції: не вносилися.

Відповідальний за впровадження:

Головний лікар КНП ХОР


