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Нейропсихиатрические последствия Черно-
быльской катастрофы продолжают оставаться
одной из наиболее противоречивых областей как
в нейронауках, так и радиационной медицине.
Известно о стремлении ряда международных
организаций и исследователей трактовать их как
исключительно «социально-психологические» и
«социально-стрессовые» [1], игнорируя роль ра-
диологических и других последствий самой ава-
рии на ЧАЭС.
Вместе с тем, новые эпидемиологические

данные о связи заболеваемости нейропсихиат-
рическими расстройствами и дозой облучения
как вследствие атомных бомбардировок Хиро-
симы и Нагасаки [2,3], так и Чернобыльской
катастрофы [4–6], заставили мировое сообще-
ство начать уделять должное внимание именно
нейропсихиатрическим эффектам ионизирующих
излучений.
Наши лонгитудинальные проспективные ис-

следования свидетельствуют о неуклонном ро-
сте распространенности как болезней нервной
системы, так и психических расстройств у пер-
сонала Чернобыльской зоны отчуждения. При
этом распространенность нервно-психических
расстройств у персонала увеличивается с рос-
том дозы облучения: если при дозах менее 0,25

Зв распространенность составляла 214 на 1000
работающих, то при дозах более 0.25 Зв — 805
на 1000 (p<0,001) [7]. Результаты обследования
в 1999–2001 г. случайной выборки персонала
«Объекта «Укрытие» оказались поразительны-
ми: у 68% диагностировали дисциркуляторную
энцефалопатию, а у 45% — органическое деп-
рессивное расстройство и др. [7]. Опасность
сложившейся ситуации заключается в возмож-
ности суицидального или иного неадекватного
поведения персонала, которое может привести
к новой радиоэкологической катастрофе.
Поэтому на настоящем этапе — закрытия

ЧАЭС и преобразования «Объекта «Укрытие» в
радиоэкологически безопасный объект — психи-
атры вновь оказались востребованными в радиа-
ционной медицине. Сегодня можно поставить
знак равенства между радиационной безопасно-
стью и охраной психического здоровья. Для обес-
печения эффективной психопрофилактики и пси-
хореабилитации облученных необходимо раскры-
тие патофизиологических механизмов, лежащих
в основе формирования психических расстройств.
Целью настоящей работы было охарактери-

зовать нейрофизиологические нарушения, лежа-
щие в основе развития психопатологии после
воздействия ионизирующих излучений.

Объект и методы исследования

Дизайн исследования — проспективное
(1990–2001 гг.) клинико-нейрофизиологическое
исследование с наличием параллельных групп.
Группы пациентов:
1.Пациенты, перенесшие острую лучевую

болезнь (ОЛБ), n=119, 112 (94%) мужчин, сред-
няя поглощенная доза облучения (±SD) —
2,27±1,17 Гр, возраст на момент обследования
— 47±9,6 лет.

2.Ликвидаторы 1986–1987 гг., n=413, 385

(93%) мужчин, средняя поглощенная доза облу-
чения (±SD) — 0,48±0,41 Гр, возраст на момент
обследования — 45,9±9,2 года.

3.Ветераны войны в Афганистане с послед-
ствиями закрытой черепно-мозговой травмы и
PTSD, n=105, 99 (94%) мужчин, средняя погло-
щенная доза облучения — на уровне природно-
го фона радиаоактивности, возраст на момент
обследования — 43,4±12,1 года.

4.Ветераны войны в Афганистане с послед-
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ствиями PTSD, n=64, 61 (95%) мужчина, сред-
няя поглощенная доза облучения — на уровне
природного фона радиоактивности, возраст на
момент обследования — 44,1±13,5 года.

5.Пациенты с дисциркуляторной энцефалопа-
тией, n=74, 67 (90%) мужчин, средняя поглощен-
ная доза облучения — на уровне природного фона
радиоактивности, возраст на момент обследо-
вания — 46,7±9,7 года.

6.Практически здоровые лица, n=132, 121 (92%)
мужчина, средняя поглощенная доза облучения —

на уровне природного фона радиоактивности, воз-
раст на момент обследования — 44,1±11,9 года.
Методы исследования:
1.Клинические (неврологические и психиат-

рические)
2.Патопсихологические и психометрические
3.Нейрофизиологические (конвенциальная и

компьютерная ЭЭГ) с использованием 16-ка-
нального анализатора биопотенциалов головно-
го мозга «Brain Surveyor», SAICO (Италия).

4.Статистические.

Результаты исследования и их обсуждение

Нейропсихиатрические последствия ОЛБ ха-
рактеризуются увеличением частоты встречаемо-
сти органического поражения головного мозга, ко-
торое вначале характеризовали как «дисциркуля-
торную энцефалопатию», а начиная с 1996 г. —
«пострадиационную» или «пострадиационную дис-
циркуляторную энцефалопатию». В первые после-
аварийные годы всем пациентам, перенесшим

ОЛБ, диагностировали лишь вегетососудистую ди-
стонию. Начиная с 1990–1991 гг. отметили стати-
стически достоверный рост органического пора-
жения ЦНС, особенно после наиболее тяжелой
ОЛБ. В настоящее время всем пациентам, пере-
несшим ОЛБ, диагностированы органические пси-
хические расстройства (пострадиационная или по-
страдиационная дисциркуляторная энцефалопатия).

П сихическ ое  расстройство  (МКБ -
10 )  

1990–1996 
(n = 61) 

χ 2  p  1997–2001  
(n = 101) 

Деменция  (F02 .8 )  1  (1 ,6% ) 0 ,28  > 0 ,05  3  (3% ) 
Органическое  бредовое  расстройство  
(F 06 .2 ) 

1  (1 ,6% ) 0 ,02  > 0 ,05  2  (2% ) 

Органическое  депрессивное  
расстройство  (F 06 .32 ) 

5  (8 ,2% ) 0 ,02  > 0 ,05  9  (8 ,9% ) 

Органическое  тревож ное  расстройство  
(F 06 .4 ) 

1  (1 ,6% ) 0 ,28  > 0 ,05  3  (3% ) 

Органическое  астеническое  
расстройство  (F 06 .6 ) 

11  (18% ) 4 ,12  < 0 ,05  33  (32 ,7% ) 

Апатическое  органическое  
расстройство  личности  (F07 .0 )  

9  (14 ,8% ) 11 ,9  < 0 ,001  41  (40 ,6% ) 

Лабильное  органическое  расстройство  
личности  (F07 .0 )  

1  (1 ,6% ) 0 ,13  > 0 ,05  1  (1% ) 

Параноидное  органическое  
расстройство  личности  (F07 .0 )  

1  (1 ,6% ) 1 ,17  > 0 ,05  5  (5% ) 

Эйфорическое  органическое  
расстройство  личности  (F07 .0 )  

1  (1 ,6% ) 0 ,02  > 0 ,05  2  (2% ) 

Эксплозивное  органическое  
расстройство  личности  (F07 .0 )  

—  0 ,61  > 0 ,05  2  (2% ) 

Смеш анное  органическое  
расстройство  личности  (F07 .0 )  

 1  (1 ,6% ) 1 ,67  > 0 ,05  —  

Злоупотребление  алкоголем  (F 10) 1  (1 ,6% ) 0 ,68  > 0 ,05  4  (4% ) 
Ш изофрения  (F20) 1  (1 ,6% ) 0 ,13  > 0 ,05  1  (1% ) 
Ш изотипическое  расстройство  (F 21) 4  (6 ,6% ) 0 ,54  > 0 ,05  10  (9 ,9% ) 
Дистимия  (F 34 .1 ) 6  (9 ,8% ) 0 ,84  > 0 ,05  6  (5 ,9% ) 
Соматоф ормны е  расстройства  (F 45) 22  (36 ,1% ) 26 ,5  < 0 ,001  5  (5% ) 
Гистрионическое  расстройство  
личности  (F60 .4 )  

1  (1 ,6% ) 0 ,02  > 0 ,05  2  (2% ) 

Ананкастное  расстройство  личности  
(F 60 .5 ) 

2  (3 ,3% ) 0 ,05  > 0 ,05  4  (4% ) 

Стойкое  и зм енение  личности  после  
перенесенного  катастрофического  
переж ивания  (F 62 .0 ) 

8  (13 ,1% ) 0  > 0 ,05  13  (12 ,9% ) 

Коморбидность  16  (26 ,2% ) 5 ,44  < 0 ,05   45  (44 ,6% ) 
 

Таблица 1
Динамика структуры психических расстройств у пациентов, перенесших острую

лучевую болезнь в 1986 г.
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Динамика психических расстройств у паци-
ентов перенесших ОЛБ (табл. 1) характеризу-
ется:

1) изменением структуры за счет уменьше-
ния (p<0,001) соматоформных расстройств и уве-
личения (p<0,001) расстройств органического
спектра (особенно апатического варианта орга-

нического расстройства личности (p<0,001) и
органического эмоционально лабильного рас-
стройства (p<0,05));

2) увеличением коморбидности психических
расстройств (p<0,05).
Динамика психических расстройств у ликви-

даторов 1986-1987 гг. приведена в таблице 2.
Таблица 2

Динамика структуры психических расстройств  у ликвидаторов 1986-1987 гг.
Психическое расстройство  (МКБ-

10) 
1990–1995 

(n=262) 
χ 2 p 1996–2001 

(n=162) 
Деменция (F02.8) 2 (0,8% ) 1,02 >0,05 3 (1,9%) 
Органический неалкогольный 
амнестический синдром  (F04) 

3 (1,1% ) 1,08 >0,05 4 (2,5%) 

Органический галлюциноз (F06.0) —  1,62 >0,05 1 (0,6%) 
Органическое  бредовое  расстройство 
(F06.2) 

2 (0,8% ) 4,62 <0,05 6 (3,7%) 

Органическое  депрессивное 
расстройство (F06.32) 

6 (2,3% ) 25,51 <0,001 25 (15,4%) 

Органическое  тревожное расстройство 
(F06.4) 

1 (0,4% ) 6,8 <0,01 6 (3,7%) 

Органическое  астеническое 
расстройство (F06.6) 

79 (30,2%) 2,25 >0,05 38 (23,5%) 

Апатическое органическое 
расстройство личности  (F07.0) 

7 (2,7% ) 58,64 <0,001 45 (27,8%) 

Лабильное органическое  расстройство 
личности  (F07.0) 

1 (0,4% ) 6,8 <0,01 6 (3,7%) 

Параноидное органическое  
расстройство личности  (F07.0) 

3 (1,1% ) 4,38 <0,05 7 (4,3%) 

Эйфорическое органическое 
расстройство личности  (F07.0) 

 2 (0,8%) 0,03 >0,05 1 (0,6%) 

Эксплозивное органическое 
расстройство личности  (F07.0) 

 2 (0,8%) 6,1 <0,05 7 (4,3%) 

Смешанное органическое 
расстройство личности  (F07.0) 

 8 (3,1%) 1,63 >0,05  9 (5,6%) 

Злоупотребление  алкоголем  (F10) 9 (3,4% ) 3,36 <0,05 12 (7,4% ) 
Шизофрения (F20) 2 (0,8% ) 10,6 <0,01 10 (6,2% ) 
Шизотипическое  расстройство (F21) 19 (7,3%) 0,03 >0,05 11 (6,8% ) 
Шизоаффективные расстройства (F25) —  3,25 >0,05 2 (1,2%) 
Дистимия (F34.1) 6 (2,3% ) 0,6 >0,05 2 (1,2%) 
Соматоформные расстройства (F45) 133 (50,8%) 106,7 <0,001 4 (2,5%) 
Гистрионическое расстройство 
личности  (F60.4) 

6 (2,3% ) 0,01 >0,05 4 (2,5%) 

Ананкастное расстройство личности 
(F60.5) 

 8 (3,1%) 0 >0,05 5 (3,1%) 

Стойкое  изменение  личности после 
перенесенного катастрофического 
переживания (F62.0) 

26 (9,9%) 0,19 >0,05 14 (8,6% ) 

Коморбидность 63 (24% ) 6,12 <0,01  57 (35,2%) 
 
Динамика психических расстройств у ликви-

даторов 1986-1987 гг. характеризуется:
· изменением структуры за счет:
· резкого уменьшения соматоформных рас-

стройств (p<0,01);
· увеличения расстройств органического

спектра — вариантов органического расстрой-
ства личности,  особенно апатического
(p<0,001), а также параноидного (p<0,05), лабиль-
ного (p<0,01) и эксплозивного (p<0,05); депрес-

сивных (p<0,001), тревожных (p<0,01) и бредо-
вых (p<0,05) (шизофреноподобных) органичес-
ких расстройств;

· увеличения злоупотребления психоактив-
ными веществами, преимущественно алкоголем
(p<0,05);

· увеличения случаев шизофрении (с
2(0,8%) до 10 (6,2%) (p<0,01);

2) увеличением коморбидности психических
расстройств (p<0,01).
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Нами ранее было показано, что у ликвидато-
ров, облученных в малых дозах (до 0,3–0,5 Гр),
нейропсихиатрические расстройства, диагности-
рованные как «вегетативно-сосудистая» или
«нейроциркуляторная дистония» в сочетании с
«астеноневротическим синдромом» и неверифи-
цированным «остеохондрозом позвоночника», а
также этиологически неясные энцефалопатии и
энцефаломиелопатии соответствуют критериям
«синдрома хронической усталости» (СХУ) [8,9].
При этом СХУ расценивали как лимбическую
энцефалопатию, при которой вследствие комп-
лекса «подпороговых» экзогенных воздействий
развиваются нарушения основных регуляторных
систем организма — нервной, эндокринной и
иммунной [7–9].
В данном исследовании кроме известных кли-

нических критериев СХУ [8] в качестве крите-
рия исключения использовали величину поглощен-
ной дозы более 1 Гр, то есть рассмотрено радиа-
ционное воздействие, которое не вызывает детер-
министского эффекта — ОЛБ. Установлено, что
в 1990–1995 гг. критериям СХУ соответствовали
156 (59,5%) обследованных ликвидаторов. Сред-
няя величина дозы облучения (±SD) ликвидато-
ров со СХУ составила 0,32±0,12 Гр, что соответ-
ствует предложенному нами ранее диапазону доз
облучения, при котором возможно диагностиро-
вать данный синдром (до 0,3–0,5 Гр).
Впервые проведено катамнестическое (10 лет)

исследование исходов СХУ у ликвидаторов. Ни
у одного из них не наступило выздоровления от
СХУ. «Стабильное» течение СХУ в 1996–2001
гг. выявили у 27 (17%) ликвидаторов. У подавля-
ющего же большинства ликвидаторов расстрой-
ства, которые соответствовали СХУ спустя 5–
10 лет после аварии, в дальнейшем (спустя 10–
15 лет) трансформировались в клинически очер-
ченную нервно-психическую патологию, преиму-
щественно органического регистра, реже — рас-
стройства шизофренического спектра.
Из 413 обследованных ликвидаторов 33 были

обследованы дважды: в 1990–1995 и 1996–2001
гг. У них встречаемость и исходы СХУ оказа-
лись практически идентичными всей группе изу-
ченных ликвидаторов — СХУ присутствовал у
23 (69%) пациентов; не выздоровел никто; СХУ
«остался» СХУ у 6 (26%), а трансформировал-
ся в иную нейропсихиатрическую патологию у
17 (74%). Таким образом, можно заключить, что
СХУ при воздействии малых доз облучения яв-
ляется в подавляющем большинстве случаев
лишь «этапом» формирования нейропсихиатри-
ческих расстройств и его самостоятельное но-

зологическое значение требует дальнейших ис-
следований.
Во многом очевидно сходство концепции СХУ

у ликвидаторов разрабатываемой нами концеп-
ции психосоматического патологического разви-
тия личности, которое является результатом ней-
роэндокринной дисфункции вследствие влияния
комплекса неблагоприятных факторов [10].
Относительные риски (RR) нейрофизиологи-

ческих нарушений (по критерию встречаемости
патологических паттернов ЭЭГ) наиболее вы-
соки у пациентов, перенесших ОЛБ (RR=11,01;
доверительный интервал [ДИ] 10.9–11.1) и лик-
видаторов (RR=10.5 [10.4–10.6]), тогда как у
ветеранов войны с посттравматической энцефа-
лопатией и последствиями PTSD — RR=8,7
[8.5—8.9], пациентов с дисциркуляторной энце-
фалопатией — RR=8.4 [8.2—8.6], а для ветера-
нов войны с последствиями PTSD — RR=5.6
[5.3—5.9]. Установлено, что после облучения
возникают более выраженные нейрофизиологи-
ческие нарушения, чем при хронической цереб-
роваскулярной патологии (дисциркуляторной эн-
цефалопатии) (c2=14,3–22,3; p<0,001), после
ЗЧМТ (посттравматическая энцефалопатия)
(c2=14,3–22,2; p<0,001), и, тем более, после стрес-
са (PTSD) (c2=61,6–68,6; p<0,001).
Конвенциональная ЭЭГ у облученных паци-

ентов в 1990–1995 гг. характеризовалась преиму-
щественно дезорганизованными паттернами с
наличием пароксизмальной активности (латера-
лизованной в левую лобно-височную область),
обилием медленной и быстрой ритмики, асим-
метрией альфа-активности с ее депрессией в
левом полушарии. Спустя 10—15 лет как у па-
циентов, перенесших ОЛБ, так и ликвидаторов
произошла трансформация биоэлектрической
активности головного мозга в виде резкого
уменьшения амплитуды ЭЭГ при доминирова-
нии дельта- и бета-активности [11].
По данным компьютерной ЭЭГ, нейрофизио-

логический паттерн после облучения имеет свои
характерные особенности, отличные как от нор-
мы, так и клинически (особенно неврологичес-
ки) сходных состояний. Эти особенности заклю-
чаются в увеличении (p<0,001), дельта- и бета
спектральной мощности ЭЭГ при уменьшении
(p<0,05–0,001) тета- и альфа-мощности. Умень-
шение тета-мощности особенно отчетливо про-
явилось в период наблюдения 1996–2001 гг.
Еще одной характерной особенностью цереб-

ральной электрической активности после облу-
чения является межполушарная асимметрия ее
топографичекого распределения, а именно — ла-
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терализация пароксизмальной и дельта-активно-
сти в лобно-височную область левого, домини-
рующего, полушария [12,13]. Наиболее выражен-
ная латерализация дельта-активности в левую
лобно-височную область обнаружена у пациен-
тов, перенесших ОЛБ
Нейрофизиологические нарушения у облучен-

ных являются этиологически гетерогенными
[14], однако установлена зависимость «доза—
эффект» для ряда параметров спектрального
анализа ЭЭГ:

1) При облучении в дозах более 0,3 Гр отме-
чается латерализация дельта-активности в ле-
вую лобно-височную область, тогда как при об-
лучении в малых дозах (менее 0,3 Гр) — в пра-
вую. При этом, латерализация дельта-активнос-
ти в левую лобно-височную область ассоцииро-
вана с эндоформной, преимущественно негатив-
ной психопатологической симптоматикой, тогда
как латерализация вправо — с депрессивной и
тревожной [12,13].

2) Установлена  линейная зависимость
«доза—эффект» для спектральной мощности
дельта-активности в левой височной области [14].
Полученные результаты позволяют рассмат-

ривать потенциальную возможность использо-
вания компьютерной ЭЭГ для оценки поглощен-
ной дозы облучения.
Нейрофизиологической основой психопатоло-

гии через 5–10 лет после облучения является
гиперактивация кортико-лимбической системы
[11,15], при которой наблюдается:

· увеличение дельта-активности, свидетель-
ствующее о растормаживании глубинных корти-
кальных и таламических нейронов вследствие
угнетения ретикулярной формации и заднего ги-
поталамуса;

· увеличение бета-активности, свидетель-
ствующее о дисфункции кортикокортикальных и
таламокортикальных взаимодействий, относя-
щихся к информационным процессам мозга; эпи-
лептиформных феноменах; ингибиции влияний
стволовой ретикулярной формации, приводящей
к усилению влияний таламуса и хвостатого ядра
на кору больших полушарий;

· дезорганизация и гиперсинхронизация аль-
фа-активности, свидетельствующие о талами-
ческой дисфункции

· межполушарная асимметрия альфа-актив-
ности с ее депрессией в левом полушарии, сви-
детельствующие о гиперактивации левого полу-
шария.

Вышеизложенное в сочетании с пароксиз-
мальной активностью, латерализованной в
левую лобно-височную область позволяет
считать, что в 1990–1995 у лиц, перенесших
ОЛБ и ликвидаторов 1986–1987 гг. преобла-
дала кортико-лимбическая гиперактивация,
преимущественно в левом, доминирующем
полушарии.
Нейрофизиологической основой психопатоло-

гии через 10–15 лет после облучения является
угнетение кортико-лимбической системы [11,15],
при которой основным ЭЭГ-паттерном являет-
ся плоская (низковольтная) ЭЭГ с:

· резким увеличением дельта-активности
(латерализованной в левую лобно-височную об-
ласть), отражающем растормаживание глубин-
ных кортикальных и таламических нейронов
вследствие угнетения ретикулярной формации и
заднего гипоталамуса;

· резким диффузным увеличением бета-ак-
тивности, свидетельствующим о дисфункции
кортикокортикальных и таламокортикальных вза-
имодействий, усиление влияний таламуса и хво-
статого ядра на кору больших полушарий;

· редукцией альфа-активности, указываю-
щей на поражение коры головного мозга и дис-
функцию ствола мозга;

· значительной редукцией тета-активности,
свидетельствующей о кортико-лимбической, осо-
бенно гиппокампальной гипофункции.
Таким образом, нейрофизиологические нару-

шения, лежащие в основе психопатологии в от-
даленный период после облучения, отражают
органическое поражение головного мозга с ме-
таболическими нарушениями нейронов коры го-
ловного мозга и угнетением кортико-лимбичес-
кой системы, преимущественно в  левом, доми-
нирующем, полушарии.
Выявленный нейрофизиологический базис

экзогенно-органических церебральных наруше-
ний в отдаленный период после воздействия
ионизирующих излучений — угнетение кортико-
лимбической системы, особенно, гиппокампа —
определяет разработку эффективных психофар-
макотерапевтических стратегий. Наряду с тра-
диционным применением вазоактивных и ноот-
ропных препаратов патогенетически обоснова-
но применение средств, тропных к лимбической
системе при минимуме побочных эффектов, осо-
бенно атипических антипсихотиков и антидеп-
рессантов – селективных ингибиторов обратно-
го захвата серотонина (SSRIs).
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К.М. Логановський

НЕЙРОФІЗІОЛОГІЧНІ ОСНОВИ ФОРМУВАННЯ ЕКЗОГЕННО-ОРГАНІЧНИХ
ЦЕРЕБРАЛЬНИХ ПОРУШЕНЬ ПІСЛЯ ВПЛИВУ ІОНІЗУВАЛЬНИХ

ВИПРОМІНЮВАНЬ

Науковий центр радіаційної медицини АМН України, Київ

З метою вивчення нейрофізіологічних порушень, що є підставою психопатології після впливу іонізувальних випромінювань,
проведено проспективне (1990–2001 рр.) дослідження з наявністю паралельних груп. Обстежені пацієнти, які перенесли гостру
променеву хворобу, n=119; ліквідатори 1986–1987 рр., n=413; ветерани війни в Афганістані з наслідками закритої черепно-
мозкової травми і PTSD, n=105; ветерани війни в Афганістані з наслідками PTSD, n=64; пацієнти з дисциркуляторною енцефалопатією,
n=74 і практично здорові особи, n=132 з використанням клінічних, патопсихологічних і психометричних, нейрофізіологічних і
статистичних методів. Динаміка психічних розладів в опромінених осіб характеризується зменшенням соматоформних розладів та
збільшенням розладів органічного регістру (у тому числі депресивних) і шизофренічного спектру с домінуванням негативної
психопатологічної симптоматики. Показано, що синдром хронічної втоми у ліквідаторів слід розглядати переважно як етап формування
інших нейропсихіатричних розладів. Установлено, що нейрофізіологічною  основою психопатології через 5–10 років після
опромінення є гіперактивація кортико-лімбічної системи, переважно в лівій, домінуючій, півкулі, а через 10–15 років — відображують
органічне ураження головного мозку з метаболічними порушеннями нейронів кори головного мозку і пригніченням кортико-
лімбічної системи, переважно в  лівій, домінуючій, півкулі. (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 2001. - № 1 (8). - C. 70-75)

K.N. Loganovsky

NEUROPHYSIOLOGICAL BASIS OF THE DEVELOPMENT OF EXOGENOUS ORGANIC
CEREBRAL DISORDERS FOLLOWING EXPOSURE TO IONISING RADIATION

Research Centre for Radiation Medicine, Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kiev

The prospective (1990–2001) study with parallel groups was carried out for an investigation of neurophysiological abnormalities as
the basis of psychopathology after exposure to ionising radiation. There were examined patients who had Acute Radiation Sickness,
n=119; liquidators of 1986–1987, n=413; veterans of the Afghanistan war with traumatic brain injury and PTSD, n=105; veterans of the
Afghanistan war with PTSD, n=64; patients with dyscirculatory encephalopathy, n=74, and practically healthy volunteers, n=132 using
clinical, pathopsychological, psychometric, neurophysiological, and statistic methods. The follow up of mental disorders in irradiated
patients is characterised with a decrease of somatoform disorders and an increase of organic mental disorders (including organic depressive)
and schizophrenia spectrum disorders with the prevalence of negative symptoms. It was shown that Chronic Fatigue Syndrome in
liquidators should be considered as a stage of other neuropsychiatric pathology formation. Neurophysiological basis of  psychopathology
in 5–10 years after irradiation is an overactivation of the cortical-limbic system, predominantly in the left (dominating) hemisphere; in
10–15 years — they testify to organic brain damage with metabolic abnormalities of cerebral cortex neurons together with an inhibition
of the cortical-limbic system, predominantly in the left (dominating) hemisphere. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. -
2001. - № 1 (8). - P. 70-75)
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