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личество агрессивных действий, по полученным
данным, было совершено больными с галлюци-
наторно-бредовой симптоматикой. В 1994 году
среди указанной группы лиц на долю хулиганс-
ких действий пришлось 37,7%, правонарушения
против личности - 48,2% (в 1981 году 36,5% и
45,1% соответственно). Вместе с тем в группе
галлюцинаторно-бредовых синдромов получен-
ный “дефицит” имущественных деликтов не
столь значителен (12,1% в 1994 году и 14,2% в
1981). Как отмечалось отдельными исследовате-
лями [11, 12, 24, 27 ], отчасти это может быть
объяснено сохраняющейся у ряда параноидных
больных способностью совершать различные по-
ступки, включая общественно опасные действия,
по реально-бытовым и иным мотивам, не имею-
щим прямого отношения к тематике бредовых
переживаний.
Следует отметить сравнительно небольшой

процент имущественных деликтов в группе па-
ранойяльных состояний. Это можно объяснить
относительной социальной сохранностью такого
рода больных, а также почти исключительно бре-
довой обусловленностью совершаемых ими дей-
ствий.
Из таблицы 3 видно, что статистически досто-

верных различий по характеру ООД в группе пси-
хотических синдромов за сравниваемые периоды
нет (p>0,05).
Наибольший удельный вес в группе непсихо-

тических синдромов имеют психопатоподобные
состояния. При этом больные с повышенной по-
веденческой активностью совершали самые раз-
нообразные опасные деяния, особенно велико в

этой группе количество корыстных правонаруше-
ний. По сравнению с 1981 годом в 1994 количе-
ство имущественных ООД у больных с указанной
симптоматикой возросло на 9,4%. Полученное
увеличение статистически достоверно - p<0,05.
Следует отметить, что у данной группы лиц в 1994
году наблюдается рост хулиганских действий (на
8,8%). Изменение статистически значимо - p<0,05.
В смежной группе психопатоподобных состо-

яний (со сниженной поведенческой активностью)
структура общественно опасных действий значи-
тельно отличается. Здесь совсем нет правонару-
шений против личности, сравнительно редко со-
вершаются имущественные и сексуальные делик-
ты и очень велико число ООД, связанных с бро-
дяжничеством и нарушением паспортного режи-
ма. Возможно, последнюю особенность следует
объяснить пассивной жизненной позицией этих
больных и их склонностью к астеническим про-
явлениям (нерешительности, ранимости, замкну-
тости и т.д.), что приводит к потере определён-
ных социальных позиций и отсутствию активных
попыток к их восстановлению.
Следует отметить, что у лиц с олигофреничес-

ким синдромом за 1994 год, по сравнению с 1981,
произошло увеличение имущественных правона-
рушений (на 9%) - изменение статистически дос-
товерно (p<0,05). Это подтверждает мнение мно-
гих авторов [ 2, 3, 5, 18, 19 и др.] о связи имуще-
ственных ООД умственно отсталых больных не
только с интеллектуальным и волевым недораз-
витием, но и условиями социальной микросреды,
ухудшение которых может повлечь за собой уве-
личение совершения краж и т.д.

Полученные данные свидетельствуют об оп-
ределённом тропизме к асоциальному образу
жизни и совершению общественно опасных
действий одних психопатологических синдро-
мов и относительной интактности в этом отно-
шении других, о том, что лечебно-реабилита-
ционные мероприятия психиатрической служ-
бы оказываются недостаточно эффективными
и лишь отчасти затрагивают некоторые кате-

гории больных, обнаруживающих значитель-
ную общественную опасность (непсихотичес-
кие, главным образом психопатоподобные, син-
дромы), а также о влиянии неблагоприятной со-
циальной микросреды на структуру ООД груп-
пы больных с определённой психопатологичес-
кой симптоматикой (психопатоподобной с по-
вышенной активностью и умственной отстало-
стью).
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Ведущей группой психофармакологических
средств, способствующей лечебной компенса-
ции невротических и неврозоподобных рас-
стройств при состояниях психической дезадап-
тации являются транквилизаторы, преимуще-
ственно группы бензодиазепинов. Количество
препаратов, относимых к числу транквилизато-
ров становится все больше и необходимость
сравнительных исследований их эффективнос-
ти продолжает оставаться актуальной [2, 4-6].
Применение  бензодиазепинов вызывает инте-
рес благодаря их активирующему влиянию на
ГАМК-ергическую систему. Назначение агони-
стов бензодиазепиновых рецепторов, усилива-
ющих  ГАМК-ергическую систему, позволяет
активно регулировать нейромедиаторную пере-
дачу при состояниях тревоги, страха, аффектив-
ного напряжения, вызывая клинически анксио-
литический, седативный, противоконвульсив-
ный, миорелаксирующий и другие эффекты [11].
Однако, данные литературы [8, 11] и собствен-
ный опыт применения транквилизаторов  у боль-
ных с психическими заболеваниями показыва-
ют, что эти препараты, как правило,  оказывают
побочное нежелательное действие - миорелак-
сантное, снотворное. Тревожные  больные, боль-
ные с невротическими расстройствами отлича-
ются сниженным порогом  восприятия, что обус-
лавливает ряд клинических проявлений в виде
гиперэстезии, вегетативного дисбаланса. В свя-
зи с этим больные данного профиля более чув-
ствительны к побочным  эффектам транквили-
заторов, часто выявляют вторичные невротичес-
кие реакции на возникающее у них состояние
дискомфорта, снижение и так недостаточной ра-
ботоспособности.  Данные, полученные Г.М.
Молодавкиным с соавторами (1996), показали,
что препараты  бензодиазегладового ряда при
введении в сверхнизких дозах оказывают анк-
сиолитическое действие, выявляемое в конфлик-
тных ситуациях, но не обладают миорелаксант-
ным и седативным эффектами [8].
Одним из облигатных, присущих всем фор-
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мам невротических расстройств, является асте-
нический синдром [6, 7]. Перспективными, по
данным ряда исследователей, для коррекции
астенических проявлений представляются пре-
параты из группы актопротекторов [3, 10, 12].
Помимо антигипоксической активности, прояв-
ляющейся за счет влияния как на анаэробное,
так и анаэробное звено клеточного дыхания,
актопротекторы существенно ускоряют процес-
сы восстановления после интенсивных физичес-
ких нагрузок, способствуя лучшей адаптации [3].
Наиболее заслуживающей внимания особенно-
стью соединений из группы актопротекторов,
доказанной экспериментально, является их ак-
тивирующее действие на процессы белкового
синтеза, а решающим в механизме действия -
положительное влияние на энергетический об-
мен, что выражается в угнетении свободного
окисления и экономии таким путем резерва кис-
лорода [3]. Отличительной особенностью дан-
ной группы препаратов  является способность
повышать резистентность организма к воздей-
ствию кислородного голодания, высоких темпе-
ратур; они обладают протективным эффектом
при различных острых клинических состояни-
ях (перитониты, острые кровопотери, шок и др.),
а также ускоряют  обучение, улучшают долго-
временную память, снижают психическое и фи-
зическое утомление. Актопротекторы эффектив-
ны при лечении астенических состояний при
пограничных  формах нервно-психических рас-
стройств (неврастения, неврозоподобные нару-
шения  при экзогенно-органическом поражении
мозга травматического или инфекционного ге-
неза) [7]. Механизмом столь выраженного фи-
зиологического (адаптогенного) действия ак-
топротекторов считают активацию протеинсин-
теза, глюконеогенеза, происходящую за счет
усиления энергопродукции в митохондриях.
Оценивая в целом перспективу клинического
применения актопротекторов, исследователи и
создатели этой группы препаратов предполага-
ли  их оптимальный эффект при применении
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“для ускорения различных реабилитационных
процессов после заболеваний, травм и экстре-
мальных воздействий” [3].
Исходя из вышеизложенного, была предпри-

нята попытка изучения эффективности назначе-
ния транквилизатора в низких дозах в сочета-
нии с актопротектором при невротических  рас-
стройствах.

Материал и методы исследования

В соответствии с поставленной задачей, в
дневном стационаре Одесской областной кли-
нической психиатрической больницы № 1 нами
были обследованы 50 больных неврозами  в про-
цессе лечения бензодиазепиновым транквили-
затором гидазепамом (1 группа) и 50 больных,
получавших низкие дозы гидазепама в сочета-
нии с актопротектором изотиобарбамином (2
группа). Группы были однородными по призна-
кам нозологической принадлежности  патологи-
ческих проявлений, возрасту и полу обследуе-
мых. Длительность терапевтического  курса и
назначавшиеся дозы препарата в 1 группе были
индивидуальны и не отличались от средних ве-
личин, применяемых в лечебной практике [4-6].
Обследование больных проводилось с помо-

щью клинического, экспериментальнопсихоло-
гических (ММPI, шкала Тейлор, диагностика
межличностных отношений) и инструменталь-
ных (ЭЭГ, ЭхоЭГ, РЭГ) методов. Методической
основой клиникофармакологического исследо-
вания являлась "Унифицированная система
оценки клинического  действия психотропных
препаратов у больных с нервно-психическими
расстройствами" [1, 9].
В качестве бензодиазепинового транквилиза-

тора нами использовался гидазепам, синтезиро-
ванный в Физико-химическом институте им.
А.В. Богатского НАН Украины и разрешенный
к клиническому применению Фармакологичес-
ким комитетом МОЗ Украины в 1992 г.
Гидазепам - [-1-(гидразинокарбонил-)-метил-

7-бром-5-фенил-1,2-дигидро-3Н-1,4- бенздиазе-
пин-2-ОН] - обладает транквилизирующими,
противосудорожным и вегетостабилизирующим
свойствами, оптимизирует оперативную дея-
тельность; проявляет слабое миорелаксантное и
гипнотическое действие. Получен высокий эф-
фект при действии гидазепама в условиях экс-
периментального стресса на эмоциональную
сферу (редукция тревоги - страха)  на фоне нор-

мализации вегетативных проявлений. Кроме
того, выявлены в эксперименте такие особенно-
сти действия гидазепама как увеличение време-
ни засыпания и периодов бодрствования на фоне
анксиолитического эффекта, улучшение процес-
сов обучения при выработке условного рефлек-
са активного избегания, активизация оператив-
ной деятельности,  антиамнестический эффект
после повреждающего память действия элект-
рошока. На фоне снижения эмоционального на-
пряжения вследствие антифобического действия
препарата,  восстанавливалась адекватная фор-
ма поведения, приводившая к быстрой и актив-
ной реализации побуждений [11]. Препарат на-
значался больным внутрь 3 раза в день по 0,05г.
В зависимости от выраженности клинической
симптоматики суточная доза гидазепама коле-
балась  от 0,15 г до 0,60 г. Терапия гидазепамом
проводилась на протяжении острого периода
невротических расстройств. При необходимос-
ти прием препарата был более длительным.
В качестве актопротектора и антиоксиданта

нами использовался изотиобарбамин. Изотио-
барбамин - хлоралгидрат 2 (в-диэтиламино)-
этил-5-изопропил-тиобарбитуровой  кислоты,
обладающий антигипоксическим, актопротек-
торным и антикоагулянтным действием. Эффект
препарата связан с мобилизацией как углевод-
ных, так и неуглеводных источников энергии,
стимулирующих процессы и гликолиза, и аэроб-
ного окисления. Введение  препарата обеспечи-
вает интенсивное дыхание коры мозга [10]. По
данным разработчиков  препарат не имеет по-
бочных действий.
Изотиобарбамин назначался внутрь после

еды по 0,125 г два раза в день (утром после зав-
трака, днем после обеда). Суточная доза состав-
ляла 0,25 г. Терапия изотиобарбамином начина-
лась с момента поступления в дневной стацио-
нар и продолжалась в периоде ремиссии  не ме-
нее 3-4 месяцев.

Под действием проводимого лечения в обе-
их группах наблюдалась достоверная редукция
психопатологических проявлений неврозов.
Однако для таких расстройств как тревога,
раздражительность, истощаемость, вегетатив-

ные дисфункции были характерны некоторые
различия. Так, если тревога в 1 группе имела
некоторую тенденцию к более быстрому ниве-
лированию в процессе лечения, чем во 2 груп-
пе, то в периоде ремиссии уровень тревоги  был
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