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на 2 групи: перша група — 72 пацієнти, що проходили стаціо-
нарне лікування в 1996—2000 роках, до другої групи (93 хворих) 
були включені пацієнти, які лікувалися стаціонарно в пе ріод 
2001—2010 років. Стан пацієнтів верифіковано згідно з відпо-
відними критеріями за МКХ-10. В групи дослідження включалися 
хворі, яким було встановлено такі діагнози: депресивний епізод 
в структурі біполярного афективного розладу різного ступеня 
важкості (F 31.3 — F 31.5), депресивний епізод (F 32), рекурент-
ний депресивний розлад (F 33), дистимія (F 34.1), та які виявляли 
ознаки резистентності до лікування (відсутність або частковий 
ефект від отриманої терапії). Клініко-статистична оцінка даних 
проводилася з допомогою пакету програми Statistica 6.0.

За віковими параметрами в досліджених групах пацієнтів 1. 
спостерігається тенденція до встановлення діагнозу в більш мо-
лодому віці, так за період 2001—2010 років більше 80 % пацієнтів 
припадає на вікову категорію 21—40 років, що становить істотну 
соціальну проблему, оскільки охоплює найбільш соціально зна-
чиму категорію населення.

У досліджувані періоди спостерігається незначне зни-2. 
ження виникнення резистентності депресивних станів в жінок: 
68,1 % наприкінці 90-х років та 63,4 % в період 2001—2010 років. 
Натомість збільшується кількість резистентних депресій в чоло-
віків: з 31,9 % в 90-х роках до 36,6 % в період 2001—2010 років.

В розрізі показника місця проживання дані проведеного 3. 
дослідження засвідчують збільшення терапевтично резистент-
них депресій серед жителів міст. Так, серед пацієнтів першої 
групи кількість сільських жителів становить 38,9 %, в другій 
групі — 22,6 %. Міське населення серед пацієнтів першої групи 
становить 61,1 %, другої — 77,4 %.

За соціальним статусом в останні 10 років серед пацієнтів із 4. 
резистентними депресіями досліджених нозологічних категорій 
переважають особи із переважно розумовою працею (16,7 % 
в першій групі та 24,8 % в другій), зросла кількість довгостроково 
не працюючих пацієнтів (на 3,6 %).

Вивчення рівня освіти в дослідженому архівному матеріалі 5. 
виявило, що пацієнти із резистентними депресіями в основному 
мають середню спеціальну або вищу освіту. Зокрема, в період 
1996—2000 років 15,3 % та в період 2001—2010 років 21,5 % па-
цієнтів мали незакінчену середню освіту. Проте після 2001 року 
резистентні депресії в основному спостерігалися в хворих із ви-
щою освітою (48,4 %), до 2001 року таких пацієнтів було 41,6 %.

За сімейним станом пацієнти із ДР, резистентними до терапії, 6. 
що проводиться, в основному були одруженими: 66,7 % в першій 
групі та 38,7 % в другій групі. Проте, в останні 10 років відзнача-
ється зменшення кількості випадків резистентних депресій серед 
розлучених осіб (37,6 % в другій групі та 25,0 % в першій групі).

Спадкова обтяженість за психічними захворюваннями 7. 
в досліджених групах є істотною, на протязі останніх 10 років 
частка хворих із спадковою обтяженістю становить 58,1 % проти 
48,6 % за період 1996—2000 років.

Маніфестація резистентності у депресивних хворих при-8. 
падає в основному на вік 26—32 роки, причому в другій групі 
пацієнтів визначається істотне зниження віку пацієнтів із озна-
ками резистентності депресії, останніми роками резистентність 
розвивається в період 20—29 років (39,8 %), істотним є збіль-
шення випадків резистентності депресивних розладів у віці до 
20 років (на 4,9 %).

Проведений аналіз архівних медичних карт стаціо нарних 9. 
хворих засвідчив скорочення періоду розвитку резистентнос-
ті, так, в пацієнтів першої групи резистентність розвивалася 
в основному на 7 епізоді захворювання, тоді як в пацієнтів 
другої групи — вже на 4 епізоді спостерігається резистентність 
депресивної симптоматики.

Проведений ретроспективний аналіз 165 медичних карт ста-
ціонарних хворих із терапевтично резистентними ДР за період 
15 років (1996—2010 роки), дозволив ідентифікувати наявність 
патоморфологічних змін резистентних депресій в соціально-
демографічному та клініко-епідеміологічному аспекті.

Серед негативних соціально-епідеміологічних тенденцій 
виявлено збільшення терапевтично резистентних депресивних 
станів загалом, переважання пацієнтів із високим освітнім рів-
нем, значна частка хворих серед міського населення, істотне 
збільшення резистентних депресій у розлучених осіб, наявність 
спадкової схильності у переважній більшості осіб, істотне змен-
шення віку пацієнтів із ознаками резистентності до антидепре-
сивної терапії, розвиток резистентності в ранні терміни після 
маніфестації захворювання.

Результати, отримані в ході проведеного дослідження, дозво-
лили підтвердити наявність патоморфозу резистентних депресій, 
виявивши істотні соціодемографічні та клініко-епідеміологічні 

ознаки, що відкриває подальшу перспективу у вивченні інших 
видів патоморфологічних змін: патопсихологічних, клінічних та 
терапевтичних, що, в свою чергу, дозволить вирішити актуальну 
проблему покращання діагностики, терапії та реабілітації паці-
єнтів, які страждають на ДР із резистентністю до проводимого 
лікування.

УДК 615.86-053.2:616-056.7-036.1
Марценковський І. А.

Український НДІ соціальної і судової психіатрії та наркології 
(м. Київ)

ПРЕНАТАЛЬНІ, ПЕРИНАТАЛЬНІ ШКІДЛИВОСТІ ТА ГЕНЕТИЧНІ 
ФАКТОРИ РИЗИКУ В ҐЕНЕЗІ РОЗЛАДІВ ЗІ СПЕКТРА АУТИЗМУ

Молекулярно-генетичні дослідження встановили низку му-
тацій, асоційованих з підвищеним ризиком розладів зі спектра 
аутизму (РСА). Найкраще досліджені мікроделеції в 5, 17, 21 та 
дуплікації в 4 та 22 хромосомах. Серед генів кандидатів у дітей 
с аутизмом виділяють: SCARB2, TPPP, PDCD6, SEPT5, GP1BB, PI4KA, 
NPTX1, STCH, NRIP1 и CXADR. Ефект кожного з наведених генів 
є надзвичайно низьким: за рахунок всіх наведених вище генетич-
них синдромів може бути пояснено не більше 4 % випадків РСА.

Іншою причиною народження значної кількості дітей з РСА 
в родинах, в сімейних історіях яких не встановлені випадки 
захворювання, можуть також бути варіації кількості копій 
(спонтанних делецій та дуплікацій ділянок геномів при мейозі). 
Варіативність кількості копій визначає відмінність індивідуаль-
них геномів за кількістю копій сегментів ДНК. Геноми диплоїдних 
організмів, у тому числі людини, містять зазвичай по дві копії 
кожної аутосомної ділянки, по одній на кожну хромосому. Делеції 
та дуплікації здатні впливати на їх кількість. Результатом варіації 
може бути зниження чи збільшення кількості копій певного гену, 
і, отже, зниження чи підвищення експресії продукту гена (білка 
чи некодуючої РНК). Відмінності в числі копій генів можуть зу-
мовлювати схильність чи підвищену невразливість людини до 
різних захворювань, зокрема шизо фре нії та аутизму.

Колективами дослідників з 7 країн (Великобританії, Ісландії, 
Росії, України, Грузії, Македонії та Сербії) було створено міжна-
родний науковий консорціум. Було проведене широкомасштабне 
генотипіювання зразків ДНК хворих на РСА та шизо фре нію і людей 
конт рольної групи з використанням технології мікрочипів. Проект 
отримав фінансову підтримку в рамках Сьомої рамкової програми 
науково-технологічного розвитку Європейського Союзу (FP7).

Протягом 2010—2011 років учасниками наукового консорці-
уму було рандомізовано понад 4000 хворих на аутизм, психози та 
біполярні розлади з маніфестацією в дитячому віці. Контрольну 
групу склали 30 000 чоловік конт рольної групи. Учасником 
міжнародної команди дослідників від України став Український 
науково-дослідний інститут соціальної і судової психіатрії та нар-
кології. Відділом соціальних проблем терапії психічних розладів 
Українського НДІ соціальної і судової психіатрії та наркології було 
рандомізовано 400 дітей з РСА та 400 здорових дітей.

В процесі дослідження учасниками наукового консорціуму 
виявлено понад 40 тис. рідких мутацій, що потенційно обу-
мовлюють підвищення ризику маніфестації РСА, шизо фре нії та 
біполярного розладу, а також 5000 поширених і 320 000 одно-
нуклеотідних варіантів генного поліморфізму, пов'язаних з по-
мірним ризиком цих захворювань. Біля 1 % від усіх вивчених 
варіантів поліморфізму було відібрано для більш ретельного 
дослідження з використанням молекулярно-генетичних і цито-
генетичних методів.

Було встановлено, що варіації кількості копій (спонтанних 
делецій та дуплікацій ділянок геномів при мейозі) пов'язані з РСА 
та шизо фре нією. Отже, значна кількість випадків РСА може бути 
пояснена новими генетичними мутаціями, які спричиняють РСА 
у дитини, але відсутні у батьків. Особливий інтерес привертають 
рідкі варіанти генного поліморфізму. Можливість ефективного 
пошуку нових варіантів генного поліморфізму з'явилася після 
розроблення фірмою «Decode genetics» мікрочипа Humancnv 
370, який дозволяє аналізувати та виявляти десятки тисяч варіа-
цій послідовностей ДНК.

Встановлено зв'язок зі збільшенням ризику розвитку РСА 
низки факторів, що діють в період запліднення та під час пер-
шого триместру вагітності, зокрема віку матері при зачатті 
дитини більше 30, батька — більше 35 років. Наше дослідження 
продемонструвало, що важливе значення в ґенезі РСА віді-
грають і перинатальні шкідливості. Встановлене підвищення 
ризику розвитку аутизму при наявності одного або декількох 
несприятливих подій акушерського анамнезу, таких, як низька 
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вага при народженні (менше 2500 г), низька оцінка за шкалою 
Апгар на 5 хвилині (менше 6 або менше 7), гестаційний вік при 
народженні менш 37 тижнів, родопомічні операції в акушер-
ському анамнезі.

Робиться припущення, що біологічні механізми, що лежать 
в основі РСА, з одного боку, включають в себе появу нових 
мутацій в яйцеклітинах і сперматозоїдах батьків, пов'язаних зі 
старінням їх організмів, з іншого боку — нерозривно пов'язані 
зі змінами в генетичному імпринтингу, що збільшує ймовірність 
таких мутацій і знижує можливість регенерації генів. Пізній вік 
матері та/чи батька дитини на момент запліднення, зачаття 
шляхом екстракорпорального запліднення не тільки безпо-
середньо підвищують ризик захворювання дитини РСА, але 
і збільшують ризик народження дитини з низьким гестаційним 
віком і гіпоксично-ішемічним ураженням мозку. Недоношеність 
і гіпоксично-ішемічне ураження мозку в свою чергу можуть 
збільшувати генний поліморфізм і експресію генів, підвищуючи 
ризик розвитку РСА.

УДК 616.85-008.47-092-084
Марута Н. О., Кутіков О. Є.

ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 
НАМН України» (м. Харків)

АНТРОПОЛОГІЧНА ПОЛІТИПОВІСТЬ ТА ЕТНОГЕНЕТИЧНІ 
ЧИННИКИ У ДОСЛІДЖЕННІ МЕХАНІЗМІВ НЕВРОЗОГЕНЕЗУ

Дослідження ролі психологічних, клініко-психо пато логіч-
них, соціоекономічних чинників у механізмах формування не-
вротичної патології є необхідною передумовою для розуміння 
її патогенезу з метою підвищення якості лікування та профілак-
тики ускладнень. Крім того, останнім часом привертає увагу 
в цьому аспекті фактор антропологічної політиповості. У низці 
країн зі значним рівнем расової та етнічної гетерогенності на-
селення (США, Канада, Велика Британія, Австралія та ін.) вже 
кілька десятиліть при дослідженнях у галузі психоневрології 
проводиться оцінка етногенетичних характеристик людини, 
яка продемонструвала їх вплив на особливості ризику, захво-
рюваності, діагностики, перебігу й тактики лікування низки 
неврологічних та психіатричних патологій, що було доведено як 
на рівні великих рас, так і на рівні невеликих антропологічних 
типів у країнах Європи та Азії. У той же час, щодо населення 
України — проблема впливу етногенетичних характеристик 
пацієнтів та популяцій у цілому на формування психоневроло-
гічних розладів лишається недослідженою.

Актуальність цієї проблеми в Україні обумовлюється цілою 
низкою чинників. До них належать: складна етно генетична істо-
рія формування сучасного населення України; різноманітність 
антропологічних типів, що входять до його складу; регіональні 
демографічні особливості; значний відсоток нащадків змішаних 
шлюбів у тому чи іншому поколінні, а іноді і в кількох поколіннях 
відразу; бурхливе збільшення останнім часом етногенетичної 
гетерогенності населення України внаслідок збільшення кіль-
кості мігрантів з-за кордону і виникненням у структурі насе-
лення нашої країни помітних етногенетичних груп, раніше не 
властивих для цієї території.

Поряд з тим фактом, що в Україні проживають представники 
більш ніж 130 різних етносів, антропологічна гетерогенність по-
силюється й завдяки тому, що до складу власне етнічних укра-
їнців, як і до складу кожного великого етносу, входить кілька 
локальних антропологічних типів. За різними класифікаціями 
таких типів налічується від 5 до 7. Так, згідно з В. Д. Дяченком 
(1965), виділяють центральноукраїнський, нижньодніпров-
ськопрутський, верхньодніпровський, поліський, карпатський, 
динарський та дунайський антропологічні типи, що характери-
зуються досить чітко окресленими комплексами морфологічних 
ознак та переважним поширенням в окремих регіонах країни. 
Тобто, будучи достатньо однорідним з етнокультурної точки 
зору, український етнос є різноманітним антропологічно. Через 
те, що антропологічні характеристики є чинником біологічним 
та успадковуються генетичним шляхом, вони можуть частково, 
або навіть повністю не збігатися з тими характеристиками, які 
вважаються притаманними національній групі, до якої від-
носить себе людина. Тому важливою є оцінка антропологічної 
складової шляхом включення до комплексу методів обстеження 
антропометричних та антропоскопічних методів.

Вищезазначене обумовлює необхідність вивчення місця та 
ролі у формуванні та перебігу психоневрологічної, і зокрема 
невротичної, патології етногенетичних характеристик як на 
індивідуальному, так і на популяційному рівнях.
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Невротичні розлади є найбільш чутливими з усіх форм 
психічної патології до постійних змін в соціально-економічній, 
соціально-психологічній, екологічній та інших сферах життя.

Тому метою даного дослідження стало вивчення впливу 
сучасних психогенних чинників на основні ланцюги патогенезу 
невротичної хвороби та визначення найбільш ефективних на-
прямків їх психотерапевтичної корекції.

Для досягнення мети було обстежено 60 хворих з різними 
формами невротичних розладів (55 з тривожно-фобічними, 37 
з неврастенією, 31 з диссоціативними розладами, 37 з сомато-
формною вегетативною дисфункцією).

Обстеження мало комплексний характер, включало кліні-
ко-психопатологічний метод, доповнений анкетою «Анкета 
характеристик факторів психічної травматизації» і комплекс 
патопсихологічних методик (Марута Н. О. з співавт., 2008).

Комплексне обстеження хворих дозволило визначити осо-
бливості неврозогенезу, як процес впливу факторів психічної 
травматизації на особистісні особливості з наступними пору-
шеннями в ціннісно-смисловий сфері (наявність внутрішньоо-
собистісного конфлікту в сфері здоров'я, життєвих цінностей), 
в реалізації копінг-стратегій (переважання копінг-стратегій, орі-
єнтованих на емоції), у сфері соціально-психологічної адаптації 
(переважно дезадаптація, емоційний дискомфорт, уникнення 
вирішення проблем); в сфері факторів соціальної фрустрова-
ності (незадоволеність відносинами в родині; умовами профе-
сійної діяльності; становищем в соціумі; проведенням дозвілля; 
способом життя; сферою побутового обслуговування); у сфері 
міжособистісних відносин (уникнення контактів з людьми, емо-
ційна дистанція від оточуючих або бажання відігравати провід-
ну роль у відносинах). Вплив чинників психічної травматизації 
на особистість призводить до формування у хворих високого 
рівня невротизації і клінічних проявів (вегетативних порушень, 
невротичної депресії, обсесивно-фобічних порушень, астенії, 
тривоги і т. ін.)

З урахуванням виявлених особливостей було визначено 
напрям психотерапевтичного впливу. В рамках психотерапевтич-
ного процесу нами була обрана групова форма терапевтичної 
роботи, тому що саме при груповій психотерапії мають місце 
умови інтенсивного психологічного впливу на всі площини осо-
бистісного функціонування (в ціннісно-смисловий сфері, у реалі-
зації копінг-стратегій, у сфері соціально-психологічної адаптації, 
у сфері чинників соціальної фрустрованості і незадоволеності, 
у сфері міжособистісних відносин) (Б. Д. Карвасарський, 2005).

Групова психотерапія мала короткостроковий характер 
і проводилася протягом 15—16 групових сесій, тривалістю 
90 хв. кожна. Цей варіант групової психотерапії обумовлений 
рамками перебування пацієнта в стаціонарі: середня тривалість 
перебування в стаціонарі становить 22—24 дня. Заняття про-
водилися щодня, 5 разів на тиждень. Групи комплектувалися 
з 9—11 осіб.

Психотерапевтичний процес короткострокової групової 
особистісно-орієнтованої психотерапії включав 4 стадії:

— початкова стадія — спрямована на розвиток первинної 
мотивації в учасників групи (тривалість — 2 групові сесії);

— стадія виявлення конфлікту — спрямована на допомогу 
учасникам групи усвідомити витоки тривоги і говорити про це, 
способи психологічного захисту та опору активної участі в групі 
і обговорення їх; навчання учасників відкрито виявляти конфлікти 
в групі і вирішувати їх; навчання учасників брати на себе частину 
відповідальності за напрям роботи групи (3 групові сесії);

— активна стадія — спрямована на продуктивний аналіз 
проблем учасників і реальну зміну особистості учасників та їх 
поведінки. Тривалість продуктивної стадії становить 10 групових 
сесій. У кожному конкретному випадку підбір технічних прийомів 
проводиться індивідуально, в залежності від характеру проблем 
кожного пацієнта, від особливостей чинників психічної травма-
тизації і форми невротичного розладу;

— завершальна стадія — спрямована на закріплення резуль-
татів психотерапевтичного процесу (1 групова сесія), суть якого 
полягає в тому, що кожен учасник здатний реалізовувати в своє-
му житті інформацію та навички, отримані в процесі лікування.




