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ВІД АВТОРА

Ця книга присвячена клінічній характеристиці пси­
хічних розладів при органічних захворюваннях головного 
мозку, — при травмі, опухах, судинних та інфекційних 
захворюваннях.

В загальній діагностиці цих захворювань психічна 
патологія має велике значення. На певних стадіях пси­
хічні розлади відіграють домінуючу роль в загальній 
картині хвороби, а в деяких випадках вони є єдиними 
симптомами захворювання, яке тільки почалося,

В книзі представлені, головним чином, питання клі­
нічної діагностики з метою ознайомлення широких кіл 
лікарів, насамперед невропатологів, нейрохірургів та 
психіатрів з психічною семіотикою при органічних ура­
женнях головного мозку. Тому в книзі розгорнуто по­
дана казуїстична частина, що ілюструє загальні клі­
нічні картини та окремі психопатологічні синдроми.

Автор використав свої спостереження, зібрані ним 
на протязі 1936—1956 рр. у Київському психоневроло­
гічному інституті (науковий керівник, дійсн. чл. АМН 
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проф. Б. Н. Маньковський) та в інституті нейрохірургії 
Міністерства охорони здоров’я УРСР (директор та на­
уковий керівник — заслужений діяч науки проф. А. 1. 
Арутюнов). У книзі використаний також матеріал, зі­
браний автором під час Великої Вітчизняної війни, ко­
ли він був головним психіатром Другого Прибалтій­
ського фронту.

Випускаючи дану книгу, автор усвідомлює, що в ній 
можливі недоліки, зв’язані зі спробою узагальнення ве­
ликого казуїстичного матеріалу, і розраховує на цінні 
вказівки та критику читачів.



ТРАВМАТИЧНІ УРАЖЕННЯ ГОЛОВНОГО 
МОЗКУ

Травматичні ураження головного мозку є важливим 
розділом нервової патології. Деякі автори намагалися 
встановити безпосередній зв’язок між перенесеною трав­
мою та появою таких захворювань, як артеріосклероз, 
опух мозку, хвороба Піка, епілепсія, маніакально-депре­
сивний психоз, шизофренія та ін.

Хоч такі твердження не досить переконливі, однак, 
значення черепно-мозкової травми в патогенезі деяких 
нервово-психічних розладнань безсумнівне.

Дослідження Пті (1773 р.) привели до виділення 
клінічних форм закритої черепномозкової травми — 
струсу, контузії та компресії мозку. Це класичне групу­
вання закритих черепно-мозкових ушкоджень було під­
дане серйозній критиці. В. П. Недохлєбов називає його 
«найбезпліднішою робочою схемою, позбавленою стійких 
принципів». Але ця схема збереглась і досі, фігуруючи 
в найсолідніших посібниках з неврології, нейрохірургії, 
психіатрії та загальної хірургії.

Однак абсолютно не підлягає сумніву, що проти- 
ставлення окремих форм закритої травми черепа може 
бути тільки відносним. Як справедливо вказував ще 
М. І. Пирогов: «Ці три хворобливі стани зовсім не такі 
відмінні і навряд чи можуть так різко відрізнятися один 
від одного, як звичайно вважають».

Зібрані в останній час клінічні, нейрофізіологічні та 
морфологічні дані не дозволяють проводити різкої межі 
між окремими формами закритої травми черепа та 
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мозку. Наявність елементів комоції найчастіше можна 
помітити і в клінічній картині власне контузії мозку. 
Деякі автори (Хорошко, Гуревич) користуються термі­
ном «внутрішня контузія» для синдромів, характеризую­
чих комоцію мозку, вказуючи на можливість вибіркового 
ураження при ударі об кістку стовбурових відділів моз­
ку. З достатньою підставою вказується на те, що по­
вітряну травму (внаслідок безпосередньої дії ударної 
повітряної хвилі, зміни атмосферного тиску — баротрав­
ми та дії звукової хвилі) не можна звести ні до комоції, 
ні до контузії, хоч між картинами повітряної травми та 
струсу мозку існує очевидна близькість.

Такі поняття, як травматичний невроз, травматична 
енцефалопатія, травматична церебрастенія характе­
ризують збірну групу різних за своєю клінічною струк­
турою станів, які найчастіше утворюються після пере­
несення травм головного мозку різного характеру та 
інтенсивності. Крім того, що ці аморфні діагностичні 
означення малопродуктивні з погляду розкриття клініч­
ної та патологічної суті захворювання, користування 
цими поняттями веде (як на це справедливо вказав 
В. А. Гіляровський) до занадто широкого тлумачення 
травматичних уражень.

«При некритичному ставленні, — пише цей автор,— 
можна легко наробити «травматичних енцефалопатів» з 
чисто реактивних хворих або навіть симулянтів».

Після численних експериментальних досліджень та 
тонких клінічних спостережень було встановлено, шо при 
комоції мозку мозковий стовбур з його вегетативними 
апаратами є ареною, де розігруються основні патоло­
гічні епізоди. Але дальші дослідження показали, що сер­
йозних порушень зазнає весь мозок в цілому; в першу 
чергу було підкреслене значення розладнань кіркової 
нейродинаміки.

Саме клініка травматичних уражень ще в період пер­
шої світової війни привела до установлення того факту, 
що органічне та функціональне не може бути абсолютно 
протиставлене, що функціональні порушення, являючи 
собою ряд тонких нейродинамічних та гуморальних зру­
шень, у певних умовах можуть бути вихідною точкою 
для розвитку ряду більших чи менших деструктивних 
змін. З другого боку і органічні зрушення не завжди 
бувають підставою для фатальних необоротних явищ.
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Істотне значення мало підкреслення того факту, що 
функціональне не є синонімом- до реактивно-невротич­
ного.

Як показали експериментальні дослідження, при ко- 
моції відзначаються і деструктивні зміни мозкової тка­
нини, дрібні крововиливи, некротичні вогнища. Порушен­
ня гемо- та ліквородинаміки, що виникають при череп­
но-мозковій травмі, та явища аноксемії не завжди мож­
на розглядати лише в межах функціональної патології. 

Дуже добре визначає співвідношення функціональ­
ного та деструктивного Л. І. Смирнов, характеризуючи 
ряд стадій травматичної хвороби. Він вказує, що при 
струсові мозку, в зв’язку з тривалим розладом циркуля­
ції та набряком, можуть появлятися поодинокі або гру­
пові вогнища розм’якшення. Говорячи про розладнання 
дисгемічного та гідродинамічного порядку, Л. І. Смир­
нов указує, що ці розладнання «поволі вирівнюються без 
будь-яких органічних наслідків, але залишають після 
себе циркуляторні механізми в стані лабільної нестій­
кої рівноваги. При такому стані циркуляторних механіз­
мів доброякісний перебіг травматичної хвороби може 
перейти в злоякісний».

Тому ми вважаємо, що не сама по собі відсутність 
тих чи інших елементів деструктивного ураження харак­
теризує комоційний синдром на відміну від контузій- 
ного, а спосіб виникнення цих деструктивних змін, 
оскільки в зв’язку з тривалим розладнанням циркуляції 
та набряком і при комоції можуть виникати деструктив­
ні зміни у вигляді вогнищ геморагії та розм’якшення.

Класичні дослідження І. П. Павлова про закономір­
ності руху основних нервовних процесів при експеримен­
тальному ушкодженні різних ділянок головного мозку 
лягли в основу патофізіологічної характеристики нерво­
во-психічних розладів при черепномозковій травмі. Ряд 
цінних досліджень в цьому напрямі за даними дослі­
джень А. Г. Іванова-Смоленського, Е. А. Асратяна, 
А. В. Лебединського, Н. І. Гращенкова та ін., проведе­
ні під час Великої Вітчизняної війни.

Як підкреслив С. Н. Давиденков, патофізіологічні до­
слідження показують, що неоднакова поведінка хворих 
при посткомоційних психічних розладах не є наслід­
ком різної локалізації ушкодження, а відображають в 
першу чергу різні ступені поширення охоронного галь- 
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мування: фаза дифузного охоплення всієї нервової си­
стеми; звільнення найбільш низьких рівнів центральної 
нервової системи; послідовне звільнення від гальмуван­
ня підкірки з проявом її хаотичної безладної діяльності; 
зникнення охоронного гальмування в корі великих 
півкуль.

Такі капітальні симптоми струсу головного мозку як 
втрата свідомості та вегетативні розлади можуть бути 
пояснені порушенням кіркової нейродинаміки, виник­
ненням розлитого позамежного гальмування, дисоціа­
цією у взаєминах кори та підкірки і грубим розладом 
діяльності підкіркових вегетативних центрів.

Хоча зі спробою Т. І. Юдіна виділити «комоційну 
хворобу» згодитися не можна, все ж таки позитивним є 
те, шо автор цього терміну намагається вказати на за­
хворювання всього організму при закритій травмі че­
репа. Серйозні внутрішньобіологічні зрушення у всьому 
організмі при черепномозковій травмі, зокрема пору­
шення механізму центральної регуляції кровотворення, 
нутріитативно-обмінні порушення (напр., явища поліві­
тамінної недостатності) тощо, вивчені ще недостатньо, а 
наявні дані не дають опірних пунктів для розмежування 
окремих форм.

Треба мати на увазі, що сучасні нозологічні уявлен­
ня припускають наявність перехідних форм. Встановлен­
ня варіантів тих чи інших захворювань не є негативною 
стороною, а, навпаки, досягненням клінічної практики. 
Вираженням таких змішаних варіантів і можуть бути 
контузійно-комоційні синдроми, що, звичайно, не ви­
ключає, а передбачає комоцію та контузію, як окремі 
форми закритої травми черепа, зв’язані нозологічною 
спільністю.

Тому є підстави розглядати спільні для цих окремих 
форм синдроми, хоч значення, інтенсивність^ перебігу та 
механізм виникнення синдромів не є однаковим при ко- 
моції та при контузії мозку.

Одним з основних клінічних синдромів при комоції 
мозку є втрата свідомості. Глибина та інтенсивність 
втрати свідомості має важливе значення для характери­
стики стану хворого і прогнозу при закритій травмі че­
репа. Однак відсутність втрати свідомості в момент 
травми не виключає наступного тяжкого перебігу хво­
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роби. Загальновідомі випадки тяжкого травматичного 
шоку, який триває без втрати свідомості.

Говорячи про частоту порушення свідомості при че­
репно-мозковій травмі, деякі автори вважали, що пору­
шення свідомості є облігатним синдромом усякої травми 
черепа. Але такий погляд (М. О. Гуревич, О. І. Арутю­
нов) не є загальновизнаним.

Наводилися випадки, коли навіть значні ушкодження 
черепа не давали картини порушення свідомості. За 
даними С. В. Гольмана 11,9% всіх потерпілих з перело­
мами основи черепа свідомості не втрачали.

Треба врахувати, що патологія свідомості належить 
до числа найскладніших клінічних проблем. Не тільки 
охарактеризувати тип порушеної свідомості, але навіть 
констатувати самий факт — чи є насправді порушення 
свідомості — в деяких випадках буває дуже важко. У 
нас немає ще достатньо розроблених критеріїв для се- 
міологічної характеристики порушеної свідомості. Цим 
значною мірою можуть бути пояснені ті розбіжності, які 
спостерігаються при характеристиці патології свідомості 
при закритій травмі. До того ж, про порушення свідо­
мості дуже часто судять з опитування хворого та його 
близьких. Ці відомості мають лише відносну цінність, 
особливо коли врахувати, що через амнезію сам хворий 
не може мати правильного уявлення про це питання, 
та й особи, що оточують хворого, не можуть уникнути 
труднощів, на які тут натрапляють навіть лікарі. Деякі 
лікарі, наприклад, моторну афазію вважають станом 
непритомності, і, навпаки, констатують повну свідомість 
тільки тому, що з хворим вдавалося підтримувати той чи 
інший ступінь контакту.

Для характеристики патології свідомості при закри­
тій травмі важливо визначити не тільки те, чи знахо­
дився хворий в непритомному стані, чи при ясній сві­
домості. Саме така альтернативність і послужила при­
крою підставою для твердження, що трапляються ви­
падки, коли свідомість хворого не порушувалась. Якщо 
вважати достовірним, шо під час одержання травми 
хворі свідомості не втрачали, то і в цьому випадку все- 
таки нема підстав виключати інші види патології сві­
домості.

За нашими даними, втрата свідомості при закритій 
травмі черепа відмічалася в 70,2% випадків, а коли взя­

9



ти лише випадки комоції мозку, то втрата свідомості 
становить 94,2%. Якщо ми співставимо ці дані, куди 
увійшли тільки ті випадки, де факт втрати свідомості 
був стверджений первинною документацією з тим, що у 
хворих відзначалася антероградна амнезія, скарги на те, 
що вони погано пам’ятають, що з ними трапилося, то 
вони відчувають наче «сп’яніння, туман,- неясність у го­
лові» і т. п., то стане цілком зрозуміло, що закрита 
травма черепа, майже як правило, супроводиться тою 
чи іншою формою порушеної свідомості.

Протилежний погляд грунтується в більшості випад­
ків на недостатньому психопатологічному дослідженні 
або на недосить уважно зібраному анамнезі.

В значній кількості випадків у хворих з комоцією 
мозку з перших же днів відзначався той чи інший сту­
пінь оглушення. Деякі з хворих були мало доступні для 
дослідження; відповіді вони давали після тривалої пау­
зи, доводилося кілька разів повторювати питання чи ін­
струкцію. Ці хворі дезорієнтовані, погано сприймають 
те, що їх оточує, сомнолентні, зовні справляють вражен­
ня соматично хворих або дуже стомлених людей. 
Темп мови уповільнений, процеси мислення, зосередже­
ність явно утруднені. Елементарні завдання, пропоновані 
для дослідження інтелектуальної діяльності, напр. лічба, 
обрахунки, хворим майже не вдаються. Самий факт 
травматичного ураження вони не завжди пам’ятають, 
або спогади про це — неповні, неточні, уривчасті.

Оглушення різного ступеня проходять на фоні ви­
ступаючих на передній план соматоневрологічних симп­
томів. Хворі скаржаться на головні болі, нудоту, запа­
морочення. Помітна блідість обличчя, холодні, синюшні 
кінцівки, хворі вказують на відчуття жару, ознобу, піт­
ливість. Відмічаються також виражені вестибулярні по­
рушення (що особливо посилюються при ЗМІНІ (Положен­
ня тіла): головокружіння, нудота, відчуття провалю­
вання в прірву. Хворі твердять, що ліжко під ними хи­
тається, вони втрачають рівновагу. Ці стани часом су­
проводжуються емоцією страху, тривоги, розгубленості. 
При рухові очей з’являються неприємні відчуття, іноді 
посилюються головні болі, хворі падають назад або 
вбік. Цей синдром у вигляді окулостатичного феномена 
описаний М. О. Гуревичем.

Звертає на себе увагу нетерпимість хворих до аку­
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стичних, світлових і тактильних подразнень. Ми мали 
можливість відзначити той факт, що особливо погано 
хворі переносять всякі коливальні рухи — найменший 
дотик до ліжка сприймається хворобливо, як струс; 
кроки хворих чи персоналу майже незносні; від машин, 
що проїздять по вулиці, «дрижать стіни, вікна», а це 
«відбивається в голові», головні болі посилюються, з’яв­
ляється відчуття «ввімкнутого струму».

Цей синдром, який ми звемо сейсмопатіею, досить 
часте явище у хворих з комоцією мозку.

Вестибулярні, окорухові, вегетативно-вазомоторні та 
гіперпатичні розладнання наступають в гострій стадії 
комоції та повітряної контузії одночасно з оглушенням. 
І оглушення, і вищезгадані розладнання входять наче б 
в один клініко-симптоматологічний контекст. В літера­
турі вже було відзначено той факт, що наростання вес- 
тибуло-окулостатичних розладів може супроводжува­
тися короткочасною втратою свідомості.

Ми спостерігали випадки, коли зміна положення тіла 
викликала короткочасну непритомність. Найменше фі­
зичне та розумове напруження викликає посилення ве­
стибулярних та вегетативних розладів, з’являється від­
чуття слабкості: «зникає енергія в тілі», «коли думаю, 
мене кидає в жар, в очах темнішає, хочеться спати».

Стан оглушення відмічається у цих хворих на фоні 
різко вираженої астенії та крайнього психічного висна­
ження. По закінченні явищ оглушення, в деяких хворих 
залишається своєрідна особливість, яку ми в 1945 році, 
вивчаючи комоцію мозку, позначили як осцилююча сві­
домість. Це — схильність до коливання свідомості, ви­
никнення легких ступенів оглушення у відповідь на зов­
нішні подразнення, які набувають сили надмірного под­
разника й викликають той чи інший ступінь гальмуван­
ня внаслідок зниженого тонусу кори головного мозку. 
Ці явища можуть бути поміченими вже під час бесіди 
з хворим або під час проведення елементарних дослі­
джень.

До початку дослідження свідомість хворих ясна, але 
незабаром починають бути помітні коливання в чіткості 
сприйняття та уявлення; часом відзначаємо не зовсім 
адекватні висловлювання, сонливість. У деяких хворих 
сон досить глибокий. Аналогічні реакції з’являються у 
відповідь і на афектогенні фактори.
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Якщо зверхсильний екстрений подразник, ЯКИМ Є 
травма, викликає гальмування з негайно виникаючим 
синдромом втрати свідомості, то пізніше навіть звичай­
ні подразники робляться максимальними, даючи в де­
яких випадках картину того коливання свідомості, яке 
ми позначили як осцилююча свідомість.

Таким чином при комоції ми маємо два типи пору­
шення свідомості. В легких випадках мова йде про ко­
роткочасну непритомність з наступним благополучним 
ходом хвороби, і хворі через деякий невеликий час ви­
писуються у значно кращому стані. В більш складних 
випадках має місце затяжне оглушення, по закінченні 
його свідомість зазнає коливань, даючи картину осці- 
люючої свідомості. В цих випадках більш виражені й 
тривалі також явища загальної астенії, вегетативно-ва­
зомоторні, вестибулярні та гіперпатичні розладнання.

Ми схильні відносити до порушення свідомості типу 
легкого оглушення деякі симптоми у поводженні хворих 
у перші дні вступу, коли вони дещо ейфоричні, розгуб­
лені, некритично ставляться до власного стану, прояв­
ляють тенденцію до психомоторного занепокоєння, з 
трудом осмислюють оточення. В інших випадках мож­
на відзначити різко виражений апатичний стан з ціл­
ковитою відсутністю інтересу до оточення; хворі лежать 
нерухомо в ліжкові, іноді протягом тривалого часу збе­
рігаючи однакову позу. Вступити в контакт і привернути 
увагу цих хворих не завжди вдається, хоч явища негати­
візму в них відсутні.

Ці гострі явища через кілька днів зникають, але хво­
рі скаржаться на надзвичайну втому, ослаблення пам’я­
ті; вони дуже дратливі, не уважні, їм важко зосередити 
увагу, мобілізувати старі запаси знань. Вони зовсім не­
здатні навіть до найменшого напруження і виявляють 
різку психічну виснаженість. В мові відзначаються олі- 
гофазичні явища; хворим важко підшукати необхідне 
слово, вони застосовують описові вирази, часом у мові 
виступають персеверативні елементи, «даткові слова».

В тяжких випадках струсу мозку спостерігаються 
гострі психотичні стани, що супроводжуються деліріоз- 
ним чи аментивним розладнанням свідомості, іноді — 
затьмаренням свідомості з галюцинаціями, психомотор­
ним збудженням, безглуздими актами. У деяких хворих 
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можна відзначити сновидно-деліріозні видозміни свідо­
мості, які були описані старими авторами, як деліріозна 
стадія комоційного психозу: хворі дезорієнтовані, часто 
проявляють обман сприйняття, переживають обстановку 
бою (якщо мова йде про черепно-мозкову травму) або 
ситуацію професійно-побутового характеру, не втримую­
ться в ліжкові, намагаються вийти з палати.

Всі вищеназвані форми видозміни свідомості супро­
воджуються повного або частковою амнезією.

Треба вказати, що ряд симптомів, описуваних при 
закритій черепномозковій травмі в більшості і визна­
чаються порушенням свідомості.

Амнестичний симптомокомплекс з дезорієнтуванням, 
утрудненням процесів запам’ятовування, конфабуля- 
ціями, ретроградною амнезією, — як це описувалося в 
класичних формах комоційного психозу, — значною мі­
рою відображає той чи інший ступінь порушеної свідо­
мості. Описуваний при закритій черепномозковій травмі 
апатичний симптомокомплекс (синдром Аллерса) ми та­
кож схильні розглядати як один з клінічних проявів 
стану оглушення, на що ми вказували ще в 1945 році.

Говорячи про афективні порушення, які можна помі­
тити у хворих з закритою травмою, треба зупинитися на 
явищах, які характеризуються в літературі поняттям 
«експлозивний діатез» (Каплан), що в досить-таки не­
вдалій формі висловлює думку про якісь особливості 
афективної сфери, набуті внаслідок травми. Тут мова 
йде про підвищену дратливість, нав’язування конфлік­
тів, намагання впливати силою на оточуючих. Цей тип 
афективного розладнання зустрічається не дуже часто, 
але в окремих випадках картина афективного порушен­
ня після закритої черепномозкової травми є саме такою.

В структурно-генетичному аналізі цих афективних 
розладів необхідно брати до уваги хоча б чотири фак­
тори:'

По-перше, слід враховувати той стан дратливої слаб­
кості, який може утворитися внаслідок тривалих астені- 
зуючих факторів до одержання травми. Травма акцен­
тує, робить масивнішим і полегшує прояв афекту в цих 
ще до того астенізованих людей.

По-друге, в деяких випадках афективні розладнання 
характеризують незвичайної сили реакції на сенсорні 
подразнення (гіперпатичні реакції). Тут закладено пе- 
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редумову для протопатйчних емоційних проявів (як це 
має на увазі Аствацатуров). Ця незвичайна реактив­
ність у відповідь на сенсорні подразники приводить до 
експлозивності, до нищівних афективних розрядів.

По-третє, вказаний вище осциллюючий характер сві­
домості сприяє появі афективно-звуженої свідомості у 
відповідь на ряд ситуаційних факторів, що дає повне 
забарвлення афективним проявом.

І, зрештою, по-четверте, треба мати на увазі типоло­
гічні особливості, які визначають об’єм та силу афек­
тивного порушення в деяких осіб, що перенесли травму.

Частіше від вищевказаного типу афективного роз­
ладнання маємо картину афективної лабільності, три­
вожного напруження, емоційну гіперестезію з депресив­
но-іпохондричними переживаннями. Особи, спокійні й 
урівноважені до травми, стають дратливими, невитри­
маними, легко плачуть. Вони не зносять музики, голос­
них розмов, яскравого світла, не дозволяють досліджу­
вати їх молоточком, дотик голки для перевірки чутли­
вості для них нестерпний, — на всі ці подразнення вони 
реагують плачем, іноді — рухливим збудженням.

Аморфні, дифузні реакції гіперпатичного типу в поєд­
нанні з таламіко-протопатичними (М. І. Аствацатуров) 
емоційними розладнаннями можуть стати основою для 
розвитку астено-іпохондричних скарг, депресивно-пара- 
ноїдних висловлювань про безнадійність, непоправність 
свого стану. Іноді в цих хворих можна спостерігати епі­
зодичні спалахи деліріозного характеру з масивними 
обманами сприйняття яскраво чуттєвого забарвлення та 
сноподібними переживаннями.

Синдром вітальної астенії характеризує клінічну 
картину комоції мозку і є майже облігатним синдромом 
початкової стадії цього захворювання. Спостерігається 
масивне зниження загального сомато-психічного тонусу 
організму. Хворі адинамічні, виявляють велику фізичну 
та психічну слабкість, різку виснаженість, втомлюються 
від найменшого напруження, дратливі, не можуть зосе­
редитися, розкидані, навколишнє осмислюють погано. 
Ці прояви астенічної в’ялості поєднуються з різкими 
судинно-вегетативними порушеннями та емоційною гіпе­
рестезією, які спостерігають в цей період.

В ряді випадків при тривалих астенічних станах 
можна відзначити епізоди оглушення з персевераціями, 
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зниженою здатністю сприймати, фіксувати й перероб­
ляти поточні враження. Виникаючі у цих хворих смутні 
сенестопатичні відчуття є основою для своєрідних депре­
сивних переживань, тривоги й страху.

Ще з часу появи роботи Кальберла про комоційні 
психози (1904 р.) прийнято відзначати ряд стадій на 
протязі травматичних захворювань, зокрема було опи­
сано три наступні стадії: стадія коми, делірантна стадія, 
стадія амнестичних розладів за типом корсаковського 
порушення пам’яті. Амнестичні розладнання після пере­
несеної комоції можуть бути тривалими (в деяких ви­
падках протягом кількох місяців).

В цих випадках мають місце затяжні стани слабкості, 
які носять інтермітативний характер в поєднанні із зали­
шковими вестибулярними та вегетативними розладами.

Звичайно, в легких випадках комоції одужання на­
стає в період від одного до трьох тижнів. Тривалий хво­
робливий стан свідчить про ускладнений випадок. Треба 
брати до уваги також і типологічні особливості постра- 
ждалого, вікові та інші фактори, які характеризують 
його, наприклад, після перенесеної комоції в хронічних 
алкоголіків. Ми звернули увагу на частоту деліріозних 
приступів в осіб похилого віку після травми черепа. Але 
ми не повинні переоцінювати значення так званої обтя­
женості. Показовий у цьому відношенні один з наших 
хворих, який страждав хронічним алкоголізмом, переніс 
в минулому важку контузію та хворів сифілісом. Незва­
жаючи на цю потрійну обтяженість — алкоголізм, трав­
ма й сифіліс — хворий дав дуже легку картину комоції 
мозку після перенесеної черепномозкової травми.

Клініка повітряної контузії в значній мірі набли­
жується до клініки комоції. Сюди треба віднести випад­
ки,-де клінічний зміст симптомів в основному визначає­
ться вазовегетативними та вестибулярними порушен­
нями на фоні вираженої астенії. Тут не помітно будь- 
яких масивних та стійких психічних розладів, які вихо­
дили б за межі посткомоційної астенії з загальною в’я­
лістю, дратливою слабкістю, гіперпатичними реакціями 
на різноманітні сенсорні подразнення. Мовно-слухові 
розлади надають своєрідного забарвлення клінічній кар­
тині повітряної травми.

Симптоми, які спостерігаються при повітряній кон­
тузії, можна схематично охарактеризувати таким чином:
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1. Гіпергідроз. Часто спонтанно, а в деяких 
після емоційних переживань чи у відповідь на незначні 
фізичні або розумові зусилля відзначається підвищена 
загальна пітливість, яка часом має локальний характер 
(окремі ділянки тулуба, обличчя, кінцівок, переважно їх 
дистальних відділів, іноді за типом гемі- чи моносиндро- 
му). Дистермічні порушення з різними коливаннями 
температури тіла.

2. Вазомоторні розлади з відчуттям припли­
ву до голови, жару, ознобу, спастичні феномени з боку 
судин головного мозку, з приступами мігренеподібних го­
ловних болів; пароксизмальні судинні реакції з боку 
вестибулярного апарату з меньєроподібними головокру- 
жіннями; спонтанно виникаючі тахікардичні кризи, 
судинно-спастичні феномени з похолоданням і сильним 
зблідненням пальців, що у деяких випадках імітують 
хворобу Рейно.

З Порушення вегетативної регуляції 
м’язового тонусу з транзиторними міастенічними 
реакціями, з швидкою виснажливістю, зниженням то­
нусу, явищами дрібного м’язового тремора. Дисомнічні 
явища з безсонням, підвищеною сонливістю, порушенням 
ритму сну, які часто виступають в структурі загального 
гіперсимпатикотонічного синдрому. Розладнання секре­
торних функцій з диспептичними та дизуричними яви­
щами.

4. Вісцеральні синдроми з вегетативними 
альгіями та порушенням трофічних і обмінних функцій.

5. Мовно-слухові розлади.
В окремих випадках нами відзначалися виражені 

ендокринні розлади, напр., симптоми, характерні для ба- 
зедової хвороби, розлади з боку статевої сфери. У трьох 
хворих ми спостерігали ендокринопатичні зрушення з 
вираженою гінекомастією.

Створюється враження, начебто вегетативна патоло­
гія при повітряній контузії виражена більш різко, ви­
никає гостріше, синдром втрати свідомості виникає ча­
стіше, що поряд з наявністю мовно-слухових розладнань 
створює відмінність від клінічної картини комоції мозку. 
До відмінностей клініки повітряної контузії від клініки 
комоції мозку слід віднести також припадки, які появ­
ляються в гострому періоді (при повітряній контузії) і
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№
ають атиповий характер; ці припадки подібні до при- 

■; пів діенцефального характеру. Своєрідність перебігу 
вітряної контузії мозку визначається рядом факторів 

з першу чергу дією вибухової повітряної хвилі та баро­
метричними впливами, що виправдовує пропозицію 

'.. О. Гуревича назвати цей вид ураження повітряною 
Л» травмою.

Ми вже вказували на те, що для комоції мозку (у 
всякому разі для певної кількості випадків) ми повинні 
допустити і деструктивні порушення у вигляді розривів 

Г- дрібних судин, тканинних порушень. Експериментальні 
І-4 дослідження акад. Беритова, Пінеса та Шефтеля (дослі­

дження, які велись безпосередньо на артилерійському 
полігоні), Зарубашвілі, Вендеровича та ін. відзначили 
серйозні морфологічні зміни головного мозку внаслідок 
діяння повітряної травми. Енцефалографічні дослі­
дження (Я. І. Генісман, Я- І. Мінц) встановили у хво- 
рих з повітряною контузією виражену патологію лікво- 
циркуляторних ходів, порушення їх прохідності, розши­
рення та деформацію шлуночків тощо. Применшувати 
значення цих даних не доводиться, хоч при оцінці їх 
треба взяти до уваги ряд обставин. Крім можливих 
помилок, зв’язаних з технічними моментами (способом 
інсуфляції повітря, положенням хворого), треба врахува­
ти, що незважаючи на численні дослідження, проблема 
так званої «нормальної енцефалограми» все ще не роз­
в’язана. Особливості конфігурації шлуночків у окремих 
осіб, артефактні моменти, зв’язані з перенесеною в ми­
нулому, в деяких ще в дитинстві, інфекцією, вимагають 
обережної оцінки енцефалографічних даних.

Важливе значення мають також і електроенцефало- 
графічні дані, що виявляють різноманітні порушення 
електричних потенціалів кори головного мозку при за­
критій травмі черепа. Тяжкі форми перебігу комоції 
мозку і повітряної травми часто свідчать про наявність 
ушибу головного мозку.

Саме фактор контузії, як додатковий елемент в кар­
тині комоції мозку та повітряної травми, найчастіше ро­
бить більш масивними й тривалими симптоми цих захво­
рювань.

Вказуючи на можливі ускладнення комоції мозку та 
повітряної травми контузією, і, отже, маючи на увазі 
змішані форми цих захворювань, треба відзначити, шо
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при ушибі головного мозку можуть в свою чергу про­
являтися комоційні симптоми іноді, однак, затушовані 
більш масивними явищами, викликаними ушибом мозку.

У хворих з діагнозом — контузія головного мозку — 
втрата свідомості не є облігатним синдромом; нема і 
виражених, виступаючих на передній план вегетативних 
порушень з їх поліморфною симптоматикою, позначе­
ною надзвичайним динамізмом та реактивністю.

Окремі симптоми органічного ураження централь­
ної нервової системи тут складаються в певні симпто- 
мокомплекси вогнищевого характеру внаслідок безпосе­
реднього травмування або від протиудару.

Л. І. Смирнов намагався встановити деякі законо­
мірності залежно від місця травми. Так, наприклад, кон- 
тузійні вогнища від протиудару особливо часті при по­
тиличній травмі. Тут відзначаються розм’якшення по­
люсних та базальних поверхень лобної та скроневої 
ділянок. Патологічні зміни в лобній ділянці при ура­
женні потиличних ділянок відмічав і Шпатц. Навпаки, 
контузійні вогнища потиличних ділянок при лобних ура­
женнях трапляються дуже рідко.

При неврологічному дослідженні хворих з ушибом го­
ловного мозку можна виявити зміни з боку черепномоз- 
кових нервів, рухової та чуттєвої сфери, патологічні пі­
рамідні знаки, афатичні порушення, розлади праксису та 
гнозису. Відмічаються оболонкові симптоми внаслідок 
безпосереднього крововиливу в товщу твердої мозкової 
оболонки чи реактивного характеру.

Травматичні гематоми можуть через деякий час 
після травми (від кількох годин до кількох днів) дати 
різке погіршення стану хворого з раптовою втратою сві­
домості. Поява такого стану після так званого «світлого 
проміжку» залежить від темпу формування гематоми. 
Повільний темп розвитку гематоми, наявність «світлого 
проміжку» іноді імітує стан благополуччя, послаблюючи 
увагу до осіб, які перенесли травму черепа й мозку, що 
підкреслює необхідність старанного догляду у всіх ви­
падках таких ушкоджень. Зокрема, слід пам’ятати, що 
субдуральні крововиливи можуть виникнути і після не­
значних ушибів, що вимагає від лікаря особливої уваги 
й обережності при всяких травмах голови.

Синдроми травматичних крововиливів і супутніх їм 
явищ стиснення мозку проявляються загальноцеребраль- 
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ними й локальними розладами. Наростаюче оглушення, 
поява стовбурових розладнань свідчать про стиснення 
мозку, яке швидко збільшується. Ці тяжкі загальномоз- 
кові явища можуть настати після періоду доброго само­
почуття, коли стан хворого не викликає ніяких серйоз­
них побоювань.

У ряді випадків при повільному розвиткові хвороб­
ливих явищ у хворих з травматичними крововиливами 
великого діагностичного значення набуває рентгеногра­
фічне дослідження. Зміщення шлуночкової системи в 
протилежний від гематоми бік є кардинальним енцефа- _ 
лографічним симптомом субдурально! гематоми задовго 
до виникаючих загрозливих гіпертензійних явищ (Я. І. 
Гейнісман). <

Вираженням порушення лікворо- та гемоциркуляції 
після контузії мозку часто буває травматичний набряк, 
що дає симптоми стиснення мозку, які іноді важко від­
різнити від симптомів стиснення мозку при геморагіях 
(А. С. Шмар’ян). Травматичний набряк, зв’язаний з за­
гальними циркуляторними розладнаннями після травми, 
є в свою чергу одним з важливих патогенних факторів 
у клініці контузії мозку.

Катастрофічно наростаючий набряк мозку може при­
вести до летального закінчення, часом безпосередньо 
після травми. При благополучному перебігу гіпертен- 
зійні симптоми у вигляді головних болів, оглушення, 
сонливості, дають динамічні коливання в кДінічній кар­
тині з наступним спадом, а потім із зникненням загроз­
ливих явищ підвищення внутрішньочерепного тиску.

Місцеві набряки дають серію вогнищевих симптомів, 
визначаючи в значній мірі їхню динаміку. Тут треба від­
значити великі компенсаторні можливості, які сприяють 
усуненню тяжких наслідків внутрішньочерепної гіпер­
тензії.

Хронічні субдуральні гематоми виявляються через 
досить тривалий час, іноді через кілька місяців після 
травми; настає тяжка картина вогнищевих та гіпертен­
зійних симптомів, які вимагають дуже уважної диферен- 
ційної діагностики з опухами мозку.

Часто самий факт травми буває встановлений тільки 
ретельним анамнезом. Різко виражена патологія свідо­
мості не виступає тут на передній план.

Патологія свідомості при ушибі мозку відрізняється 
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великою поліморфністю як у структурі клінічної кар­
тини порушеної свідомості, так і в перебігу. Втрата сві­
домості, яка після травми виникла раптово і триває 
довгий час, є серйозною прогностичною ознакою. Загроз­
ливий характер глибокого й тривалого порушення свідо­
мості посилюється появою бульбарних симптомів. Втра­
та свідомості після так званого «світлого проміжку» 
може мати не менш небезпечний характер. На відміну 
від неускладнених форм комоції мозку та повітряної 
травми, патологія свідомості при контузії характеризує­
ться у ряді випадків наростанням явищ та зміною різ­
них форм порушеної свідомості. Для комоції та повіт­
ряної травми втрата свідомості є найчастіше лише ко­
роткочасним епізодом, який у дальшому перебігу цих 
захворювань не відіграє визначальної й ведучої ролі.

При ушибі та компресії мозку увагу лікаря привер­
тає в першу чергу патологія свідомості, яка значною 
мірою характеризує стан хворого. Тут можна спостері­
гати всі відомі форми розладнання свідомості: повна 
втрата свідомості, стан сопору і коми, різні ступені оглу­
шення, аментивний стан і стан затьмарення, деліріозні 
картини з грубим дезорієнтуванням, раптовим збуджен­
ням, розгальмуванням; патологічну сонливість.

Протаргований вихід з непритомного стану через 
різні фази порушеної свідомості дуже характерний для 
контузії й компресії мозку. В цьому зв’язку слід вказа­
ти, що наведені в літературі випадки тривалої (протя­
гом кількох тижнів) втрати свідомості тільки помилково 
характеризується як тривалий непритомний стан. Най­
частіше це бувають різні ступені та форми порушеної 
свідомості.

Таким чином, в клініці закритої черепно-мозкової 
травми важливе значення має не сам по собі факт наяв­
ності чи відсутності непритомного стану, а тривалість по­
рушення свідомості, тип виходу з непритомного стану — 
гострий чи протаргований; поліморфність форм пору­
шеної свідомості. Якщо при комоції та повітряній кон­
тузії мозку для патології свідомості характерні вазо- 
вегетативні й вестибулярні явища, то при ушибах і стис­
ненні мозку груба патологія свідомості поєднується не­
рідко з небезпечними стовбуровими симптомами, роз­
ладнанням дихання та серцево-судинної діяльності.

Після закінчення гострого періоду поряд з залишко­
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вими вогнищевими явищами, які вказують на переваж­
ну локалізацію процесу в тій чи іншій ділянці головного 
мозку, в окремих випадках можна відзначити той чи 
інший ступінь інтелектуального зниження.

Хоч самий термін «травматичне слабоумство» не 
прийнятий рядом авторів, які ставлять під сумнів мож­
ливість появи картини деменції безпосередньо внаслі­
док травми, — ми на підставі наших спостережень вва­
жаємо вживання цього терміну цілком правомірним, хоча 
і згодні з необхідністю боротися з широким його вико­
ристанням.

На можливість розвитку інтелектуального зниження 
безпосередньо після травми черепа й мозку вказували й 
давні автори. М. Лапинський писав (1910 р.) про гостро 
виниклий синдром недоумства після травми.

С-в, 39 р.. слюсар. Поступив у клініку 14 жовтня 1946 р. Ні на 
що не скаржиться. За його словами, ліг у клініку, «йдучи назу­
стріч професорові», оскільки сам себе хворим не вважає.

Зі слів дружини хворого, 7 липня того ж року під час випро­
бовування мотоцикла хворий був збитий на повному ходу проїж­
джою вантажною автомашиною, упав і тяжко забив голову. Хво­
рого відправили в лікарню, де він у непритомному стані пролежав 
добу, потім кілька днів був спутаний, «говорив невпопад», був 
неохайним, багато й жадібно їв. У лікарні пролежав 3 тижні.

Уже в перші дні після виписки з лікарні рідні помітили різку 
зміну в поведінці хворого. Він став надзвичайно дратливим, гру­
бим, егоїстичним. Жорстоко бив дітей, а одного разу так сильно 
побив дружину, що в неї стався викидень. Після цього випадку 
подав у прокуратуру заяву, що жінка без його дозволу зробила 
аборт. Загрожував дружині п’ятирічним ув’язненням за цей зло- 
чин. Невмотивовано раптом виїхав до родичів у Дніпропетровськ, 
сварився там увесь час і через 4 дні повернувся додому. Хворий 
намагався приступити до роботи, але через безперервні конфлікти 
з товаришами по роботі був змушений покинути працю. Старшого 
сина хворий одного разу так побив, що той утік з дому і перейшов 
жити до товаришів.

Хворий, за словами рідних, став дуже брехливим. «Бреше й міри 
не знає». Поїдає залишену дітям їжу, краде в малолітнього сина 
ласощі, куплені для нього матір’ю, забирає в дітей гроші, які мати 
дає їм для купівлі сніданку в школі. Перестав цікавитися домаш­
німи справами, не хоче працювати, а раніше дуже любив свою 
роботу; закинув усі справи.

Хворий народився, ріс і розвивався нормально. Вчитися почав 
з 10 років, закінчив 4 класи початкової школи, потім учився в 
транспортному технікумі, але не закінчив його. Пізніше працював 
у депо на залізниці, а потім на паровозоремонтному заводі. В ос­
танні роки працював на різних підприємствах, як кваліфікований 
слюсар і вважався одним з найкращих робітників.

До захворювання переніс у дитинстві кір. В 1919 р. під час 
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громадянської, війни був поранений у праву ногу, переніс кілька 
операцій в зв’язку з запаленням надкісниці. З цього часу хворіє 
на хронічний остеомієліт правої гомілки. Венеричні захворювання 
заперечує, алкоголем не зловживає, багато курить.

В дитинстві жвавий, допитливий. За словами дружини до травми 
був дуже добрим сім’янином, дбайливим, уважним, товариським, 
ввічливим, стриманим, розсудливим.

Хворий середнього росту, правильної будови, нормальної ваги. 
Внутрішні органи без патологічних змін. З боку черепномозкових 
нервів — слабкість правого лицевого нерва. Сухожильні рефлекси 
живі, рівномірні. Виражена пітливість рук. Лабораторними аналі­
зами крові та сечі не виявлено ніяких відхилень від норми.

Дослідження спинномозкової рідини: тиск — 
230 мм водного стовпа. Глобулінові реакції — позитивні. Білок — 
0,33%. Реакція Вассермана — негативна.

23.Х. Проведено енцефалографію черепа. Передні роги бокових 
шлуночків симетрично заповнені повітрям, гідроцефалічні. Третій 
шлуночок розширений. Задні роги й тіло шлуночків без особли­
востей. Субарахноїдальні простори в лобному відділі зовсім не 
заповнені повітрям. Базальні відділи розширені.

Психічний стан. Свідомість ясна, хворий правильно орієн­
тується в часі й просторі. Відзначається антероретроградна амне­
зія. Заперечує самий факт аварії, твердить, що інша, схожа на 
нього людина, вдягнена в такий же одяг, потрапила під машину і 
потім протягом двох тижнів перебувала в хірургічному відділі. 
Звідси начебто й пішла версія, що саме він потрапив в аварію. 
Обіцяє після виходу з клініки пред’явити довідку про те, що не 
він, а інший потрапив під машину. Своє ж перебування в лікарні 
пояснює тим, що його оперували в зв’язку з давнім остеомієлітом.

Рахує невпевнено, швидко виснажується, забуває завдання, по­
чинає помилятися навіть в межах елементарної лічби. Увага нестій­
ка, важко зосередити увагу хворого на більш-менш тривалий час. 
Переказ невеликого оповідання виконав незадовільно, зупинившись 
на неістотних подробицях. Давні події пам’ятає добре, правильно 
називає основні дати. Але біжучі події запам’ятовує погано, кон- 
фабулює. о Обмани сприйняття не виявляються. Висловлює ідеї 
ущербу: його обкрадають рідні, марно тратять його гроші, вдома 
зник увесь його одяг, тощо.

З персоналом та хворими тримається підкреслено ввічливо. Го­
ворить дуже багато і з зайвою деталізацією; при вираженому ба­
гатослів’ї відзначається бідність змісту. Постійно підкреслює, що 
він — культурна людина, морально й фізично чиста; він почуває 
себе чудово і бажав би, щоб і інші були настільки психічно здо­
рові, як він.

Критика свого стану відсутня. Превалюють егоцентричні уяв­
лення з вираженою переоцінкою своєї особи. Настрій явно підви­
щений, з хворими легко вступає в контакт, подовгу розповідає їм 
про різноманітні перипетії свого життя, про численні успіхи в своїй 
службовій діяльності. Повідомляє, що він має надзвичайну фізичну 
силу, в нього лікарі завжди виявляли «98%» здоров’я. В 16 років 
він уже виділявся своїми здібностями, про нього всі говорили: «В 
тебе, юначе, голова, як у мудреця».

Повідомляє, що голова артілі, де він працював, забрав його 
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цінні інструменти, з приводу чого він пише заяву в міліцію. Обви­
нувачує свою стару тещу в тому, що вона почала займатися про­
ституцією. Твердить, наче сам бачив, як «цілували тещу». Звину­
вачує в проституції також і жінку. В клініці фіксує свою увагу на 
дрібницях щоденного побуту клініки, безперервно говорить про них, 
часто сперечається з персоналом та хворими.

Виписаний за настійливим проханням рідних, але через деякий 
час знову поступив у клініку. Спокійний, ні на що не скаржиться, 
пасивний. Під час бесіди пожвавлюється, багато говорить. Повідом­
ляє, що в період перебування вдома сконструював складні машини, 
хвалиться своєю великою фізичною силою. Благодушний. Зі слів 
дружини — за час перебування вдома у нього ніякого покращання 
не настало: «цікавиться тільки їжею, їсть жадібно, якщо вчасно 
не подадуть — плаче».

Проявляє жорстокість до дітей, ховає від них їжу і поїдає її. 
Збирає нікому не потрібні речі — порожні коробки від сірників, 
папірці, ганчірки, ховає це все в ящики, ключі від яких тримає в 
себе. Не цікавиться матеріальним станом сім’ї.

Протягом перебування хворого в клініці покращення стану хво­
рого не виявлено. Хворий ейфоричний, багатослівний, часто повто­
рюється, фіксує увагу на малоістотних речах. З лишніми, зовсім 
не важливими подробицями, резонерствуючи, розповідає окремі епі­
зоди свого життя, в присутності хворих повідомляє про найінтим- 
ніші деталі своїх родинних відношень, допускає цинічні вирази. 
Спонтанних скарг не пред’являє, зовнішньо — коректний. При зуст­
річі з рідними принижено просить, щоб його виписали, а при згадці 
про його погану поведінку вдома спокійно й детально заперечує 
обвинувачення, посилаючись на численні обставини, які начебто 
його виправдовують.

Зі грудня виписаний додому, під нагляд сім’ї. Згідно з катам- 
нестичними даними, зібраними через два з половиною роки, в стані 
хворого покращення не настало.

В даному випадку ми бачимо картину психічного роз­
паду, який розвинувся безпосередньо після гострого 
періоду, — з грубими інтелектуально-мнестичними пору­
шеннями, зниженням критики, грубими афективними 
розладами й безглуздими маячними ідеями. При зовні 
упорядкованій поведінці хворий проявляє антероретро- 
градну амнезію, розладнання процесів мислення, нездат­
ність виділити істотне, -правильно оцінити ситуацію. 
Коло інтересів хворого різко обмежується, міняється 
весь його характерологічний образ; він стає егоцент­
ричним, дратливим, жорстоким, безтурботним.

Благодушно-ейфорична поведінка з елементарними 
ідеями величності змінюється станом різкої дратливості 
зі схильністю до агресивних актів. Хворий висловлює 
ідеї ущербу. В утворенні деяких маячних ідей, можливо, 
відіграють роль залишкові переживання після деліріозно- 
го стану- Цікавий у даному разі своєрідний синдром двій- 
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ника: хворий твердить, що аварії зазнав схожий на 
нього чоловік, вдягнутий в такий же одяг і при обстави­
нах, аналогічних тим, в яких перебував хворий.

У цього хворого можна припустити множинні гемо­
рагії, явища злипливого арахноїдиту з переважною ло­
калізацією процесу в лобних відділах головного мозку, 
про що свідчать дані енцефалографії.

Для дальшої характеристики психічної патології при 
закритій травмі черепа необхідно зупинитися на аналізі 
гострих вісцеральних розладів та сомато-психогенних 
реактивних станів у цих хворих.

В деяких випадках повітряної травми мозку ми мог­
ли відзначити своєрідну картину гострих вісцеральних 
розладів. Хворі звертали на себе увагу скаргами на хво­
робливі явища з боку внутрішніх органів. Документа­
цією попередніх етапів і старанним анамнезом можна 
було встановити, що хворі перенесли черепно-мозкову 
травму-комоцію, повітряну контузію з характерною втра­
тою свідомості й наступними явищами, звичайними для 
струсу мозку легкої чи середньої інтенсивності.

Хворі скаржилися виключно на фізичне нездужання: 
болі в серці, які мали характер стенокардичних присту­
пів, розлади дихання, задишку, пароксизмально вини­
каючі, схожі з астматичними приступами, стани; різь у 
шлунку, в кишках, диспетичні й дизуричні явища. Були 
випадки, коли хворих з явищами, імітуючими картину 
гострого живота, направляли в хірургічне відділення, 
де дальше спостереження виключало необхідність будь- 
якого активного втручання. В. Успенська вказує на ви­
падки виражених спастичних явищ з боку вісцеральних 
судин після черепної травми, які супроводжувалися 
сильними болями. Автор посилається на випадок, де була 
проведена операція за підозрою на апендицит, якого 
справді не було. В іншому випадку, коли хворий уже 
був переведений в хірургічне відділення, спазм пере­
йшов на ліву половину, в ділянку підребер’я, а болі та 
напруження м’язів у правій половині живота зовсім 
зникли.

В наших випадках у зв’язку з виступаючими на пе­
редній план скаргами соматичного порядку хворі на­
правлялися спочатку до інтерністів, останні ж з діагно­
зом «невроз» направляли їх до невропатологів.

Нами було зареєстровано 23 таких випадки. Особли­
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вої уваги за частотою та ексквізитністю скарг заслу­
говує група хворих з серцево-судинними порушеннями 
(15 випадків).

Хворі відзначали неприємні відчуття в ділянці серця 
(відчуття стиснення, тягара, незручного напруження) 
суб’єктивні сприйняття серцевого поштовху, ритміки 
серцевих рухів, то прискорені удари («послухайте, як 
б’ється серце, воно розривається»), то уповільнені («сер­
це зупинилося»). Болі локалізувалися за грудиною, біля 
основи серця, на всьому протязі лівої половини грудей; 
в семи випадках болі ірадіювали в руку. Пароксизмаль- 
но виникаюча тахікардія супроводжувалася відчуттям 
болю, страху, тривоги. Деякі хворі відзначали бради- 
кардичні приступи, особливо ночами, вимагали допомо­
ги, запевняли, що вони зараз умруть. Хворі були роз­
гублені, тривожні, наполягали на обов’язковій присут­
ності лікаря. Разом з тим в їхній поведінці не було 
істеричної нарочитості, надриву, демонстративності — 
всього того, що М. М. Губергріц, спостерігаючи серцеві 
приступи в невротиків, характеризував як враження 
мелодрами.

Старанне дослідження нервової системи у цих хво­
рих не виявляло ніяких ознак органічного ураження.. 
Відсутність вогнищевої симптоматики, незначна інтен­
сивність і минущий доброякісний характер загальноце- 
ребральних явищ астенічного типу (головні болі, запа­
морочення, деякі утруднення в акті зосередження 
зниження пам’яті), типовий анамнез травматичного 
ураження—короткочасна втрата свідомості після травми, 
блювання—все це дозволило підтвердити діагноз комоції 
мозку. Додаткові дослідження встановили характерні 
симптоми вегетативних розладів: гіпергідроз, іноді з 
асиметричною локалізацією по типу гемісиндрома, іноді 
на обмеженій ділянці обличчя, шиї, тулуба; минаючі 
міастенічні явища із зниженням сили й тонусу м’язів; 
дистермії з найчастішим ухилом в бік гіпотермії. Однак 
ці симптоми вегетативної дистонії не займали в картині 
захворювання такого вираженого положення, як при 
звичайних комоційних синдромах.

Не виступали також на передній план відзначені 
вище церебрастенічні явища, скарги на які бувають зви­
чайними у хворих з комоційним синдромом. Були відсут­
ні й мовнослухові розлади.
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Все це виділяло цю групу хворих серед іншого кон­
тингенту з діагнозом комоції мозку. Тут переважали 
скарги соматичного порядку, переважно з боку серця. 
Перебіг хвороби в цих випадках був, в основному, доб­
роякісним.

Спокій, ліжковий режим, загальнозміцнююче й то­
нізуюче лікування поряд з енергійною психотерапією 
дозволили виписати більшість цих хворих в доброму ста­
ні після 3—4-тижневого лікування.

Б., 29 років. Прибув у госпіталь 16 серпня 1943 року. 15 серпня 
на світанку був контужений міною, що розірвалася; на короткий 
час втратив свідомість. В картці передового району відзначається, 
шо у хворого були блювання та кровотеча з носа й рота. Хворий 
розповідає, що по дорозі в медпункт відчував «поколювання» в 
ділянці серця, серце увесь час «мліло», стало страшно, боявся, що 
не добереться до медпункту. Неприємні відчуття в ділянці серця 
загострилися при прийомі в нервове відділення. Почалися «при­
падки», які виражалися в приступах серцевих болів, задишці, та- 
хікардичних кризах. З ліжка не підводився, боявся «розриву серця».

З а г а л ь н о-с оматичний стан: - серце — тони чисті, гра­
ниці— в нормі, пульс — 64 за хвилину. Зіниці правильної форми. 
Легка згладженість правої носогубної складки. Сухожильні реф­
лекси рівномірно підвищені. М’язова сила незначно послаблена в 
руках. Гіпостезія на окремих ділянках тулуба зліва. Дермографізм 
червоний, стійкий. Незначний тремор пальців при простягнутих 
руках.

Консультація професор а-терапевт а: гострий нев­
роз серця. Хворий у відділенні тривожний, зайнятий виключно 
своїми відчуттями з боку серця. Під час приступу серцевих болів 
виражений афект страху; лежить непорушно.

Після 20-денного лікування був виписаний в стані одужування.
К.. 24 років. Під час аварії поїзда на повному ходу його вики 

нуло з поїзда. Свідомості не втратив. Це сталося через кілька хви­
лин після того, як вибухнула кинена на місце аварії бомба. Був 
непритомний майже півгодини. В нервове відділення прийшов, опри­
томнівши, сам. Двічі було блювання та кровотечі з носа, рота й 
ушей.

Наступного дня в зв’язку з категоричною вимогою хворого 
йому було дозволено повернутися в свою частину. Але увечері на­
ступного дня він був знову повернутий з частини назад в нервове 
відділення госпіталю через те, що скаржився на сильні головні 
болі, серцебиття, неприємне відчуття в грудях. Хворий говорить, що 
в нього почалися «серцеві припадки»; холонуть руки й ноги, серце 
«надривається», «завмирає». Безперестанку скаржиться на болі в 
серці, на утруднене дихання.

Загальносоматичний стан: легені й серце без патоло­
гічних змін. Зіниці рівномірні, правильної форми. Сухожильні реф­
лекси знижені, викликаються рівномірно. М’язовий тонус в обох 
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руках трохи знижений. Дермографізм рожевий, стійкий. Помітний 
гіпергідроз, особливо виражений на обличчі, на кистях рук.

Хворий пригнічений, іноді плаче. В момент «приступів» тривога 
наростає; виявляє виражений афект страху, хворобливе очікування 
смерті. Коли хворий залишається в палаті сам, кличе кого-небудь 
з лікарів, вимагає спеціального чергування біля його ліжка: «можу 
померти, нікому буде подати допомогу».

Такий стан у хворого тривав близько шести тижнів, пізніше 
хворий у доброму стані був виписаний з госпіталю.

В період першої світової війни військові психіатри 
описували картини гострих вісцеральних синдромів, які 
можна було спостерігати переважно у фронтовій обста­
новці. Ці синдроми (розладнання чутливості, тахікардії, 
больові феномени, дизуричні та диспептичні порушення) 
характеризувались психіатрами як «невроз страху», 
«психогенні наслідки переляку» (Гаупп, Клейст та ін.).

Те, що психогенні фактори можуть вести до серйоз­
них функціональних розладів внутрішніх органів, що 
синдроми, імітуючі органічні захворювання можуть 
мати невротичну природу — загальновідомо. В. П. Об­
разцов, торкаючись питання про больові відчуття в ді­
лянці серця в тих випадках, коли нема місця органічним 
розладам, підкреслював тут виключне значення афекту 
страху, який викликає ряд хворобливих явищ, в тому 
числі тахікардії, супроводжувані болями в серці. Подіб­
ність симптомів, які спостерігаються при невротичних 
станах з симптоматикою органічних серцевих захворю­
вань відзначав М. Д. Стражеско: в 48 з 52 обстежува­
них ним невротиків з серцевими скаргами автор виявив 
ряд симптомів, подібних до тих, які виникають при ор­
ганічних захворюваннях серця.

Погляд військових психіатрів періоду першої світової 
війні:, що пояснює появу описаних вище вісцеральних 
розладів виключно психогенними причинами, нам здає­
ться спрощеним.

Аналіз наших випадків у світлі сучасних уявлень про 
роль диенцефальних апаратів, представляючих централь­
ні станції вегетативних інерваторних механізмів (Мар­
келов), про вісцеральне представництво в корі голов­
ного мозку (Фултон, Кеннард, Грінштейн), про регуля­
цію вісцеральних функцій корою (Биков) вказує на 
складніший шлях утворення цих «психогенних» синд­
ромів.

Як показали випадки вогнестрільних поранень під час 
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Великої Вітчизняної війни, ураження деяких ділянок 
мозку, зокрема скроневих та тім’яних, найчастіше дають 
гострі вісцеральні явища. Так, Шефер відзначав карди­
нальні симптоми при пораненнях передньої парасагі- 
тальної ділянки відповідно до полів 8—6 за Бродма- 
ном, задніх парасагітальних ділянок — 7,19, скроневої 
ділянки — відповідно до полів 20,21, причому серцеві 
болі у цих хворих досягали великої інтенсивності. В од­
ного описуваного цим автором хворого з пораненням 
правої скроневої ділянки ці болі мали гіперпатичний ха­
рактер. Маючи в правому стегні рану, яка довго не за­
гоювалася, хворий скаржйвся, проте, на інше: «Рани на 
нозі мене зовсім не непокоять, а ось це інше, не пора­
нене місце (вказуючи на ділянку серця) не дає жити. 
Наче серпом ріже, наче точать черви». У своїх хворих 
автор відзначив приступи тахікардії, брадикардії, від­
чуття жару в ділянці серця, відчуття «встромленого 
ножа»; «вдаряє в серце, як ножем, не можу говорити, 
нема чим дихати, смерть моя прийшла».

А. М. Гринштейн описав явища кардіальної аури 
та кардіальних еквівалентів при ураженнях тім’яних 
ділянок: відчуття болю, стиснення в ділянці серця, яке 
поширюється іноді на всю грудну клітку, ліву руку та 
ліву половину шиї й голови.

Наші випадки показують можливість появи гострих 
вісцеральних синдромів і при закритій черепномозковій 
травмі. Травматичне ураження тут служить масивним 
іритативним фактором для центральних вегетативних 
апаратів, викликаючи порушення регуляторних і трофіч­
но обмінних функцій, альгічні вісцеральні синдроми (ре­
активний вегетативний синдром по Маркелову).

Має значення той капітальний факт, що внаслідок 
травми та виниклих тут розладів кіркової нейродинамі- 
ки відбувається порушення регулюючих впливів мозко­
вої кори на систему підкіркових вегетативних центрів.

Та обставина, що вісцеральні розлади виступають в 
інтимному переплетенні з афективними порушеннями, 
зовсім не означає, що пусковим механізмом для цих 
вісцеральних розладів служать афективні переживання, 
емоція страху. Тут ми маємо генетичну єдність, спіль­
ність механізмів, які утворюють єдиний синдромологіч- 
ний комплекс афективно-вегетативного розладу.

В зв’язку з цим доречно згадати те значення, якого 
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надавав Л. С. Мінор вегетативним порушенням в утво­
ренні афекту страху в епілептиків. В. А. Гіляровський 
говорить про «психовегетативні реакції», маючи на увазі 
тісний зв’язок між переживаннями та розладом вегета­
тивної іннервації.

В наших випадках по механізмах, вказаних вище (по­
рушення регулюючих впливів кори на підкіркові веге­
тативні центри, іритативний вплив травми на центральні 
вегетативні апарати) гостро виникають різкі вегетатив­
ні сенсації, незвично масивні сомато-вегетативні від­
чуття, які і є вихідним пунктом для хворобливих гіпер- 
патичних переживань. Можливо, має значення і та об­
ставина, що після втрати свідомості, в період ще не зов­
сім ясної свідомості, триваючого легкого оглушення хво­
рі не можуть розібратися в сенестопатичних відчуттях, 
які їх охопили. В цих умовах хворобливі відчуття та пе­
реживання фіксуються по механізмах патологічної інерт­
ності.

Це саме та патофізіологічна ситуація, про яку гово­
рить А. Г. Іванов-Смоленський, коли вегетативна нерво­
ва діяльність «виявляється на тривалий час патологічно 
фіксованою в певному функціональному стані», виклика­
ному, на нашу думку, не афектогенно, а як ми бачимо в 
наших випадках, церебрально-динамічними зрушеннями 
внаслідок травми головного мозку.

Таким чином, аналізуючи патогенетичну основу спо­
стережених явищ, ми підкреслюємо важливість враху­
вання вихідної динамічної сили гострого періоду травми 
з його масивними функціональними зрушеннями й на­
ступну фіксацію явищ по механізмах патологічної інерт­
ності.

Характеризуючи вищеописані клінічні картини, 
Кречмер обгрунтовує свою волюнтаристичну концепцію 
воєнних неврозів, вказуючи, що залишки гострих меха­
нізмів продовжують бути доступними волі їх носія.

Аналіз наших випадків не виключає, проте, того фак­
ту, що деколи можуть мати місце психогенно обумов­
лені реакції, чи «гострі психогенні наслідки» за термі­
нологією старих авторів.

Слід вказати, що радянські автори, вивчаючи пси- 
хогенії військового часу, приділили велику увагу сома­
тогенним факторам.

Г. Є. Сухарьова вказувала на те, що роль сомато-
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генної астенії в генезі психогенних реакцій в окремих 
випадках настільки велика, що важко визначити, якому 
з цих двох патогенних факторів належить ведуче місце. 
Є. К. Краснушкін говорив про органічні психогенії, під­
креслюючи значення соматогенних та церебральних 
впливів. Ці погляди вже містили в собі тенденцію обме­
жити чисто психогенний характер цих явищ як з точки 
зору патогенетичної (наявність і інших утворюючих 
синдром факторів — астенія, лабільність нейрофізіоло­
гічних систем), так і з точки зору змісту (відсутність 
критерію зрозумілого, адекватності в звучанні пережи­
вань).

Зрозуміло, що вищевикладеними механізмами не ви­
черпується генез психогенно-реактивних станів, які мо­
жуть виникати в зв’язку з ситуаційними моментами в 
осіб, що перенесли закриту черепномозкову травму.

При вогнестрільних пораненнях черепа втрата свідо­
мості є найбільш частим симптомом. Б. А. Самотокін ви­
явив втрату свідомості в 96,2% випадків проникаючих 
і 80,8% випадків непроникаючих поранень.

За нашими даними, опублікованими в 1945 р., втрата 
свідомості при вогнестрільних пораненнях черепа стано­
вить 53%. Ми мали на увазі тільки випадки із втратою 
свідомості, а не з різними видами порушеної свідомості, 
які, можливо, наводять автори високих цифр. І. Я. Роз- 
дольський знаходив розладнання свідомості при пора­
неннях черепа в 75,9% випадків. Порушення свідомості 
безпосередньо після поранення виникало за Роздоль- 
ським в 56,7% випадків, що наближує його дані до 
наших.

Необхідно враховувати, що в ряді випадків вогне­
стрільне поранення поєднується з явищами комоції та 
контузії, мозку, що має безсумнівне значення в патоге­
незі синдрому порушення свідомості.

У ряді випадків при вогнестрільних пораненнях від­
значається коматозний стан. В залежності від масив­
ності пошкодження мозку, ступеню впливу на стовбу­
рові утворення відзначається більша або менша трива­
лість коматозного стану з нерідкими явищами порушен­
ня дихання, серцевої діяльності, ковтання.

Відомі, однак, випадки з проникаючими пораненнями 
черепа, коли у поранених не було виявлено симптомів 
порушеної свідомості. І. С. Бабчин, який наводить циф-
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3,8% таких випадків, повідомляє про цікаве спосте- 
геження. Мова йде про випадок сліпого осколкового по- 
ганення лобно-орбітальної ділянки, після якого поране- 
-ий, не втративши свідомості, прибув мотоциклом з ра­
йону Пулковських висот в Ленінград, в госпіталь, про­
їхавши на машині біля 20 кілометрів. Він самостійно 
-ийшов з мотоцикла, знайшов приймальну палату і був 
-оспіталізований. Через деякий час після проведеного 
курсу лікування пацієнта виписали цілком виздоро- 
вілим.

Ми теж спостерігали випадки, коли хворі з вогне­
стрільними пораненнями черепа не втрачали свідомості 
безпосередньо після поранення і без сторонньої допомо­
ги з’являлися на медичний пункт. На жаль, ми не мали 
можливості простежити за дальшою долею цих хворих, 
на наступних етапах.

При оцінці різних форм зміненої свідомості у хво­
рих з вогнестрільними пораненнями черепа слід брати 
до уваги також ту обставину, що в деяких випадках 
(іноді вже на другу добу після поранення) можуть ви­
никнути менінгоенцефалітичні явища, що, звичайно, має 
значення для характеристики структури та патогенезу 
порушеної свідомості в поранених у череп.

М. Н. Бурденко, який в своїй нейрохірургічній діяль­
ності приділяв багато уваги питанням, зв’язаним з па­
тологією свідомості, при тривалих непритомних станах у 
хворих з вогнестрільним пораненням черепа, надавав 
значення додатковим факторам, зокрема, підвищенню 
внутрішньочерепного тиску.

Як і при контузії мозку, стан свідомості після вогне­
стрільного поранення черепа є одним з кардинальних, 
синдромів, який в значній мірі допомагає орієнтуватись 
в стані здоров’я хворого. Тут також враховується поєд­
нання патології свідомості з рядом стовбурових явищ, 
аналіз послідовності в зміні різних ступенів та форм по­
рушеної свідомості, тривалість втрати чи зміни свідо­
мості. Ураження скроневих, тім’яно-скроневих, скроне- 
во-тім’яно-потиличних ділянок головного мозку дає се­
рію сенсорних та психосенсорних розладів з різними ви­
дами порушення чутливості,— парестезіями в різних, 
частинах тіла, больовими синдромами, що наближують­
ся за своєю інтенсивністю до каузальгічних болів; різ­
номанітні розлади зорового сприйняття; геміанопічні чи
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квадрантні випадіння зору, диплопії, сприйняття ото­
чення в незвичайному вигляді, мікро-макро-мета-мор- 
фонсії, розладнання сприйняття перспективи; порушен­
ня просторової орієнтації тощо. Відзначається також 
порушення слухового сприйняття у вигляді зниження 

слуху, цілковитої глухоти, елементарних слухових обма­
нів; зниження нюху при пораненнях в ділянці перед­
ньої черепної ямки чи базальних відділів скроневої 
ділянки; вестибулярні розладнання із запамороченням, 
порушенням рівноваги, відчуттям провалу в прірву. Ці 
вестибулярні розлади нерідко супроводжуються вира­
женими вегетативними порушеннями, а також емоцією 
страху й тривоги.

Ми вже вказували на частоту вісцеральних розладів 
при вогнестрільних пораненнях скроневої та тім’яно- 
скроневої ділянок. Порушення мовних функцій при по­
раненні лівої півкулі за даними А. Р. Лурія досягають 
61 % в першому періоді ураження. Рухові порушення з 
розладом цілеспрямованих довільних актів, з різкою 
адинамією та аспонтанністю, грубими афективними роз­
ладами описувалися при ураженні лобних відділів 
мозку.

Інфекційні ускладнення вогнестрільних поранень че­
репа й мозку можуть викликати появу грубих психічних 
розладів. Серед інфекційних ускладнень вогнестрільних 
проникаючих поранень черепа важливе місце займають 
абсцеси мозку, а також випадки обмеженого гнійного 
абсцедуючого енцефаліту.

Нерідко психічні розлади виникають в період, коли 
загальний стан пораненого здається задовільним, загроз­
ливі явища зникають, і хворий начебто починає одужу­
вати. Виникаючі в цей період психічні розлади сигна­
лізують про серйозні ускладнення. Хворі стають веред­
ливими, дратливими, виявляється різка психічна вис­
нажливість. На передній план починає виступати чіткий 
синдром оглушення з тенденцією до зростання. Хворі 
вказують на сильний головний біль, відзначається зро­
стаюча млявість, утруднення в акті осмислення, харак­
терні паузи при спробі хворого відповісти на запропо­
новані йому питання, крайня адинамічність, аспонтан- ! 
ність.

Поряд із симптомами підвищення внутрішньочереп­
на 



ного тиску, можна відзначити посилення попередніх чи 
появу нових вогнищевих симптомів.

В деяких випадках стан апатії, різкої адинамії та 
аспонтанності на фоні вираженого оглушення змінює­
ться затьмаренням свідомості з різким руховим зане­
покоєнням, іноді ці явища виникають після судорожних 
припадків. Відзначаються також деліріозні зміни свідо­
мості з яскравими галюцинаторними переживаннями. 
Однак з усіх видів порушеної свідомості оглушення то­
го чи іншого ступеня з вираженою тенденцією до зрос­
тання найбільш типово характеризує абсцес мозку.

Глибокий стан оглушення зі сплутаністю, що пере­
ходить в сопор і кому, різке підвищення температури, 
менінгеальні явища з розладом дихання та серцево-су­
динної діяльності, поява судорожних припадків — мо­
жуть свідчити про прорив гною в лікворні ходи.

Повільний розвиток абсцесу мозку дозволяє хворому 
тривалий час відчувати себе порівняно задовільно. Поя­
ва сильних головних болів, іноді виникаючих у вигляді 
приступів і під впливом напруження, відчуття млявості, 
розбитості, підвищена виснажливість, дратливість і ра­
зом з тим апатія, — все це вимагає уваги, і, коли мови­
ться про хворого, який переніс у минулому відкриту 
травму черепа,— треба мати на увазі можливість роз­
витку абсцесу.

Гострі явища можуть наставати під впливом зовніш­
ніх факторів — інфекції, інтоксикації, повторної травми 
тощо. .

При явищах підвищеного внутрішньочерепного тиску 
з брадикардією, головними болями, блюванням, іноді з 
застійними сосками ці хворі потрапляють в нейрохірур­
гічні стаціонари з підозрою на опух головного мозку.

Нерідко хворих доставляють туди в непритомному 
стані чи з проявами епілептичного статусу.

При диференціальній діганостиці з опухом мозку 
слід мати на увазі анамнестичні дані (відомості про пе­
ренесену травму), температурні реакції, зміни в картині 
крові, зокрема характерну дисоціацію — нормальну 
кількість лейкоцитів чи помірний лейкоцитоз при висо­
кій реакції осідання еритроцитів. В ряді випадків вирі­
шальну допомогу в діагностиці подає лише контрастна 
методика.
К-208—3



Н-в, 39 років, інвалід Вітчизняної війни. Вступив до клініки 
12 грудня 1951 р , скаржиться на головний біль, який нерідко су­
проводиться блюванням. Під час різких приступів головного болю 
погіршується зір.

В 1945 р. був поранений осколком в потиличну ділянку — 
проникаюче поранення. Втратив свідомість на кілька годин. Був 
прооперований наступної доби. Після 4-місячного перебування в 
госпіталі виписався в хорошому стані. До червня 1951 р. працював, 
головні болі непокоїли рідко, працювати не заважали.

З червня головні болі посилилися, почали появлятися частіше, 
часом супроводжувалися блюванням натщесерце, в зв’язку з чим 
деколи доводилося на 2—3 дні покидати роботу. В кінці червня 
був «якийсь» припадок з втратою свідомості, такий же припадок 
був у вересні, але хворий ніяких подробиць цього припадку не 
пам’ятає. Після другого припадку почав при ходінні втрачати рів­
новагу. Два тижні тому помітив зниження зору: «бачу, ніби через 
сито». Останнім часом головні болі набули постійного характеру. , 

При прийомі в клініку хворий трохи оглушений. Помітна ригід­
ність потилиці. Симптом Керніга позитивний з двох боків. Нюх 
збережений. Незначна болісність супраорбітальних точок з обох 
сторін. Права очна щілина ширша за ліву. Парез правого лицевого 
нерва по центральному типу. Всі види поверхневої та м’язово-суг­
лобової чутливості збережені. Рефлекси з двоголового та триголо­
вого м’язів живі, нерівномірні: праворуч трохи живіші. Колінні та 
ахіллові рефлекси праворуч вищі, ніж ліворуч.

Відзначається правостороння геміанопсія. При офтальмологічно­
му дослідженні виявлені застійні соски обох нервів.

Рентгенографія. З лівого боку в потилично-тім’яній ді­
лянці на рівні ламбдовидного шва видно післяопераційний дефект 
приблизно 2 см в діаметрі з чіткими контурами. На фоні дефекту в 
тканині мозку кісткові уламки.

Дослідження крові. Лейкоцитоз 7200, РОЕ—ЗО. Дослі­
дження спинномозкової рідини: білок 1°/о; цитоз — 22 кл. в 1 ям3.

Хворий дуже млявий, апатичний. Оглушений. Контакт з хворим 
утруднений, на питання відповідає після тривалої паузи, уривчасто. 
Висловлює іпохондричні ідеї, але без адекватного емоційного су­
проводу.

Після операції з видаленням абсцедуючої гранульоми потилич­
ної ділянки хворий виписаний в доброму стані.

В деяких випадках катастрофічне погіршення здо­
ров’я настає раптово під час роботи в осіб, які ще вран­
ці почували себе зовсім здоровими. Гостро виникають 
надзвичайно різкі головні болі з запамороченням, збу­
дженням, епілептичними припадками.

Характеризуючи психічні розлади при пізніх травма­
тичних абсцесах, можна виділити в основному 2 типи 
перебігу.

1. На фоні цілком доброго самопочуття — гострий, 
бурхливий розвиток симптомів з раптово виниклими гі- 
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пертензійними і дислокаційними явищами та грубою па­
тологією свідомості.

2. Психотичні явища, які виникають поступово у тому 
періоді травматичного абсцесу, коли нема ще жодних 
симптомів неврологічного порядку. Появляються голов­
ні болі, загальне погане самопочуття, знижена праце­
здатність. З плином часу стан хворого погіршується; 
ноді під час найжорстокішого головного болю виникає 

почуття «неясності», «затуманення» в голові, часом хворі 
нє зовсім чітко орієнтуються в оточенні. Ці явища ви­
никають у вигляді приступів, як легкі ступені оглушен­
ня. Хворі дратливі, плаксиві, депресивні.

При цьому перебігові можна спостерігати два ва­
ріанти:

а) неухильне наростання симптомів з посиленням го­
ловного болю, блюванням, брадикардією, з застійними 
явищами на дні ока, з появою симптомів вогнищевого 
ураження; з судорожними приступами, — загостреними 
чи новими. На висоті прогресуючого погіршення настає 
тяжкий стан з грубими явищами розладу свідомості до 
сопору й коми включно;

б) гостро виникають і дедалі частішають спалахи 
різкого погіршення загального стану з оглушенням, ади­
намією, аспонтанністю, іноді руховим збудженням. Ці 
спалахи мають короткочасний характер. Після них хворі 
почувають себе задовільно і навіть можуть продовжу­
вати роботу. Цей інтермітуючий характер перебігу зви­
чайно завершується одним з приступів, який вимагає 
негайного хірургічного втручання.

Інтенсивні головні болі з запамороченням та різким 
психомоторним збудженням глибоким оглушенням, яке 
переходить у сопор і кому, настають при прориві гною в 
шлуночки.

Умови розвитку й темп інкапсуляції абсцесу в період 
його формування має значення для характеристики 
психічної патології так само як і співвідношення 
загальномозкових токсиінфектогенних факторів з вогни­
щевими синдромами. Як загальномозкові синдроми тут 
відзначаються різні форми порушеної свідомості, по типу 
екзогенних реакцій — оглушення, стан патологічної сон­
ливості, аментивні та деліріозні розладнання, стан зать­
марення з руховим збудженням та діями по типу епілеп­
тичного збудження. В плані психопатологічного дослі-
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дження нерідко важко відмежувати клінічну картину 
абсцесу від подібних картин, що виникають при різних 
гнійно-запальних ускладненнях у хворих з травмою че­
репа.

Говорячи про вогнищеві синдроми, слід мати на ува­
зі, що локалізація абсцесу не завжди співпадає з лока­
лізацією в первинному місці ураження, а також і ту об­
ставину, що поряд з загостренням попередніх вогнище­
вих симптомів можуть виникнути і нові.

Ш-к, 39 років, поступив у клініку 25 червня 1951 року зі скар­
гами на розлитий головний біль. В 1943 р. був поранений осколком 
в потиличну ділянку. Через три місяці після поранення був випи­
саний в доброму стані. Протягом півтора року почував себе задо­
вільно, часом тільки появлялися головні болі, які, однак, не зава­
жали працювати. З березня цього року періодично виникали при­
ступи різких головних болів. Хворий відчував загальну слабість, 
різко падала працездатність. Такі стани тривали звичайно декілька 
днів, коли хворий не міг працювати і змушений був лежати в по­
стелі. В останній час головні болі стали постійними і такими інтен­
сивними, що хворий мусив припинити роботу й поступити в ста­
ціонар.

Після прибуття в клініку хворий дещо оглушений, відповідає 
після паузи, уривчасто, збивається при дачі анамнестичних відомо­
стей. Зосередити увагу хворого не вдається.

При неврологічному дослідженні виявляються менінгеальні симп­
томи — ригідність м’язів потилиці, симптом Керніга з двох боків. 
Зіниці на світло реагують мляво. Анізокорія — права зіниця більша 
за ліву. Птоз лівої повіки. Рогівкові рефлекси мляві з обох боків. 
Правосторонній геміпарез, більш грубо виражений в руці. М’язова 
сила різко знижена в правій руці та нозі. Помітний мовний розлад 
у вигляді амнестичної афазії та елементів сенсорної афазії.

Офтальмологічне дослідження: правостороння 
геміанопсія. На лівому оці сосок зорового нерва трохи гіперемійо- 
вачий, межі його стушовані, вени — звивисті. З правого боку со­
сок зорового нерва має дещо витягнуту форму, трохи набряклий, 
особливо у верхній його частині, вени звивисті.

Висновок: початкуючі застійні соски.
Отоларингологічне дослідження виявило деяке 

подразнення обох вестибулярних апаратів при помірному голово­
кружінні.

Рентгенограма. Післяопераційний дефект потиличної кі­
стки з лівого боку. Абсцесографія. В потиличному відділі лівої пів­
кулі помітна велика порожнина, розміром 8X5 см, заповнена по­
вітрям.

Енцефалографія. Бокові шлуночки симетрично заповнені 
повітрям, не збільшені, не деформовані. Третій шлуночок подібний 
до щілини. Субарахноїдальні проміжки виражені на всьому протязі 
за винятком правої тім’яно-потиличної ділянки.

Дослідження крові: лейкоцити — 5600. РОЕ — 63.
Після проведеної пункції лівої потиличної ділянки з видален­

ням біля 60 см3 гною та промивання порожнини абсцесу пеніцилі- 
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ном, стан хворого дещо покращився. Явища оглушення трохи змен­
шилися; хворий став активнішим. Виникли й виступили на передній 
план чіткі емоційні розлади: ейфоричний стан змінився плаксивістю, 
емоційною гіперестезією. В цей період стали помітні явища, яких 
не видно було раніше: нюхові галюцинації, симптоми аграфії, але­
ксії. Через кілька днів знову появилося оглушення, різкі головні 
болі. При наступних пункціях стан хворого почав поліпшуватись, 
оглушення зникло, емоційні реакцій були адекватними, загальна 
поведінка — правильна.

Однак у цей період можна було відзначити симптоми деякого 
нтелектуального зниження: різко погіршилася пам’ять, особливо 

процеси запам'ятовування, лічильні операції хворий проводив з по­
милками, переказ невеличкого оповідання йому не вдавався.

В зв’язку із зникненням головних болів та покращенням за­
гального самопочуття хворого перевели для дальшого лікування 
в неврологічний стаціонар.

В першому періоді захворювання відзначалися го­
ловні болі у вигляді приступів з погіршенням загально­
го самопочуття, зниженою працездатністю; іноді хворий 
зовсім не міг працювати. Інтенсивність головного болю 
наростала, і коли виникли явища вираженого оглушен­
ня, хворого забрали в стаціонар. Після пункцій явища 
оглушення зникли; відзначались чіткі симптоми афек­
тивних розладів у вигляді дисфоричних станів. У цей 
час до вогнищевих симптомів у вигляді амнестичної 
афазії та елементів сенсорної афазії додалися симптоми 
нграфії та алексії, нюхові галюцинації. В останній пе­
ріод перебування хворого в клініці поряд з вогнищеви­
ми симптомами, які свідчили про переважне ураження 
нотилично-тім’яно-скроневих ділянок, можна було від­
значити інтелектуальне зниження з явищами різкого 
ослаблення пам’яті.

Заслуговують на увагу випадки абсцесів головного 
мозку в осіб з черепно-мозковою травмою після перенесе­
ної загальної інфекції. Нижче ми наводимо випадок 
множинних абсцесів у хворого з черепно-мозковою трав­
ною після перенесеної ним крупозної пневмонії.

М-ко, 48 років. Поступив у клініку 5 вересня 1950 року зі 
:-:аргами на постійний інтенсивний головний біль в лобній ділянці. 
В серпні цього року після крупозної правосторонньої пневмонії ви­
никли головні болі, інтенсивність яких поступово наростала.

За словами рідних, під час дуже сильного головного болю 
«заговорювався», дивно себе поводив. 25 серпня раптом «втратив 

ову» на кілька годин. В останні дні був у стані рухового збу- 
шкення, намагався утекти з дому. 28 серпня з ним трапився епі­
лептичний припадок — «губи посиніли, були витягнуті хоботком, 
хзорий робив смоктальні рухи, голова й очі були обернуті право­
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руч і догори, відзначались тонічні судороги» (запис лікаря, який 
бачив приступ). Припадки за останній час стали частішими. Три­
вають вони звичайно кілька хвилин; після припадку хворий довго 
перебуває в стані оглушення.

В період війни хворий був поранений в голову і при рентгено­
логічному дослідженні виявляється в лобно-тім’яно-висковій частці, 
зліва, післяопераційний дефект розміром 8,5x7. Виявлені також 
в цій частці дрібні кісткові осколки.

Неврологічне дослідження. Ригідність м’язів поти­
лиці. Симптом Керніга позитивний. Грубий лівосторонній птоз. Па­
рез правого лицевого нерва по центральному типу. Клонус правої 
стопи. Ліворуч помітний симптом Бабинського.

При офтальмологічному дослідженні виявлені застійні явища.
Хворий перебуває в стані різкого оглушення. Лежить непоруш­

но в ліжкові, байдужий до оточення, млявий, на питання відпові­
дає ледве чутним голосом, звичайно після паузи; відповіді урив­
часті. Більш детальне дослідження виявляє симптоми моторної 
афазії, які спостерігались у хворого на протязі двох днів.

Хворому зробили пункцію в ділянці дефекту — видалено 
6 см3 в’язкого жовто-зеленого гною. Операція з тотальним виділен­
ням конгломерату з трьох абсцесів в лівій скроневій ділянці.

В даному випадку після вогнестрільного поранення 
черепа і наступної операції в лівій лобно-тім’яно-скро- 
невій ділянці на протязі кількох років хворий почував 
себе добре і працював.

Після того, як хворий переніс крупозну пневмонію, 
появилися головні болі, на висоті яких наставало за­
темнення свідомості. «Хворий заговорювався», були мо- 
торно-афатичні епізоди, приступи порушення свідомості 
з явищами рухового збудження, епілептичні припадки. 
В клініці були відзначені симптоми грубого оглушення. 
При оперативному втручанні були виявлені множинні 
абсцеси в лівій скроневій ділянці.

Серед психічних порушень, які ми спостерігали при 
абсцесах головного мозку, поряд з різними формами 
порушеної свідомості інтелектуально-мнестичними та 
афективними розладами, можна відзначити також ката- 
тоноподібні, гебефреноподібні, істеричні та маніоформні 
картини психозів.

Наведемо відповідні випадки.
П-х, 14 років, поступив у клініку 2 квітня 1953 р. в тяжкому 

стані оглушення. Коли з хворим удається встановити контакт, він 
скаржиться на постійні головні болі у вигляді приступів, які супро­
воджуються нудотою і блюванням. Болі локалізуються головним 
чином з лівого боку лоба.

16 січня ц. р.. катаючись на лижах, вдарив лижною палицею 
в ліве око. Свідомості при цьому не втрачав, йому зробили опе­
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рацію на пошкодженому оці в сільській лікарні. Деталей про ха­
рактер операції не знає. Після того, як хворого виписали додому, 
у нього періодично виникали головні болі.

При прийомі в клініку виявлена різка ригідність потилиці. 
Двохсторонній симптом Керніга. Ліва зіниця ширша за праву. 
Лівосторонній птоз. Обмежений рух очей угору. Сухожильні реф­
лекси відсутні. Черевні — збережені. Симптом Опенгейма й Бабин- 
ського зліва. Детально дослідити чутливість не вдається в зв’язку 
з тяжким станом хворого. Часом помітна кататонічного типу за­
стиглість в одноманітній позі з закляклістю рук в наданому їм по­
ложенні. Хворому зробили вентрикулографію та абсцесографію. 
Виявлене зміщення назад і трохи доверху переднього рогу правого 
бічного шлуночка. В нижньовнутрішньому відділі правої лобної ді­
лянки розміщена велика порожнина, заповнена повітрям, і попереду 
від неї — порожнина меншого розміру.

При пункції передніх рогів бічних шлуночків одержаний густий 
гній темнозеленого кольору. Видалено біля ЗО см3 гною. Порожнина 
абсцесу промита розчином пеніциліну. Введено 100 000 одиниць 
стрептоміцину.

Хворий у стані різкого оглушення. Контакт з ним утруднений, 
на питання відповідає адекватно, але лаконічно і після тривалої 
паузи. Крайня психічна виснажливість; після короткої розмови хво­
рий втомлюється і засинає. Зовсім дезорієнтований в часі й про­
сторі. Часом проявляє різке рухове збудження, кричить, скаржить­
ся на головний біль. Стан сонливості, млявість змінюються вночі 
різким збудженням. В клініці був відзначений епілептичний припа­
док з поворотом очей та голови ліворуч і клоніко-тонічними судо­
рогами. Під час приступу відзначалося нетримання сечі і прикушу­
вання язика. 22 квітня протягом цілої доби у хворого епілептичний 
статус, який був ліквідований з великими труднощами.

Після пункції шлуночків стан хворого трохи поліпшився. Яви­
ща оглушення зникли, але хворий млявий. Через два дні можна 
було помітити ейфорію, кривляння, байдуже ставлення до свого 
стану. Хворий не проявляє ніякого інтересу до оточення, до роди­
чів. Помітна бідність виразних рухів, рухові персеверації, часом 
імпульсивні вчинки. Хворий намагається втекти з палати, ховається 
в убиральні, метушиться, не підкоряється режимові, грубить персо­
налу. Періодично виникають гострі гіпертензійні приступи з надзви­
чайно різким головним болем і блюванням.

Після закінчення цих приступів — як і раніше ейфоричний, ро­
бить гримаси, безглуздо жартує, кривляється. Цей стан змінюється 
оглушенням та сонливістю.

Родичі хворого виписали його з клініки всупереч по­
раді лікарів, не давши згоди на оперативне лікування.

М-ко, 29 років, поступив у клініку ЗО жовтня 1951 року 
зі скаргами на головний біль, найбільше в правій половині голови.

В 1943 р. був поранений осколком у ліву потиличну ділянку, 
через що переніс операцію. До 1950 р. почував себе задовільно. 
В 1950 р. почалися інтенсивні головні болі, в зв’язку з чим поступив 
у нейрохірургічний інститут з підозрою на абсцес мозку. Була про­
ведена операція — видалений абсцес правої скроневої ділянки. Про- 
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тягом року почував себе здоровим. Інколи непокоїло запаморочен­
ня, шум в ушах, тупий головний біль. За 10 днів до прибуття 
в клініку різко погіршився стан хворого — появилися інтенсивні 
головні болі, слабість у правій руці й нозі, приступи ознобу. Ча­
сом виникало своєрідне відчуття «неясності в голові», «голова, як 
у чаду».

Як можна встановити з попередньої історії хвороби, під час 
перебування хворого в нейрохірургічному інституті (1950 р.) від­
значалися явища оглушення, хворий був млявий, байдужий, скар­
жився на відчуття тягара, «туману» в голові, різкий головний біль. 
Після операції ці явища зникли, і хворого виписали додому в доб­
рому стані.

При повторному прибутті у клініку через рік — хворий оглу­
шений, не орієнтується в навколишньому, апатичний, не проявляє 
інтересу до бесіди і тих, хто його оточує. Через кілька днів стан 
хворого покращився. Він став активнішим, дає про себе анамне­
стичні відомості. Поряд з цим проявляє різко виражену емоційну 
неврівноваженість. Швидко переходить від сліз до сміху та жартів. 
У висловлюваннях хворого проявляються яскраво забарвлені емо­
ційні комплексні переживання. Легко піддається сугестії, вередли­
вий, схильний до позування й театральних жестів. Інфантильні ви­
словлювання: «Татко й мама не веліли лаятися, а я лаюсь. Відве­
діть мене до матінки, я хочу бути з мамою». Під час перебування 
в клініці відзначалися епізоди зміненої свідомості з переживання­
ми подій фронтового життя. Помітна тенденція до позування й 
демонстативності в поведінці.

Хворого оперували. В правій лобно-скронево-тім’яній 
ділянці видалено великий абсцес. Хворий у доброму 
стані виписаний додому.

3-ко, 33 роки. Поступив у клініку 5 лютого 1955 р. В 1944 р. 
був поранений — наскрізне проникаюче поранення черепа в правій 
лобній ділянці. На протязі двох тижнів був у непритомному стані. 
Після оператвного втручання стан поступово покращав. Остан­
німи роками появилися головні болі, іноді запаморочення, знижен- 
на пам’яті й зменшення працездатності. Були епілептичні припадки 
генералізованого типу з втратою свідомості й клоніко-тонічними 
судорогами. Одного разу після припадку хворий пішов з дому, бро­
див за містом, нічого не пам’ятав, що з ним трапилось. При невро­
логічному дослідженні відзначається парез лівого лицевого нерва, 
незначна гіпальгезія ліворуч, перевага з цього боку сухожильних 
рефлексів.

Очне дно — без змін. Дані пнеймоненцефалографії: бічні і III 
шлуночок заповнені повітрям. Передні роги обох бічних шлуночків 
трохи розширені. Зовнішня стінка переднього рогу правого бічного 
шлуночка здається увігнутою. Шлуночкова система дещо зміщена 
з правого боку в лівий. Підпавутинні проміжки заповнені повітрям 
тільки в лобному відділі. Трохи розширена базальна цистерна.

Хворий різко розгальмований. Помітне рухове та мовне збу­
дження. Дуже багатослівний, неуважний. Психічний темп трохи 
прискорений. Без кінця жартує, каламбурить, проявляє ейфороч- 
ність, надто вільно себе тримає.
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Просить поспішити з операцією і водночас заявляє про хороше 
самопочуття: «Я зовсім здоровий». Говорить про великий запас 
енергії, яка в ньому захована. Розповідає про великі, проведені за 
його завданням, державні заходи. Висловлює легковажні зауважен­
ня на адресу тих, хто його оточує.

25 лютого операція видалення абсцесу разом з капсулою 
в правій лобній частці.

У першому випадку після періоду наростаючого 
оглушення та сонливості, млявості, загальної загальмо- 
ваності настали рухові порушення кататоноїдного типу 
з моторним застиганням, стереотипними позами, ім­
пульсивними актами. Поряд з цим помітні були також 
і гебефренні риси поведінки: хворий недоречно жарту­
вав, робив гримаси, давав безглузді відповіді. Ці яви­
ща, однак, відбувалися без симптомів негативізму на 
фоні приступовидно виникаючих гіпертензійних симпто­
мів з надзвичайно різкими головними болями, блюван­
ням, оглушенням. Гіпертензійна симптоматика начебто 
«змивала» шизофреновидний наліт у поведінці хворого. 
Тільки тоді, коли симптоми гіпертензії зникли, знову ви­
никали кататоно-гебефренні риси в поведінці хворого.

В другому випадку через сім років після осколоч­
ного поранення в ліву потиличну ділянку у хворого по­
явились виражені симптоми підвищеного внутрішньо­
черепного тиску з різкими головними болями, оглушен­
ням, змінами в очному дні. Після того, як гіпертензійні 
явища минули, в поведінці хворого стали помітні істе­
ричні риси з афективними комплексними переживання­
ми, емоційною неурівноваженістю, сугестивістю, схиль­
ністю до позерства й театрального пафосу, інфан­
тильними реакціями, з тенденцією до нарочитості 
й демонстративності. Ці явища зникли після видалення 
абсцесу. В третьому випадку до операції хворий про­
являв рухову та афективну розгальмованість, багато­
слівність, неуважність, підвищене почуття самовдово­
лення й неправильну оцінку власного стану. Висловлю­
вав нестійкі ідеї величності, поводив себе занадто 
вільно, легковажно. Поведінка хворого мала маніо- 
формні риси.

Слід зупинитися на характеристиці описуваних при 
травмі черепа шизофренічних психозів та мініакальних 
станів. У ряді випадків йдеться про психотичні стани, 
в яких можна відзначити лише послідовність у часі, а 
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не генетичний зв’язок. Зв’язку між травмою та шизо­
френічним психозом ніхто ще не довів, і більшість авто­
ритетних психіатрів заперечує існування такого зв’язку. 
Заслуговують на увагу дані Фейхтвангера та Майєр- 
Гроса (Feuchtwanger u. Mayer-Gros). Аналізуючи 1554 
випадки поранень черепа, ці автори встановили, що 
процент явних шизофреників серед цих хворих не ви­
щий від середнього проценту поширення шизофренії 
взагалі серед населення.

Описувані деякими авторами як шизофренні синдро­
ми в картині психічних розладів при пораненнях черепа 
по суті є галюцинаторними та галюцинаторно-параноїд- 
ними синдромами, найчастіше соматогенно-реактивного 
характеру. Відповідні афективно-вольові порушення — 
апатичні стани, аспонтанність, втрата інтересу до навко­
лишнього — порушення, такі часті в клініці органічних 
захворювань —в поєднанні з вищезгаданими галюцина- 
торно-параноїдними синдромами якраз імітують стани, 
подібні до картин, які спостерігаються при шизофренії.

Л-к, 24 р. Був прооперований в зв’язку з проникаючим оско­
лочним пораненням лівої лобно-скроневої ділянки. Перебував у гос­
піталі через 4 місяці після поранення в зв’язку з повторною опера­
цією видалення кісткових осколків.

Неврологічне дослідження. Права зіниця більша 
за ліву, реакція зіниць млява. Парез правого лицевого нерва. 
Сухожильні рефлекси нерівномірні, з правого боку вищі, ніж з ліво­
го. Симптоми Бабинського та Опенгейма з правого боку. В анам­
незі — припадки епілепсії джексонівського типу — клонічні судороги 
в правій руці й нозі без втрати свідомості. Помітні були явища 
амнестичної та сенсорної афазії, які в останній час зникли. Хворий 
різко негативістичннй. Відмовляється від прийому ліків. В зв’язку 
з відмовою від їжі неодноразово годувався зондом. Млявий, апа­
тичний, відповідає уривчасто, ухиляючись від контакту з персона­
лом. Ховається в куток і сидить навпочіпки, зберігаючи протягом 
тривалого часу однакову позу. Багато часу проводить в ліжку, 
закрившись ковдрою.

Ці кататоноподібні стани іноді прориваються різкими депре­
сивними спалахами. Хворий плаче, б’є себе розлютовано по голові, 
рве на собі волосся, кричить: «Навіщо мені це зробили, кому я та­
кий потрібний?». Кричить протяжно, голосно, жалісливо. Кілька 
разів робив суїцидальні спроби. Одного разу в стані ажіотованої 
депресії намагався проткнути собі око дерев’яною тріскою. Настрій 
пригнічений. Скорботні складки в кутках рота. В очах сльози.

В зв’язку з настирливими суїцидальними спробами переведе­
ний у психіатричну лікарню.

Тут ми маємо своєрідні психічні порушення, де ката- 
тоноподібний синдром з негативізмом, стереотипними 
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гозами, афективною млявістю, апатією тісно переплі­
тається з яскравими проявами реактивної депресії, які 
виступають на передній план і дозволяють характери­
зувати спостережуваний психотичний стан, як реак­
тивний.

Часто описувалися при травматичному ураженні 
мозку маніакальні стани, «екстатичні» форми (Клейст), 
маніоформні» синдроми. Поряд з руховим та мовним 

збудженням, прискоренням асоціативного процесу, під­
вищеним самопочуттям, ейфорією, характерною неуваж­
ністю, розкиданістю, прагненням до діяльності описува­
лися також ідеї величності.

Ми могли відзначити в деяких хворих з черепно-моз­
ковими ураженнями емоційні розлади типу гіпоманіа- 
кальних станів з безпечністю, ейфорією, еротичністю, 
легковажністю, переоцінкою власної особи та ідеями 
величності.

Слід зауважити, що експансивні та експансивно-кон- 
фабуляторні картини з вираженим маніоформним за­
барвленням спостерігалися не тільки при пораненнях 
черепа, що давало привід до переоцінки ролі локально- 
о (лобно-діенцефального) фактора. Вони спостерігали­

ся й описувалися також при септичних станах у хворих 
з торако-абдомінальними пораненнями, при пораненнях 
стегна, тощо.

Аналіз випадків подібного типу виявляє поряд з ма- 
ніоформними явищами виразні риси екзогенно-цере­
бральної дисфорії з емоційною гіперестезією, виснажли­
вістю, благодушно-безтурботним самопочуттям. В ряді 
випадків можна відзначити чисто ейфоричну безпеч­
ність тяжких органіків з їх безконечною балаканиною 
та безглуздою поведінкою.

Констатоване мовне збудження у хворих з маніо- 
формними станами не супроводжується напливом ідей. 
.Іогорея тільки імітує плин уявлень маніакальних чи гі- 
поманіакальних хворих. Ці стани характеризуються 
також тим, що превалюючий афективно-експансивний 
фактор урівноважується виразними дисфоричними 
вкрапленнями з емоціями суму, тривоги, страху, а в де­
яких випадках вираженими депресивними реакціями 
психогенного генезу. Кидається в очі велика психічна 
виснажливість цих хворих. Рухове збудження часто від­
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сутнє, а якщо й трапляється, то рідко містить у собі 
прагнення до діяльності.

Все це відрізняє ці стани від типових гіпоманіакаль- 
них та маніакальних картин, яких в чистому вигляді на 
нашому матеріалі ми не бачили.

Серйозним ускладненням при травматичному ура­
женні головного мозку є поява епілептичних припадків. 
Головним чином мова йде про пізню травматичну епі­
лепсію, яка є одним з істотних розділів у вченні про че- 
репномозкову травму. Але і в ранньому періоді трап­
ляються епілептичні явища то у вигляді парціальних, то 
у вигляді загальних генералізованих припадків. Часто 
йдеться про явища, що супроводжують гострий період, 
а потім зникають, але в деяких випадках встигають на­
класти відбиток на весь перебіг захворювання і стають 
початком особливої форми травматичного захворюван­
ня— травматичної епілепсії.

Аура, стадії клоніко-тонічних судорог, прикушування 
язика; нетримання сечі, післяприпадочний сон — всі 
атрибути класичних приступів так званої генуїнної епі­
лепсії можуть тут бути наявні. Старанний анамнез по­
винен встановити, чи були в минулому припадки в осіб, 
які перенесли травму черепа.

Поряд з судорожними припадками тут відзначають­
ся також і затьмарення свідомості із збудженням, об­
манами сприйняття, явища амбулаторного автоматизму, 
малі припадки, абсанси, дисфоричні стани з сумом, гнів­
ним збудженням, почуттям страху.

Найважливішу відміну травматичної епілепсії Кре- 
пелін вбачав у тому, що тут нема характерного процесу, 
який ослаблює розум, нема типових для епілептичного 
слабоумства рис, які можна помітити в так званих ге­
нуїнних епілептиків.

Це положення має, однак, лише відносну цінність. 
Ми спостерігали випадки травматичної епілепсії з таки­
ми масивними характерологічними змінами й порушен­
нями поведінки, що було неможливо в категоричній 
формі провести грань, яка б розмежовувала поведінку 
цих хворих і поведінку генуїнних епілептиків,, яких ми 
звикли бачити в хронічних відділеннях психіатричних 
лікарень.

Як на особливості травматичної епілепсії вказують 
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на значну тривалість припадків. Стан затьмарення, за 
спостереженням І. В. Стрельчука, у травматиків значно 
коротший і виникнення його обумовлене екзогенними 
факторами. Ми неодноразово мали нагоду спостерігати 
виникнення не тільки грубих розладів свідомості епі­
лептичного стану затьмарення, але й відновлення закін­
чених припадків після зловживання алкоголем в осіб, 
які перенесли черепномозкову травму.

Треба ще вказати на відносну частоту атипових 
епілептичних припадків, які вимагають старанної ди­
ференціальної діагностики з припадками істеричного 
типу. Слід пам’ятати, що в ряді випадків поряд з епі­
лептичними припадками у травматиків спостерігаються 
і припадки істеричного характеру.

Ми спостерігали хворого з контузією мозку, який дав 
серію припадків типово істеричного характеру. Хворий 
виписувався з неврологічного відділення з діагнозом: 
травматична енцефалопатія з істеричними припадками.

За дві години до виписки у хворого був генералізо- 
ваний припадок, настільки типовий, що не залишав ні­
якого сумніву в його епілептичному характері.

Беззаперечний і той факт, що епілептичні припадки 
або на початку, або при закінченні можуть містити в со­
бі істероїдні компоненти, які були спостережені 
М. Б. Кролем та М. О. Гуревичем, і оцінені ними як 
органічні симптоми диенцефального походження. Ці 
атипові риси на початку чи при закінченні епілептич­
ного приступу складають також одну з особливостей 
припадків у травматиків.

Як на особливість травматичної епілепсії треба, на­
решті, вказати на той відзначуваний в клініці органіч­
них захворювань факт, що після припадків нерідко ви­
никають у вигляді залишкових явищ рухові та сенсорні 
розлади, які, потривавши певний час, зникають; зокрема 
виникають моторно-афатичні епізоди. Явища такого 
роду характерні для припадків у хворих і з іншими ор­
ганічними захворюваннями, в тому числі при опухах 
головного мозку. Для загальної, так званої генуїнної, 
епілепсії ці явища не настільки характерні.

В питанні про частоту виникнення епілептичних при­
падків у хворих з травматичними ураженнями головно­
го мозку існують різні погляди. Це викликане тим, шо 
різні автори враховували різні періоди травматичної 
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хвороби, брали до уваги в одному випадку тільки ге- 
нералізовані припадки, в іншому — також і парціальні 
та несудорожні прояви епілепсії. Пенфільд вказує, що 
частота посттравматичної епілепсії залежить не стільки 
від тяжкості удару, скільки від порушення цілості твер­
дої мозкової оболонки. Штерн знаходив припадки від 
20 до 50% у хворих з відкритими пораненнями моз­
ку, в той час як хворі з закритою травмою черепа да­
вали припадки лише в 2—4%. Найчастішою причиною 
посттравматичних припадків є менінгоцеребральні рубці.

Л. І. Омороков подав ряд патогенетичних міркувань 
про виникнення травматичної епілепсії. Він підкреслив 
значення виниклої в результаті травми підвищеної збуд­
ливості рухових кіркових центрів. Як вважає Л. І. Омо­
роков, внаслідок травми гліозна тканина виявляється 
дефективною, вона втрачає свої конструктивні можли­
вості, не беручи участі в репараційних та організацій­
них процесах у вогнищі руйнування. Переважну участь 
тут бере мезодермальна тканина. Порушення функціо­
нальної діяльності гліозних елементів приводить до об­
мінних розладів та до порушення нормальних фізіоло­
гічних процесів збудження та гальмування. Звідси ви­
никають патологічно викривлені процеси, що клінічно 
проявляється в перезбудженні кори та появі епілептич­
них розрядів.

Рубці та зрощення мозкових оболонок між собою 
і з речовиною мозку, кісткові дефекти, місцеві стиснен­
ня мозку, циркуляторні розлади, порушення ліквороди- 
наміки, запальні ускладнення, облітераційні процеси, 
які розвиваються в мозкових судинах — це далеко не 
повний перелік причин, на які вказують, як на фактори, 
сприятливі для виникнення травматичної епілепсії.

Загальновідомі класичні дослідження І. П. Павлова 
про роль рубцевих змін в появі судорожних припадків. 
Деякі автори, говорячи про травматичну епілепсію, ко­
ристуються навіть терміном — рубцева епілепсія. Пен­
фільд знаходив місцеве руйнування мозку, прилеглого 
до рубця, через 28 років після травми. Ці прогресуючі 
зміни мозкової тканини приводять до серйозних функ­
ціональних змін. Вплив рубця не обмежується лише 
місцевим діянням, а приводить також до виразних цир- 
куляторних розладнань.

Слід вказати, що травматична гідроцефалія, так 
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часто згадувана як причина епілептичних приступів, 
сама по собі неспроможна викликати їх. Частота вияв­
леної при черепномозковій травмі гідроцефалії шлу­
ночків ніякою мірою не відповідає частоті епілептичних 
припадків у цих хворих. До того ж і досвід онкологічної 
клініки вказує, що навіть поява виразних симптомів 
гідроцефалії, підтвердженої енцефалографічним дослі­
дженням, не дає у хворих судорожних припадків.

Коли мова йде про травматичну епілепсію, то слід 
мати на увазі не епізодичні припадки раннього періоду, 
які пізніше можуть і не повторюватися, а ті припадки, 
що стабільно й закономірно характеризують хворобли­
вий стан після черепномозкової травми, тобто переваж­
но припадки пізнішого періоду, або ті припадки ранньо­
го періоду, які повторюються на всьому протязі перебі­
гу хвороби.

У питанні про значення локального фактора для ви­
никнення травматичної епілепсії більшість дослідників 
підкреслює значення ураження моторної і найближ­
чих до неї ділянок.

Наші дані не підтверджують думки деяких дослід­
ників про те, що разом з частішанням припадків наро­
стає і недоумство. Слід відзначити також відсутність 
закономірної відповідності між появою судорожних при­
падків та вираженням симптомів органічного ураження 
головного мозку при травмі черепа.



ОПУХИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Психічні порушення при опухах головного мозку різ­
ної локалізації відзначалися від 40 до 90%.

Різниця в кількісному визначенні частоти психічних 
розладів при опухах головного мозку залежить від двох 
причин:

По-перше, деякі автори беруть до уваги лише ви­
падки з виразними психотичними станами. При відсут­
ності кваліфікованого психіатричного дослідження ви­
падають з поля зору маловиразні, але безсумнівні симп­
томи психічного розладнання.

По-друге, не в достатній мірі враховується стадія 
захворювання: відсутність психотичних явищ конста­
тується на певному етапі опухового процесу без уваги 
на ту обставину, що ці порушення були наявні на попе­
редньому етапі. Без послідовного динамічного спостере­
ження психічної патології у хворих з опухами головного 
мозку не можна мати правильного уявлення ні про ча­
стоту, ні про якісну характеристику психічного пору­
шення.

Психопатологічні дослідження при опухах головного 
мозку використовуються для характеристики так званих 
загальноцеребральних симптомів і для визначення вог­
нища ураження.

Тут враховується підвищення внутрішньочерепного 
тиску, токсичні й механічні фактори, дисциркуляторні по­
рушення та зміщення окремих частин мозку, а також 
ураження окремих аналізаторів у результаті безпосе­
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реднього впливу опуху чи динамічного його діяння на 
віддалі.

Значення психопатологічних досліджень у хворих 
з опухами головного мозку підкреслював М. Н. Бурден­
ко. Ці дослідження тим більше важливі, що психічна 
патологія може проявитися до виникнення чітких невро­
логічних симптомів. Нейрохірургічна патологія, відзна- 
чувана при опухах головного мозку, обумовлена не 
тільки деструктивним фактором з його безпосередньо 
руйнівним впливом на нервову тканину. Треба врахову­
вати також серйозні функціональні зрушення, які не­
рідко передують симптомам органічного ураження.

Серед різноманітних факторів, патогенетичне зна­
чення яких повинно бути враховане при аналізі нейро- 
динамічних розладів у хворих з опухом головного мозку, 
треба підкреслити поряд з набряком також і набухання 
мозку. Останнє може бути виражене і при опухах мало­
го розміру. Тому в ряді випадків і виникає така ситуа­
ція, коли при порівняно невеликих розмірах опуху про­
являється груба патологія; набухання мозку дає карти­
ни різких асиметрій, дислокацій, компресій мозкової 
речовини.

Психопатологічні дослідження треба проводити уже 
в ранніх стадіях захворювання, мобілізуючи всі діагно­
стичні можливості для якомога швидшого розпізнавання 
опухового процесу. Абсолютно безсумнівно, що раннє 
розпізнавання процесу у великій мірі визначає успіх 
терапевтичного втручання. Це загальновизнане поло­
ження було піддане сумніву з боку тільки одного до­
слідника (Штраус, 1936 р.), який прийшов до пара­
доксального висновку, що якраз ті опухи, які розпізна­
валися рано, давали найгірший результат. Автор 
пояснює це тим, що злоякісні опухи з інфільтруючим 
ростом дуже швидко проявляються клінічно, але по суті 
ще не операбільні. Доброякісні опухи ростуть повільно і 
не дають рано симптомів, але операбільні.

Точка зору Штрауса невірна, тому що ретельне до­
слідження може виявити безсумнівні симптоми опухо­
вого процесу на найраніших етапах доброякісних опу­
хів, а найновіша техніка оперативного втручання роз­
ширює показання до хірургічного лікування і злоякіс­
них опухів.

В цих умовах важливо проводити поряд з нейро­
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хірургічним та неврологічним дослідженням також і 
огляд цих хворих психіатром, дані якого можуть подати 
велику користь для діагностики опухів головного мозку.

Питання топічної діагностики в клініці опухів голов­
ного мозку, які відіграють виключно велику роль, мо­
жуть знайти своє правильне рішення у світлі учення 
І. П. Павлова про динамічну локалізацію функцій.

Класичне вчення про локалізацію, незважаючи на 
величезний матеріал, зібраний для характеристики спе­
ціальних фізіологічних та клінічних фактів, не створило 
справжньої теорії локалізації. Прагнення встановити 
вузько-анатомічний субстрат для окремих психопатоло­
гічних явищ, локалізувати ті чи інші психічні розлади 
в окремих частках, закрутках, полях характеризувало 
хибний психоморфологічний напрям.

Перед психіатрами, які працюють в галузі органіч­
них уражень головного мозку опуховими, травматични­
ми, судинними та інфекційними процесами і які разом 
з нейрохірургами та невропатологами беруть участь у 
рішенні питань топічного діагнозу та лікування цих хво­
рих, стоїть завдання конкретно клінічного вивчення 
фактів, зв’язаних з характеристикою та систематикою 
симптомокомплексів, що зустрічаються при тому чи 
іншому вогнищі ураження, показати їх клініко-діагно- 
стичну значимість та патофізіологічну суть.

Вивчення психопатологічних синдромів при тому чи 
іншому вогнищі ураження має дуже важливе практичне 
значення в клініці органічних захворювань головного 
мозку, зокрема в нейрохірургічній клініці. _

Питання, зв’язані з вивченням психічної патології 
при вогнищевих захворюваннях головного мозку, нале­
жать до кола питань, найменше розроблених в клінічній 
психіатрії. Саме для ясперіанських позицій в психіатрії 
характерний огляд, що виключає групу органічних 
психозів з кола власне психіатричних проблем. Ясперс 
вважав, що органічні психози — це неврологічні захво­
рювання з психотичними явищами, які не можуть стано­
вити предмет власне психіатричного дослідження. Цей 
погляд Ясперса типовий як прояв того відриву психіч­
ного від соматичного, що характерно для ідеалістичної 
психології та психопатології.

Виділення групи органічних та симптоматичних пси­
хозів у клініко-нозологічній побудові психічних розла­
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дів виходило значною мірою з дуалістичної концепції 
про невролого анатомічну суть захворювання, яке харак­
теризували в неврологічних поняттях нервової клініки, 
з одного боку, і корелюючих з ними симптомів психічно­
го розладу, з другого. Однак, останні мали тільки 
зовнішнє, випадкове відношення до основного захворю­
вання. Тут ігнорувався той важливий факт, що невроло­
гічні та психотичні симптоми є правомірним виражен­
ням патофізіологічних порушень, закладених в їх осно­
ві; шо ці інтимно спаяні симптоми тільки в своїй єдно­
сті конструюють клінічний зміст даного органічного за­
хворювання.

1. П. Павлов приділяв велику увагу клінічним фак­
там, окремим картинам та симптомам хвороби, вивчен­
ня яких давало можливість «розраховувати в деяких 
випадках на більш ясне, чітке й тонке розкладення 
цілісної роботи мозку на елементи, на розмежування 
окремих функцій мозку внаслідок патологічних причин, 
іноді досягаючих високого ступеня диференціювання 
дії».

У цьому відношенні клініка опухів головного мозку 
є значним розділом для розробки проблем локалізації, 
дуже актуальних і важливих також і для психіатрії. 
Ігнорування проблеми локалізації — це позиція своєрід­
ного еквіпотенціалізму в клінічній психіатрії. Відкидаю- 
чи хибні уявлення про ізольовану анатомо-гістологічну 
детермінованість психічних процесів (ще Крепелін під­
креслював, що ні величина, ні місце опуху не визначає 
завжди однаково характер психічних розладів), ми ра­
зом з тим не можемо в єдиній синтетичній діяльності 
головного мозку ігнорувати значення окремих систем, 
роль локального фактора, значення в психічній патоло­
гії переважного ураження тих чи інших аналізаторів при 
опухах різного розміщення. Але, враховуючи той факт, 
що кіркові зони — це зони певного функціонального 
значення, треба пам’ятати, що вогнищеві симптоми ви­
никають не через незмінність функціональних властиво­
стей анатомічного субстрату, не в зв’язку з іманентни­
ми, закладеними в даному морфологічному субстраті, 
властивостями, а відбивають певну патофізіологічну 
ситуацію, лише в умовах якої і можливе формування 
вогнищевої симптоматики.

Таким чином, вогнищеві синдроми не можна роз­
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глядати як специфічні (обов’язкові й постійні) структу­
ри, характеризуючі самі по собі ураження тієї чи іншої 
ділянки головного мозку. Не при всіх умовах руйнуван­
ня чи подразнення певних анатомічних шляхів дає одну 
і ту ж картину. Позиція вузького локалізаціонізму є 
антинауковою спробою нав’язати уявлення, які не 
мають нічого спільного з клінічною практикою.

При опухових захворюваннях ми, як правило, маємо 
в тому чи іншому ступені комбінацію різних топогра­
фічних співвідношень поряд з гіпертензійно-гідроце- 
фальними та іноді дислокаційними явищами, компресій­
но-механістичними факторами, вторинними симптомами 
на віддалі тощо. Разом з тим і так звані загально- 
церебральні розлади не можна собі уявити безвідносно 
до місця беспосереднього ураження. В нервовій онколо­
гії загальноцеребральні розлади завжди виникають 
у хворого з опухом тієї чи іншої локалізації. Тому вог­
нище— не ізольоване явище, а істотний елемент в за­
гальній структурі нервово-психічних розладів при опу­
хах головного мозку і має розглядатися в плані спів­
існуючих загальномозкових порушень, характеризуючи 
разом з ними єдину й цілісну реакцію мозку.

Барюк підкреслював, що визначальним фактором 
для локалізації опуху методами психіатричного дослі­
дження мають бути не якісні особливості виявлених тут 
психічних порушень, а різні сполучення їх з соматични­
ми ознаками. Це твердження може бути прийняте в то­
му беззаперечному смислі, що психіатричне досліджен­
ня хворого з опухом головного мозку набуває безсум­
нівної цінності в загальному комплексі досліджень, про­
ведених для встановлення локалізації та структури 
опуху.

Чи можна у відповідності з прийнятими в клініці ор­
ганічних захворювань критеріями про загальномозкові 
та вогнищеві синдроми додержувати такого ж поділу 
в плані психопатологічного дослідження? Відповідь на 
це питання означає також відповідь на питання — чи 
існують психопатологічні синдроми, які мають тонікоді- 
агностичне значення.

Ми вважаємо безсумнівним, що при опухах головно- 
іо мозку можуть бути психічні порушення вогнищевого 
значення. Це дозволяє нам говорити про вогнищеві 
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психопатологічні питання, про співвідношення цих синд­
ромів з загальноцеребральними синдромами.

Виділяючи вогнищеві психопатологічні синдроми, ми 
говоримо про симптомокомплекси, які характеризують 
особливості психічних порушень при опухах головного 
мозку різної локалізації, цілком ураховуючи в своїх 
клінічних судженнях фактор просторового розміщення, 
оскільки клініцист — психопатолог повинен мислити про­
сторово поряд з «просторово мислячим фізіологом» 
(І. П. Павлов),

Таким чином, займаючись питаннями вогнищевої па­
тології, психіатр аж ніяк не «локалізує» нічого в розу­
мінні локалізації функції. Визначаючи особливості пси­
хічних порушень при опухах тієї чи іншої локалізації, 
він тільки прагне з точки зору своєї компетенції визна­
чити можливу топіко-діагностичну цінність тих чи 
інших психопатологічних явищ, встановити своєрідність 
психічних розладнань при вогнищевих ураженнях го­
ловного мозку.

Особливості, що характеризують психічну патоло­
гію при вогнищі тієї чи іншої локалізації, є характери­
стикою особливостей співвідношень загальномозкових 
та вогнищевих синдромів, різних на певних етапах пе­
ребігу захворювання. Останнє вказує, що в поняття вог­
нища входить і часова характеристика, оскільки мо­
ва йде про динамічні топіко-фізіологічні фактори і, го­
ворячи про вогнище, ми маємо на увазі певний етап, 
коли це вогнище «звучить».

Отже, поняття вогнищевого психопатологічного синд­
рому визначається особливостями психічних порушень 
при опухах різної локалізації в характерному для цих 
особливостей співвідношенні з загальномозковими яви­
щами.

ОПУХИ ЗАДНЬОЇ ЧЕРЕПНОЇ ЯМКИ

В діагностиці опухів задньої черепної ямки психіч­
ній патології відводиться незначне місце, і опис випад­
ків таких розладів зустрічається нечасто.

За нашими даними (134 випадки опухів задньої че­
репної ямки) виразні психічні разладнання спостеріга­
лися в 39,1% випадків.

Можна вказати на ряд особливостей цих розладнань 
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на відміну від психічної патології, яка спостерігається 
при опухах надтенторіальної локалізації.

Говорячи про клінічну характеристику психічних 
розладнань, що спостерігаються при опухах задньої че­
репної ямки, слід зупинитися на патології свідомості.

Оглушення як форма порушеної свідомості при опу­
хах головного мозку трапляється часто, але не є єдиним 
видом патології свідомості при гіпертензійному синдро­
мі. Поряд з різними ступенями оглушення помічаються 
також аментивні, онейроїдно-деліріозні розлади свідо­
мості, стани патологічного сну, сопорозні та коматозні 
стани.

Синдроми оглушення зі сплутаністю, наближеною до 
аментивного типу розладу свідомості, з нездатністю 
здійснювати складні синтетичні акти мислення, розла­
дом цілеспрямованої діяльності й мови у великій мірі 
характеризують гіпертензійні явища при опухах над­
тенторіальної локалізації.

При опухах задньої черепної ямки оглушений стан 
свідомості не часте явище. Втягнення в патологічний 
процес стовбурово-діенцефальних утворень створює ряд 
особливостей клінічної картини опухів задньої черепної 
ямки. Сновидно-деліріозні зміни свідомості, моторні по­
рушення, виразні вегетативні розладнання характери­
зують ряд спостережених нами випадків опухів цієї ло­
калізації.

Пов, Астроцитома лівої гемісфери мозочка. Приступовидні 
стани адинамічного ступора. Деліріозно-сновидні розладнання сві­
домості відзначаються переважно вночі: в палаті багато людей 
у чорному одязі, їх тіла обвивають змії з вогняними язиками, сті­
ни палати заливають потоками жовтої рідини. Під час цих делі- 
ріозних переживань відзначаються різко виражені вегетативні симп­
томи: дрібний дрож тіла, відчуття ознобу, почервоніння обличчя, 
іноді раптове й різке збліднення.

К-в. (Кістозний опух черв’яка та правої гемісфери мозочка). 
Деліріозна зміна свідомості з масовими обманами сприйняття. 
Хвора безперервно проробляє стереотипні рухи руками. Гіпергідроз. 
Обличчя гіперемійоване.

С-ко. Астроцитома правого мосто-мозочкового кута. Сновидно- 
деліріозні епізоди: дівчата проходять повз неї зі схрещеними на 
грудях руками, до неї підходять старі жінки, торкаються до її тіла 
руками. Приступи ознобу та пітливості всього тіла.

Обмани сприйняття як ізольовані симптоми майже не 
зустрічалися в обслідуваних нами хворих. їх можна 
констатувати тільки в структурі порушеної свідомості, 
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переважно при явищах сновидно-деліріозної зміни сві­
домості. В окремих випадках відмічались ізольовані, 
переважно слухові, галюцинації при опухах мосто-мо- 
зочкового кута як наслідок динамічного впливу хво­
робливого процесу через тенторіум на кіркові аналіза­
тори.

В деяких випадках відмічався грубо виражений 
амнестичний синдром, який добре ілюструється по­
даною нижче історією хвороби.

Ш-а. Ангіоретикульома лівої гемісфери мозочка. Поступила 
в нейрохірургічний інститут зі скаргами на різкі головні болі, не­
стійкість під час ходьби, зниження пам’яті. Під час дослідження 
різкі приступи головного болю виникають через кожні 10—15 хв. 
і тривають кілька хвилин. Хвора в цей час заплющує очі, закидає 
голову назад, хапається руками за шию, стогне.

При психопаталогічному дослідженні на передній план висту­
пають грубі амнестичні розлади — хвора не пам’ятає, скільки їй 
років, де вона живе, не знає, скільки в неї дітей, по скільки їм ро­
ків, не пам’ятає основних дат найважливіших подій у своєму жит­
ті. З великим зусиллям називає дні тижня, збивається при переліку 
місяців року. Хвора критично ставиться до свого стану, відповідає 
на питання адекватно, поведінка цілком упорядкована.

За словами дочки ці амнестичні явища у хворої настали після 
серії приступів головних болів.

Оперативне втручання з видаленням опуху. Всі вказані вище 
хворобливі явища зникли. Хвору повторно обслідували через півто­
ра року після перебування в клініці і не виявили ніяких порушень 
психіки.

Заслуговують на увагу афективні розладнання, які 
спостерігаються в багатьох хворих з опухами задньої 
черепної ямки.

При виразних гіпертензійно-гідроцефальних явищах 
ми відзначали емоційні розладнання типу апатичної 
благодушності, безтурботно-жартівливого настрою, ей­
форії. Ці афективні порушення найчастіше помічаються 
у випадках, де встановлюється той чи інший ступінь оглу­
шення, але можуть також траплятися у хворих з під- 
тенторіальною локалізацією опуху та виразною гідроце­
фалією без корелюючих явищ оглушення.

Ф-в. Кістозний опух правої гемісфери мозочка. У хворого від­
значалось оглушення незначного ступеня, інколи сновидно-деліріозні 
зміни свідомості. На питання відповідає позіхаючи, майбутня опе­
рація його не хвилює, хворий жартує, настрій безтурботно-бездуш­
ний. За кілька годин до операції на питання про самопочуття від­
повів: «Мені добре, та ніхто не заздрить», «було б зовсім добре, 
якби голова інша», «витримаю—гаразд, не витримаю — так 
і буде!». Посміхається, пускає дотепи на адресу лікаря.
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У деяких хворих помічаються афективні розлади 
з дратливістю, схильністю до конфліктів та агресивних 
актів, невмотивовані спалахи люті.

С. (невринома лівого слухового нерва) в стані гнів­
ного афекту намагалася вбити свою матір.

Г-к (опух черв’яка та лівої гемісфери мозочка) про­
являє різку дратливість, безперервні конфлікти в сім’ї.

Цікаві пуерильні реакції, які спостерігаються у де­
яких хворих з опухами задньої черепної ямки; до захво­
рювання цим людям не були властиві ніякі риси істе­
ричної поведінки.

Д-на. 27 р. Невринома правого мосто-мозочкового кута. Емоцій­
ні порушення з дратливістю, лабільністю афектів поряд з легкою 
ейфорією. Хвора капризна, мова нагадує за інтонаціями та мане­
рою мову дитини. Себе називає зменшеними іменами: «У Машеньки 
болить голівка, ніжка болить». Сугестивна, легко плаче, але швидко 
заспокоюється, шукає ласки та співчуття в інших хворих, зве їх 
«дядечко, тітонька».

Ш-ва. 31 р. Кістозний опух правої гемісфери мозочка. Мова 
з дитячими інтонаціями, часом по-дитячому лопоче, надимає губи, 
гримасує, вередує. Легко плаче, плач переходить у крик, але хвора 
швидко заспокоюється на прохання персоналу. Настрій вкрай не- 
врівноважений.

Своєрідна мова з артикуляторними замінами:
«Я хоцу додому», «син йде на лоботу».
У хворої відмічені деліріозні переживання: фехтувальники хо­

чуть її стратити, вона бачить цілі натовпи цих фехтувальників, 
чоловіків та жінок, вони збираються відрубати їй голову, змага­
ються на турнірах. Ці явища виникають переважно вночі, як твер­
дить хвора, тільки тоді, коли вона намагається повернутися на 
лівий бік.

Часом хвора проявляє цілком критичне ставлення до своїх пе­
реживань; твердить, що те все їй тільки здавалося. Деліріозні 
зміни свідомості супроводжуються виразним афектом страху.

Ми відзначили у багатьох хворих з опухами задньої 
черепної ямки появу складних психопатичних синдромів 
при динамічній зміні лікворної циркуляції, визваної 
зміною положення тіла. В цієї хворої деліріозні пере­
живання виникали при спробі повернутися на лівий бік, 
у хворої С-н (астроцитома лівої гемісфери мозочка) 
при переході з горизонтального у вертикальне поло­
ження виникали слухові галюцинації, нявчання кішки, 
бій барабанів, дзвін, шелест листя. Хвора С-ко (неври­
нома правого мосто-мозочкового кута) в аналогічній 
ситуації — при зміні положення тіла — втрачала свідо­
мість.
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В інших випадках (у хворої Ш.) після серії гострих 
оклюзійно-гідроцефальних приступів виникає грубий 
амнестичний синдром. В цьому зв’язку слід нагадати 
давню вказівку Бонгоффера про значення підвищеного 
внутрішньочерепного тиску в розвиткові амнестичного 
синдрому.

Для характеристики психічної патології у хворих 
з опухами задньої черепної ямки має значення також 
аналіз випадків з післяопераційними психотичними 
ускладненнями.

Питання про післяопераційні психічні розладнання 
були предметом ряду досліджень (Штокерт, Шмар’ян, 
Вяземський). Підкреслювалося значення таких факто­
рів як післяопераційний набряк і, зв’язані з оператив­
ним втручанням, явища асептичного арахноїдиту. В 
формуванні психічних порушень, виникаючих в після­
операційному періоді, локальний фактор має значення 
переважно у хворих з лобною, скроневою та нижньо- 
тім’яною локалізацією опуху.

Спостережені нами випадки з психотичними усклад­
неннями виникли через тривалий час після операції і не- 
можуть бути віднесені до ускладнень, що виникають 
безпосередньо в післяопераційному періоді. Тривалість 
перебігу цих пізно виникаючих психічних розладів, полі- 
морфність їх структури вказує на складні патогенетичні5 
стосунки, характер яких ще недостатньо вивчений.

Л-ко, 40 років. Прибув у клініку 10 жовтня 1950 р. зі скаргами 
на постійний біль у правій половині голови. Вважає себе хворим 
з лютого 1946 р., коли серед цілковитого здоров’я ночами почалися 
різкі головні болі без певної локалізації. Болі посилюються під­
час ходіння. Незабаром він почав помічати послаблення слуху на 
праве вухо. Різке послаблення слуху особливо непокоїло хворого 
в червні 1945 р., коли він не чув товаришів, що зверталися до ньо­
го під час роботи.

При неврологічному дослідженні встановлено: запахи відчуває 
та ідентифікує з обох боків однаково добре. Цілковита відсутність 
зору в правому оці. Ліва очна щілина вужча за праву. Рухи очних 
яблук не обмежені. Трохи не доводить праве очне яблуко до носа. 
Легка гіпальгезія на правій половині обличчя. Рогівковий рефлекс 
ліворуч живий, праворуч—послаблений. Ліва носогубна складка, 
трохи згладжена. Невеликий адіодохокінез ліворуч. Послаблена 
больова й температурна чутливість на правій половині тулуба по 
гемотипу. Рефлекси у верхніх та нижніх кінцівках рівномірно живі. 
Патологічних рефлексів нема.

Дослідження огіатра. Слух на ліве вухо збережений, 
на праве вухо — знижений за типом порушення функції звуко- 
приймаючого та звукопровідного апаратів. При експериментальних 
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пробах виявлене значне пригнічення обох вестибулярних апаратів 
до цілковитого випадіння функції праворуч.

Офтальмологічне дослідження. Гострота зору 
праворуч — 0. Очне дно: атрофія зорового нерва правого ока після 
застійного соска. На лівому оці не різко виражена атрофія очного 
нерва з усе ще застійними явищами.

Рентгенологічне дослідження. Деструкція верхівки 
•правої пірамідки, залишки спинки турецького сідла.

17 жовтня операція. Пункція заднього рогу лівого бічного шлу­
ночка — струменем витекло 60—70 мл прозорого ліквору. Оголена 
потилична кістка та дужка атланта. В цей момент у хворого помі­
чено розлад дихання та бульбарна мова. Видалена надзвичайно по­
тоншена луска потиличної кістки та дужка атланта. На цьому етапі 
■операція припинена через різко виражені явища розладу дихання. 
Післяопераційний перебіг нормальний, будь-яких виразних психо- 
тичних явищ помітити не можна.

11 листопада консультація психіатра з приводу виявлених на­
передодні психотичних явищ. Свідомість порушена, хворий дещо 
•оглушений. На питання відповідає не зразу, а тільки після тривалої 
паузи.

Помітні обмани сприйняття: бачив дочку, яка проходила повз 
його палату, чув її голос; її теж оперували. Хворий ейфоричний, 
благодушний, вважає себе здоровим. Часом тривожиться, відчуває 
дтрах, боязко оглядається. Увага не зосереджена. Неохайний.

23 листопада. Стан різкого психомоторного неспокою, багато 
й швидко балакає, намагається втекти з палати. Говорить про своє 
прекрасне самопочуття. Він здоровий, може виконати будь-яку 
роботу, зараз поїде в ліс по дрова. Деколи на короткий час про­
являє елементи слабодушності, сумує, плаче, але швидко за­
спокоюється і знову стає ейфоричним.

Помітне двояке орієнтування: він хворий, перебуває в клініці — 
й тут же заявляє, що він — вдома, в колі дітей, зараз буде вико­
нувати свою звичайну домашню роботу. В клініці перебувають 
"його воли та корови. Переживання нестійкі, летючі.

29 листопада. Хворий лежить в одноманітній позі, адинамічний, 
малоактивний. Спонтанно різко вступає в спілкування, але у відпо­
відь на звернене до нього питання проявляє деяке мовне збуджен­
ня, яке швидко виснажується. Часом помітна емоційна гіперестезія 
по типу органічної слабості.

На протязі біля двох тижнів хворий відносно впорядкований, 
але періодично відзначались розлади орієнтування: хворий пові­
домив, що він тільки що повернувся з роботи, був на зборах, їздив 
в дітьми в ліс. Явища психомоторного збудження виникали пере­
важно вночі, хворий намагався втекти з клініки, повідомив, що він 
тільки-но повернувся з базару, купував харчі.

Грудень. Спить тривожно, більшу частину дня проводить в дрі­
мотному стані, проявляючи ночами збудження. Критичного ставлен­
ня до свого стану нема, вважає себе здоровим, просить відпустити 
його недалечко до річки половити рибу. «Річка тут близенько, 
за лісом».

Стан оглушення змінюється деліріозно-сновидним розладом сві­
домості, що супроводжується психомоторним збудженням. Часом 
виявляє афекти страху й тривоги, його кудись «тягли», давали 
пити чорні ліки, били по голові.
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Протягом наступного часу відзначені короткі періоди, коли 
хворий перебуває у ясній свідомості, виявляє критичне ставлення 
до себе й оточення. _

Січень. Психічний стан хворого як і раніше тяжкий. Періодично 
різке психомоторне збудження, намагається вибігти з палати, «що 
не кругом діється, не розумію». Вночі прокинувся з криком, схо­
пився з ліжка. Виразний афект страху: «мене отруїли, мене моро­
зить». Боїться вмерти. Стан психомоторного збудження триває 
10—15 хвилин, після чого хворого вдається укласти в ліжко.

Грубі розлади пам’яті, забуває недавні події. Через декілька 
хвилин після вливання заявив, що ніякої маніпуляції йому не ро­
били. Іноді висловлює уривчасті маячні ідеї; заявляє, шо його 
хочуть отруїти, шо сусід по ліжку його обкрадає, чергова сестра 
робила замах на його життя. Відмічаються своєрідні відчуття: у 
нього ллється рідина по шиї, необхідно випустити з голови гній. 
Твердить, що його «зіпсували», на нього «дмухають».

Стан сомнолентності переривається психомоторним збудженням, 
хворий сповзає на підлогу, кричить: «Рятуйте мене, я гину*. Скар­
житься на сильний головний біль, нерідко головні болі супрово­
джуються блюванням. Спить тривожно, зриває з себе білизну, кидає 
подушку в санітарку. Заспокоївшись повідомляє лікареві, що до 
нього приїздили розвідники, вони сиділи на постелі, годували хво­
рих; він бачив у палаті знайомих односельчан, розмовляв з ними. 
Повідомляє лікареві, що в нього 18 дітей, дружина встигла їх на­
родити, хоч їй всього 23 р. _

Часом сумує, пригнічений, висловлює суїцидальні думки. «Все 
пропало, життя моє пропало!» Дорікає лікарям за те, що вони 
хочуть його смерті.

Афекти дратливості та гніву супроводжуються виразною веге­
тативною реакцією: почервонінням обличчя та шиї, пітливістю. Дис- 
форичні стани з галюцинаціями, приступами тривоги й страху вини­
кають часто. Чує, як ревуть воли, як розмовляє жінка й діти По­
відомляє, що в нього вкрадено кілька шовкових сорочок, виведено 
його волів, він бачить, як їх гонять. Накинувся на сусіда по ліж­
кові, вимагаючи повернути крадені речі. Помічені явища булімії. 
17 січня раптово різке падіння серцевої діяльності. 18 січня exitus 
letalis.

Патологоанотомічні дані: в ділянці правого мосто- 
мозочкового кута виявлено горбкуватий опуховий вузол розміром 
3X3 см. Опух щільний, сіруватого кольору. Медіальний край опуху 
утворює вдавлення на нижній поверхні заднього відділу Варолі- 
йового моста. Латеральний край опуху прилягає до задньої грані 
піраміди скроневої кістки. Астроцитома.

Т-ба, 43 роки, колгоспниця. Прибула в клініку 12 вересня 
1950 р. зі скаргами на головний біль в ділянці потилиці й тім'я, 
шо супроводжується нудотами й блюванням. Вважає себе хворою 
на протязі року Головні болі посилюються особливо при зміні 
положення голови)' при ходінні — хиткість, більше у лівий бік. По­
чало шуміти в ушах, найбільше у лівому вусі.

З початку року не ходить через різкий головний біль, що стає 
гострішим при переміні положення голови. В останні місяці зни­
зився зір, почалося нетримання сечі.

Неврологічне дослідження. Нюх не порушений.
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Реакція на світло млява. Верхні точки трійчастого нерва болісні. 
Рухи в кінцівках у повному об’ємі. М’язова сила ослаблена. При 
пробі Барре відстає права рука. Колінні рефлекси вище з правого 
боку. Ахіллові також вище праворуч. При пальценосовій пробі по­
мітне інтенційне тремтіння більше з правого боку. Помітна різка 
атаксія при ходінні. Двосторонній симптом Бабинського. Знижен­
ня корнеальних рефлексів з лівого боку.

У хворої відмічається чітка мозочкова симптоматика: переважно 
симптоми ураження лівої півкулі — значна невпевненість при паль- 
цєносовій та коліноп’ятковій пробі. Двосторонні симптоми Бабин­
ського. Рентгенографічне дослідження: великий потиличний отвір 
чітко контурується. Клітини сосковидних відростків склерозовані.

Офтальмологічне дослідження. Застійні соски зо­
рових нервів обох очей.

19 вересня — операція. У верхній гемісфері мозочка у верхньо- 
зовнішньому квадранті на глибині 4,5 см. виявлено стінку кісти, 
її розрізали. На зовнішній стінці виявлено опухову тканину розмі­
ром 1X0,5 см. Кісту випорожнено і опух видалено. Астроцитома. 
Післяопераційний перебіг нормальний.

21 жовтня у хворої помічається стан, що нагадує ступорозний. 
Хвора зовсім не розмовляє, лежить у напруженій позі, втупивши очі 
в одну точку. Відмовляється від їжі. Такий стан триває від кіль­
кох хвилин до кількох годин, періодично повторюючись. Малоак­
тивна. Скаржиться на відчуття тягара у всьому тілі, болю в ді­
лянці серця. Ці явища поступово зникли, поведінка хворої стала 
впорядкованою, рівною. Офтальмологічне дослідження відзначає 
зменшення застійних явищ.

З початку листопада у хворої помітний стан депресії: хвора 
плаче, скаржиться на погане самопочуття Депресія поступово змі­
нилася апатією, аспонтанністю. У хворої настають періодично при­
ступи адинамічного ступору, які супроводжуються ознобами. Цей 
стан іноді змінюється афектом страху. Хвора кричить, при спробі 
посадити її у ванну чинить різкий опір. Вночі виразний афект 
страху: вказує на те, що її оточують страшні люди, повзуть змії, 
чує «гукання», її хапають, тягнуть люди в чорній одежі. Вини­
кають галюцинації жаху: хвора з виразом жаху на обличчі вдив­
ляється у вікно, перелякано кричить, стогне. Вона бачить, як чо­
ловіки в масках роблять їй загрозливі знаки, інші — попереджують 
про небезпеку. Хвора робить захисні рухи, з жахом ухиляється від 
оточуючих.

Під час цих деліріозних переживань помітні різко виражені ве­
гетативні симптоми. Появляється дрібне тремтіння, хвора говорить 
про відчуття ознобу, обличчя стає гіперемоване.

Іноді висловлює уривчасті ідеї переслідування, отруєння. Часто 
спостерігається ступорозний стан з напруженням м’язів, адина­
мією, стереотипними позами. Іноді хвора зберігає на протязі кіль­
кох годин незручну, одноманітну позу.

З середини грудня хвора відмовляється від їжі. Спроба нагоду­
вати її не вдається — хвора тримає їжу в роті. Нагодована штуч­
но. Виявляє грубу амнестичну дезорієнтацію Під час коротких пе­
ріодів, коли контакт з хворою можливий, проявляє різке розлад­
нання пам’яті. Хвора продовжує висловлювати уривчасті маячні 
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ідеї переслідування, отруєння Часто відмічається ступорозний стан 
з стереотипними, іноді незручними позами.

Протягом січня—лютого стан хворої продовжує залишатися 
тяжким. Явища кахексії наростають. 4 березня смерть при яви­
щах занепаду серцевої діяльності.

Патологоанатом ічний діагноз: оперативно вида­
лений опух мозочка. Кіста в ділянці оперативного втручання '.

Таким чином, після оперативного втручання у першо­
му випадку — через 24 дні, в другому — через місяць з 
лишнім, тобто не в період, що настав безпосередньо 
після оперативного втручання, у хворих з підтенторі- 
альними опухами спостерігалися: 1. Психомоторне пору­
шення з виразними кататоноїдними явищами. 2. Різко 
виражені вегетативні розладнання. 3. Афективні розлади 
з дисфоричними спалахами гніву, суму, страху. 4. Делі- 
ріозні зміни свідомості. 5. Амнестичні розлади корсаков- 
ського типу. 6. Стовбурово-діенцефальні порушення з 
явищами патологічного сну, булімії, анорексії, наростаю­
чої кахексії.

Психічні порушення виникають, як ми вже вказува­
ли, не в той період, що настає безпосередньо після опе­
ративного втручання; значить, ці порушення не повинні 
характеризуватися як психічні розлади післяоперацій­
ного періоду, що їх багато авторів зв’язують з післяопе­
раційним набряком мозку. Та оскільки ці психічні пору­
шення виникають все-таки після оперативного втручан­
ня, яке, безсумнівно, відіграє роль серед ряду інших па­
тогенетичних факторів, створюючих умови декомпенсації, 
то вони (психічні розладнання) можуть бути названі 
післяопераційними психозами.

При порівняльній характеристиці психомоторних по­
рушень, відмічених після операції у хворих з опухами 
лобних часток і з опухами задньої черепної ямки, існує 
деяка різниця.

У перших, як це детально вивчено Вяземським, ми 
маємо порушення типу пожвавлення автоматизмів, хват­
них реакцій, загальну аспонтанність, різку адинамію, 
реакції елементарного типу. В другому випадку маємо 
виразні розладнання кататоноїдного ряду.

Ці дані, почерпнуті з аналізу психічних розладів 
після операції у хворих з опухами задньої черепної ямки,

1 Для більш точної верифікації ми користувались переважно 
секційними даними.
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а також аналіз психічної патології в поопераційному пе­
ріоді у тих випадках, де ця патологія мала місце, до­
зволяють нам так характеризувати клініку психічних 
розладів у хворих з субтенторіальними опухами.

Розлади свідомості рідко мають характер оглушен­
ня чи аментивного розладу свідомості. Якщо синдром 
оглушення і має місце, то він не настільки інтенсивно 
виражений, як це буває при надтенторіальних опухах.

Ізольовані галюцинаторні явища зустрічаються над­
звичайно рідко. Вони частіше трапляються у випадках 
опуху мосто-мозочкового кута і є відображенням, яке 
свідчить про вплив хворобливого процесу на коркові ана­
лізатори. Найчастіше галюцинаторні явища виступають 
у структурі сновидно-деліріозних змін свідомості.

Моторні розлади, окрім загальновідомих в не­
врологічній клініці мозочкових рухових порушень, у ряді 
випадків мають характер кататоноподібних розладів. 
Тут доречно згадати «мозочкову кататонію», описану 
старими авторами (Цингерле). Кататонічні явища спо­
стерігав при захворюваннях мозочка Бехтерев, про мо­
зочкову каталепсію говорив Крамер.

Афективні порушення, які можуть виникати при 
опухах задньої черепної ямки, характеризуються апати- 
ко-благодушним станом з ейфоричною безпечністю; дис- 
форичними станами з афектами гніву та схильністю до 
агресивних актів; емоційною лабільністю з пуерильними 
реакціями істеричного типу.

Відзначені розлади відбуваються на фоні збереже­
ного ядра особи. Будь-яких формальних розладів мис­
лення та інтелекту нема. Як ми бачили, для формуван­
ня складних психопатологічних синдромів, зокрема ам- 
нестичного синдрому, можуть мати значення гострі оклю- 
зійно-гідроцефальні приступи.

Те, що гіпертензійно-гідроцефальна динаміка може 
мати генетичне значення для патології свідомості, — 
давно відомо в нейрохірургічній практиці. Відомо, що у 
хворих з опухами мозку оглушення може мінятися в 
своїй інтенсивності чи зовсім зникати при динамічних 
коливаннях чи зникненні гіпертензії, зокрема під впли­
вом дегідратаційної терапії.

Говорячи про моторні порушення, слід вказати, що 
виявлені тут рухові розлади кататоноподібної групи з 
імпульсивними стимулами, стереотипними позами, мо­
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торним застиганням — не містять у собі елементів нега­
тивізму. Відмову від їжі у хворої Т. ми розглядали як. 
прояв анорексії, обумовленої ураженням центральних 
вегетативних механізмів.

Найважливішою відзнакою виявлених тут психічних 
порушень є те, що, незважаючи на масивні психомоторні 
розлади (у деяких у вигляді кататоноподібних станів), 
афективно-емоційні порушення, виразні стани поруше­
ної свідомості, можна відзначити відносну збереженість 
ядра особи в цих хворих, які поза приступами порушен­
ня свідомості поводяться впорядковано, адекватно від­
повідають на питання, здатні критично оцінити свій стан, 
проявляють інтерес до сім’ї.

Ця обставина в певній мірі може бути взята до уваги 
при порівняльній характеристиці з опухами надтенторі- 
альної локалізації.

Говорячи про патогенетичну основу психічних пору­
шень, виявлених при опухах задньої черепної ямки, ми 
повинні врахувати, що гідроцефалія, навіть різко вира­
жена, сама по собі може не дати психічної патології.

Наведений нижче випадок добре ілюструє вищеска­
зане.

Г-ой, 25 років. Поступив у клініку І грудня 1953 р. Скарг не- 
пред’являє, крім скарги на витікання рідини з носа. Вважає себе 
хворим з березня 1950 року. Своє захворювання зв’язує з перене­
сеним грипом, при якому була висока температура й сильні головні 
болі. З того часу періодично бувають головні болі, слабість в но­
гах, часті позиви до сечовипускання, болі в попереку. В той же 
час переніс ексудативний плеврит. Восени 1950 р. головні болі 
зникли, але знову почалися з весни 1951 р. Посилилася слабість в 
ногах, болі в попереку. В 1952 р. був період різкої сонливості — 
спав біля 7 діб. Прибув до інституту з явищами ліквореї.

В клініці ходить і сидить з опущеною униз головою, бо при зви­
чайному положенні рідина потрапляє в носоглотку. Черепномоз- 
кові нерви без патологічних відхилень, відмічається тільки відсут­
ність рогівкових рефлексів з лівою боку. Помітний непостійний 
симптом Бабинського ліворуч. Всі види чутливості, координації ру­
хів — не порушені.

Офтальмологічне дослідження. Сіруватий тон 
правого соска зорового нерва. Калібр судин не змінений. Очне дно 
лівого зорового нерва без патологічних змін.

Рентгенографічне дослідження. Різко виражене- 
потоншання й поглиблення пальцьових вдавлень в кістках склепін­
ня черепа.

Турецьке сідло змінене за вторинним типом, збільшене в роз­
мірах. Спинка сідла зруйнована. Продірявленої пластинки решітча­
стої кістки з правого боку зовсім не можна виявити. Наявне ди- 
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•фузне затемнення середніх і задніх клітин решітчастого лабіринту 
праворуч. Верхній носовий хід з правого боку також затемнений. 
■Описана картина вказує, що лікворея обумовлена деструкцією про­
дірявленої пластинки з правого боку. Вентрикулографія. Величезна 
■симетрична гідроцефалія бічних шлуночків на всьому протязі. Тре­
тій та четвертий шлуночки повітрям не заповнені.

Ні за даними анамнезу, ні за спостереженнями в клініці хворий 
-на всьому протязі хвороби не проявив будь-яких відхилень від 
норми в поведінці. Повністю орієнтується в навколишньому, в про­
сторі і в часі. Будь-яких психотичних явищ у стані хворого не мож­
на було помітити.

В січні назальна лікворея зникла. Посилилися різкі головні болі, 
які обривалися вентрикулопункціями. Пізніше з’явилася серія різ­
ких гідроцефально-оклюзійних приступів, і стан хворого прогресив­
но погіршувався, 4 березня смерть при явищах різкого падіння сер­
цевої діяльності.

Паталогоанатомічний діагноз: зарощення сільвійо- 
■вого водопроводу. Оклюзійна гідроцефалія бокових та третього 
шлуночків.

В даному випадку запальний процес в оболонках 
мозку привів у 1950 році до закритої гідроцефалії.

Зникнення головних болів, явища застою на очному 
дні свідчили про те, що ліквороток відновився і закрита 
гідроцефалія перетворилася на відкриту. Пізніше стан 
хворого погіршився і при явищах оклюзійної гідроцефа­
лії настала смерть. На всьому протязі захворювання 
психотичні явища були відсутні.

Важливе значення для характеристики _ синдромів, 
виявлених нами у хворих з опухами задньої черепної 
ямки, має втягнення в патологічний процес стовбурово- 
діенцефальних утворень. Діенцефально-стовбурова пато­
логія проявляється в наших випадках явищами булімії 
та анорексії, вегетативними розладами, наростаючою 
кахексією, сенестопатичними відчуттями та руховими по­
рушеннями.

Патофізіологічна основа психічних розладів визна­
чається тут порушенням динамічних співвідношень кір­
кових та підкіркових утворень. Внаслідок наявності па­
тологічного вогнища збудження стовбурово-діенцефаль- 
них утвореннях, в корі головного мозку за принципом 
негативної індукції виникають явища гальмування з 
фазовими станами.

Клінічні відмінності між психічною патологією при 
над- та підтенторіальних опухах визначаються різним ти­
пом розладнання індукційних співвідношень між корою 
та підкіркою.
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При надтенторіальних опухах ми маємо первинне 
ураження кори головного мозку з грубим порушенням 
рухів та взаємодії основних нервових процесів, патоло-

Мал. 1.
Г-й. Різко виражене стоншення та заглиблення пальцьових 
вдавлень у кістках склепіння черепа. Турецьке сідло змі­
нене за вторинним типом, збільшене в розмірах. Спинка 
сідла зруйнована. Продірявлена пластинка решітчастої кіст­
ки справа зовсім не визначається. Дифузне затемнення се­
редніх і задніх клітин решітчастого лабіринту справа. Верх­

ній носовий хід справа теж затемнений.

гічними зрушеннями в індукційних взаєминах між ко­
рою та підкіркою. При глибокому ступені ураження по­
мічаються явища розлитого гальмування з пригніченням 
обох сигнальних систем. Патологічна індукція гальмів­
ного процесу має низхідний характер, охоплюючи і під­
кіркові ділянки, що є патофізіологічною основою тяж­
ких форм оглушення, патологічного сну, сопорозних та 
коматозних станів. Тут в першу чергу характерним є 
синдром оглушення з нездатністю здійснювати складні1 
синтетичні акти мислення, аспонтанністю, розладнанням 
цілеспрямованої діяльності та мови.

Другий тип патологічних співвідношень між корою 
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та підкіркою має місце при опухах задньої черепної ям­
ки. Розлади кіркової динаміки викликаються по типу не­
гативної індукції зі стовбура на кору з фазовими стана-

Мал. 2.
Гідроцефалія бокових шлуночків. На всьому протязі 111 та IV 

шлуночки повітрям не заповнені.

ми, які лежать в основі відзначених у наших хворих 
порушень свідомості. Можливо, що такий тип (вторин­
ний) розладнання кіркової динаміки не створює патофі­
зіологічної основи для оглушення, аментивного розла­
ду свідомості, для тих складних розладів інтелектуаль- 
но-мислительної діяльності з порушенням довільності 
та мовних функцій, які ми спостерігаємо при опухах 
надтенторіальної локалізації, і тому зберігається впо­
рядкованість поведінки у хворих з опухами задньої че­
репної ямки.

Наші дані, основані на порівняльній характеристиці 
опухових процесів під- та надтенторіальної локалізації, 
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дозволяють висловити припущення, що оглушення як 
форма порушеної свідомості виникає при процесах, пер­
винно уражаючих кору, тоді як при опухових процесах 
позакіркової локалізації оглушення відмічається рідше.

Це наше припущення не дає підстави для тверджен­
ня, що існують стовбурові чи кіркові типи порушеної сві­
домості. У формуванні спостережених нами психотич- 
них синдромів беруть участь і кора і стовбурові меха­
нізми. Можна говорити лише про динаміку руху основ­
них нервових процесів, що, безперечно, визначає якісну 
своєрідність для тих патофізіологічних змін, які лежать 
в основі спостережуваних розладнань свідомості.

Злоякісні опухи задньої черепної ямки нерідко іміту­
ють синдроми лобних уражень, створюючи певні дифе­
ренціально-діагностичні труднощі. Та і при опухах над- 
тенторіальної локалізації, особливо при опухах лобної 
частки, в ряді випадків виникають труднощі в зв’язку 
з тим, що у хворих виникають симптоми, типові для 
задньочерепної локалізації. Ми спостерігали випадки 
опуху (менінгеоми) полюсу лобної частки, де відміча­
лося зниження чутливості в ділянці І та II гілок трій­
частого нерва, відсутність рогівкових рефлексів, хвороб­
ливість потиличних та верхніх тригемінальних точок, 
спонтанний горизонтальний ністагм, вимушене положен­
ня голови, раннє виникнення застійних сосків, атаксія 
при ходінні. В цих випадках були відмічені і відповідні 
зміни при отоневрологічному дослідженні (з боку вести­
булярних апаратів) при рентгенографії (порозність 
внутрішнього гребеня потиличної кістки).

Бейлі вказував, що при диференціальній діагностиці 
опухів лобної частки та мозочка помилки, як правило, 
йдуть у напрямі неправильного діагнозу опуху мозочка, 
тоді як справді існує опух лобної частки.

Характеризуючи опухи лобної частки, які розвиваю­
ться з виразними симптомами ураження задньої череп­
ної ямки, слід вказати на те, що останні трапляються 
як при опухах лобно-полюсної, так і лобно-базальної ло­
калізації. Так, у хворої A-ко, оперованої проф. О. І. Ару- 
тюновим з приводу лобно-базального опуху (на опера­
ції була видалена астроцитома цієї локалізації), при при­
йнятті в клініку було відзначено: вимушене положення 
голови, спонтанний горизонтальний ністагм, відсутність 
рогівкових рефлексів з двох боків, хвора слабше змика­
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ла ліву очну щілину. Враховуючи швидке виникнення 
застійних сосків, рентгенологічні дані (згладженість 
внутрішнього гребеня потиличної кістки з лівого боку) 
в початковому періоді перебування хворої в клініці був 
поставлений діагноз опуху задньої черепної ямки.

Треба відзначити, що ретельне динамічне спостере­
ження найчастіше дозволяє відкинути неправильне при­
пущення про субтенторіальний опух (більш чітко позна­
чаються провідникові симптоми, руховий неспокій при 
вимушеному положенні голови, що не характерне для хво. 
рих з опухами задньої ямки, тощо). При оцінці механіз­
мів виникнення таких віддалених вторинних симптомів 
в деяких випадках слід враховувати значення процесів 
дислокацій та вклинень (О. І. Арутюнов, Б. С. Хомин- 
ський).

Слід вказати, що коли мова йде про опухи задньої 
черепної ямки, імітуючі картину ураження лобної ча­
стки, то мають на увазі помічену тут психічну патоло­
гію. У випадках же опухів лобної чи скроневої часток, 
де виникає синдром задньої черепної ямки, мова йде 
про характерні для ураження надтенторіальної ділянки 
клініко-неврологічних даних.

Якщо виразна психотична патологія відмічається не 
як епізод, а виникає задовго до приходу хворого в клі­
ніку і його неправильна поведінка стабільна протягом 
тривалого часу, то — коли є деякі підстави бути не ціл­
ком впевненим в діагнозі,— треба думати про опух над­
тенторіальної локалізації.

ОПУХИ СТОВБУРОВО-ДІЕНЦЕФАЛЬНОЇ ЛОКАЛІЗАЦІЇ

М. Н. Бурденко підкреслював значення психічної па­
тології в клінічній картині опуху III шлуночка. Психічні 
порушення при локалізації опуху в цій ділянці відміча­
ються рано й виникають одночасно з виразними гіпер- 
тензійними явищами. Хворі відчувають надзвичайно різ­
кий головний біль, який найчастіше виникає пароксиз- 
мально, може супроводжуватися непритомним станом чи 
змінами свідомості — сплутаністю, оглушенням того чи 
іншого ступеня. Під час появи цих головних болів ча­
сто помітні вегетативні розлади, хворі відчувають при­
ступи гостро виникаючої слабості у всьому тілі, своє­
рідне відчуття «млості», «якогось заціпеніння». Іноді під 
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час приступів головного болю виникає короткочасна слі­
пота.

Одним з найважливіших симптомів при опухах ді­
лянки третього шлуночка є підвищена сонливість. Хво­
рі багато сплять, засинають під час роботи, іноді в будь- 
якому положенні. Приступи раптового сну відзначені в 
анамнезі багатьох хворих з опухами третього шлуночка. 
Хворий В., який завжди дуже сумлінно виконував свої 
обов’язки, одного разу заснув на роботі під час відпо­
відального чергування. Це сталося за кілька місяців до 
прибуття в клініку.

У клініці такі хворі багато сплять, зовні справляю­
чи враження людей, які нормально відпочивають. Часто 
їх легко буває вивести зі стану сну окликом чи незнач­
ним рухом, але вони швидко знову засинають, обриваю­
чи бесіду, не закінчивши фразу, або навіть на півслові.

В клінічній картині опухового процесу стовбурово- 
діенцефальної локалізації відмічено ряд моторних та 
ефективних розладів, а також порушення обмінно-веге­
тативних функцій. Взяті окремо ці симптоми мають тіль­
ки відносне локально-діагностичне значення, однак їх 
сукупність, а також переплетення сомато-неврологічної 
симптоматики із спостережуваними тут психотичними 
явищами, зокрема з явищами різко вираженої астенії, — 
все це надає особливої своєрідності симптомокомплек- 
сові ураження ділянки III шлуночка.

Відмічені тут стани сомнолентності не є симптомами 
оглушення, як певного ступеня цього виду порушеної 
свідомості. Сомнолентність як симптом оглушення при 
опухах головного мозку зменшується чи зникає, як пра­
вило, при застосуванні дегідратаційних заходів, чого не 
можна сказати про наші випадки опуху III шлуночка.

Виразні вегетативно-обмінні розладанання, які ми 
тут спостерігаємо, виникають внаслідок безпосередньо­
го ураження центральних апаратів діенцефальної ді­
лянки.

Г. І. Маркелов підкреслив, що проміжний мозок є 
тим відділом центральної нервової системи, де яскраво 
виступає кореляція між нервовими та гуморальними 
апаратами і де здійснюється цілий ряд рефлексів, які 
лежать в основі як чисто вегетативних процесів, так і ін­
стинктивного та емоційно-афективного життя. Порушен­
ня терморегуляції нерідко служить симптомом опуху 
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цієї локалізації. Різку гіпертермію при гліомі III шлуноч­
ка описав ще Л. М. Пуссен. В очному з наших випадків 
краніофарінгеоми приступи гіпертермії на одному ета­
пі спостереження змусили досвідчених терапевтів при­
пустити захворювання малярією.

Катаплектичні припадки з різким раптовим ослаблен­
ням тонусу м’язів, різні варіанти так званої діенцефаль- 
ної епілепсії, приступи тонічних судорог, явища децере- 
браційної ригідності, припадки, які супроводжуються 
вісцеральними розладами, вегетативно-судинними криза­
ми — ці припадки іноді відбуваються при ясній свідомо­
сті, іноді ж з тим чи іншим ступенем затьмарення свідо­
мості. В деяких випадках ці припадки набувають жит­
тєво-небезпечного характеру, супроводжуючись грубими 
розладами дихання й серцевої діяльності.

В клініці опухів третього шлуночка визначне місце 
займає астенічний симптомокомплекс. Хворі проявляють 
крайній ступінь фізичної та розумової слабкості. Вже 
на початку захворювання звертає на себе увагу надзви­
чайна фізична та розумова виснажливість хворих. Вони 
відчувають велику загальну втому, їх стомлює навіть 
найменше напруження. Вони мляві, адинамічні, відпо­
відають на запитання уривчасто, обмежуючись іноді тіль­
ки ледве помітним хитанням голови чи жестом; гово­
рять тихим, ледве чутним голосом, замовкають на пів­
слові.

Н. М. Іценко характеризував ці стани при опухах 
III шлуночка як панастезію: різка загальна слабість, 
надзвичайна втомлюваність, катастрофічне знесилення, 
нездатність до будь-якої діяльності. Ці астенічні явища 
тісно переплітаються з вегетативними та обмінними по­
рушеннями, підвищенням температури, розладом вазомо­
торний, з гіпергідрозом, поліурією, полідипсією, булі- 
мією, наростаючою кахексією, різкою м’язовою слабі­
стю з раптовим падінням м’язового тонусу, розладом 
серцево-судинної діяльності.

У деяких наших хворих з опухом III шлуночка на 
певній стадії хвороби при відсутності виражених симп­
томів вогнищевого ураження головного мозку ставився 
неправильний діагноз — хроніосепсису, малярії.

Особливістю астенічного симптомокомплексу при опу­
хах діенцефальної ділянки на відміну від астенічних ста­
нів при нейроінфекціях та судинних захворюваннях, а 
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також при психогеніях є відзначуваний тут тип афектив­
ного розладу — мова йде про відсутність синдрому драт­
ливої слабості з емоційною лабільністю та гіпересте­
зією. Астенія виступає на фоні апатичної благодушно­
сті, млявості чи ейфорії.

В клініці опухів ділянки III шлуночка значне місце 
займає патологія свідомості. Нерідко відмічається втра­
та свідомості, супроводжувана загрозливими стовбуро­
вими явищами. Ці приступи раптової втрати свідомості 
можуть виникати на висоті головних болів.

У деяких хворих раптово виникає особливий стан сві­
домості, який вони характеризують як «неясність у го­
лові», «запаморочення». Ці особливі стани свідомості 
поряд з приступами раптової втрати свідомості типу зне- 
притомнення трапляються переважно на початкових ета­
пах захворювання. В цей же період можна відзначити 
пароксизмально виникаючі стани патологічного сну. Хво­
рі засинають на роботі, вдома, за обідом, в незвичній 
обстановці й незручній позі. Помічені також сновидно- 
деліріозні епізоди із складними та комплексними галю­
цинаціями, афективною насиченістю; симптоми сплута­
ної свідомості з грубим дезорієнтуванням, психомотор­
ним збудженням,— хворі зриваються з ліжка, намага­
ються вибігти з палати, роблять невпорядковані рухи.

Серед різних видів порушеної свідомості у хворих з 
опухами ділянки III шлуночка слід відзначити також і 
синдроми оглушення, які іноді досягають різкої вираз­
ності.

Важливе місце займають розлади пам’яті. Ми не ба­
чили жодного випадку опуху цієї локалізації, де амне- 
стичний синдром не займав би істотного місця в загаль­
ній клінічній картині захворювання. Опухи діенцефаль- 
ної ділянки виділяються серед опухів іншої локалізації 
частотою та виразністю амнестичних явищ В деяких ви­
падках розладнання пам’яті мають характер корсаков- 
ського симптомокомплексу з дезорієнтуванням та конфа- 
буляціями. В генезисі амнестичного синдрому мають 
значення ті ж патогенетичні механізми, які лежать в ос­
нові летаргічного симптомокомплексу при опухах цієї ді­
лянки,— випадіння тонізуючого впливу підкірки, різке 
зниження оптимального тонусу кори. Тому справедливо 
буде говорити про летаргічно-амнестичний симптомоком- 
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плекс (А. С. Шмар’ян), коли врахувати спільність на­
явних тут патогенних механізмів.

Афективні порушення при опухах III шлуночка най­
частіше відзначаються у вигляді апатичної благодушно­
сті з елементами ейфорії, яка іноді буває надзвичайно 
різко вираженою. Помічені також і виразні пуерильні 
стани. Поряд з цим треба вказати на появу у цих хво­
рих дисфоричних станів зі спалахами немотивованого 
гніву, з агресивними вчинками; стани тяжкої депресії зі 
страхом, тривожними переживаннями.

Хворий В-в, оперований в інституті з приводу опуху 
III шлуночка, на початку свого захворювання був зму­
шений не носити зброю, яку йому належало мати при 
собі при виконанні службових обов’язків. За його ви­
словом, він «не міг ручитися за себе»,— різкі конфлікти, 
що виникали в цей період, приводили до гнівних спала­
хів, коли хворому важко було себе тримати в руках і 
коштувало великих зусиль не пускати в хід зброю.

В деяких хворих поряд зі зниженням критики висту­
пають на передній план примітивні потяги, виникають 
сексуальні ексцеси. Так, хворий В. перед приходом у клі­
ніку проявляв велику обжерливість, поїдав їжу дітей, 
доводилося ховати від нього продукти. Одного разу 
вдень в присутності дітей вимагав від дружини статевої 
близькості.

Обмани сприйняття, як ізольовані явища в клініці 
опухів III шлуночка, трапляються не часто. Звичайно 
вони зустрічаються в структурі різних видів порушеної 
свідомості.

З рухових порушень, крім уже відзначених вище су­
дорожних припадків діенцефального типу з тонічними 
судорогами, вегетативними кризами, часто без втрати 
свідомості,— трапляються також приступи з опістотону- 
сом, екстрапірамідними гіперкінезами, міоклонічними сі­
паннями окремих м’язових груп, застигання в стереотип­
ній позі, з явищами м’язової ригідності. Різко виражена 
адинамія іноді нагадує ступорозний стан, але тут від­
сутні явища негативізму; з хворими легко вступити в 
контакт. Ми вже вказували, що у цих хворих раптово 
настають явища міастенічної слабості. Ці моторні роз­
лади характеризують патологічну дисоціацію між кор­
тикальними та діенцефально-мезенцефалічними відділа­
ми головного мозку. .
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Ск-ий, 38 років. Поступив у клініку 16 травня 1948 року зі скар­
гами на 'загальну слабість, головний біль, знижену працездатність. 
При прийомі виявляє правильне орієнтування в оточенні, але по­
мітне розладнання пам’яті — не точно вказує дати найважливіших 
подій. Учасник Великої Вітчизняної війни, не міг згадати, коли по­
чалася війна, коли він був призваний до армії, коли війна закін­
чилася. Рахує з грубими помилками, забуває послідовність завдан­
ня. Млявий, байдужий до навколишнього, не проявляє інтересу 
до сім’ї. Відвідини сім’ї зустрів байдуже.

Хворий до краю виснажений. Шкіра жовтувато-блідого кольо­
ру, суха. При неврологічному дослідженні відзначена відсутність 
світлової реакції зіниць. При пробі Барре відстає права рука та 
нога. Парез лицевого нерва з правого боку за центральним типом. 
З правого боку помітний симптом Бабинського. Сухожильні рефлек­
си рівномірні. Хода атактична з падінням ліворуч. З боку очного 
дна патологічних змін не виявлено.

Дослідження крові: еритроцитів 432 000. Лейкоцитів—9400. 
НЬ—74%. Кольоров. інд. 0,86. РОЕ — 7. Еозинофілів — 4%. Пали­
чок _ іо/о. Сегмен —70%. Лімфоцитів —22%. Моноцитів — 3%. Цу­
кор у крові 89 мг%. Залишковий азот 43 мг%. Реакція Вассерма­
на — негативна. .

Рентгенологічне дослідження. Патологічних змін в 
кістках склепіння черепа та з боку турецького сідла не виявлено.

Хворий багато спить. Легко прокидається від оклику чи незнач­
ного дотику, однак під час бесіди знову засинає. Відповіді аде­
кватні.

Хворий надзвичайно фізично слабкий. Абсолютно адинаміч- 
ний. їсть неохоче. Сам не береться їсти,— його годує персонал. 
Через кілька хвилин після годівлі неспроможний згадати, що 
він їв. Помітні виразні конфабуляції. Байдужий до навколишньо­
го, не звертає уваги на сусіда по палаті, який дав несподіване збу­
дження, голосно кричав. Хворий не проявив ніякої цікавості до си­
туації, що виникла у відділенні, хоч це викликало бурхливе збуд­
ження ряду інших хворих. Деколи проявляє дратливість, немоти­
вовану вимогливість до персоналу. При зустрічі з матір’ю, яку дав­
но не бачив, хворий позіхає, дрімає, не розпитує про родичів.

В клініці неодноразово непритомнів. Втрата свідомості супро­
воджувалася різким падінням пульсу, похолоданням кінцівок, об­
личчя ставало блідо-синюшним, дихання — частим, поверхневим.

Ночами, рідше вдень, наставали сновидно-деліріозні стани: хво­
рий бачить собак, твердить, що вони накинулися на лікаря, і хво­
рий обороняв його від нападу; весь день провів за містом — пові­
домляє подробиці свого перебування там; його в клініці відвіду­
ють друзі — він чує їх голоси, передає зміст своїх з ними бесід. 
Твердить, що поруч на ліжкові (яке справді було ніким не зайняте)', 
лежить його знайомий. Хворий звертався до «нього» з запитаннями, 
пропонував їжу.

У хворого надзвичайно швидко наростає кахексія, хоч хворий 
і з’їдає їжу, яку йому дають. Іноді під час годування засинає 
з їжею в роті.

ЗО червня хворий помер при явищах різкого падіння серцевої 
діяльності.

Патологоанатомічні дані. Тверда мозкова оболонка 
помірно напружена. М’які мозкові оболонки на опуклій поверхні 
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мозку прозорі, в ділянці основи—мутні. Рельєф мозку добре вира­
жений, лише в тім’яно-потиличних ділянках помітне деяке спло­
щення закруток мозку. Поверхня мозку волога. Вароліїв міст та 
довгастий мозок трохи сплощені. Мигдалики мозочка трохи вкли­
нені у великий потиличний отвір. Дно III шлуночка стоншене, тро­
хи випинається. На фронтальному розрізі мозку, проведеному че­
рез середину перехрестя зорових нервів, виявлена кіста діамет­
ром 4X4,5 см, яка займає ділянку III шлуночка, виповнена про­
зорою рідиною. Стінки кісти прозорі, тонкі (0,5 мм). В ділянці 
дна III шлуночка є опух розміром 1,5X1 см, зв’язаний зі стінкою 
кісти. Опухова тканина щільнішої консистенції, ніж речовина моз­
ку, на розрізі рожево-білого кольору, горбаста. Межі опуху чіткі 
Бокові шлуночки мозку не розширені. Речовина мозку набрякла.

На розрізі моста тканина набрякла, рисунок змитий. Сільвіїв 
водопровід дещо розширений.

Патологоанатомічний діагноз: опух третього шлу­
ночка мозку. Краніофарингеома.

С-к, 26 років. Поступив у клініку 25 квітня 1949 року зі скарга­
ми на настирливий головний біль, зниження зору. Вважає себе 
хворим з листопада 1948 року. Саме тоді раптово появилися у хво­
рого сильні й тривалі головні болі, супроводжувані нудотою й 
блюванням, імперативні потяги до сечовипускання. При неврологіч­
ному дослідженні: парез лівого лицевого нерва по центральному ти­
пу. Трохи не доводить праве око в зовнішній бік. Болісність верхніх 
тригемінальних точок з правого боку. При одночасному підніманні 
обох рук відстає ліва рука. Сухожильні рефлекси з лівого боку 
підвищені. Симптоми Бабинського та Опенгейма з лівого боку. Дво­
сторонній клонус стоп. Позитивний хоботковий рефлекс.

Офтальмологічне дослідження. Застійні соски в ста­
дії атрофїі.

Рентгенографія черепа. Деструктивних змін в кістках 
склепіння черепа не виявлено. Маленька ділянка кальцинації роз­
міщена праворуч на 1 см в зовнішній бік від коронарного шва. 
Спинка турецького сідла без змін.

Хворий трохи оглушений. На питання відповідає після деякої 
паузи. Проявляє руховий неспокій в межах ліжка ---увесь час ру­
хається, начебто шукаючи зручного положення.

Вказує, що під час приступів головного болю ним оволодіває 
якесь незвичайне, неприємне відчуття. «Нудно мені», говорить він. 
При цих приступах хворий намагається зберегти одноманітне по­
ложення, бо це, за його словами, трохи зменшує неприємний стан.

Елементарно орієнтується в часі й просторі; не досить критично 
ставиться до свого стану. Байдужий до навколишнього, сомнолент- 
ний, разом з тим дещо ейфоричний, безтурботно ставиться до пер­
спективи оперативного втручання. Відзначене різке зниження пам’я­
ті, особливо на недавні події. Інколи на фоні загального моторно­
го неспокою відмічені стереотипні рухи правої руки, а також засти­
гання в одній позі. Часом поведінка хворого набуває пустотливого 
відтінку: висмикує руку з руки лікаря, який лічить пульс, при до­
слідженні кров’яного тиску перетворює на жарт кожну спробу лі­
каря порозумітися з ним з цього приводу.

Не пам’ятає хронологічних дат найважливіших подій власного 
життя, називає то одну то іншу дату; його ніскільки не бентежить 
вказівка лікаря на помилки, які він допускає, називаючи дати. Не 
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запам’ятовує, незважаючи на неодноразові повторення, імена лі­
карів, сестер, сусідів по палаті.

Хворий скаржиться на головний біль, що все посилюється. На­
магається порозумітися знаками, бо йому здається, що при розмові 
головний біль у нього посилюється. Різко виражена фізична та 
психічна виснажливість. Хворий майже весь час спить. їсть пога­
но, часто відмовляється від їжі.

22 травня хворий помер при явищах наростаючої серцевої 
слабості.

Патологоанатом Ічні дані. Тверда мозкова оболонка не 
напружена. На основі мозку в ділянці сірого горба розростання 
опухової тканини жовтуватого й білуватого забарвлення. На фрон­
тальному розтині III шлуночок заповнений опухом нерівномірної 
консистенції з щільнішими та пухкішими ділянками з буруватим 
та жовтуватим забарвленням.

Патологоанатомічний діагно з—опух третього шлу­
ночка. Краніофарингеома.

В деяких випадках при прийнятті хворих у клініку 
на передній план виступають гіпертензійно-гідроцефаль- 
ні явища з різко вираженим синдромом оглушення. Ди­
наміка патологічного стану свідомості у цих хворих по­
ряд з оглушенням являє також онейроїдно-деліріозні 
розладнання, які мають епізодичний характер та ста­
більні стани патологічного сну, що завершуються іноді 
тяжкими сопорозними та коматозними станами.

В-ко, ЗО років. Поступила в клініку 25 травня 1953 р. зі скарга­
ми на сильний головний біль, супроводжуваний нудотами та блю­
ванням, на значне ослаблення пам’яті. Як вказує хвора, в неї з 
листопада 1952 р. припинилася менструація.

Зібрати анамнез у хворої важко, оскільки вона погано пам’я­
тає обставини свого захворювання. «Все забула», так відповіла 
хвора на питання про її стан до прибуття в клініку.

В клініці відмічається оглушення, хвора відповідає на питан­
ня після значної паузи, начебто з трудом осмислюючи запропонова­
не їй питання. Погано орієнтується в оточуючому, розгублена, 
на обличчі часто вираз здивування. Зосередити увагу хворої не 
вдається. Різко виражена психічна та фізична виснажливість.

Неврологічне дослідження: легка ригідність м’язів 
на потилиці. Симптом Керніга позитивний з обох боків. Анізоко­
рія — права зіниця ширша від лівої, реакція на світло млява. Рухи 
очних яблук в боки вільні, доверху — обмежені. Праве очне яблу­
ко при погляді вгору відпливає в правий бік. Тонус м’язів кінцівок 
трохи підвищений у всіх групах, більше з лівого боку. Сухожильні 
рефлекси високі, рівномірні. Ахіллові рефлекси мляві з обох боків. 
Черевні рефлекси ледве викликаються.

Офтальмологічне дослідження: з боку дна обох 
очей помітне дуже різке розширення вен, місцями вони звивисті. 
Верхня межа правого соска не зовсім чітко контурується.

Рентгенологічні дані. Патологічних змін в кістках 
склепіння черепа і з боку турецького сідла не помітно.

Аналіз спинномозкової рідини. Білок—1,68%. Ци- 
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тоз — 3 в 1 мм3. Глобулінові реакції позитивні. Дослідження водно­
го обміну: хвора випила 750 г води. За 3 години виділила 695 г.

При прийомі в клініку хвора на більшість питань відповідає: 
«Не знаю, не пам’ятаю». Млява, позіхає, проявляє грубі розлади па­
м’яті. У хворої відмічаються приступи короткочасної гіпотермії. 
Після дегідратаційної терапії хвора стала трохи активнішою, про­
являє інтерес до свого стану, однак, через короткий час знову впа­
дає в апатію, проявляє байдужість до оточення. При бесіді хвора 
швидко втомлюється й починає дрімати. Голос тихий, розповідь 
уповільнена, хвора обриває фразу, навіть слово, і засинає. Так са­
мо при дослідженні рухових реакцій хвора не закінчує руху й по­
ринає в сон. Відмічені пароксизмально виникаючі зміни свідомості 
сновидно-деліріозного типу: хвора бачить свого сина, який начебто 
прогулюється коридорами клініки, повідомляє про бесіду з ним, 
в палаті її оточують подруги, вона співає з ними пісні, готуючись 
до свята, йде з односельчанами на прогулянку в ліс, дає розпоряд­
ження своєму чоловікові, який, за її словами, лежить в коридорі, 
щоб він виконав деякі домашні роботи.

Часом відчуває приступи різкого ознобу. Такі приступи лікарі 
спостерігали під час бесіди з хворою. В цей час відмічалося су­
дорожне сіпання окремих м’язових груп.

В останні дні свого перебування в клініці хвора майже безпе­
рервно спить. 27 травня у хворої настав коматозний стан, з якого 
її не вдалося вивести. Смерть настала внаслідок падіння серцевої 
діяльності та зупинки дихання.

Патологічні дані. Тверда мозкова оболонка помірно на­
пружена. М’які мозкові оболонки на опуклій поверхні мозку прозо­
рі, в ділянці основи — дещо мутні. В цистернах основи міститься 
велика кількість рідини. Кровонаповнення вен м’яких мозкових обо­
лонок трохи підвищене. Рельєф закруток мозку трохи згладжений. 
Наявне переднє двостороннє вклинення медіальних відділів обох 
скроневих часток у тенторіальний отвір. На фронтальному розти­
ні мозку, проведеному попереду скроневих часток, виявлено, що з 
нижньої стінки III шлуночка виходить дрібнобугристий опуховий 
вузол розміром 2,5x2 см із слизоподібним кров’янистим вмістом. 
Передні роги бокових шлуночків симетрично розміщені, не розши­
рені. Рисунок стовбура мозку звичайний. Сільвіїв водопровід без 
особливостей.

Патологоанатомічний діагноз. Опух дна III шлуноч­
ка. Краніофарингеома.

Проростання опуху III шлуночка в передні відділи го­
ловного мозку чи в задню черепну ямку може вносити в 
клінічну картину риси, дозволяючі характеризувати на­
прям росту опуху та втягненая в патологічний процес су­
міжних утворень. Однак слід мати на увазі, що вогнище­
ва симптоматика, характеризуюча поширення опухового 
процесу, виявляється лише в певних патофізіологічних 
умовах, при відсутності яких, незважаючи на поширен­
ня хворобливого процесу на сусідні ділянки мозку, ці 
вогнищеві симптоми не відмічаються. Під час перебуван­
ня хворого в клініці в ряді наших випадків опуху ділян- 
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ки III шлуночка клінічних симптомів ураження лобних 
відділів головного мозку не можна було встановити, і 
тільки при секції було констатовано втягнення і лобних 
відділів у хворобливий процес.

Нижче ми наводимо випадок масивного проростання 
опухової тканини в задньочерепну ямку, коли не було по­
мічено будь-яких клінічних проявів ураження остан­
ньої.

Ф-ко, 42 роки. Поступив у клініку 28 травня 1953 року. Хворів 
близько 3 місяців. З’явився сильний головний біль, незвичайна спра­
га, часте сечовипускання. При прийомі стан тяжкий. Більшу части­
ну часу спить.

Голосними окликами вдається на короткий час вивести хворого 
із стану сну. Помічені приступи раптово виникаючої м’язової слаб­
ості. Іноді ці приступи виникають на висоті головного болю.

Неврологічне дослідження. Реакція зіниць на світло 
майже відсутня. Рухи очних яблук угору помірно обмежені. Лег­
кий парез лівого лицевого нерва за центральним типом. Пасивні 
та активні рухи збережені в повному об’ємі. М’язова сила задо­
вільна. Всі види поверхневої та глибокої чутливості збережені. Су­
хожильні рефлекси нерівномірні, живі, з лівого боку вищі, ніж з 
правого. Рогівкові рефлекси живі.

Отоневрологічне дослідження не виявляє жодних відхилень.
Офтальмологічні дані констатують розширення сітківки. Соски 

зорових нервів не змінені.
Рентгенологічні дані. Обвапнена шишковидна залоза 

зміщена донизу на 1,5 мм, назад — на 1 мм і трохи праворуч від се­
редньої лінії. Спинка турецького сідла остеопорозна, змін в кістках 
склепіння не виявлено.

Хворий оглушений, при багаторазовому повторенні питання від­
повідає уривчасто, часто засинає під час дослідження. Іноді відмі­
чається руховий неспокій в межах ліжка — безладно махає руками, 
міняє положення, скидає ковдру, намагається зірвати з себе сороч­
ку. Коли вдається встановити контакт з хворим, можна відзначити 
некритичне ставлення до свого стану. Хворий вважає себе здоровим: 
«Звичайно, здоровий», заявляє він. Настрій безтурботно-благодуш­
ний. Відмічені стани сноподібного делірію — прокидаючись, шукає 
чогось у себе в ліжкові, робить оборонні рухи, на обличчі вираз 
страху, вимовляє уривчасті фрази, загрожуючи комусь. Раптово 
зривається з постелі, вибігає з палати, рве на собі білизну. Стан 
судового збудження змінився різкою адинамією, сопорозним ста­
ном. Хворий помер при явищах паралічу серцевої діяльності та 
дихання.

Патологічні дані. Тверда мозкова оболонка напружена 
помірно. М’які мозкові оболонки на опуклій поверхні в ділянці 
обох тім'яних часток дещо мутнуваті, решта поверхні — прозора. 
Поверхня мозку волога. Рельєф закруток мозку помірно згладже- 
-ий. Наявне двостороннє вклинення медіальних відділів обох скро­
невих часток у тенторіальний отвір.

На основі мозку дно III шлуночка заміщене опуховою ткани­
ною червонуватого відтінку досить м’якої консистенції. На фрон­
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тальному розтині мозку, проведеному через дно III шлуночка, по­
рожнина III шлуночка розширена, виповнена цілком опуховою тка­
ниною рожево-червоного кольору, розміром 4X3 см. Опухова тка­
нина з порожнини III шлуночка проростає між мозолястим тілом 
та пластинкою чотиригорбикового тіла в тенторіальний отвір і далі 
в задньочерепну ямку, куди воно випинається на глибину 2 см, 
розміщуючись по середній лінії й відтискуючи пластинку чотири­
горбикового тіла вниз, а верхній черв’як мозочка донизу й назад.

Патологоанатомічний діагноз: опух третього шлу­
ночка, проростаючий в задньочерепну ямку.

До групи опухів, які дають виразну картину діенце- 
фальних порушень, належать опухи шишковидної залози. 
Нижче ми наводимо два випадки пінеалом, де можна 
відзначити поєднання виразних симптомів ураження 
задніх відділів III шлуночка та мезенцефальних відділів 
головного мозку.

Л-в. Поступив у клініку 2 жовтня 1953 р. Захворів два з по­
ловиною місяці тому. З’явилися головні болі, настільки інтенсивні, 
що хворий змушений був залишити роботу. Одного разу на висоті 
головного болю втратив свідомість.

Неврологічне дослідження. Обличчя позбавлене 
міміки з сальним відтінком. Зіниці правильної форми, однакової 
величини. Реакція на світло відсутня. Рухливість очних яблук в 
боки обмежена, вгору — зовсім відсутня. Відзначається середнього 
розмаху горизонтальний клонічний ністагм, більше при погляді 
вправо. При оскалі зубів відстає лівий кут рота. Незначна сла­
бість правої руки. Сухожильні рефлекси дуже мляві. Ахіллові ре­
флекси не викликаються. Двосторонній чіткий симптом Бабин- 
ського.

Хворий сонливий, помітна різка психічна та фізична виснажли­
вість. На питання відповідає після тривалої паузи, уривчасто або 
зовсім не відповідає. Поза приступами сонливості дає про себе 
правильні відомості, стежить очима за оточуючими, але помітна 
різко виражена аспонтанність — по своїй ініціативі ні з ким не 
розмовляє, не просить їжі; коли йому пропонують їжу — само­
стійно їжі не бере.

Отоневрологічне дослідження. Подразнення функ­
цій обох вестибулярних апаратів з виразною вегетативною реак­
цією та різко вираженим тонічним характером ністагму дає мож­
ливість припустити наявність субтенторіального процесу з вираз­
ними явищами гіпертензії.

Офтальмологічне дослідження. Застійні соски. 
Рентгенографія черепа. Спинка турецького сідла значно стоншена 
та укорочена. Звапніла шишковидна залоза зміщена назад і кау­
дально на півтора сантиметра праворуч.

Стан оглушення та сонливості відзначався протягом усього пе­
ребування хворого в клініці. Виразна анорексія, часом помітні 
симптоми катаплектичного застигання. Наростаючий сопорозний 
стан з розладнанням серцевої діяльності та дихання. 28 жовтня — 
смерть.
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ПатолоГоанатомічні дані. Тверда мозкова оболонка 
-иачно напружена. М’які мозкові оболонки на опуклій поверхні 
мозку та в ділянці основи — прозорі. Поверхня мозку сухувата. 
Рельєф закруток мозку помірно згладжений. Є невелике двосто­
роннє вклинення медіальних відділів обох скроневих часток в тен- 
■оріальний отвір. Дно III шлуночка стоншене, різко випинається. 
На пластинці чотиригорбикового тіла розміщений опуховий вузол, 
ікий виступає наперед і доходить до задніх відділів третього шлу­
ночка. Опух, розміром 2,5x1 см по консистенції м’якший від речо­
вин мозку, з нечіткими межами червонуватого кольору на розтині. 
В опуховій тканині визначається гладкостінна кіста, сповнена про­
зорою рідиною. Опухова тканина проростає чотиригорбикове тіло, 
розміщуючись позаду шишковидної залози. Передні відділи III 
шлуночка різко розширені. Набряк та набухання речовини мозку 
дуже незначні. Мозочок має звичайну конфігурацію. Правий миг­
далик мозочка помірно вклинений у великий потиличний отвір, 
лівий — ледве помітно. В ділянці правого мосто-мозочкового кута 
виявлена арахноїдальна кіста, розміром 2X1 см, виповнена про­
зорою рідиною. На розтині через стовбур мозку-—речовина варолі- 
йового моста трохи набрякла, сільвіїв водопровід звичайної вели­
чини. Патологоанатомічний діагноз — опух третього шлуночка. Мі­
кроскопічно — пінеалома.

Я-ч, 25 років. Поступив у клініку 18 січня 1951 р. зі скаргами 
на періодичний головний біль, слабість у кінцівках, підвищену 
спрагу, озноби, часті позиви на сечовипускання.

Хворіє з березня 1950 р. Тоді з’явилася «сітка» перед очима і 
підвищена спрага. В кінці року почалися різкі головні болі, часто 
підвищувалася температура, багато пив. На початку захворювання 
психіатр відзначав афективні порушення — хворий проявляв різку 
дратливість, давав спалахи немотивованого гніву, інфантильні реак­
ції з плачем, вередливим настроєм.

Неврологічне дослідження. Реакція зіниць відсутня. 
Млява реакція на акомодацію та конвергенцію. Парез погляду 
вгору. Горизонтальний ністагм при погляді в боки. Парез лівого ли­
цевого нерва за центральним типом. Двосторонній птоз. Сухожильні 
рефлекси живі, рівномірні. Двосторонній симптом Маринеско.

Отоневрологічно не відзначено ніяких змін. Дослідження очного 
дна — застійні соски.

Рентгенографія черепа — в нижньому відділі лівої 
тім’яної кістки є вогнище деструкції, діаметром близько півтора 
сантиметра із склерозованим краєм. Вентрикулографія. 
Обидва бокових шлуночки різко розширені, III шлуночок різко 
колбовидно розширений. Сільвіїв водопровід та IV шлуночок ви­
значити неможливо навіть при спеціальних ходах променя.

Хворий низького росту, вторинні статеві ознаки недостатньо 
розвинені, статеві органи також. Шкіра різко суха, відмічено гі- 
геркератоз Значно виражена кахексія.

Хворий абсолютно байдужий до навколишнього, різко аспонтан- 
ний, млявий. Кілька разів на протязі перебування в клініці впадав 
у непритомний стан, супроводжуваний розладом дихання та па­
дінням серцевої діяльності.

Обличчя подібне до маски. Не робить майже ніяких довільних 
рухів. Симптоми оральної апраксії, — не може відкрити рот, по­
казати язик ні тоді, коли йому розказують, як це зробити, ні після 
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того, як йому показали, що від нього вимагається. Говорить по­
шепки, неохоче вступає в контакт. Хворий багато спить. Коли його 
розбудити,— швидко знову засинає на самому початку бесіди, 
їсть погано, часто засинає під час годування. __

28 березня у хворого настав тяжкий непритомний стан зі стов­
буровими явищами, з якого хворого вивести не вдалося.

Патологоанатомічні дані. Тверда мозкова оболонка 
помірно напружена, м’які мозкові оболонки на опуклій поверхні 
мозку містять невеликі ділянки неінтенсивних помутнілостей по ходу 
крупних судин; в ділянці великої цистерни арахноїдальна оболонка 
мутнувата, близько перехрестя зорових нервів — ділянка помутнін­
ня м’яких оболонок, на решті основи — м які оболонки прозорі.

Рельєф мозку сплощений. Лівий мозочковий мигдалик трохи 
вклинений у великий потиличний отвір. Міст дещо сплощений. На 
розтині мозочка речовина помірно набрякла, рисунок чіткий, 
IV шлуночок не розширений. На фронтальному розтині мозку, про­
веденому на 3 мм попереду від моста, ПІ та бокові шлуночки 
значно розширені, наповнені безбарвною прозорою рідиною. В по­
рожнині НІ шлуночка виявлено опуховий вузол; верхня та нижня 
межа опуху підходить щільно до стінок НІ шлуночка, не проро­
стаючи в них; медіальний край опуху розміщений в порожнині 
шлуночка, приблизно по середній лінії, стикаючись зі стінкою кісти. 
Розміри опуху 1X0,8X0,5 см. Діаметр кісти — 0,6 см. Речовина 
мозку на даному розтині набрякла, на фронтальному розтині моз­
ку, проведеному на 1 см попереду від полюсів скроневих часток, 
речовина мозку в стані значно більшого набряку та набухання. 
Передні роги бокових шлуночків розширені.

Патологоанатомічний діагноз. Опух стінки 
III шлуночка з утворенням кісти. Внутрішня гідроцефалія.

Мікроскопічно — пінеалома.

Нашою співробітницею Л. П. Розумовською-Молу- 
кало проведені спеціальні дослідження найпростіших 
безумовних орієнтувальних та захисних рефлексів у хво­
рих з опухами діенцефальної ділянки.

Орієнтувальні рефлекси досліджувались на слухові 
та нюхові подразники і вираженість цих реакцій визна­
чалася по місцевій та загальній руховій реакції, по мі­
мічних рухах та по емоційних реакціях хворих.

Оборонні рефлекси досліджувались: на больові по­
дразнення, на подразнення обличчя струменем повітря, 
що його раптово випускали з гумового балона; на не­
приємні смакові подразники — насипанням хініну на 
язик. Про силу оборонної реакції судили по місцевій та 
загальній руховій реакції, емоційних проявах, словесної 
реакції хворих.

Ці дослідження виявили грубі порушення безумовно- 
рефлекторної діяльності у хворих з опухами діенце­
фальної ділянки, а саме: різке зниження орієнтувальних 
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рефлексів та патологічне посилення оборонних рефлек­
сів, особливо на больові подразники.

Згідно з даними Дерябіна та Васильєва, зниження 
орієнтувальних та підвищення оборонних рефлексів на 
больові подразники спостерігались в експерименті з 
руйнуванням гіпоталамічної ділянки у тварин.

Мал. 3. Г-рг. Опух III шлуночка. Краніофарингеома.

Заслуговує на увагу те, що при гіпертензійних синд­
ромах у хворих з півкулевою локалізацією опуху, навіть 
при явищах грубого порушення свідомості, ми не відмі­
чаємо такої патології орієнтувальної реакції.

У цих хворих буває паралельне зниження як орієн­
тувального, так і оборонного рефлексів, тоді як у хво­
рих з опухами діенцефальної ділянки проявляється ха­
рактерна дисоціація — зниження орієнтувальних та 
різке підвищення оборонних рефлексів.

Ця характерна дисоціація не відзначається також при 
опухах різної локалізації, протікаючих з виразними 
діенцефальними явищами. Як би не була виражена ді- 
енцефальна патологія при надтенторіальних опухах, та­
ка постійна закономірність не спостерігалась при опухах 
скроневої, лобної, тім’яної чи потиличної локалізації, що, 
безсумнівно, може мати деяке диференційно-діагностич- 
не значення.
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Опухи гіпофізарної ділянки відрізняються полімор- 
фністю симптомів. Клінічна картина визначається в 
основному виразними явищами порушення секреторно- 
обмінних функцій, гіпертензійно-гідроцефальними яви­
щами, впливом хворобливого процесу на проміжний мо­
зок. Найчастіше трапляються опухи передньої частки гі­
пофіза.

Уже за ряд років до виникнення грубих психічних 
розладів у хворих можна відзначити підвищену втомлю­
ваність, зниження ініціативи, млявість, вони починають 
відчувати утруднення при виконанні звичних службових 
справ, починають проявлятися ненормальності росту та 
обміну.

Нижченаведений випадок аденоми гіпофіза харак­
теризує клінічний перебіг даного захворювання.

М-ко, 51 р., поступив у клініку 4 січня 1952 р. зі скаргами на 
періодичні головні болі, блювання натще, надмірний ріст кистей 
рук, стіп обох ніг. ЗО днів тому появилися різкі головні болі. Го­
ловний біль «наче щось свердлить» локалізується звичайно в ді­
лянці лоба. Біль починається вранці чи надвечір щоденно; зава­
жає періодичне гудіння в ушах. Відмічалась велика спрага: випивав 
за добу більше трьох літрів води. Уже в 1945 р. хворий став помі­
чати деяку млявість, зниження ініціативи, швидку втомлюваність, 
однак продовжував працювати, хоч це було чим далі важче. При­
близно з кінця 1946 р. хворий помітив незначне збільшення розмірів 
губ: «губи начебто набухли»; збільшилися ніс, підборіддя. В цей же 
час помітив, що звичайне для нього взуття стало тісним. Біля 
З місяців тому почав помічати погіршення зору.

Неврологічне дослідження Менінгеальних знаків 
нема. Запахи відрізняє й відчуває добре. Гострота зору в межах 
норми. Об’єм рухів очей задовільний. При крайніх відведеннях оч­
них яблук в боки відмічаються ністагмоїдні поштовхи, які швидко 
вичерпуються. Реакції зіниць помірні. Чутливість на обличчі збе­
режена. Права носогубна складка трохи менше виражена. Активні 
та пасивні рухи робить у всіх суглобах вільно, в повному об’ємі 
і з достатньою м’язовою силою. Тонус м’язів задовільний. Всі види 
поверхневої та глибокої чутливості збережені. Сухожильні та періо- 
стальні рефлекси на верхніх кінцівках помірні, однакові з обох 
боків. Ахіллові та колінні рефлекси мляві, рівномірні. Координація 
не порушена.

При отоневрологічному дослідженні не відмічається будь-яких 
заслуговуючих на увагу порушень.

Помітне деяке розширення вен на лівому оці, на правому — 
сосок зорового нерва дещо знебарвлений, межі його не зовсім чіткі, 
вени трохи розширені й місцями нерівномірні.

Рентгенологічне дослідження. Турецьке сідло екс­
пансивно розширене. Дно поглиблене, спинка сідла випрямлена, 
стоншена, порозна. Патологічних змін в кістках склепіння черепа 
не виявлено. При шаровій рентгенографії виявлено, що вхід в 
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турецьке сідло розширений, горбик сідла загострений і піднятий, 
що дає підставу говорити про ріст аденоми вгору.

Кров: гемоглобін 78%. Еритроцитів — 4870000 Кольоровий 
показник 0,8. Лейкоцитів 5400. РОЕ — 32 мм за годину. Досліджен­
ня крові на залишковий азот: 48 мгр%. Цукру в крові 145 мгр%. 
Реакція Вассермана негативна

Дослідження водного обміну провести не вдалось: у хворого 
було блювання, різка вегетативна реакція у вигляді збліднення 
обличчя, рясного поту.

В клініці помічались різкі гіпертензійно-гідроцефальні присту­
пи, під час яких хворий зривався з ліжка, кричав від болю. Болі 
локалізувалися в ділянці лоба і тривали протягом кількох хвилин. 
В цей час відмічалась різка вегетативна реакція у вигляді рясного 
потовідділення, брадикардії, почервоніння обличчя.

На висоті головного болю виникають приступи різкого рухового 
збудження з галюцинаціями застрашливого характеру. Хворий бігав 
по палаті, перекидав меблі, стукав у стіну. Цей стан кінчається 
загальною слабістю, різким падінням тонусу м’язів, хворий на пи­
тання не відповідає, відвертається від лікаря чи робить загрозли­
ві жести. Часом приступи головного болю обмежуються занепоко­
єнням у межах постелі — хворий безладно розкидає руки, часто 
міняє позу. Буває неохайний.

В період перебування в клініці відмічалися стани вираженого 
оглушення з сонливістю, які змінювалися онейроїдно-деліріозною 
зміною свідомості. Хворий грубо дезорієнтований. Проявляє психо­
моторне збудження. Заявляє, що він перебуває у поїзді, питає у 
персоналу, яка буде найближча залізнична зупинка. Після періодів 
деліріозного збудження, супроводжуваного вираженим афектом 
страху й тривоги, настає сомнолентність. Хворий більшу частину 
дня спить.

Поза цими приступами зміненої свідомості хворий цілком 
рієнтується в навколишньому, знає про своє захворювання, хоч 

. не проявляє достатньої емоційної реакції. Проявляє повну амнезію 
відношенні періодів порушення свідомості.
Млявий, апатичний. На фоні загальної упорядкованої поведінки 

помічається різке зниження активності та емоційної жвавості. Хво- 
:ий вказує на значне ослаблення пам’яті, швидку втомлюваність. 
Будь-яких розладів мови, гнозису, праксису хворий при дослі­
дженні не проявляє.

Хворий загинув 14 грудня при явищах паралічу серцевої діяль­
ності та дихання.

Патологоанатомічний діагноз: Опух гіпофіза, 
'■поростаючий основу мозку в ділянці лійки та сірого горба.

Мікроскопічне дослідження: аденома гіпофізу.

В даному випадку, досить типовому для психотичних 
7зищ у хворих з аденомою гіпофіза, можна відзначити 
кілька етапів у перебігу захворювання. Тривалий почат- 
ковий період позначався виразними астенічними явища­

ми зі зниженням працездатності, загальною млявістю 
та поганим самопочуттям, головним болем, появою акро- 
«егалічних рис, розладом сну й підвищеною спрагою.
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Другий етап характеризувався вираженими гіпертензій- 
но-гідроцефальними явищами з найрізкішими приступа­
ми головного болю, на висоті якого виникали стани гру­
бого порушення свідомості з руховим збудженням та ба­
гатою вегетативною симптоматикою. Поза цими присту­
пами хворий проявляв цілком упорядковану поведінку, 
адекватно відповідав на питання, досить добре орієнту­
вався в навколишньому.

Епізоди онейроїдно-деліріозної зміни свідомості все 
частіше виникають на фоні того чи іншого ступеня оглу­
шення з сомнолентністю, різкою адинамією, емоційною 
млявістю. Детальне дослідження встановлює поза при­
ступами зміненої свідомості симптоми інтелектуально- 
амнестичного зниження з наростанням емоційної мля­
вості та загальної адинамії.

Ми спостерігали випадок аденоми гіпофіза (хвора 
Ос-к, поступила в клініку 15 жовтня 1953 р.), де в пе­
ріод виникнення різних гіпертензійних явиш з інтенсив­
ним головним болем, блюванням та приступами пору­
шення свідомості був відзначений синдром насильного 
плачу та елементи істеричної поведінки. Як це можна 
було встановити з об’єктивного анамнезу, до останнього 
захворювання хвора ніколи не проявляла істеричних 
реакцій.

Опухи, які виходять з прилеглих до турецького сідла 
мозкових оболонок, можуть дати тяжку психічну карти­
ну з виступаючими на передній план масивними розла­
дами свідомості, близькими своєю структурою до розла­
дів свідомості, виникаючих при опухах III шлуночка.

Ч-н, 42 р. Поступив у клініку зі скаргами на сильний головний 
біль, під час якого були приступи запаморочення та блювання. 
Вважає себе хворим з осені 1950 р., коли почалися головні болі, 
що стали постійними з березня 1951 р. Стан хворого увесь час по­
гіршувався. Кілька раз втрачав свідомість («непритомні стани»); 
в останній час почалися приступи з втратою свідомості та судо­
рожними явищами на обличчі та верхніх кінцівках. З великим зу­
силлям стримує потяги до сечовипускання.

Неврологічний стан. Симптом Керніга з двох боків. 
Перкуторно визначається місцевий біль у правій лобно-тім’яній 
ділянці. Нюх знижений з обох боків, можливо, більше з правого. 
Зіниці правильної форми, рівномірні. Жвава реакція зіниць на 
світло, акомодацію, конвергенцію. Рухи очних яблук не обмежені. 
Ліва носогубна складка трохи згладжена. При одночасному під­
нятті рук та ніг відстають ліві кінцівки. Сухожильні рефлекси мля­
ві, на нижніх кінцівках трохи жвавіші, ніж на правих. Симптом 
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Бабинського та Оппенгейма з обох боків. Легкий інтенційний тре­
мор при пальценосовій пробі, більше з лівого боку. В позі Ромбер­
га хитається в боки, падає.

Офтальмологічне дослідження. Гострота зору — 
1,0. Поле зору при грубому дослідженні нормальне. Соски зорових 
нервів збільшені в розмірах, набряклі, випинаються, межі їх стушо­
вані, вени різко розширені, звивисті, артерії звужені. Навколо сос­
ків — крововиливи.

Рентгенологічне дослідження. Патологічних змін 
в кістках склепіння черепа не виявлено. Кістки склепіння стовщені. 
Турецьке сідло не збільшене. Спинка сідла стоншена.

Хворий оглушений. Уповільнені рухи у всіх рухових та пси­
хічних реакціях На питання відповідає після тривалої паузи. Хво­
рий не проявляє ніякої активності, спонтанно не робить спроб всту­
пити в спілкування з лікарем, з персоналом клініки чи з хворими- 
інтересу до навколишнього не проявляє. Часто впадає в сомнолент- 
ний стан, але зразу з нього виводиться окликом. Елементарно орі­
єнтується в навколишньому, дезорієнтований в часі.

Відмічаються грубі порушення пам’яті на минулі й теперішні 
події, псевдоремінісценції. Хворий неправильно визначає правий та 
лівий бік. Обманів сприйняття не відзначалося

В клініці превалюють стани оглушення, емоційна млявість, інте- 
лектуально-мнестичні розлади, зниження критики. Часом настають 
гострі, пароксизмально виниклі вегетативні кризи — обличчя чер­
воніє, тіло вкривається рясним потом. Відмічаються нестримні по­
тяги до сечовипускання.

Рахує з грубими помилками. Зміст прочитаного нескладного опо­
відання переказати не може. Ряд інструкцій, запропонованих йому 
при дослідженні, не виконує через те, що не може втримати в па­
м'яті завдання.

16 липня 1951 р. хворий помер при явищах паралічу серцевої 
діяльності та дихання.

Патологоанатомічні дані. Тверда мозкова оболон­
ка напружена. Рельєф мозку значно сплощений. На фронтальному 
розтині мозку, проведеному на рівні початкового відділу стовщення 
мозолястого тіла, в медіальних відділах подушечок обох зорових 
горбів й позаду сірого горба тканина більш м’якої консистенції, ніж 
на дальшому протязі розтину. В нижньо-медіальних відділах по­
душок зорових горбів обмежені ділянки рожево-червоного кольору 
- точковими крововиливами в них, розміром 1,5x2 мм. Межі не 
зовсім чіткі, розміщені дані ділянки симетрично обіруч від серед- 
-ьої лінії, медіальні їхні краї щільно підходять до бокових стінок 
II шлуночка. Третій та бокові шлуночки рівномірно розширені. Ре- 

- эвина мозку трохи набрякла. На фронтальному розтині мозку, 
■зоведеному на 1 см позаду за полюсами скроневих часток, речо- 
=ина мозку трохи набрякла, шлуночкова система розширена. На 

ззтині мозку рисунок чіткий, сільвіїв водопровід не розширений. 
На розтині мозочка рисунок чіткий, кора — повнокровна, IV шлу- 

:чок без особливостей. На додатковому фронтальному розтині 
?зку, проведеному на 0,5 см попереду моста, виявлено опуховий 

з .зол. Опух білуватого кольору, чітко відмежований від оточуючої 
- анини, розміщений по середній лінії, симетрично пророслий у бо­

ні стінки ПІ шлуночка. Опух щільної консистенції, розміри його —
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2X1X0,8 см. В медіальному відділі опуху виявлена кіста довга­
стої форми, розміром 3,5x0,3 см; нижній край кісти випинається в 
арахноїдальну оболонку. Кіста заповнена жовтуватими напівпро­
зорими масами; товщина її стінки—1,5 мм. Верхня частина кісти 
на даному розтині заповнює III шлуночок, доходить до нижнього 
краю склепіння. Бокові шлуночки розширені.

Патологоанатомічний діагноз: Супраселярний
спух Внутрішня гідроцефалія. Мікроскопічно: краніофарингеома.

Л-нь, 58 років. Поступив у клініку 22 січня 1953 р. Вважає себе 
хворим з 1948 р. Почалися головні болі й пониження зору. Періо­
дично виникали непритомні стани.

Неврологічний стан. Невелика ригідність потилиці, 
двосторонній симптом Керніга. Зіниці рівномірно розширені. Реак­
ція на світло не викликається. Рогівкові рефлекси знижені. Сухо­
жильні рефлекси викликати важко. Обличчя гіперемійоване, шкіра 
на лобі трохи набрякла

Офтальмологічне дослідження: проста атрофія 
зорових нервів. Дані отоневрологічного дослідження: відсутність 
реакції лівого вестибулярного апарату на калоричні подразники при 
наявності ністагменої реакції.

Рентгенологічне дослідження: спинка турецького 
сідла зовсім не диференціюється. Дно сідла порозне.

Хворий оглушений. На питання відповідає неохоче, психічний 
темп докраю уповільнений. В періоди, коли оглушення нема, відпо­
відає адекватно, активно підтримує бесіду. Після дегідратаційної 
терапії стан хворого покращився, але через деякий час знову ви­
никла сонливість, — більшу частину часу хворий спить. Зі стану 
сну виводиться окликом, але коли його не турбують, знову заси­
нає. Деколи виникають особливі стани — хворий дезорієнтований, 
тривожний, проявляє невелике рухове занепокоєння. В цей час від­
значені виражені вегетативні реакції: хворий різко блідне, на об­
личчі виступають крупні краплі поту, виникає дрібний тремор кін­
цівок.

Під час приступів різкого головного болю хворий іноді втрачає 
свідомість. 16 квітня операція. Коматозний стан і смерть.

Патологоанатомічні дані: тверда мозкова оболон­
ка помірно напружена. М’які мозкові оболонки прозорі. Вони тро­
хи ін’єктовані. Рельєф закруток мозку помірно згладжений. Ва- 
роліїв міст сплощений. Помітне двостороннє задньобокове вкли­
нення гіпокампових закруток в тенторіальний отвір та вклинення 
мигдаликів мозочка у великий потиличний отвір. В ділянці пере­
хрестя зорових нервів виявлено опух, розміром 5,5x3 см, розмі­
щений по середній лінії проміжку між медіальними поверхнями 
скроневих часток, що доходить позаду до переднього краю варо- 
лійового моста, виступаючи вперед на І см від полюсів скроневих 
часток. Опух спаяний з твердою мозковою оболонкою, горбастий, 
щільніший за оточуючу мозкову речовину, блідорожевого кольору. 
На фронтальному розтині мозку, проведеному на 1 см позаду від 
полюсів скроневих часток, виявлено, що опух розташований у 
повздовжній борозенці й відтискує тут. не проростаючи, речовину 
мозку. Розміри опуху на розтині 3,5X3,5 см. Правий боковий шлу- ‘ 
ночок трохи відтиснутий, лівий — не змінений.
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Патологоанатомічний діагноз: супраселярний
опух. Мікроскопічне дослідження: менінгеома.

Треба відрізняти при опухах стовбурово-діенцефаль- 
ної локалізації синдроми оглушення з сомнолентністю, 
які виникають при гіпертензійно-гідроцефальних яви­
щах — від сонливості, характеризуючої типовим чином 
опухи ділянки III шлуночка. Синдроми оглушення ко­
ливаються, залежно від ряду обставин ліквородина- 
мічного характеру. Вони часто посилюються на висоті 
головних болів, також міняються в своїй інтенсивності 
під впливом дегідратаційної терапії. Сонливість, в якій 
перебувають хворі при опухових процесах, в ділянці 
III шлуночка має більш рівномірний характер, хоча гра­
дація в ступені сонливості наявна і тут. Дегідратацій- 
на терапія не дає істотного впливу на синдром сомно- 
лентності у цих хворих. Звичайно, при клінічному роз­
гляді процесів інколи трудно відрізнити сонливість хво­
рого з гіпофізарним опухом від оглушення з сомнолент­
ністю тй від патологічного сну, що межує з сопорозною 
зміною свідомості. Ця трудність збільшується ще й тим, 
що у хворих з опухами ділянки III шлуночка нерідко ви­
никають загрозливі стовбурові явища.

Вегетативно-діенцефальні симптоми супроводжують­
ся, як тінню, різними психопатологічними проявами при 
опухових процесах цієї локалізації, надаючи їм своє­
рідного обрамлення у вигляді вегетативних та обмінно- 
ендокринних порушень, які протягом хворобливого про­
цесу то затихають, то різко пароксизмально загост­
рюються.

Експериментальні дослідження (М. Ф. Васильєв) в 
умовах хронічного експерименту з ушкодженням перед­
ньої та задньої частини підбугрової ділянки показали, 
що в першому випадку після стадії адинамії починаєть­
ся тривала «депресивно-хаотична стадія», в другому ви­
падку — коротка стадія різкого рухового збудження, по­
тім — «екзальтаційно-ритмічна стадія». М. Ф. Васильєв 
приходить до висновку, що задня частина підбугрової 
ділянки впливає на кору як гальмо, а передня — тоні­
зує. Безсумнівна важливість цих експериментальних да­
них для клініки є очевидною, хоч і передчасно ще роби­
ти будь-які висновки для пояснення психопатологічних 
синдромів, які спостерігаються у хворих з опухами 
мозку.
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Винятковий інтерес становлять спостереження нейро­
хірургів (Бурденко, Ферстер та Гагель) про стани збу­
дження маніакального типу, які виникають при опера­
тивному втручанні в ділянку III шлуночка.

При оцінці інтелектуально-мнестичних порушень у 
хворих з опухом діенцефальної ділянки слід мати на 
увазі динамічний характер цих порушень, значення гли­
боких станів астенії, випадіння тонізуючого впливу під­
кіркових механізмів.

В нашому розпорядженні є спостереження протягом 
10 років (з 1946 по 1956 р.) над хворою О-ко з опухом 
сумки Ратке, при якому відзначалися грубі психічні по­
рушення з характерними динамічними коливаннями в за­
гальному стані хворої.

Порушення, які спостерігалися у цієї хворої, можна 
поетапно охарактеризувати таким чином:

Хвора поступила в клініку в зв’язку з різко прогресуючим не­
здужанням, відсутністю протягом останніх трьох років менструації. 
Скаржиться на головний біль, зниження зору, підвищену сонливість. 
Постійне відчуття «розбитості всього тіла».

Ріст хворої не відповідає вікові: 147 см (хворій було 18 років, 
коли вона вперше потрапила в клініку). Відкладення жиру в ді­
лянках грудей, стеген та зовнішніх статевих органів. Вторинні ста­
теві ознаки недорозвинені. Майже відсутня волосатість під пахва­
ми та на лобкові. Обличчя місяцеподібне, гіперемійоване. Згладже- 
ність лівої носогубної складки. Незначна перевага сухожильних 
рефлексів з правого боку. З цього ж боку симптом Бабинського. 
На очному дні — невелика зтушованість меж сосків та деяке роз­
ширення веи. Гострота зору — І. При гінекологічному дослідженні: 
гіпопластичність L. major і L. minor. Різка гіпоплазія матки.

При рентгенологічному дослідженні: патоло­
гічних змін в кістках склепіння не виявлено. Верхівка спинки туре­
цького сідла не визначається, деструктивна. Дно сідла трохи по­
глиблене. На фоні турецького сідла й під ним помітні місця каль­
цинації. Краніофарингеома.

В листопаді 1946 р. було проведено двосторонню декомпресив- 
ну трепанацію з наступною рентгенотерапією. Хвору було виписано 
в задовільному стані.

В 1947 р. хвора знову поступила зі скаргами на загальну сла­
бість, періодично виникаючий тремор всього тіла, постійне відчуття 
холоду. Хвора трохи оглушена, не точно орієнтується у часі та 
власному стані. Періодично проявляє рухове занепокоєння. Виразна 
тулубна атаксія — не може сидіти, при ходьбі хитається в бік. 
Координаційні розладнання проявляються інтенцією при пальцено- 
совій пробі. Двосторонній симптом Бабинського. Сонлива, байдужа. 
Багато й жадібно їсть Часті позиви, мимовільне сечовипускання. 
Асиметрія пульсу на лівій та правій руці — 82/60.

Офтальмолог відзначає збільшення застійних явищ на очному 
дні.
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Помічені розладнання коливаються в своїй інтенсивності. Часом 
хвора спокійна, поведінка впорядкована; критично оцінює свій стан, 
явища булімії зникають. Через день — хвора оглушена, вночі зри­
вається з ліжка, сідає на сусіднє ліжко. Вдень — байдужа, млява.

Після курсу рентгенотерапії стан хворої покращився, хоч вона 
продовжувала скаржитись на сонливість, ознобоподібні приступи. В 
зв’язку з тривалим покращенням стану хвора була виписана.

На протязі 1947—48 років хвора неодноразово поступала в клі­
ніку в зв’язку з погіршенням стану. При прийомі в 1948 р. відміча­
ються виразні розлади пам’яті, головним чином, на процеси запам’я­
товування. Хвора млява, байдуже ставиться до навколишнього. Пе­
ріодично помітні своєрідні зміни м’язового тонусу, хвора опускаєть­
ся на підлогу, вказуючи на раптову слабість. Свідомості в цей час 
хвора не втрачає. Чітка інверсія сну. Вдень хвора багато спить, 
вночі — збуджена, світить світло в палаті, включає світлові сигнали 
виклику персоналу; не діждавшись няні, виходить в коридор, не 
пам’ятає, для чого викликала няню.

В стані деякого покращення — хвора стала спокійніша, вона 
критично ставиться до свого стану, поведінка нормалізована, ката­
лептичні приступи виникають рідше — хвору знову виписали з 
клініки.

В 1950 р. хвора перебувала в клініці в зв’язку з періодичними 
приступами порушення свідомості та м’язової слабості. Коло ін­
тересів хворої обмежене, вона скаржиться на послаблення пам’яті. 
Інколи виникає дисфоричний стан з тривогою та депресією — 
хвора плаче, не вірить в можливість одужання.

Стан хворої на протязі 1952—1955 років був настільки задо­
вільний, що вона поступила в школу медсестер, закінчила її і пра­
цювала на сільській дільниці.

В 1956 р. хвора поступила в клініку з виразними симптомами 
емоційного та рухового розгальмування — розв’язно жартує, безце­
ремонно й грубо поводить себе з персоналом, хвора ейфорична, 
некритично ставиться до свого стану. Багато їсть, постійно просить 
«добавки», поїдає залишки продуктів у сусідів. Часто засинає 
вдень і спить дуже довго. Полідипсія. Під час сну мимовільне сечо­
випускання. Часті приступи раптової втрати м’язового тонусу. 
Скаржиться на велику кволість всього організму, знесилення, однак 
не проявляє адекватної емоційної реакції при цих висловлюваннях.

Різке амнестичне розладнання, наближене до розладнання па­
м’яті корсаковського типу. Хвора проявляє також інтелектуальне 
зниження — лічильні операції проробляє невірно навіть в межах 
елементарного рахунку; коло інтересів дуже обмежене — хвора 
зовсім байдужа до життя, що оточує її в клініці, судження її вкрай 
елементарні, вона має найпримітивнішу уяву про важливі події, не 
проявляє ніякого інтересу до своєї професії та роботи.

Після проведеного курсу рентгенотерапії хвора була виписана 
без помітного покращення в психічному стані.

В даному випадку на протязі десяти років відміча­
лися типові для діенцефальної патології ендокринно- 
обмінні розлади, гіпогеніталізм з ожирінням та відсут­
ністю лібідо, розладнання сну. Наряду з цим відзначали­
ся явища булімії, полідипсії, пароксизмально виникаю­
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чі приступи падіння м’язового тонусу, вегетативні роз­
лади, приступи ознобу з загальним тремором. Ці явища 
відмічалися на фоні найрізкішої загальної слабості, за­
гального відчуття розбитості.

Поряд з проміжно-гіпофізарною патологією, яка про­
тікала з коливаннями в ступені інтенсивності симптомів, 
були ще ремітативні тенденції і в психічному стані, що 
дозволило хворій на певному стані захворювання вчити­
ся, закінчити дворічну школу й працювати деякий час 
за спеціальністю. В останній період нашого спостере­
ження, крім відмічених раніше приступів порушеної сві­
домості, емоційної млявості, розладнання пам’яті, ру­
хового та емоційного розгальмування, можна було кон­
статувати симптоми грубого психічного дефекту.

Наявність корсаковського синдрому у хворих з 
опухами головного мозку — досить часте явище. Аналі­
зуючи наш матеріал, ми з певністю можемо вказати на 
той факт, що цей синдром зустрічається при опухах різ­
ної локалізації. Зокрема, нам не вдалося встановити 
будь-якого переважного значення для виникнення цього 
виду розладу пам’яті при локалізації опуху в проміж­
ному мозку, як вважали Гампер та Клейст, які описали 
чотири випадки опуху проміжного мозку з корсаков- 
ським синдромом. Тому ми, як і інші автори, схильні 
розглядати корсаковський симптомокомплекс не як вог­
нищевий розлад, а як вияв дифузного ураження головно­
го мозку.

Ми не бачили жодного випадку корсаковського син­
дрому у хворих з опухами головного мозку, у яких 
на тому чи іншому стані не констатувались би пору­
шення свідомості типу оглушення або деліріозної зміни 
свідомості.

Це дозволяє нам припустити патогенетичне значення 
зміненої свідомості для формування корсаковського 
симптомокомплексу у хворих з опухами головного мозку.

Нижченаведений випадок характеризує психічні по­
рушення при опухах стовбура.

К-н, 40 років. Поступив у клініку 14 грудня 1951 р. Зі слів 
дружини відомо, що захворів у середині липня 1951 р. — виникла 
загальна кволість, розбитість, знесилення. Стало важко справлятися 
з роботою в зв’язку з надзвичайно великою кволістю. Хворий став 
апатичним, перестав цікавитися роботою, сім’єю, різко знизився 
статевий потяг. У вересні на роботі раптово виникла хисткість 
при ходьбі та невелике запаморочення. Того ж дня почалося блю-
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ізчня, головний біль, біль в животі без будь-яких шлунково-кишко­
вих розладів. . ь .

У клініку прибув зі скаргами на різкий головний біль, знижен- 
-я зору, на те, що «двоїться в очах», на зростаючу слабість пра­
вої руки та ноги. .

Неврологічний стан. Симптом Керніга з двох боків. 
Птоз правого верхнього віка. Праве очне яблуко відхилене назовні. 
Реакція зіниць відсутня. Парез погляду догори та вниз. Болісність 
точок виходу тригемінальних нервів 1-ої та 2-ої гілок з правого 
'оку. Рогівкові рефлекси різко знижені з обох боків. При показу­
ванні зубів відстає лівий кут рота. Грубий парез лівих кінцівок, 
'ільше в дистальних відділах, сухожильні рефлекси вищі з лівого 
'оку. Симптоми Бабинського, Гордона, Оппенгейма з лівого боку. 
З правого боку симптоми Бабинського та Оппенгейма виражені 
менше.

Офтальмологічне дослідження. Праве очне яблуко 
відхилене назовні, рухи догори, вниз, всередину — відсутні. Реак­
ція на світло — відсутня. Рухливість лівого очного яблука у всі 
боки — вільна. t

Соски зорового нерва трохи гіперемійовані, набряклі й дещо ви­
пинаються над рівнем сітчатки, межі їх злиті, вони не дуже роз­
ширені, але звивисті. На правому оці біля соска—одиничні крово­
виливи. Діагноз: застійні соски на обох очах.

Отоларингологічне дослідження: при експери­
ментальних пробах виявлене значне гальмування експерименталь­
ного ністагму.

Рентгенологічне дослідження: в кістках склепін­
ня черепа відзначено явища гіпертензії. Турецьке сідло нормальне. 
Хворий грубо дезорієнтований в часі, місці та оточенні. Проявляє 
руховий неспокій в межах постелі — безладно махає руками, тре 
обличчя, стереотипно похитує кистями рук, стукає в стіну. На пи­
тання відповідає, проявляє деяке мовне збудження, однак дуже 
швидко виснажується й замовкає. Рахує з помилками, переказ не­
великого оповідання хворому не вдається. Настрій — безтурботно- 
благодушний, схильний до жартів. Часом явні риси ейфоричного 
стану — хворий заявляє, що цілком задоволений своїм здоров’ям, 
завтра думає приступити до роботи. Відзначаються явища чим раз 
сильнішого психомоторного збудження з ітеративними рухами, 
елементами негативізму. На обличчі безтурботна усмішка, заявляє 
про своє щонайкраще самопочуття, робить легковажні зауваження 
персоналу. Хворий скидає ковдру, намагається зняти білизну, вста­
ти з ліжка. Розлади пам’яті по корсаковському типу.

Часом буває стан різкого оглушення з сонливістю. В ці періо­
ди — приступи серцевої слабості, падіння пульсу: хворий раптово 
блідне, настає різке похолодання кінцівок Під час перебування в 
клініці хворий багато пив. Вимагав часто їжі. їв з великою жадо­
бою. Неохайний, оправляється на постіль.

29 січня. Приступ епілептиформних судорог з глибокою втратою 
свідомості, ціанозом обличчя, відсутністю зіничних рефлексів.

І лютого смерть при явищах все зростаючого оглушення та па­
ралічу серцевої діяльності.

Патологоанатомічні дані: тверда мозкова оболон­
ка помірно напружена, анемічна. Поверхня мозку суха. Рельєф 
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мозку сплощений. Сплощення найбільш значне в тім’яних відділах. 
Мигдалики мозочка трохи опущені, на межі правого мигдалика про­
ходить неглибока борозенка вклинення у великий потиличний отвір. 
Медіальні відділи скроневих часток вклинені в тенторіальний отвір. 
Вароліїв міст сплощений, трохи розширений в бокових напрямах. 
Ніжки мозку сплощені, більше з правого беку. В ділянці fossa 
interpedencularis помітний невеликий випин та сплощення. Мама- 
лярні тіла трохи згладжені. Медіальний відділ правої скроневої 
частки поблизу ніжки мозку трохи мутнуватої консистенції. М'які 
оболонки на більшій частині свого протягу прозорі, тільки поблизу 
хіазми відмічено невелику ділянку інтенсивного помутніння.

На фронтальному розтині мозку, проведеному на 0,5 см позаду 
від хіазми, в ділянці правих підкоркових гангліїв виявлено вогнище 
розм’якшення розміром 2,5x2 см. Описане вогнище займає нижній 
відділ putamen, pallidum цілком, доходячи кінцем до внутрішньої 
капсули, верхньомедіальна межа відстоїть від хвостатого ядра на 
0,7 см, верхній край, розміщений в речовині putamen; латеральний 
край відстає від сільвіївої борозни на 1,5 см. Речовина мозку на­
вколо ділянки розм’якшення помірно набрякла, на всьому іншому 
протязі — набрякла дуже незначно. Бокові шлуночки трохи розши­
рені, дещо зміщені ліворуч.

На фронтальному розтині мозку, проведеному на рівні перед­
ньої частини сплощення мозолястого тіла, шлуночкова система не 
розширена, поздовжня борозна трохи зміщена ліворуч, речовина 
мозку дещо набрякла. В речовині правої ніжки мозку виявлені сіру­
ваті опухові розрощення без чітких меж. На розтині мозку тканина 
помірно набрякла, в правій половині нижньої частини мосту ви­
явлені сіруваті опухові розростання без чітких меж, які містять 
некротичне вогнище розмірами 4X3 мм. Сільвіїв водопровід трохи 
набряклий, у формі щілини, дещо зміщений ліворуч.

П а толо г оанатом і чний діагноз: опух стовбура.
Гістологічне дослідження. Адвентиціальна саркома

Нижче ми наводимо ряд випадків опухів стовбурово- 
підкіркової локалізації, де можна було відзначити 
психотичні картини, зовнішньо наближені за змістом 
окремих симптомів до клінічної картини шизофренічних 
психозів.

М-к, 36 років. Поступила в клініку 28 червня 1952 р. Шість мі­
сяців тому після родів хворіла гнійним маститом. В березні цього 
року почались головні болі; скаржилась на те, що нудить і хо­
четься блювати. Поведінка стала дивною: «заговорювалась», від­
мовлялася годувати груддю дитину, не звертала на неї ніякої 
уваги. Проробляла біля столу якісь дивовижні рухи, наче вмива­
лася. Казала, що чує голос свого першого чоловіка (загиблого на 
фронті), — наче він кликав її. Хвору помістили в психіатричну 
лікарню, де відмічено: «хвора дезорієнтована, в постелі зберігає 
стереотипну позу, проявляє негативізм, їсть тільки з рук персоналу. 
Іноді плаче, скаржиться на головний біль, заявляє, що злі люди 
нагнали на неї хворобу. Разом з тим часто буває дратливою, озлоб­
леною». В лікарні були відмічені застійні соски, правосторонній 
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геміпарез, натяк на симптом Бабинського з правого боку. В зв'язку 
з діагнозом — можливий опух мозку — хвору було переведено в 
нейрохірургічну клініку.

При прийомі у клініку хвора оглушена. Скарг не має. Невроло­
гічний стан: грубо виражена ригідність потилиці, двосторонній 
симптом Керніга. Реакція на світло млява; очні яблука не дово­
дить у зовнішні боки. Виражений парез лівого лицевого нерва. 
Рухи в повному об’ємі. Сухожильні рефлекси викликаються без 
помітної різниці. Помічений позитивний хоботковий рефлекс.

Офтальмологічне дослідження: зіничні реакції 
мляві з обох боків. Гостроту зору, поле зору та динаміку очних 
м’язів дослідити не вдається через надзвичайно неспокійну пове­
дінку хворої.

Очне дно: соски зорових нервів збільшені в розмірах, набряклі, 
межі їхні визначити важко. На сосках багато жовтувато-білих де­
генеративних вогнищ та дрібних крововиливів з правого боку. Вони 
дуже розширені, нерівномірні, звивисті, місцями вони перериваються 
біля краю набряклого соска. Діагноз: застійні соски, більше вира­
жені з правого боку.

Отоларингологічне дослідження: при експери­
ментальних пробах виявлений різко тонічний характер експеримен­
тального ністагму.

Рентгенологічне дослідження. На оглядовій рент­
генограмі патологічних змін в кістках склепіння черепа і з боку 
турецького сідла — не виявлено. Пневмоенцефалограма: передні 
відділи шлуночкової системи незначно зміщені з лівого боку в 
правий. Третій шлуночок зміщений праворуч від середньої лінії й 
розміщений косо. Задній відділ тіла лівого шлуночка нерізко зміще- 
:ий доверху й праворуч. Є незначна гідроцефалія передніх відділів 
бокових шлуночків. Лівий нижній ріг не заповнений.

Хвора перебуває в стані оглушення. На питання відповідає після 
тривалої паузи, уривчасто, часто неадекватно. Сонлива. На цьому 
фоні порушеної свідомості приступи раптового падіння пульсу, який 
часом не можна знайти; обличчя стає блідим, синюшним, вкриває­
ться потом, кінцівки холонуть. Хвора начебто застигає на деякий 
час з широко розплющеними очима, не реагує на зовнішні по­
дразнення.

Часом порушення свідомості має характер деліріозної сплута­
ності — хвора твердить, що знаходиться на роботі в школі, роз­
мовляє з подругами по роботі, дає вказівки, відповідає на питан- 
-я професійного та побутового характеру. Ці питання, як твердить 
хвора, їй задають помічники по її роботі. Ці стани деліріозного 
розладу свідомості іноді супроводжуються руховим збудженням 
та афектами страху. Хвора збирає речі, намагається втекти з па­
лати, кличе за собою чергову няню, пропонує їй утікати, бо «має 
бути біда».

В періоди, коли хвора не оглушена, можна відзначити катато- 
ноподібні риси поведінки: хвора робить стереотипні рухи руками, 
стереотипно плеще в долоні, безперервно повторює безглузді сло­
га. Манірна, гримасує. Щось наспівує. Імпульсивні акти агресії у 
відношенні до чергового персоналу.

11 червня стан хворої тяжкий. Перебуває в стані глибокого
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оглушення. Увечері почався розлад дихання та серцевої діяльності. 
Смерть.

Патологоанатомічні дані: тверда мозкова оболонка 
рівномірно сильно напружена. М’які мозкові оболонки прозорі. Ве­
ни опуклої поверхні мозку ін’єктовані. Рельєф закруток мозку 
згладжений, особливо в лівій тім’яній ділянці. Медіальні відділи 
скроневих часток вклинені в тенторіальний отвір. Мигдалики мозоч­
ка трохи опущені у великий потиличний отвір з двох боків. Варо- 
ліїв міст трохи сплощений.

На фронтальному розтині мозку, проведеному на 0,5 см позаду 
від переднього краю моста, виявлено опух, строкатий на вигляд, 
м’який на дотик. Опух розміщений більшою своєю частиною в лівій 
півкулі мозку, займаючи підкіркові вузли та білу речовину. Межі 
опуху вгорі проходять на 3,5 см нижче опуклої поверхні мозку, 
латерально — на 2 см від поверхні мозку, знизу проростає верхню 
стінку нижнього рогу бокового шлуночка. Медіально опух проро­
стає мозолясте тіло, ліву стінку третього та медіальну стінку пра­
вого бокового шлуночка.

Патологоанат омічний діагноз: інтрацеребральний 
опух ділянки лівих підкіркових гангліїв. Мікроскопічно: гліоблас- 
тома.

В даному випадку опуху підкіркових вузлів психіч­
на патологія настала вже на початку захворювання і 
була така виразна, що хвору помістили в психіатричну 
лікарню. Гострий раптовий початок захворювання був 
відзначений руховими розладнаннями (хвора робила 
якісь незвичайні рухи), слуховими галюцинаціями (чу­
ла голос покійного чоловіка), негативізмом, афективни­
ми порушеннями (відмовлялась годувати дитину, стала 
апатичною). На протязі всього наступного швидкого 
перебігу опухового процесу, на фоні гіпертензійних 
явищ з головними болями та оглушенням різного сту­
пеня, деліріозними станами зі збудженням та афектив­
ними переживаннями страху й тривоги, відмічаються 
життєвонебезпечні стовбурові приступи.

В цій поліморфній клінічній картині, обумовленій 
злоякісним прогресуючим ростом опуху, важливе місце 
займають шизоформні синдроми з руховими порушення­
ми кататоноїдного ряду, слуховими галюцинаціями, ім­
пульсивними актами й афективними розладами.

Аналогічну картину гострого перебігу шизоформно- 
го психозу ми спостерігали у випадку опуху передніх 
відділів варолійового моста.

Н-к, 21 рік. Поступив у клініку 19 липня 1949 р. з психіатрич­
ної лікарні з діагнозом можливого опуху мозку. Захворів кілька 
місяців тому Почались головні болі. Був один судорожний припа­
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док. В останній час припадки стали частішими. Вдома хворий по­
водив себе дивовижно — лежав мовчки в постелі, не відповідав 
на питання, зрідка скаржився на головний біль. Періодично ставав 
збудженим, лаявся, намагався втекти з дому, його відвезли в пси­
хіатричну лікарню, де були відзначені кататонічні риси в поведін­
ці, симптоми негативізму, імпульсивної поведінки. В зв’язку з 
там, що у хворого були виявлені застійні соски, а також за дани­
ми неврологічного дослідження, хворого з гаданим діагнозом опу­
ху мозку було переведено в нейрохірургічну клініку.

Неврологічний стан: ліва очна щілина вужча від пра­
вої. Парез правого лицевого нерва. Сухожильні рефлекси живі, з 
лівого боку вищі, ніж з правого. Зіничні рефлекси мляві. Симптом 
Керніга позитивний.

Офтальмологом виявлені різко виражені застійні соски. Рент­
генологічне дослідження: незначно виражені явища гіпертензії в 
кістках склепіння черепа. Розміри й конфігурація турецького сідла 
в межах норми. Часом у лівій половині обличчя з’являються міміч­
ні рухи у вигляді гримаси.

Хворий різко негативістичний. В контакт з ним вступити труд­
но. Не реагує на оточуючу обстановку. При дослідженні чинить 
рішучий опір. Іноді мацає навкруги себе рукою, чомусь посміхаєть­
ся. Стан глибокої адинамії з відсутністю реактивних та захисних 
рухів. Обличчя амімічне, рідко кліпає очима. Помітні гіперкінетич- 
ні рухи голови й стереотипні рухи руки, стереотипні пози. 15 лип­
ня—наростаюче оглушення, яке перейшло в сопорозний стан. 16 
липня—ясна свідомість. Хворий адекватно відповідає на питання, 
усвідомлює свій тяжкий стан, звертається до персоналу — просить 
простити його, коли він кого образив. 17 липня стан різко погіршив­
ся, грубий розлад дихання й серцевої діяльності. Смерть.

Патологоанатомічні дані: Тверда мозкова оболонка 
помірно напружена. Внутрішня її поверхня гладка, блискуча. М’я­
кі мозкові оболонки на опуклій поверхні мозку прозорі, на основі 
мозку, в ділянці базальної цистерни — мутнуваті. Дно III шлуноч­
ка випинається. Рельєф мозку трохи сплощений. Поверхня мозку 
волога. Права половина варолійового моста дещо сплощена. Поміт­
не незначне вклинення правого мозочкового мигдалика у великій 
потиличний отвір. В медіальних відділах обох скроневих часток не­
глибокі борозенки наміченого вклинення в щілину Біша. На розрі­
зі через міст, в передніх базальних відділах покришки варолійово- 

,’о моста, рисунок останнього змитий через розростання опухової 
тканини, яка має білувате забарвлення, щільну консистенцію. Роз­
міри опуху на даному зрізі близько 0,5x1 см.

У верхньому квадранті мосту з правого боку розміщена кіста, 
;в'язана з опуховою тканиною, діаметром 8 мм. Кіста гладкостін- 
а. виповнена рідиною жовтуватого кольору. З лівого боку кіста 

іезпосередньо прилягає до опухової тканини, зверху на 2 мм не 
досягає кори покришки моста, з правого на 0,4 см не доходить 
до бокової поверхні моста, знизу розміщається в тканині моста.

На фронтальному зрізі через півкулі мозку виявлене різко ви­
ражене рівномірне розширення бокових та III шлуночків мозку. 
Речовина мозку дуже набрякла.

Патологоанатомічний діагноз: опух передніх від­
ділів покришки варолійового моста. Гістологічний діагноз: астро­
цитома.
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При опухах зорового горба ми також відзначали 
грубі психічні розладнання, наближені до шизофрено- 
подібних станів. Наводимо випадок гліоми каудальних 
відділів зорового горба.

Д-ко поступив у клініку 20 грудня 1950 р. За словами сина, 
захворів у липні 1950 р. Захворювання почалося з неприємного 
відчуття у всьому тілі — відчуття похолодання переважно в паль­
цях рук. Одночасно виявився грубий розлад письма •— «не міг жод­
ної літери написати». В серпні 1950 р. почало двоїтися в очах, од­
ночасно відчув похитування під час ходіння. З жовтня 1950 р. 
стан хворого погіршився: він почав забувати назви предметів, мо­
ва стала нечіткою, уривчастою.

При прийомі в клініку у хворого відзначений правосторонній 
спастичний параліч. Значно виражений парез правого лицевого 
нерва. Відмічений птоз правого віка, параліч погляду вгору. Сухо­
жильні рефлекси превалюють з правого боку. Хватальний та хо- 
ботковий рефлекси.

Очне дно — в нормі. Рентгенографія: виразних патологічних 
змін в кістках склепіння черепа та в ділянці турецького сідла не 
виявлено.

Хворий збуджений, дає неадекватні відповіді на запитання, 
іноді проявляє невмотивовані спалахи гніву з тенденцією до агре­
сивних вчинків. В місці та часі не орієнтований. Іноді настає ви­
разна картина сплутаної свідомості (аментивне розладнання свідо­
мості). Відзначені своєрідні приступи з втратою свідомості: хво­
рий закочує догори очі, робить жувальні рухи, прицмокує. Приступ 
триває близько хвилини. Часто настає оглушення. Хворий млявий, 
сомнолентний.

В період, коли хворий не оглушений і його можна дослідити, 
вдається встановити таке: хворий відповідає на питання односкла­
дово, найчастіше стереотипною фразою «почуваю себе краще за 
всіх». Манерний, гримасує, робить вичурні стереотипні рухи рукою 
біля обличчя. Часом надовго застигає в стереотипній позі. Без 
причини посміхається, легковажно підморгує оточуючим. Неохай­
ний, займається онанізмом в присутності хворих та персоналу.

Хворий заперечує наявність у нього правостороннього паралі­
чу, твердить, що він може вільно користуватись правою ногою та 
рукою. Слухові галюцинації.

З початку січня 1951 р. у хворого наростає оглушення, яке 
переходить в сопорозний стан. 9 січня— смерть.

Патологоанатомічний діагноз: гліома каудальних 
відділів зорового горба.

Таким чином при первинному опухові зорового гор­
ба ми маємо грубу психічну патологію з незначними 
сенсорними порушеннями на початку захворювання. 
Описуваних при опухах цієї локалізації гіпоталамо- 
таламічних явищ в нашому випадку не було. В психіч­
ному стані відмічалися приступи порушеної свідомості 
(оглушення, аментивні розладнання свідомості, корог- 
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кочасні приступи втрати свідомості із своєрідними су­
дорожними рухами оперкулярного типу). Відмічалися 
анозогнозичні явища, амнестична афазія й аграфія. 
Поза вищевказаними приступами на передній план ви­
ступає розлад поведінки по шизофреноїднойу типу.

С., 21 рік. Хвора з 1926 року. З діагнозом шизофренія хвора 
була направлена в психіатричну лікарню, але через два тижні , за 
бажанням родичів була виписана додому. В зв’язку з погіршенням 
стану була повторно направлена в психіатричну лікарню. При 
прийомі відзначене мовне та рухове збудження. Контакт з хворою 
встановити легко. Вона твердить, шо її привезли для лікування в 
хімічну лабораторію. ■

При неврологічному дослідженні встановлено: 
трохи ослаблена реакція зіниць на світло. Будь-яких інших симп­
томів органічного ураження центральної нервової системи встано­
вити неможливо.

В зв’язку з наростанням психомоторного збудження хвора бу­
ла переведена у відділення для неспокійних хворих, де помічено 
таке: хвора негативістична, агресивна, б’є хворих. Відмовляється 
від їжі, в зв’язку з чим її доводиться годувати через зонд. Через 
два-три тижні перебування в лікарні стала спокійнішою, але апа­
тичною, не цікавиться рідними, при зустрічі з ними не проявляє 
ніяких емоцій. Помічені емоційні розлади, безпричинний сміх, слу­
хові галюцинації.

Хвора відмовляється лягати в свою постіль, надовго застигає 
в стереотипній позі, скидає з себе одежу. Поведінка безглузда, 
вступити в контакт із хворою неможливо. Неохайна, маже ковдру 
калом. Проявляє імпульсивні спалахи — нападає на хворих. В 1935 
році перенесла малярію. Під час приступів малярії поведінка тро­
хи краща: хвора спокійна, доступна, дає адекватні відповіді. Піс­
ля нестійкого покращення стан знову погіршився. Висловлює без­
глузді маячні ідеї. Одну з хворих називає своїм чоловіком. Ма­
нерна. Часом стан ступору. 19 вересня 1938 р. виявлено лівосторон­
ній геміпарез. Хвора оглушена. Через два дні ступорозний стан з 
розладом дихання та серцевої діяльності. Смерть.

Патологоанатом Ічні дані: м’яка мозкова оболонка 
прозора, закрутки сплощені. При фронтальному розтині через се­
редню частину мозолястого тіла в ділянці правого зорового горба 
та смугастого тіла виявлене затвердіння розміром як куряче яйце. 
Правий боковий шлуночок звужений опухом і деформований. Лівий 
розширений.

Гістологічне дослідження: структура опуху одно­
манітна. Вона складається переважно з овальних, трохи витягну­
тих елементів середньої величини, багатих на хроматин, і з справж­
ніх, веретеноподібних, які на срібних препаратах виявилися біпо­
лярними та уніполярними спонгіобластомами. Близько стінки III 
шлуночка відмічена значна кількість багатоядерних елементів.

На гальцовських препаратах гліозної волокнистості не вияв­
лено. Кидається в очі бідність судин, в яких розвинена адвентиція, 
а також майже повна відсутність некрозів. Ріст опуху, що локалі­
зується в ділянці підкіркових вузлів, експансивно інфільтративний.
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В даному випадку у хворої з опухом підкіркових 
вузлів (з полярною спонгіобластомою) ми спостерігали 
протягом семи років грубі психічні розладнання з чіт­
кою картиною шизофренічного психозу з гебефрено-ка- 
татонічними симптомами. На передній план виступали 
розладнання мислення з типовим асоціативним розри­
вом, негативізм, рухові розладнання, емоціональні пору­
шення, аутистична поведінка.

Ми навели випадки: полярної спонгіобластоми під­
кіркових ганглій, гліоми каудальних відділів зорового 
горба, гліобластоми підкіркових вузлів, що проростає в 
мозолясте тіло, та астроцитоми передніх відділів варо- 
лійового моста. У всіх цих випадках відмічалися симп­
томи, які в психіатричній лікарні чи амбулаторно досвід­
ченими психіатрами характеризувалися як шизофреніч­
ні психози, а в деяких випадках навіть проводилося 
відповідне лікування, наприклад, електросудорожна 
терапія.

У всіх цих хворих відзначалися гіпертензійні явища, 
хоч в деяких випадках вони були нерізко виражені і 
відступали на задній план.

Неправильно, однак, гадати, що психічні розладнан­
ня, типу описаних вище, відмічаються тільки при опухах 
певної (підкірково-стовбурової) локалізації, що може 
привести до невірного висновку про особливе патогене­
тичне значення підкіркових ганглій в генезі цих психіч­
них розладнань.

У нашому розпорядженні є випадки опухів і іншої 
локалізації, де відзначались не менш виразні, ніж наве­
дені вище, шизофреноподібні картини психічних розла­
дів.

Наведемо деякі з цих випадків.
О-к, ЗО років. Поступив у клініку 14 січня 1954 р. З 1943 р. піс­

ля контузії почалися епілептичні припадки. Припадки бувають по 
два-три рази в місяць. В останній час припадки настають рідше. 
З 1945 р. періодично перебував у психіатричних лікарнях з діагно­
зом — шизофренія.

Неврологічний стан. Явне зниження слуху на праве 
вухо, зниження рогівкових рефлексів, більше з правого боку. Є 
чіткий горизонтальний ротаторний ністагм, більше при погляді пра­
воруч, при зміні положення хворого він не посилюється. Відзначе­
но кілька вертикальних ністагмоїдних поштовхів при погляді вго­
ру. Об’єм рухів у кінцівках — повний, тонус м’язів не змінений, си­
ла задовільна. Сухожильні та шкірні рефлекси живі, рівномірні, за 
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винятком ахіллових рефлексів: ліворуч рефлекс помітно жвавіший.
Дослідження чутливості неможливе через психічний стан хво­

рого, який дає протирічиві відомості. При пальценосовій пробі з 
правого боку (ліва кисть та нижня третина передпліччя ампутова­
ні), коліно-п’яткових пробах, пробі діадохокінезу,—дисиметрії, ін- 
ієнційного тремтіння не помічено. Трохи нестійкий при сенсибілізо­
ваній пробі Ромберг.

Отоневрологічне дослідження. Зниження слуху на 
праве вухо до цілковитої глухоти (голосна мова біля раковини). 
На ліве вухо слух збережений. Спонтанний експериментальний ніс­
тагм середньо-крупно-розмашистий, тонічний, більш виразний при 
погляді праворуч. При експериментальних пробах виявлено виклю­
чення вестибулярної функції з правого боку та компенсаторне по­
дразнення з правого боку.

Офтальмологічне дослідження: помірно виражені застійні 
соски.

Рентгенографія. Внутрішній слуховий отвір з правого 
боку значно експансивно розширений. Ліва пірамідка без особли­
востей. Розміри та конфігурація турецького сідла нормальні, але 
спинка порозна. Кістки склепіння черепа не змінені.

Психічний, стан. Порушення мислення з грубими розла­
дами асоціативної діяльності. Психомоторний неспокій в межах 
ліжка з рисами вичурності та манерності. Періодично млявий, де­
що оглушений. Скаржиться на сильний головний біль. В цей період 
хворий спокійний, мало спілкується з оточуючими, непорушно ле­
жить на ліжкові. Після закінчення гіпертензійного приступу на­
стрій підвищений, хворий багато розмовляє, ходить коридором. 
Мова з виразними ознаками асоціативного розриву.

10 лютого—операція з видаленням опуху (невринома правого 
мосто-мозочкового кута).

К-р, 17 років. Поступив у клініку 15 грудня 1949 р. Хворіє з 
.946 р., коли рідні помітили дивовижну поведінку: хворий став мов­
чазний, несподівано зникав з дому, їздив кудись без всякої мети, 
перестав учитися. В цей же період скаржився на сильний головний 
біль. В 1948 р. його помістили в психіатричну лікарню, де було 
діагностовано шизофренічний процес. Після проведення курсу ін­
суліново^ терапії, лікування сульфазолом та 8 сеансів електросу- 
дорожної терапії настало деяке покращення, хворий був випи­
саний додому. Вдома рідні відзначали велику кволість та висна­
ження хворого.

При прийомі в клініку в неврологічному стані хворого відзна­
чно: ліва очна щілина вужча за праву, реакція на світло млява. 
Парез правого лицевого нерва по центральному типу. Правосторон- 
-:ій геміпарез. На очному дні — застійні явища.

Рентгенографія — виражений судинний рисунок в тім’я­
них відділах, більше з лівого боку. Спинка турецького сідла пнев- 
чатизована. Верхівка її деструктивна. Хворий перебуває в стані 
сізкого оглушення, на навколишнє не реагує. Байдужий. Вступити 
з контакт з хворим не вдається. Після оперативного втручання з 
приводу опуху в лівій лобно-тім’яній ділянці наростання оглушено- 
сті, сопорозний стан і смерть.

Патологоанатомічний діагноз: опух лівої лобно- 
: м’яної ділянки. Мікроскопічно: типова астроцитома.
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Х-к, 27 років Хворіє близько трьох місяців. У неї раптово став­
ся припадок, супроводжуваний обертанням тіла навкруг власної 
осі. До припадку — зорові галюцинації: бачила викопані ями, за­
повнені людьми. Після припадку рідні відзначали неправильності 
поведінки протягом деякого часу: «заговорювалась», не могла на­
звати предмети, їй важко було підібрати слова для їх означення.

Неврологічне дослідження: лівосторонній птоз. Чіт­
кий правосторонній геміпарез, більше виражений в нозі. Сухожиль­
ні рефлекси підвищені з правого боку. Амнестична афазія.

Отоларингологічне дослідження: погано розрізняє 
запахи і не вміє їх назвати. При офтальмологічному дослідженні 
виявлені початкові явища застою.

Рентгенографія: розміри та конфігурація турецького 
сідла нормальні. Спинка остеопорозна. Відзначено пороз малого 
крила основної кістки з лівого боку та передньої поверхні великого 
крила. З правого боку в лобній кістці приблизно на рівні горба 
визначено вогнище розрідження кісткової тканини, близько 2 см. в 
діаметрі. Кістки склепіння черепа без особливостей.

Хвора часто перебуває в стані оглушення. Психічний темп упо- 
вільневний, осмислення утруднене. Відповідає після тривалої паузи. 
Виявляє різко виражену психічну виснажливість. В місці та часі 
не орієнтується. Чіткий синдром сенсорної та амнестичної афазії. 
Відзначені рухові та мовні персеверації. Погано розрізняє праву 
та ліву сторону. Пальова агнозія.

Протягом перебування в клініці грубо виражений амнестичний 
синдром. Хвора висловлює ідеї переслідування, отруєння. Твердить, 
що її хочуть отруїти вороги; відмовляється від їжі, мотивуючи 
свою відмову тим, що персонал чекає на її смерть. Проявляються 
слухові та нюхові галюцинації: її кличуть, запрошують вийти на 
подвір’я, відчуває неприємні запахи. Негативістична — відмовляєть­
ся зачісуватися, чинить опір при неврологічному дослідженні. Від­
значені вербигераторні явища, рухові персеверації. У хворої зро­
стають явища загального виснаження. 5 травня різкий розлад ди­
хання, падіння серцевої діяльності. Смерть.

Патологоанатомічні дані: тверда мозкова оболонка 
значно напружена, тонка, блискуча. Прозорість м’яких мозкових 
оболонок на опуклих поверхнях півкуль знижена. Рельєф закруток 
мозку з лівого боку згладжений значно різкіше, ніж з правого.

На фронтальному розтині, проведеному через півкулі великого 
мозку, на 1 см назад від полюсів скроневих часток, встановлено 
таке: в білій речовині лівої півкулі, на проміжку між зовнішньою 
стінкою лівого бокового шлуночка та сірою речовиною верхньо- 
тім’яних закруток, розміщена ділянка опухової тканини, що має 
розміри 8x3 см та відносно чітко відмежована від мозкової ре­
човини. Речовина ділянки — червоно-бурого кольору, драглистої 
консистенції. На території ділянки розміщена кіста, розміром 
4X1 см, яка містить трохи жовтувато-зеленаво-мутної рідини. Опу­
хову тканину вказаного характеру виявлено в задніх відділах лівої 
лобної та передніх відділах лівої тім’яної часток, ближче до опук­
лої поверхні півкулі. В базальному відділі лівої півкулі помітний 
опуховий вузол іншого характеру. Останній відрізняється більш 
щільною консистенцією, ніж мозкова речовина, колір його білий з 
рожевим відтінком. На фронтальному розтині він має неправильно-
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округлу форму; від оточуючої мозкової речовини відділяється без 
чіткої межі. Нижній опуховий вузол, знайдений на території лівої 
лобної та скроневої ділянок, закінчується біля переднього відділу 
потиличної частки. Приблизні розміри вузла — 12x4 см.

Біла речовина лівої півкулі — в колі опухових вузлів, набрякла 
Лівий боковий шлуночок зміщений донизу і здавлений, правий — 
без особливостей. Стовбур мозку сплощений і трохи зміщений пра­
воруч.

Патологоанатомічний діагноз: внутрішньомозко- 
вий опух лобно-тім’яно-скроневої ділянки. Гліобластома.

Мал. 4. К-p. Атипова астроцитома. Опух займає ділянку 
хвостатого ядра, внутрішньої капсули та ділянку зорового 

горба.

Ми навели випадки опухів різної локалізації з пси­
хічними порушеннями, які на різних етапах опухового 
процесу характеризувалися психіатрами як шизофреніч­
ні психози в одних хворих та як шизофреноїдні синдро­
ми в інших.

З семи наведених нами випадків п’ять хворих перебу­
вали в психіатричній лікарні в зв’язку з різко вираже­
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ними психічними розладами. В чотирьох випадках було 
поставлено діагноз шизофренії та проводилося у відпо­
відності з цим діагнозом лікування.

Ми сюди не відносили випадків з окремими симпто­
мами кататонічного ряду чи з галюцинаторно-маячни- 
ми явищами, які проходили епізодично і не займали в 
клінічній картині значного місця. Мова йде тільки про 
хворих, де сукупність і стабільність симптомів орієнту­
вала навіть досвідчених психіатрів в напрямку діагно­
зу шизофренії чи шизофреноїдного синдрому.

Аналізуючи наші випадки, треба вважати безсумнів­
ною таку можливість, коли опуховий процес розви­
вається у хворого на шизофренію.

Саме таким був випадок О-к (невринома мосто-мо- 
зочкового кута).

Складні патогенетичні співвідношення виникають 
при аналізі випадку С. (полярна спонгіобластома під­
кіркових вузлів). Можливо, в даному випадку може йти­
ся про комбінацію опухового та шизофренічного про­
цесів.

Про можливість такої комбінації говорить В. А. Гі- 
ляровський. Тут треба врахувати співучасть ряду фак­
торів, сукупність яких могла привести до патофізіологіч­
них порушень, що лежать в основі симптомів шизофре­
нічного характеру, спостережуваних у цієї хворої. Ма­
ють значення також: темп та інтенсивність екзогенного 
фактора, визначеного доброякісністю та повільним рос­
том цього виду опуху; локалізація процесу; вікові й ти­
пологічні особливості хворої.

На нинішньому рівні знань ми неспроможні оцінити 
патофізіологічної значимості цих факторів,— кожного 
зокрема та їх сукупності, як, так би мовити, «шизотроп- 
них» факторів. Ми ще недосить знаємо про значення 
зовнішніх факторів у маніфестуванні шизофренічного 
процесу, щоб цілком правильно їх оцінювати, якщо ми 
навіть не будемо поділяти поглядів, які увійшли в капі- і 
тальні посібники (Майер,-Гросс), про те, що екзогенні 
фактори не відіграють ніякої ролі у виникненні шизо­
френії.

Слід мати на увазі існуючі в літературі вказівки 
(Бошрем, Кербиков) про тісний зв’язок провокуючих та 
патогенетичних факторів, про умови, при яких прово- і 
куючий фактор стає фактором більшого патогенетичного 
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значення. При опуховому процесі в певних умовах мо­
же виникнути патофізіологічна ситуація, при якій про­
являється симптоматика, подібна до тієї, що її психіатри 
з більшою чи меншою підставою характеризують як 
симптоматику шизофреноподібну.

Серед симптомів, даючих підставу говорити про 
симптоми, схожі до тих, які спостерігаються в шизофре- 
ників (розлад мислення з асоціативним розривом), ми 
ніколи не зустрічали при опухах головного мозку,— за 
винятком вищенаведеного випадку С., де можна припус­
тити комбінацію опухового та шизофренічного процесів. 
Симптоми негативізму ми також зустрічали надзвичай­
но рідко.

Ми хочемо ще підкреслити, що роль гіпертензії у 
формуванні шизофренних синдромів є мінімальною. У 
тих випадках, коли підвищення внутрішньочерепного 
тиску досягає певної інтенсивності, даючи симптоми 
оглушення того чи іншого, але у всякому разі досить 
виразного ступеня, картина шизосиндрому начебто 
«змивається», зникає весь той колорит, який надає 
«шизозабарвлення» поведінці хворих.

Епілептичні припадки, які виникають при опухах 
стовбурово-діенцефальної локалізації, можуть мати 
різний характер. Тут зустрічаються загальні генералізо- 
вані припадки (хворий Н.— опух варолійового моста), 
атипові припадки зі стовбуровими приступами — тоніч­
ними судорогами, приступами децеребраційної ригід­
ності (хворий С.— опух третього шлуночка), коротко­
часні приступи втрати свідомості із своєрідними судоро­
гами мускулатури обличчя (хворий Д.— гліома каудаль­
них відділів зорового горба); діенцефальні приступи з 
катаплектичними розладами тонусу, масивними вегета­
тивними порушеннями, які виникають пароксизмально, в 
деяких випадках на висоті головного болю; міоклонічні 
смикання дрібних м’язових груп; приступовидно вини- 
каючі вісцеральні порушення з судорожними явищами 
типу епілептичних припадків; приступи ознобу з дріб­
ним тремором м’язів тіла, гіперкінези екстрапірамідно- 
го типу. Приступи можуть не супроводжуватися втра­
тою свідомості, але найчастіше спостерігається корот­
кочасна втрата свідомості чи своєрідна зміна свідомості 
типу особливих станів.

Кажучи про симптоми діенцефального ураження, ми 

103



знову хочемо підкреслити ту обставину, що при опухах 
різної локалізації можна спостерігати ті чи інші діен- 
цефальні порушення, коли проміжний мозок безпосе­
редньо не втягнений у хворобливий процес. У відповід­
них главах ми будемо говорити про особливості діен- 
цефальної патології при опухах різної локалізації, що 
може мати деяке диференційно-діагностичне значення.

ОПУХИ ЛОБНОЇ ЧАСТКИ

Характеризуючи нервово-психічну патологію при 
опухах лобної локалізації, більшість авторів відзнача­
ли різку вираженість наявних тут психічних розладів, 
а також той факт, що ці розлади виникають вже на са­
мому початковому періоді опухового процесу. Було вка­
зано на переважне ураження вищих інтелектуальних 
функцій, на грубу патологію афективної сфери та пове­
дінки в цілому, в ряді випадків наближеної до поведін­
ки хворих на прогресивний параліч.

Такого роду грубу патологію зв’язували з тим фак­
том, що лобна кора, будучи найбільш пізнім філогене­
тичним утворенням і займаючи біля третини всієї маси 
великого мозку, являє собою вищі ієрархічні апарати 
в ряді систем головного мозку, а тому й несе найбільш 
відповідальні функції, ураження яких дає картини гру­
бих психічних порушень.

Такий погляд викликав заперечення ще на світанку 
вчення про лобні частки, коли класичні дослідження ми­
нулого сторіччя намагалися вияснити експерименталь­
ним шляхом та клінічними спостереженнями функцій 
лобних часток.

Так Гітціг, Фер’є, Біанкі та ряд інших дослідників 
вважали, що лобні частки здійснюють вищі інтелекту­
ально-інтегративні функції,— функції уваги та зосере­
дженості. Опираючись на свої мієлогенетичні дослі­
дження, Флексіг локалізував у лобних частках асоціа­
тивні центри, вищі відчуття та судження.

Інших поглядів притримувались Гольц, Мунк та ін­
ші дослідники, які не бачили підстав для тверджень про 
переважне значення лобних часток. Певну роль тут ві­
діграла, зокрема критика концепції Флексіга про асо­
ціативні центри.

Експериментальні дослідження І. П. Павлова та його 
співробітників з екстирпацією різних відділів головного 
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мозку, в тому числі й передніх відділів, дозволили сфор­
мулювати ті положення, що в передніх відділах нема 
таких механізмів, які були б верховними у відношенні 
до інших систем великих півкуль головного мозку. Клі­
нічні дослідження ряду авторів поставили під сумнів 
ранню появу психічних розладів при опухах лобної ло­
калізації і навіть самий факт обов’язковості цих розла­
дів як критерію ураження саме лобних часток голов­
ного мозку.

Якщо деякі автори (Чіанеллі, Оппенгейм) вважали, 
що чим раніше при опухах головного мозку починаються 
психічні розлади, тим імовірніша локалізація опуху в 
лобних частках, то інші автори (Пфейфер), навпаки, 
відзначили, що раннє виникнення психічних розладів 
при лобних опухах трапляється рідше, ніж при опухах, 
наприклад, скроневої локалізації.

Невропатологи, психіатри та нейрохірурги (Брунс, 
Бонгоффер, Пенфільд) вказували на факти, коли опу­
хові процеси в лобній частці не викликали будь-яких 
помітних розладів. З другого боку, клініцисти намага­
лись характеризувати психічну патологію навіть з ура­
хуванням внутрішньолобової локалізації, виділяючи 
синдроми лобно-конвекситальної ділянки, лобно-базаль­
ної, премоторної, характеризуючи окремо психічну па­
тологію полюсу лобної частки, прецентральної ділянки, 
лобно-базальної кори.

Вивчення патології лобної частки не сумарно, а з 
врахуванням фактора внутрішньолобової локалізації є 
позитивним явищем. Треба мати на увазі наявність ди­
ференціації архітектонічних структур, які припускають 
і функціональні відмінності окремих відділів лобного 
мозку.

Важливе значення внутрішньочасткової локалізації 
підкреслював І. П. Павлов: «Факт локалізації відносно 
великих ділянок великих півкуль не підлягає сумніву. 
Але як стоїть справа з локалізацією в середині окремих 
ділянок — це важке й величезне завдання, яке майже ціл­
ком належить розв’язати фізіологу».

Правильному підходові до аналізу психічної патоло­
гії при лобних ураженнях головного мозку заважали 
погляди, характеризуючі лобні відділи як верховні у від­
ношенні до інших систем головного мозку, а також по­
зиція вузького локалізаціонізму, при якій окремі психіч­
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ні функції пов’язувалися з тією чи іншою ділянкою го­
ловного мозку, а існуючі фізіслого-морфологічні співвід­
ношення — ігнорувалися. Клінічна симптоматологія, яку 
можна спостерігати при опухах головного мозку, вкла­
далася в прокрустове ложе наперед складених схем, 
чим і культивувалося статичне уявлення про обов’язко­
вий зв’язок ураженої ділянки з начебто властивим їй 
симптомокомплексом. Відсутність правильної оцінки 
динамічних співвідношень вогнищевих та загальномоз- 
кових факторів істотно заважала клініко-фізіологічній 
характеристиці та точній діагностиці опухів головного 
мозку, зокрема опухів лобної частки, де ряд вогнищевих 
симптомів виступає тільки в умовах поєднаної участі 
загальномозкових явищ. Характеризуючи клінічну кар­
тину гіпертензії у хворих з опухами лобної частки го­
ловного мозку, в першу чергу слід підкреслити патоло­
гію свідомості — оглушення того чи іншого ступеня. Па­
тофізіологічною основою цього синдрому є процеси роз­
литого гальмування в корі головного мозку. Інтенсив­
ність та поширення гальмівного процесу характеризує 
ступінь та якісну своєрідність явищ оглушення.

Слід вказати, що оглушення як форма порушеної 
свідомості є окремим, але аж ніяк не єдиним видом па 
тології свідомості при гіпертензії. Відображаючи різно­
манітні патофізіологічні ситуації в головному мозку 
внаслідок патологічних співвідношень в сигнальних си­
стемах кори та підкіркових утворень, появи фазових 
станів,— у хворих з опухами головного мозку поряд з 
різними ступенями оглушення, при гіпертензіях вини­
кають аментивні, онейроїдно-деліріозні, сопорозні та 
коматозні стани. Ця поліморфність форм порушеної сві­
домості при гіпертензії, ніж ортодоксально описуваний 
синдром оглушення, який начебто унікально й специ­
фічно характеризує картину гіпертензії. Оглушення є 
тільки одною з форм розладів свідомості, що виника­
ють на певному стані патофізіологічної динаміки гіпер- 
тензійних явищ.

Як ми вже вказували, при опухах задньо-черепної 
ямки оглушення — явище не часте. Синдроми оглушення 
зі сплутаністю, наближеною до аментивного розладнай- 
ня свідомості, з нездатністю здійснювати складні синте­
тичні акти мислення, з разладнанням цілеспрямованої 
діяльності та мови — у більшій мірі характеризує гіпер- 
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тензійний синдром при опухах надтенторіальної локалі­
зації, у тому числі й при опухах лобної частки.

Тут ми спостерігали також своєрідні порушення сві­
домості типу патологічного сну. Хворі, будучи розбу­
дженими, не проявляли симптомів оглушення — відпо­
відали на питання без характерної паузи; психічний 
темп досить живий.

С-ко, 56 років. Поступив у клініку 7 квітня 1953 р. Захворів у 
лютому 1953 р. після фізичної перевтоми. Почався головний біль, 
іноді супроводжуваний блюванням.

При прийомі в клініку звернули увагу на його надзвичайну 
сонливість. Хворий під час бесіди засинає, коли ж вдається його 
вивести з цього стану, виявляється повна збереженість ядра особи­
стості: хворий дає цілком адекватні відповіді, критично ставиться 
до свого стану. Помітна швидка психічна виснажливість. Психомо­
торні порушення — гіперкінези в кистях рук, міоклонічне смикання 
дрібних м’язів обличчя, а також вегетативні розлади: пароксиз- 
мально виникаючі почервоніння та збліднення шкірних покривів, 
«гусяча» шкіра.

При неврологічному дослідженні відзначається 
легка ригідність потилиці, двосторонній симптом Керніга. Зіничні 
рефлекси дуже мляві. Помітна болісність при натискуванні в три- 
гемінальних точках з правого боку. Згладженість лівої носогубної 
складки. При одночасному підніманні рук догори ліва рука від­
стає. Двосторонній симптом Бабинського. Хоботковий рефлекс.

Рентгеноскопічне дослідження встановило осте­
опороз спинки турецького сідла.

Дані офтальмолога: застійні соски однаково виражені 
з двох боків.

Хворий протягом доби майже увесь час спить, не реагує на 
оклики, на больове подразнення. Коли хворий виходить з цього ста­
ну, він на протязі короткого часу підтримує бесіду з лікарем, але 
швидко знову засинає.

На операції у хворого виявлено інфільтративний, не маючий 
чітких меж, опух правої лобної частки.

В цьому випадку безсумнівний вплив опуху на діен- 
цефально-підкіркові системи. Патологічний сон, який ми 
спостерігали в цього хворого, відрізняється від сонливо­
сті хворих з опухом III шлуночка своєю значною інтен­
сивністю. Хворих не легко вдається розбудити, тоді як 
хворі з опухом III шлуночка прокидаються найчастіше 
від оклику чи легкого дотику.

В літературі описані «сомнолентні» форми опухів 
лобної частки (Лешель, Тевенар, Алажданан). В деяких 
випадках сомнолентність була така виразна, що давала 
привід до помилкового діагнозу енцефаліту.

В даному зв’язку ми хочемо вказати на деякі клініч­
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ні особливості, які характеризують діенцефальні симп­
томи при опухах лобних часток.

У хворих з опухами лобних часток діенцефальні 
симптоми відзначаються досить часто, але вони посту­
паються по різноманітності та яскравості вегетативно- 
обмінно-ендокринних порушень перед діенцефальними 
симптомами при скроневих опухах. Вони виникають на 
фоні уже наявних у клінічній картині виразних симпто­
мів підвищеного внутрішньочерепного тиску того чи 
іншого ступеня (Л. П. Молукало-Розумовська).

Продовжуючи співставлення діенцефальної патоло­
гії при лобних та скроневих опухах, слід вказати на те, 
що діенцефальні симптоми при опухах лобної локаліза­
ції частіше виступають у поєднанні з психомоторними, 
емоційно-афективними, інтелектуально-мислительними 
порушеннями. Тут рідше, ніж при скроневих ураженнях, 
відзначаються діенцефальні припадки, частіше відзна­
чаються загальні припадки генералізованого типу.

Для характеристики клінічної картини опухів лобної 
частки та вивчення умов виникнення психічної патоло­
гії при опухах цієї локалізації має значення аналіз ви­
падків без будь-якої психічної патології.

З-ч. Поступив у клініку 17 січня 1953 р. Вважає себе хворим 
з 1958 р., коли почав втрачати зір. З січня 1951 р. почались не ду­
же сильні головні болі періодичного характеру. Нудот і блювання 
не було. В травні 1952 р. зовсім втратив зір. Виникло відчуття ви­
пинання очних яблук, більше з лівого боку. При неврологічному 
дослідженні встановлено зниження нюху, легкий правосторонній 
геміпарез, згладженість правої носогубної складки. Сухожильні 
рефлекси з правого боку вищі.

Отоневрологічне дослідження: постійне гудіння у 
лівому вусі. Зниження нюху більше з лівого боку. Відсутність ніс- 
тагменої реакції при подразненні лівого вестибулярного апарату.

Офтальмологічне дослідження: двосторонній екзо­
фтальм. Виразна первинна атрофія зорових нервів за типом про­
стої атрофії.

Дані рентгенологічного дослідження: малі кри­
ла основної кістки зовсім зруйновані. Носовий та орбітальні відді­
ли передньої черепної ямки, planum Sphenoidale, передні клиновидні 
відростки також цілком зруйновані. Решітчастий лабіринт, за ви­
нятком нижньобокових клітин, дно турецького сідла також зруй­
новані. Основна пазуха не диференціюється. Спинка турецького сід­
ла не диференціюється.

Ні в анамнезі, ні в період перебування хворого в клініці будь- 
яких відхилень у психічному стані не відзначено. Хворий цілком 
орієнтований. Поведінка упорядкована, критика збережена.

ЗО січня хворий виписаний за власним бажанням. Діагноз лоб- 
нс-базальна менінгеома.
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Х-ва, 29 років. Була прийнята в клініку 5 серпня 1953 р. Вва­
жає себе хворою з 1949 р., коли почались різкі головні болі, не­
стійкість при ходінні, знизився зір. В 1950 р. зовсім втратила зір. 
При неврологічному дослідженні встановлено: реакція на світло 
з правого боку жвавіша, ніж з лівого. Помірна болісність при на­
тискуванні на І та II гілки трійчастого нерва. При пробі Барре 
відстає ліва рука та нога. Зниження м’язової сили в лівій руці. 
Відсутність нюху з обох боків.

Офтальмологічне дослідження: атрофія зорових 
нервів.

Рентгенографія. Відмічається опущення продірявленої 
пластинки решітчастої кістки. Турецьке сідло значно деформоване 
за вторинним типом. Спинка сідла зруйнована. Дно сідла в задньо­
му відділі опущене, декальциноване. В кістках склепіння, переваж­
но в лобному відділі, відмічається поглиблення пахіонових ямок. 
Всі інші кістки черепа відхилень від норми не мають.

Психічно хвора повністю збережена.
Діагноз: ольфактоменінгеома.

Якщо співставити випадки лобно-базальних опухів з 
грубою психічною патологією, так часто описуваною в 
літературі при цій локалізації опуху, з випадками, по­
дібними до описаних вище, де була відзначена повна 
збереженість поведінки та цілковита відсутність будь- 
яких заслуговуючих на увагу емоційних розладнань, то 
виявиться, що перші випадки — це ті, де є виражені клі­
нічно симптоми гіпертензії з патологією свідомості типу 
оглушення чи оглушення зі сплутаністю. А другі — без 
психічної патології — ті, в яких відсутні стійкі клінічні 
симптоми гіпертензії з картиною порушеної свідомості.

Однак, це ще не дає підстав для висновку, що пси­
хічна патологія при лобно-базальних опухах є продукт 
підвищеного внутрішньочерепного тиску. Безсумнівним 
є лише те, що сама по собі локалізація опуху в базаль­
них відділах кори головного мозку недостатня для по­
яснення тих симптомів психічного порушення, які від­
значаються при опухах цієї локалізації. Наші дані під­
креслюють неправомірність ізольованого розгляду ло­
кального поза його зв’язком із загальноцеребральним, 
вказують на необхідність розглядати нейропсихічні роз­
лади в єдності вогнищевого та загальноцеребрального, 
ні в якому разі не ігноруючи значення топічного в за­
гальній картині психічного розладу при опухах головно­
го мозку, оскільки локальний фактор, безперечно, має 
значення і для конструювання загальномозкових син­
дромів.

Відома, наприклад, роль топіки опухового процесу 
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для- темпу розвитку застійного соска. М. Н. Нейдінг у 
спеціальному дослідженні підкреслив значення локалі­
зації для виявлення та структури епілептичних присту­
пів при опухах головного мозку. (Маються на увазі так 
звані загальні припадки). Ці загальні епілептичні при­
падки відносять до категорії загальноцеребральних 
явищ, хоч, як справедливо підкреслив І. Я. Роздольський, 
їх протиставлення фокальним припадкам є відносним.

З цього погляду слід оцінювати значення характеру 
опуху для формування клінічної картини психічного роз­
ладу при опухах головного мозку. В плані клінічного 
аналізу врахування гістоструктури опуху є по суті вра­
хуванням співвідношень вогнищевих та загальноцере­
бральних симптомів, їх динаміки та виразності на різ­
них стадіях опухового процесу.

Таким чином, наші спостереження дозволяють нам 
прийти до висновку, що при опухах лобно-базальної ло­
калізації психічні розлади, такі характерні за числен­
ними літературними даними, виникають в умовах спів­
існування топічного фактора та обумовленого гіпертен­
зією й інтоксикацією (при злоякісних опухах) загаль- 
ноцеребрального фактора, який дає явища порушеної 
свідомості.

Ми не спостерігали виразних психічних порушень, 
де б діяв переважно лише механізм топічного впливу.

Продовжимо наш розгляд асимптомних випадків 
опухів лобної частини (асимптомних — у розумінні від­
сутності психічних розладів у клінічній картині при 
прийнятті в клініку).

Далі ми говоритимемо про опухи, які локалізуються 
переважно в полюсі лобної частки.

А-ко, 46 років. Поступив у клініку 16 січня 1954 р. зі скаргами 
на періодичні головні болі. В червні 1953 р. переніс травму чере­
па з короткочасною втратою свідомості. Після травми почались 
інтенсивні головні болі розлитого характеру, в зв’язку з чим хво­
рий не міг працювати. Головні болі супроводжувалися нудотами 
й блюванням, особливо вранці. З квітня 1953 р. помітив прогре­
суюче падіння зору, яке перейшло в повну сліпоту. Двічі хворий 
відзначав приступи неясної свідомості протягом короткого часу. 
Про ці стани хворий нічого певного сказати не може.

Неврологічний стан. Нюх відсутній з обох боків. Пра­
ва очна щілина трохи вужча за ліву. Зіниці широкі, рівномірні: 
Реакція на світло дуже млява. Трохи не доводить очні яблука на­
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зовні. Відзначаються окремі ністагмені сіпання при погляді в пра­
вий бік. Трохи болісна права супраорбітальна точка. Рогівкові 
рефлекси мляві. Ліва носогубна складка згладжена. Активні й па­
сивні рухи в усіх суглобах рук та ніг у повному об’ємі, достатньої 
м’язової сили.

Офтальмологічне дослідження: вторинна атрофія 
зорових нервів з елементами застою. Амавроз.

Отоларингологічне дослідження: аносмія з двох 
боків. Спонтанний експериментальний ністагм дрібнорозмашистий, 
клонічний. При експериментальних пробах виявлено порушення ме­
ханізму експериментального ністагму у вигляді гальмування з двох 
боків.

Хворий повністю орієнтований. Правильно оцінює свій стан, 
детально повідомляє анамнез. Будь-яких формальних розладів ін­
телекту, пам’яті, порушень афективної сфери не вдається встано­
вити. Поведінка хворого в клініці правильна, цілком адекватна.

27 січня операція. Проведена резекція правого лобного полюса 
разом з опуховою тканиною.

Гістологічне дослідження: атипова олігодендрогліо- 
ма з рисами злоякісності.

Після операції стан хворого різко змінився. Хворий аспонтан- 
ний, млявий, не проявляє інтересу до навколишнього.

15 лютого. Довго лежить в постелі в одноманітній позі. Різка 
адинамія. Психічний темп дуже уповільнений. Відповідає після 
паузи, начебто осмислюючи питання, але відповіді дає правильні. 
Емоційно в’ялий, апатичний. Неохоче розмовляє з персоналом та 
хворими. Дратливий. Не виявляє тривоги з приводу свого стану, 
не цікавиться сім’єю, оточуючою обстановкою, не томиться своїм 
перебуванням у клініці, як це відзначалося до операції, коли хво­
рий прагнув швидше одужати, щоб вернутися до сім’ї та роботи. 
Ніяких скарг не пред'являє, по своїй ініціативі до лікаря чи чер­
гового персоналу не звертається.

В такому стані, за настійним проханням рідних, хворий ви­
писаний із клініки.

К-й, 43 роки. Поступив у клініку 19 квітня 1954 р. В 1944 р. 
був контужений на фронті. Свідомості не втрачав, але деякий час 
відзначав помітне зниження слуху та значне утруднення у вимов- 
ленні окремих слів. Через тиждень після контузії ці явища зникли. 
Одночасно з контузією був поранений осколками в шкірні покриви 
черепа та спини. До вересня 1951 р. почував себе добре, працював 
інженером на одному великому заводі. Деколи непокоїли головні 
болі. З вересня 1951 р. головні болі посилились, у жовтні на висо­
ті головних болів почалося блювання. Хворого помістили в ней­
рохірургічний інститут і оперували. В полюсі лівої лобної частини 
на глибині 3—4 см виявлена кіста з гладенькими стінками. Після 
видалення з порожнини кісти 50 см3 жовтувато-рожевої рідини 
операцію було припинено. При огляді порожнини опуху не виявле­
но. Післяопераційний період пройшов благополучно і після прове­
деного курсу рентгенотерапії хворий був виписаний у задовільному 
стані.

Вдома хворий почував себе добре, працював за спеціальністю. 
Через три-чотири місяці після виписки спорадично відчував «сто­
ронні запахи», одначе ці явища швидко зникли і більше не повто­
рювалися.
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На початку 1954 р. став помічати збільшення випину в ділянці 
післяопераційного рубця. З цього часу почастішали приступи го­
ловного болю. Хворий повторно поступив у клініку.

При прийомі загальний стан хворого задовільний. Менінгеаль- 
них знаків нема. Парез правого лицевого нерва центрального типу. 
Об'єм рухів у кінцівках повний, сила задовільна, тонус не зміне­
ний. При одночасному підійманні кінцівок—відставання нема. Сухо­
жильні рефлекси мляві, праворуч — вищі. Всі види чутливості не 
порушені. При погляді в боки непостійно спостерігаються окремі 
поштовхи.

Офтальмологічне дослідження: диски зорових нер­
вів трохи набряклі із завуальованими границями. Вони розширені, 
судини при переході з дисків трохи перегинаються. Початкові яви­
ща застою зорових нервів.

При рентгенологічному дослідженні в лівій 
лобній частці, в передньому внутрішньому відділі її помітний кон­
гломерат кальцинацій різної форми.

Хворий цілком орієнтований. Будь-яких відхилень у поведінці 
не виявляє. Критика цілком збережена. З боку інтелектуально-ам- 
нестичної та емоційної сфери ніяких патологічних відхилень не 
встановлено.

В зв’язку з наростаючими явищами внутрішньочерепної гіпер­
тензії та гаданим зростанням опуху 25 квітня було проведено опе­
рацію з субтотальним видаленням полюса лівої лобної частки. .

Гістологічний діагноз: атипова астроцитома з риса­
ми злоякісності.

Хворий у задовільному стані виписався додому.
С-й, 26 років. Поступив у клнініку 21 листопада 1953 р. В 

1949 р. його сильно вдарило дошкою по голові. Свідомості не втра­
чав. Через 2 місяці випадково виявив щільний випин кісткової кон­
систенції, нерухомий, безболісний. Ніяких інших змін хворий не 
помічав і продовжував працювати.

За півтора місяця до прибуття в клініку, під час диспансери­
зації в інституті, де С-й вчився, були виявлені застійні соски. В 
зв’язку з цим його направили на обстеження в клініку нервових 
хвороб, де була діагностована остеома лобно-тім’яної ділянки, з 
приводу чого хворий і поступив у нейрохірургічний інститут.

При прийомі в клініку в тім’яно-лобному відділі видно масив­
ний кісткової консистенції опух, напівсферичної форми, діаметром 
5x6 см. При неврологічному дослідженні ніяких симптомів ура­
ження центральної нервової системи не виявлено. Офтальмолог 
виявив застійні соски.

Психопатологічним дослідженням не виявлено ніяких симпто­
мів психічних розладів. Свідомість ясна, хворий повністю орієнто­
ваний. зовсім адекватно відповідає на питання. Критика повністю 
збережена.

В зв’язку з рентгенологічними даними, які дають підставу при­
пустити арахноїендотеліому, а також на основі даних очного дна, 
хворого було прооперовано. 4 грудня було проведено перший етап 
операції. Виявлена менінгеома серпа лобної ділянки. Опух частко­
ве видалений. Психічний стан хворого в післяопераційний період 
різко погіршився. Після періоду оглушення, яке вдалося трохи 
зменшити в результаті енергійно проведеної дегідратаційної тера­
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пії, хворий продовжує залишатися млявим, апатичним. Перебуває 
в стані різкої моторної адинамії. Стан апатії змінюється дисфо- 
ричними станами — хворий плаче, голосить, проявляє дратливість. 
Довго лежить в одноманітній позі, застигає в наданому йому по­
ложенні. Негативістичний. Відмовляється вислухати листа, який 
прибув на його ім’я від родичів. Не відповідає на питання, не ви­
конує інструкцій.

12 грудня. Лежить в незручній позі, не міняючи її протягом 
кількох годин. Тримає голову над подушкою. Гримасує, часто не 
до речі усміхається. Неохайний. На питання не відповідає. З 29 
грудня поведінка змінюється. Хворий правильно себе поводить, 
адекватно відповідає на питання, активно підтримує розмову.

6 січня — другий етап операції з повним видаленням менінгео- 
ми серпа лобної ділянки.

Післяопераційний період проходить тяжко. Явища оглушення 
наростають і переходять в коматозний стан. 21 січня — смерть.

В перших двох наведених нами випадках було до­
сить клінічних та краніографічних даних для того, щоб 
припустити опух лобно-базальної локалізації. Ніяких 
симптомів психічного розладнання хворі не проявляли 
на всьому протязі захворювання, включаючи період пе­
ребування у клініці.

Таким чином, ми бачимо (в цьому нас переконують і 
ті випадки, які наводяться нижче), що при опухах лоб­
ної частки—різної локалізації й характеру—правої та 
лівої півкуль, при опухах, які локалізуютсья в лобно- 
базальних відділах і в полюсі лобної частки, при добро­
якісній структурі опуху і при опухах злоякісних, — ні­
яких психічних відхилень не було виявлено. Такі відхи­
лення виникали з типовими для лобних опухів симпто­
мами лише за певних умов. У хворого A-ко після резек­
ції лобного полюса з опухом (атипова олігодендрогліо- 
ма) виникли психічні порушення з аспонтанністю, мля­
вістю, адинамією, психомоторними порушеннями. У хво­
рого С. на першому етапі захворювання не було ніяких 
відхилень у психічній сфері. Вони виникли у вигляді 
різко виражених афективних та моторних порушень піс­
ля операції. Аналогічну послідовність у виникненні пси- 
хотичних явищ ми спостерігали і в деяких випадках ре­
зекції лобної частки з опухом та резекції полюса лобної 
частки для підходу до риноольфакторної менінгеоми. У 
всіх цих випадках, незважаючи на різний об’єм та ха­
рактер оперативного втручання, після асимптомної ста­
дії, настає стадія, коли вогнищеві фактори сполучають­
ся з мобілізованими оперативною травмою загальноце- 
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ребральними факторами і тільки ця патологічна консте­
ляція і створює ту тяжку клінічну картину, яку ми опи­
сали вище.

Характеризувати ці психічні порушення як після­
операційні психози — це значить тільки поверхово ви­
значати послідовність у часовому відношенні й не ви­
кривати внутрішніх причин виникнення цих розладнань, 
відображаючих певну закономірність у співвідношенні 
вогнищевих та загальноцеребральних факторів, коли 
деякі вогнищеві симптоми лобних опухів реалізуються 
тільки в умовах обов’язкового поєднання із загальноце- 
ребральними факторами, а без них не проявляються.

Для характеристики психічної патології при опухах 
лобної локалізації представляють інтерес випадки без 
виражених клінічних симптомів гіпертензії.

К-на, 59 років. Поступила в клініку 18 жовтня 1954 р. Зі слів 
родичів, захворювання почалось на початку червня 1954 р. Хвора 
стала байдужою до рідних, домашніх справ, була різко апатичною. 
Перестала читати (до того багато й охоче читала). Поведінка хво­
рої різко змінилася, вона стала «зовсім іншою». Часом хвора скар­
жилася на головний біль. З вересня почалося розладнання мови.

В клініку хвора поступила з явними симптомами моторної афа­
зії. При неврологічному дослідженні встановлено: парез правого 
лицевого нерва центрального типу, легкий правосторонній геміпа­
рез з дифузним зниженням сили м’язів у всіх суглобах. Сухожиль­
ні рефлекси з правого боку вищі, черевні — з правого боку відсутні, 
з лівого — мляві. Патологічних пірамідних знаків нема. Всі види 
поверхневої та м’язово-суглобової чутливості збережені. Спонтанна 
мова майже відсутня. Хвора іноді персеверативно повторює окремі 
склади чи слова. Відзначені рухові персеверації.

Рентгенологічне дослідження: кістки склепіння 
черепа, турецьке сідло, малі та великі крила без особливостей. 
Офтальмологічне дослідження: з боку очного дна нема ніяких змін. 

Хвора млява, байдуже ставиться до оточуючих. Багато часу 
проводить у ліжкові. Зовсім аспонтанна. Не заявляє ніяких бажань 
чи скарг. На обличчі вираз подиву, який змінюється виразом ціл­
ковитої байдужості. Часто перебуває в одноманітній позі, подовгу 
не змінюючи її. Грубі розладнання пам’яті. Не пам’ятає найважли­
віших дат свого життя, плутає вік своїх дітей, неправильно нази­
ває рік свого народження. Разом з тим — зовні впорядкована, ко­
ректна, охайна.

1 листопада операція з видаленням кістозного опуху полюса 
лівої лобної частки. Гістологічний діагноз—опух атипової будови.

Після операції явища моторної афазії зникли. Загальний стан 
хворої прогресивно поліпшувався. Зникла аспонтанність, хвора 
стала активніша, проявляє інтерес до свого стану. Тільки на ви­
соті втоми проявляються утруднення у вимові окремих слів.
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В даному випадку захворювання почалося з психіч­
них змін. Хвора зробилася млявою, пасивною, не про­
являла інтересу до сім’ї. Грубі афективно-вольові роз­
ладнання з апатією, різкою адинамією, аспонтанністю, 
руховими персевераціями, схильністю до моторного за­
стигання зникли після оперативного видалення опуху. 
Стійкими виявилися розладнання пам’яті, які відзнача­
лися і до часу виписки хворої з клініки. За весь період 
спостереження гіпертензійних явищ в клініці не було 
відзначено ні при офтальмологічному, ні при краніогра­
фічному дослідженні. На цьому етапі опухового проце­
су, коли хвора перебувала під нашим наглядом, також 
були відсутні явища підвищеного внутрішньочерепного 
тиску. Психічні порушення, які спостерігалися у хворої, 
дають певну уяву про первинну симптоматику, характе­
ризуючу ураження лобних часток головного мозку. Ця 
симптоматика (як це ми намагалися показати вище) 
проявляється в ряді випадків тільки при наявності за- 
гальноцеребральних — гіпертензійних чи токсичних — 
факторів, які звичайно не вичерпують характеристику 
патофізіологічних умов, за яких виявляється психічна 
патологія у хворих з опухами лобної частки.

Відзначена у хворої моторна афазія є одним з істот­
них симптомів ураження лівої лобної частки. Своєрід­
ність порушення мови при ураженні лобної частки пра­
вої півкулі відзначав М. Б. Кроль: мова стає не моду­
льованою, однотонною.

За нашими даними, надзвичайно важливе топіко- 
діагностичне значення при опухах лобної частки мають 
психомоторні розладнання. Це найчастіші і найхарак­
терніші порушення. Тут мова йде про такі капітальні 
для діагностики симптоми, як аспонтанність, порушен­
ня вищих локомоційних актів — специфічних людських 
функцій стояння та ходіння, розладнання цілеспрямо­
ваних дій, рухові персеверації та стереотипії і, нарешті, 
те загальне збіднення рухової сфери, яке у вигляді 
синдрому фронтальної адинамії таке характерне для 
клінічної картини опухів лобної локалізації.

Те, що описується при лобних опухах як апатико- 
абулічний синдром,— коли мають на увазі різку ади­
намію, аспонтанність, відсутність інтересу до оточен­
ня,— по суті є вираженням грубого розладнання до­
вільності, що проявляється не лише в руховій адинамії, 
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але і в затримці мислення (адинамія мислення та мо­
ви) й зачіпає також і емоційну сферу (апатико-благо- 
душний стан).

Тільки в цих симптоматологічних межах можна го­
ворити про справді вогнищевий характер психічних роз­
ладнань у хворих з ураженням лобних відділів голов­
ного мозку.

Фронтальна адинамія з аспонтанністю, апраксични- 
ми розладнаннями, атаксією, що свідчить про уражен­
ня вищих координаційних механізмів людського прямо- 
ходження, поява елементарних автоматизмів (оральних, 
хватних) на фоні грубого порушення довільних актів — 
цей комплекс рухових розладнань характеризує рухо­
ву патологію особливого типу. Особливість тут поля­
гає, по-перше, в тому, що ці розладнання не вкладаю­
ться в рамки класичних схем морфолого-іннерваторних 
зв’язків з їх топічним принципом — пункт до пункту — 
і у відповідності із звичайними уявленнями про випа­
діння та подразнення. Другою істотною особливістю цих 
психомоторних розладнань є універсальність і склад­
ність клінічних проявів, які охоплюють поведінку в ці­
лому і відбиваються на всьому обліку хворого. Розлад­
нання довільності (яке клінічно відзначається у вигля­
ді характерної лобної адинамії та аспонтанності) є 
осьовим синдромом у ряді інших рухових порушень, 
зокрема появи примітивних рухових реакцій (хватних, 
оральних автоматизмів, синкінезій, ехопраксичних та 
стереотипних рухів).

Ця особливість описуваних розладнань з їх діапазо­
ном та глибиною, масивною зміною поведінки відпові­
дає при зовнішньому дослідженні загальноцеребраль- 
йому розладнанню, але за своїм генезисом ці психомо­
торні порушення є вогнищевими і характеризують ура­
ження лобної частки головного мозку. Капітальне зна­
чення тут має той факт, що в страждання втягається 
руховий аналізатор, «найважливіший з внутрішніх ана­
лізаторів».

Є. К. Сепп, вказуючи, що руховий аналізатор охоп­
лює всю опуклу поверхню лобної частки, відзначає зо­
ни, де відбувається аналіз комплексних рухів, де кін­
чаються ефекторні волокна, що забезпечує здійснення 
всієї аналізаторної діяльності кори у вигляді довільних 
рухів. Саме тут «відбувається аналіз цілісної діяльно­



сті людини з його виробленими стереотипами. Уражен­
ня цієї частини рухового аналізатора веде до порушен­
ня стереотипу поведінки, а при повному двосторонньому 
ураженні — до цілковитої відсутності активності» 
(Є. К. Сепп).

Треба враховувати також зв’язки лобної частки з 
іншими ділянками кори, з підкірковими утвореннями. 
В регуляції рухових функцій мають значення екстра- 
пірамідна, вестибулярна, лобно-мосто-мозочкова систе­
ми; довільність відображає сумарну діяльність всієї 
кори мозку,— ця обставина, що підкреслює складність, 
комплексність механізмів, порушення яких викликає 
патологію цілеспрямованої діяльності,— не може змен­
шити ведучого значення ядерних утворень рухового ана­
лізатора, ураження якого відіграє виключну роль у по­
яві розладнань, відзначуваних при опухові лобної 
частки.

Слід вказати й на те, що всі ці порушення не можна 
розглядати без зв’язку з патологією мовної діяльності. 
«Довільними в людини звуться, головним чином, ті ре­
акції, які зв’язані з діяльністю мовної області кори і 
можуть бути викликані словом» (А. Г. Іванов-Смолен- 
ський). Про значення мови як найважливішого фактора 
в генезі довільного акту говорить і проф. Красногор- 
ський, який, вивчаючи формування мови в процесі он­
тогенезу, підкреслював тісний зв’язок між диференційо­
ваними руховими реакціями та мовноруховим аналіза­
тором. На його думку, в довільному акті мовний ком­
понент є пусковим, визначальним механізмом. Цікаві 
психологічні спостереження про роль мови в довільній 
діяльності дитини зроблені Л. А. Виготським.

Ця вироблена в онтогенезі єдність мови й довільної 
діяльності обумовлена в історичному розвитку соці­
ально-трудовою діяльністю людини, пояснює функціо­
нальний взаємозв’язок мовної та рухової систем голов­
ного мозку людини. Вони інтимно спаяні, тому і в па­
тології можна спостерігати взаємозалежне виключення 
цих систем. Друга сигнальна система в її взаємовідно­
шенні з першою сигнальною системою є фізіологічною 
основою свідомо-вольової довільної діяльності, здійс­
нює організуючу та регулюючу роль в цілеспрямованих 
актах. Аналіз експериментів, проведених в лабораторії 
А. Г. Іванова-Смоленського, показує, що на відміну від 
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першої сигнальної системи кіркові зв’язки другої сиг­
нальної системи в ефекторному відношенні являють со­
бою рухи, вироблені в онтогенезі. Характер рухової реак­
ції за своєю моторною структурою має бути віднесений 
до так званих довільних актів.

Порушення довільної діяльності, спостережувані при 
ураженнях лобної частки головного мозку, характеризу­
ють стан нервових процесів, які відбуваються на рівні 
другої сигнальної системи.

Аспонтанність й адинамія, поряд з афективними по­
рушеннями — апатією, загальною емоційною млявістю, 
входять в клініку оглушення, яке ми так часто відзна­
чаємо у хворих з опухами головного мозку, в тому 
числі й з опухами лобної частки. Однак характерною 
рисою вищевказаних рухових та афективних порушень 
у хворих з опухами лобної локалізації є невідповідність 
між ступенем оглушення та виразністю афективно-во­
льових розладнань. Хворі залишаються аспонтанними, 
млявими, адинамічними, незважаючи на коливання в 
ступені оглушення чи навіть при відсутності симптомів 
оглушення. Цей критерій менше помітний при злоякіс­
них опухах головного мозку.

Загальна адинамія, спостережувана при опухах лоб­
ної частки, в деяких випадках має досить інтенсивний 
характер, наближуючись до картини ступора («Фрон­
тальний ступор» Кенеді).

Л. Б. Литвак, вивчаючи статику та статичну адапта­
цію в нормі та патології і, зокрема, особливості атаксії 
стояння та ходіння при опухах головного мозку, навів 
ряд міркувань про характеристику атаксії у хворих з 
опухами лобної локалізації («Фронтальна атаксія» 
Брунса). Автор вказує, що в початковому періоді атак- 
тичні розладнання залежать безпосередньо від півкульо- 
вої патології, зокрема, від ураження рухово-кінестезич- 
ного аналізатора, від розладнань аферентних впливів, 
у першу чергу пропріоцептивних та вестибулярних. На 
пізніших етапах захворювання в атактичних розладнан­
нях починають відігравати роль такі фактори, як змі­
щення стовбурово-мозочкових апаратів.

Інші автори підкреслюють виняткове значення ушко­
дження лобно-мосто-мозочкових шляхів. Були окремі 
спроби оцінювати атактичні явища з онтофілогенетич-
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них позицій, вбачаючи тут регрес в руховій поведінці 
хворого. .

На Лондонському міжнародному конгресі невропато­
логів (1935 р.) Барре критикував саме поняття лобної 
атаксії і твердив, що такі розладнання не можуть зва­
тися атаксією лобного генезу, бо такого роду порушен­
ня можуть траплятися при ураженнях будь-якої іншої 
локалазації. За думкою Барре, мова може йти про 
астазію — абазію, апраксію ходіння, про антеропульсію 
внаслідок впливу на червоне ядро та інші підкіркові 
рухові апарати. В лобних порушеннях координації мож­
на розрізняти мозочкові, лабіринтні, праксичні та гнос­
тичні елементи.

Те, що атактичні розладнання є досить частим симп­
томом у хворих з опухами лобної частки, стверджується 
даними Фейхтвангера, М. Б. Кроля, К. Гольдштейна 
та ін. За нашими даними, порушення координації у хво­
рих з опухами лобної частки трапляються в третій час­
тині випадків таких захворювань.

Лемке підкреслював, що акінетичні явища з аспон- 
танністю та апатією відзначаються при лобно-дорзаль­
ній локалізації на відміну від лобно-базальних опухів, 
де наявні синдроми рухового розгальмування та гіпо- 
маніакальні стани. Шпатц також вказував на картини 
рухового та емоційного розгальмування при лобно- ба­
зальних ураженнях. В цьому плані Клейст та Фейхт­
вангер характеризували лобні частки як «орган спону­
кального синтезу», ураження якого приводить до зни­
ження «вольового напруження». Синдром аспонтанності 
був пояснений властивою «лобним» хворим відсутністю 
імпульсів. Саме недостатністю імпульсів («Mangel an 
Antrieb») пояснювали характерні зміни моторики з ади­
намією, акінезією, аспонтанністю.

У вченні про рухові порушення при лобних уражен­
нях головного мозку психоморфологічні пошуки досяг­
ай свого апогея. Так, на підставі своїх церебрально- 
патологічних досліджень Клейст відніс недостатність 
імпульсів до ураження поля 9, іннерваторну апраксію— 
до поля 6, частково — до поля 8; розладнання цілеспря­
мованості, нездатність здійснювати багатоактні рухи — 
до полів 10, 26, тощо.

Різноманітні й своєрідні порушення моторики ми 
спостерігали, як правило, у переважної більшості хворих
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з опухом лобної частки. До цих порушень належать: 
розладнання статики, ходи; нездатність утримувати про­
тягом тривалого часу моторну активність в одному на­
прямі; розладнання цілеспрямованих дій; поява автома­
тизмів, хватних рухів, насильствених актів; нездатність 
до набуття нових навичок; загальне рухове збіднення, 
пасивність, яка досягає ступора («Фронтальний сту­
пор» Кенеді); загальне зниження психічної активності 
та ініціативи.

Такого роду психомоторні порушення ми знаходили 
більше, ніж у 8О°/о хворих з опухами лобної частки. 
В. К. Хорошко, якому належать капітальні досліджен­
ня про лобні частки мозку, прийшов на підставі тридця­
тирічних спостережень до висновку, що порушення по­
ведінки, вчинків, афективного життя у хворих з лобни­
ми ураженнями зазнають втрати «в своєму активному, 
дійовому, ініціативному, довільному боці».

Переконливою ілюстрацією до сказаного є той факт, 
що у випадках опухів лобної частки, де психічні пору­
шення настають після оперативного втручання,— напр. 
у випадках резекції полюса лобної частки ці психічні 
порушення проявляються, насамперед, психомоторними 
розладнаннями.

Якщо розглядати ці розладнання як вогнищеві, вна­
слідок ураження рухового аналізатора, то треба визна­
ти, що жоден вид вогнищевого ураження не дає такої 
картини загальної зміни поведінки, як рухова патоло­
гія вищеописаного типу. Через те лобним опухам й при­
писують значення ураження з найбільшою частотою 
симптоматики загальноцеребрального типу. Між тим, 
це —частота психомоторних порушень, які впливають 
на поведінку в цілому.

Треба відзначити, що проведені дослідження (А. І. 
Канюка) частоти гіпертензійних явищ та їх інтенсив­
ності (головні болі, блювання, зміни в очному дні, ото- 
неврологічні та краніографічні дані) показали, що ці 
явища при опухах власне лобної частки виражені не 
більше, як при опухах іншої локалізації.

Особливістю моторних порушень при опухах лобної 
частки є те, що пі порушення за своїм генезом — вог­
нищеві, але за типом клінічної картини, її діапазоном, 
за її глибиною та впливом на всю поведінку — можуть 
бути охарактеризовані як загальноцеребральні розлад- 
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нання. Ця своєрідність співвідношень вогнищевого й за- 
гальноцеребрального в клініці опухів лобної частки по­
яснюється тим, що в страждання втягається ядро рухо­
вого аналізатора, порушуються фізіологічні та морфоло­
гічні зв’язки, оскільки аферентні клітини рухової ді­
лянки кори, як вказує І. П. Павлов, «знаходяться в 
складних асоціативних відношеннях з усіма іншими клі­
тинами кори». Існує складна система зв’язків лобної 
частки із скроневою, тім’яною та потиличними частка­
ми, мозочком, підкірковими утвореннями, хвостатим ті­
лом, покришкою, блідим члеником, із смугастим тілом, 
червоним ядром, чорною субстанцією. У встановленні 
цих широких зв’язків багато зроблено вітчизняними ав­
торами. Про прямий зв’язок між лобними частками та 
підкірковими системами писав ще у 1882 р. проф. Кова- 
левський. Юрман в 1900 р. виявив ушкодження волокон, 
зв’язаних з блідим члеником, при ушкодженні лобних 
часток у собаки. Бехтерев на підставі своїх клініко- 
анатомічних досліджень також установив ці зв’язки. 
Аналогічні твердження були висловлені А. М. Грін- 
штейном (1910 р.). Наявність висхідних та низхідних 
зв'язків лобно-палідарної та палідо-лобної системи вста­
новили Монаков, Минківський, Кодзама та ін.

Багатство анатомо-фізіологічних зв’язків лобних час­
ток з іншими відділами кори та з підкірковими утворен­
нями пояснює різноманітність клінічних проявів при 
ураженні лобних часток головного мозку та структурну 
складність психомоторних порушень.

А. Р. Лурія вивчав характерні розладнання мотори­
ки при ураженні лобно-премоторних систем головного 
мозку. Як показали наші дослідження, ці хворі прояв­
ляють своєрідні рухові розладнання з втратою вищих 
автоматизмів чи з їх грубим порушенням, утрудненням 
в акті переключення, утрудненням у виконанні тих чи 
інших звичних дій. Хворі не спроможні подолати інер­
цію виниклого руху, у них виникають рухові персевера­
ції. Властива нормальному руховому акту гармоній­
ність та злагодженість втрачається, рухи стають не­
зграбними, різкими, часом вичурними й скованими.

Апраксичний характер розладнань проявляється тим, 
що хворі не можуть виконувати ряду побутових дій, 
відтворити те чи інше завдання по інструкції, або ви­
конують лише окремі фрагменти завдання і то з пере- 
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рвами. Якщо звичайно зарядна сила ініціального мо­
менту дії є фактором, реалізуючим гаму наступних ру­
хових елементів, які автоматично замикаються в ціль­
ний комплекс, то в наших хворих ініціальний момент 
дії не виконує функції заряду з динамічною завершаль­
ною тенденцією. Початковий імпульс виснажується, дія 
начебто застигає на своєму шляху.

Моментальна, відповідна до зміненої ситуації пере­
будова, яка в своїй адекватності («термінова момен- 
тальність реакції» за Ухтомським) характеризує плас­
тичну злагодженість моторної поведінки, зовсім відсут­
ня у ряду хворих з лобною локалізацією ураження 
Зміна положення, пози, ті чи інші дії запізнюються і 
проробляються з неповороткою механічністю недиферен- 
ційованих рухових актів. Рухи стають аморфними; де­
коли хворі не можуть одночасно рухати обома руками, 
зберігати руховий ритм. Порушення у відтворенні за­
даного ритму є одним із симптомів, характеризуючих 
ураження лобних систем головного мозку.

Ці грубі, порушення довільної діяльності доповню­
ються виникненням примітивних автоматизмів, синкіне- 
тичних зайвих рухів, імпульсивних та стереотипних 
дій в результаті позитивної індукції стовбурово-підкір­
кових механізмів.

Можна вважати безсумнівним, що при опухах лоб 
ної локалізації епілептичні припадки трапляються час­
то, за нашими даними — у третини випадків з опухами 
лобної частки.

Нижче ми наводимо таблицю порівняльної частоти 
загальних епілептичних припадків при надтенторіаль- 
них опухах залежно від локалізації по І. Я. Роздоль- 
ському.

Появу епілептичних припадків при опухах головного 
мозку І. я. Роздольський пояснює так: «Опух як фак­
тор незвичайний і постійно діючий може викликати в 
безпосередньо примикаючих до нього відділах кори ви­
никнення патологічного застійного вогнища збуджуваль­
ного процесу. Під впливом будь-яких додаткових по­
дразнень — різкого світла, стуку, імпульсів від перепов­
неного сечового міхура тощо — це вогнище приходить 
в сильний руховий стан. Виникле в ньому збудження, 
поширившись на кірковий кінець рухового аналізатора 
та підкірку, викликає загальний судорожний розряд».
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Локалізація опуху
Загальна 
кількість 
хворих 3 
опухами

Кількість хворих 3 
загальними припадками
в цифрах В %

Скронева частка............... 106 43 40,6
Лобна частка....................... 130 44 33,8
Тім’яна частка................... 103 ЗО 29,5
Потилична частка .... 54 14 26,1
Опухи гіпофізарного ходу 29 10
Боковий шлуночок .... 8 2
ПІ шлуночок ....................... 13 2
Основні вузли та зоровий

горб.................................. 50 9 18,0
Супра- та параселярні . . 27 2
Мозолясте тіло................... 10 1
Епіфіз.............................. 5 —

Епілептичні припадки при опухах лобної локаліза­
ції мають різноманітний характер, своєю структурою во­
ни не відрізняються від припадків, які можна відзна­
чити також при опухах іншої локалізації, особливо при 
опухах скроневих часток. В цьому відношенні деякий 
виняток становлять прості адверзивні припадки з пово­
ротом голови, очей, тулуба в бік, протилежний вогни­
щеві. Такі припадки можуть проходити без втрати сві­
домості, найчастіше вони супроводжуються втратою 
свідомості й завершуються генералізацією судорожно­
го приступу.

Припадки з обертанням навколо власної осі та руха­
ми по колу («манежні рухи») ми не вважаємо характер­
ними для лобної локалізації опуху. Ми спостерігали 
такі припадки і при опухах підкіркової локалізації, а 
також при цистицеркозі головного мозку, де не було 
ніяких даних за перевагу втягнення в процесе лобних 
часток.

Досить частим явищем у клініці опухів лобної част­
ки є завершення епілептичного припадку мовними роз­
ладнаннями моторноафатичного типу, що тривають від 
кількох годин до кількох днів. Порівняно рідко зустрі­
чається аура при епілептичних приступах у хворих з 
опухами лобної частки. В порівнянні з епілептичними 
припадками при скроневих опухах, аура в «лобних» 
хворих простіша за своєю структурою, не має такої 
чіткості та різноманітності, такого вісцерального за­
барвлення, як при опухах скроневої локалізації.
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Внутрішньолобна 
локалізація опуху Гістоструктура опуху Характер епілептич 

ного припадку

Права премоторна Кістозний опух. Опух 
атипової структури

Загальні припадки

Опух задніх відділів 
1 та 2 лобних зак­
руток

Гліобластома Припадки джексонів- 
ського типу

Обширний опух від 
премоторної зони 
до полюса

Протоплазматична 
астроцитома з ін­
фільтративним рос­
том

Загальні припадки

Правий лобний полюс Менінгеома Загальні припадки.
1-й припадок за 15 
років до прибуття 
в нейрохірургічну 
клініку

Правий лобний полюс Атипова олігоденд- 
рогліома з рисами 
злоякісності

Приступи типу ab- 
senc’ie

Ділянка центральних 
закруток

Астроцитома Загальні припадки

Задні відділи 3 лоб­
ної закрутки

Астроцитома Припадки типу рухо 
вого та сенсорного 
джексонівського 
припадку

Ділянка середніх від­
ділів 2 лобної за­
крутки

Фібрилярна протоп­
лазматична астро­
цитома

Загальні судорожні 
припадки

Полюс лівої лобної 
частки

Злоякісна гліома Загальні судорожні 
припадки

В середніх відділах
3 лобної закрутки 
(ліворуч)

Риноольфакторна ме­
нінгеома

Судорожні припадки 
з втратою свідомос­
ті, точний характер 
яких не встановле­
но

Опух ділянки задніх 
відділів 3 лобної 
закрутки

Характер опуху не 
встановлений

Припадки джексонів­
ського типу в лівих 
кінцівках

Полюс правої лобної 
частки

Менінгеома Загальні судорожні 
припадки
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Внутрішньолобна 
локалізація опуху Гістоструктура опуху Характер епілептич­

ного припадка

Парасагітальний опух Астроцитома Загальні судорожні 
припадки з початком 
по адверсивному 
типу

Середня частина цен­
тральних закру­
ток

Ретикулосаркома Припадки джексонів- 
ського типу

Опух обох лобних 
часток

Гліобластома Адверсивний тип при­
падку

Середньонижні від­
діли центральних 
закруток

Менінгеома Припадки джексонів- 
ського типу

Задні відділи першої 
та другої лобних 
закруток

Гліобластома Загальні судорожні 
припадки з початком 
по адверсивному 
типу

Парасагітальний опух Астроцитома прото­
плазматичного типу

Загальні судорожні 
припадки

Середні відділи цент­
ральних закруток

Ретикулосаркома Припадки джексонів- 
ського типу

Опух обох лобних 
часток

Гліобластома Загальні судорожні 
припадки з початком 
по адверсивному 
типу

Парасагітальний опух Астроцитома Припадки джексонів- 
ського типу без 
втрати свідомості

Передні відділи ниж­
ньої лобної закрут­
ки

Астроцитома Припадки джексонів- 
ського типу без 
втрати свідомості

Вся конвекситальна 
поверхня від полю­
са до Роландової 
борозни

Лівий лобно-базаль­
ний опух

Премоторна ділянка

Протоплазматична 
астроцитома з ри­
сами злоякісності

Гліобластома

Злоякісна гліома

Загальні судорожні 
припадки

Загальні судорожні 
припадки

Джексонівські при­
падки без втрати 
свідомості
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A. C. Шмар’ян, аналізуючи свої клінічні спостере 
ження при опухах лобної частки, вказує, що стани зать­
марення з психомоторними автоматизмами у вигляді 
еквівалентів чи в поєднанні з загальними епілептични­
ми припадками та приступами коматозних станів особ­
ливо характерні для лобних уражень. Він наводить ви­
падок олідендрогліоми лівої лобної частки із складним 
автоматизмом: хворий, що жив за містом і посилено 
готувався до іспитів, раптово прокинувся серед ночі, 
вдягнувся і, незважаючи на протести дружини, поїхав 
у місто. Прибувши до університету, він успішно склав 
іспит, але нічого про це пізніше не пам’ятав.

У нас не було можливості переконатися в наявності 
характерних структурних симптомів епілептичного при­
падку (зрозуміло, тут мовиться про припадки загально­
го типу), які б допомагали визначати внутрішньолобну 
локалізацію опуху (див. вищенаведену таблицю). Про 
таку можливість говорять А. С. Шмар’ян та Пенфільд. 
які вказують, що при фокусі в лобному полюсі початко­
вим симптомом простого адверзивного припадку буває 
втрата свідомості.

Односторонні рухові судороги (парціальні, джексо- 
нівські припадки), які мають важливе топіко-діагно- 
стичне значення, можуть супроводжуватися тим чи ін­
шим ступенем порушеної свідомості і завершатися ге- 
нералізованими судорогами. Пенфільд навіть допускає, 
що всі випадки припадків епілепсії починаються з фо­
кального подразнення, однак спостерігач не бачить 
симптомів одностороннього початку, а хворий про по­
чаток не пам’ятає.

Як видно з таблиці (стор. 124—125), неможливо вста­
новити будь-які закономірності, які характеризували б 
співвідношення між характером припадку, гістострукту- 
рою опуху та її внутрішньолобною локалізацією.

Як відомо, менінгеоми належать до доброякісних 
опухів і характеризуються повільним розвитком. При 
опухові ольфакторної ямки поряд з характерними змі­
нами, що виявляються при офтальмологічному дослі­
дженні (первинна атрофія зорового нерва на боці ура­
ження, застійні явища на протилежному боці), поряд з 
одно- та двосторонньою аносмією, відзначаються харак­
терні симптоми афективного розгальмування, зміни по­
ведінки по псевдопаралітичному типу із зниженням 
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критики, ослабленням пам’яті, безглуздими вчинками. 
Ці зміни найчастіше стаються на фоні зміненої свідо­
мості у вигляді оглушення того чи іншого ступеню, епі­
зодами сновидно-деліріозної зміни свідомості.

Як правило, ми спостерігали виразні психічні пору­
шення при менінгеомах тільки в періоді появи гіпертен­
зійних симптомів та епізодів порушеної свідомості, на 
фоні яких і проявляється та чи інша картина психічно­
го розладу.

Афективні порушення, описувані як ініціальні роз­
лади, при менінгеомах, тобто, пригніченість, млявість, 
дратливість, кволість, невитриманість, характеризують 
ініціальну стадію опухового процесу взагалі, як і інші 
органічні захворювання головного мозку. Виникаючі 
головні болі астенізують хворого, являючись одним з 
важливих факторів у формуванні вищевказаних симп­
томів.

Серйозні зміни з розгальмуванням, некритичним 
ставленням до свого стану та оточення, з ейфорією, без­
глуздими вчинками проявляються, як ми вже вказува­
ли, переважно на фоні зміненої свідомості того чи ін­
шого ступеня й характеру. Можна вважати курйозними 
записи тих психіатрів, які відзначають «ясну свідо­
мість» у хворого і тут же вказують, що хворий не усві­
домлює тяжкості свого стану, патологічно веселий, жар­
тує, неохайний, мастить себе калом, тощо. Це пояс­
нюється тим, що семіологічні питання розроблені ще 
недостатньо, що загальноприйняті критерії, характери­
зуючі порушену свідомість,— недосконалі.

Своєрідну картину рухових порушень екстрапірамід- 
ного типу ми спостерігали в нижченаведеному випадку 
опуху (менінгеоми) ольфакторної ямки.

П-ко, 40 років. Поступила, в клініку 25 липня 1954 р. За сло­
вами родичів, захворювання почалось у грудні 1953 р. Почалися 
головні болі, які поступово посилювались. Хвора почала дивно себе 
поводити,— стала незвичайно весела, некритично ставилася до сво­
го стану. Стан хворої все погіршувався, вона перестала займатися 
домашнім господарством, закинула всі справи, стала неохайна, у 
неї різко знизилася пам’ять.

Неврологічний стан: болісність верхніх тригемінальних 
точок з двох боків та потиличних точок з лівого боку. Дифузна 
болісність при перкусії голови. Анізокорія: ліва носогубна складка 
згладжена. Відзначається постійний тремор нижьної щелепи та 
правої руки. Тремтіння в руці наростає при рухові і має характер 
«катання пілюль». Тонус в кінцівках дещо знижений. Сухожильні 
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рефлекси приблизно однакові. Черевні рефлекси не викликаються. 
При ходінні проявляє нестійкість; ходить, широко розставляючи 
ноги.

Мал. 5.

Офтальмологічне дослідження: невелике знебарв­
лення сосків зорових нервів, межі їх чіткі. Отоларингологічне до­
слідження: при експериментальних пробах деяке гальмування 
експериментального ністагму з правого боку і млява ністагмоїдна 
реакція з лівого боку. Двостороння аносмія.

Рентгенологічні дані: патологічних змін в кістках 
склепіння черепа, крім трохи посиленого рисунка диплоїчних кана­
лів у лобно-тім’яних відділах, не виявлено. Спинка турецького сід­
ла стоншена і вкорочена.

Хвора оглушена, млява, аспонтанна. На питання відповідає 
після паузи, насилу осмислює завдання. Грубо дезорієнтована в 
часі та місці. В періоді, коли оглушення зменшується і з хворою 
можливий контакт, відзначається різке порушення процесів осмис­
лення; активна увага грубо порушена, під час дослідження хвора 
безтямно посміхається. Анамнез у неї зібрати неможливо: не пам’я­
тає, коли захворіла, скаржиться на головний біль. Хвора страшен­
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но неохайна. Зовсім некритично ставиться до свого стану, вважає 
себе здоровою, здатною зараз повернутися додому й працювати. 
Найелементарніші обчислення проводить з трудом. Ейфорична, 
увесь час посміхається, вимовляє пинічні фрази. Часом у стані 
неясної свідомості намагається вийти з палати. На фоні загальної 
олігокінезії та амімії відзначається різко виражений гіперкінез рук 
та підборіддя. Гіперкінетичні явища посилились в порівнянні з пе­
ріодом початкового перебування в клініці.

Мал. 6.

Виникли нові неврологічні симптоми; лівосторонній птоз, парез 
правого відвідного нерва. Тремтливий гіперкінез в руках та на 
обличчі різко виражений. Разом з тим наростає аспонтанність і 
млявість. Хвора на оточення не реагує. Грубі амнестичні явища: не 
може назвати свого віку, імен та кількості своїх дітей.

Протягом дальшого перебування в клініці оглушення зростає. 
Стійко тримаються гіперкінетичні явища. Смерть після наростаю­
чого оглушення, яке перейшло в коматозний стан.

Патологоанатомічні дані. Тверда мозкова оболонка 
стоншена, значно напружена, з трудом береться в складку. М’які 
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мозкові оболонки на опуклій поверхні мозку прозорі, на основі моз­
ку відзначається помутніння м’яких мозкових оболонок в ділянці 
перехрестя зорових нервів. Рельєф мозку значно згладжений, за­
крутки розширені. Мигдалики мозочка помірно вклинені у великий 
потиличний отвір. Відзначається двостороннє симетричне переднє 
бокове вклинення медіальних відділів скроневих часток в тенто- 
ріальний отвір розміром 6x22 мм з чітко вираженою борозною. 
Стовбур мозку сплощений, на розтині не набряклий. Рисунок стов­
бура збережений, сільвіїв водопровід без особливостей. Мозочок 
звичайної форми й величини, на розтині четвертий шлуночок не 
розширений. На основі мозку відповідно до лобних часток, від­
ступаючи на 2 см від полюсів лобних часток знаходиться округ­
лий масивний опуховий вузол, симетрично поширений на обидві 
лобні частки. Діаметр опухового вузла 6,5x7 см. Вузол чітко від­
межований від мозкової речовини. Він горбастий, виступає над 
поверхнею мозку на 1,5X1,8 см; на всьому протязі спаяний з речо­
виною мозку. Підходячи до перехрестя зорових нервів, опуховий 
вузол начебто стискає його.

Патологоанатомічний діагноз: двосторонній лобно- 
базальний опух. Менінгеома ольфакторної ямки (див. мал. 5 і 6).

В даному випадку треба відзначити швидкий темп 
розвитку психотичних явиш, які оформилися в картину 
вираженого недоумства, з різким розладнанням пам’яті 
критики, порушенням мислення, ейфоричним станом. В 
клінічній картині відзначалися явища оглушення й 
аментивні розладнання свідомості. На фоні загальної 
адинамії, різкої аспонтанності виступають стійкі гіперкі- 
нетичні хореєформні судорожні рухи, які наростають 
разом з появою ряду стовбурових симптомів, шо вказує 
на масивний вплив опуху на підкірково-стовбурові утво­
рення. Грубі психічні поручения частіше відмічаються, 
коли опух поширюється на обидві лобні частки, як це 
ми бачили в даному випадку. При лобно-базальних опу­
хах нерідко можна помітити симптоми, які свідчать про 
вплив опуху на стовбурово-діенцефальні системи з сен­
сорно-вегетативними порушеннями, розладнанням сну, 
сновидно-деліріозними змінами свідомості і, як видно з 
нашого випадку, на підкіркові утворення з характерни­
ми гіперкінетичними явищами.

К-ко, поступила в клініку 6 лютого 1954 р. Декілька років 
страждає від головного болю. За останні 4 місяці стан різко по­
гіршився. Хвора стала замкнутою, малорухливою, різко знизилася 
пам’ять. Місяць тому головний біль посилився. Різко змінилася по­
ведінка хворої: вона стала млявою, неохайною, перестала цікавити­
ся сімейними справами. В клініку доставлена в стані оглушення. 
Відповідає після паузи, повільно осмислює. Не виконує найелемен­
тарніших інструкцій. Дезорієнтована. Грубі розладнання пам’яті.
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Нічого не може сказати про своє захворювання, назвати свій вік. 
Зовсім аспонтанна й байдужа. На фоні загальної апатичності — 
часом безглузда пустотливість.

Мова олігофазична. Груба патологія з боку моторної сфери, 
Різко виражена адинамія. Тенденція до моторного застигання в 
раз наданій позі. Стереотипні рухи. Дрібний тремор окремих м’язо­
вих груп.

Рентгенографія черепа: турецьке сідло малих розмі­
рів, нормальної конфігурації. Спинка сідла трохи остеопорозна. Пе­
редня поверхня великого крила основної кістки з правого боку 
порозна. Наростаюче оглушення, що переходить в коматозний стан. 
Смерть при явищах занепаду серцевої діяльності.

Неврологічне дослідження: парез правого лицьового 
нерва центрального типу. Сухожильні рефлекси вищі з правого 
боку. Двосторонній симптом Бабинського. Симптом хоботка. Хва­
тальний рефлекс з правого боку.

Початкові явища застою на очному дні.
Патологоанатомічний діагноз: менінгеома полюса 

правої лобної частки.
К-ий, 44 роки. Поступила в клініку 22 квітня 1954 р. Вважає 

себе хворою з березня 1951 р. Під час роботи вдарилась потили­
цею об залізну балку. Свідомості не втрачала. Незабаром почались 
судороги з втратою свідомості. Останнім часом припадки почасті­
шали. Під час сильного головного болю починається блювання. В 
1953 р. понизився зір. У хворої протягом 15 років бувають епілеп­
тичні припадки. Після травми вони трапляються частіше.

Неврологічне дослідження: не розрізняє запахів. 
Ліва очна щілина ширша за праву. Гіпальгезія на лівій половині 
обличчя. Рогівкові рефлекси знижені більше з правого боку. Ліва 
носогубна складка згладжена. Колінні та ахіллові рефлекси не ви­
кликаються.

Офтальмологічне дослідження: вторинна атрофія 
лівого зорового нерва із залишковими явищами застою.

Рентгенологічне дослідження: посилення судинно­
го рисунка в лобній кістці з правого боку. Спинка сідла значно 
стоншена.

Пам’ять хворої різко знижена. Слухові галюцинації— чує гуд­
ки, шуми. Погано розрізняє запахи, смак їжі. Часто виникають 
епізоди зміни свідомості за сновидно-деліріозним типом: на горбку 
стоять яскраво пофарбовані будиночки, з них вибігають солдати 
зі зброєю; в палаті хвора бачить своїх співробітників, розмовляє з 
ними тощо.

2 червня операція з видаленням опуху, виявленого у лобному 
відділі, відповідно до зовнішньої поверхні полюса. При гістологіч­
ному дослідженні виявилося, що це менінгеома.

У першому випадку менінгеоми полюса лобної част­
ки відзначались рухові розладнання з різкою адинамі­
єю, аспонтанністю, зниженням активності, рухові персе- 
верапії, субступорозні стани, гіперкінези окремих дріб­
них м’язових груп. Афективні розладнання характеризу­
валися емоційною млявістю, апатією, цілковитою байду­
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жістю до стану свого здоров’я. Часом можна було помі­
тити елементи емоційного розгальмування. Пам’ять різ­
ко знижена. Симптоми оглушення.

При ураженні опуховим процесом полюса лобної 
частки з масивним впливом на основу мозку виникають 
стовбурові симптоми та симптоми розгальмування.

В другому випадку значення епілептичних припад­
ків, які траплялися у хворої протягом 15 років, зали­
шається неясним. Цікаво відзначити, що два випадки 
епілептичних антецедентів наведені І. Я- Роздольським, 
(в одному випадку протягом — 16 р., в другому—18 р.), 
відносилися до опухів лобної частки. Загальновідомі ви­
падки опухів головного мозку, які тривалий час діагно­
стувалися як генуїнна епілепсія (Аствацатуров, Кроль. 
Оппенгейм та ін.). В шести з 52 випадків астроцитом та 
олігодендрогліом, на які посилається А. С. Шмар’ян, 
клінічна картина як за епілептичною симптоматикою, 
так і за типом змін в особистості нагадувала генуїнну 
епілепсію. В наших випадках астроцитом лобної частки 
ми нерідко відзначали загальні генералізовані епілеп­
тичні припадки. У випадку К-й (протоплазматична ас­
троцитома лобної ділянки), поряд з припадками загаль­
ного типу у хворого відзначалися дисфоричні стани з 
немотивованою дратливістю, а також бездіяльні блу­
кання типу епілептичних фуг.

Характеризуючи клініку опухів гліомного ряду, Б. М. 
Маньковський підкреслює раптовість виникнення симп­
томів захворювання. Нерідко відзначається апоплекти- 
формний початок процесу. Розвиток хвороби має харак­
тер судинного захворювання. Диференційно-діагностич- 
ні труднощі збільшуються тим, що середній вік хворих 
дорівнює 50 рокам, коли в ряді випадків можливі ге­
морагії чи розм’якшення мозку.

Раптовий початок, гострий темп розвитку симптомів, 
інтенсивність яких швидко наростає, досягаючи ката­
строфічного ступеня, рання поява психічних розлад­
нань — характерні для гліобластом, уражаючих пере­
важно великі півкулі головного мозку і найчастіше — 
лобні частки.

Б. М. Маньковський вказує, що у всіх його випадках 
спостерігалися психічні зміни. Деколи захворювання 
уже в початковій стадії дає картину такого виразного 
психозу, що хворого передають у психіатричний стаціо-
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нар, оскільки симптоми опухового процесу те не вста­
новлені. Злоякісний перебіг гліобластом, обумовлений 
швидким темпом їх розвитку, токсичністю продуктів роз­
паду, впливом на ділянки головного мозку, віддалені від 
місця безпосереднього ураження, проростанням через 
мозолясте тіло на протилежну півкулю, надає певного 
характеру структурі психічного розладнання при зло­
якісному опуху головного мозку.

Б-ко, 60 років. Поступив у клініку 8 серпня 1952 р. Вважає 
себе хворим з липня, коли відчув різкий головний біль у лівій лоб­
ній ділянці. Кілька днів не був на роботі, а повернувшись, не міг 
пояснити, що з ним було. Проявляє цілковиту байдужість до ото­
чення, до роботи, до сім’ї. Поведінка стала дивною: несподівано 
вкладався спати в своєму кабінеті під час роботи, давав протирі- 
чиві, безглузді розпорядження співробітникам. Одного разу не по­
вернувся після роботи додому. Родичі знайшли його в порожній 
квартирі, що належала його приятелеві. Хворий роздягнений ле­
жав на ліжкові і не міг пояснити, як він там опинився. Дружини 
не пізнав. Став неохайний.

Парез правого лицевого нерва по центральному типу. Кволість 
у правій руці та нозі. Сухожильні рефлекси мляві, живіші з пра­
вого боку. Чіткий хоботковий та хватальний рефлекси. Очне дно: 
залишкові явища після застою.

Рентгенологічні дані: патологічних змін у кістках 
склепіння черепа не виявлено. Розміри та конфігурація турецького 
сідла нормальні, спинка сідла остеопорозна. Звапнене шишковидне 
тіло зміщене донизу і трохи праворуч від середньої лінії.

Психічний стан: хворий вкрай апатичний. Зовсім не реа­
гує на навколишнє. їжі не просить, але їсть багато й жадібно. Не 
проявляє ніякої зацікавленості під час обстеження, не вступає а 
контакт з лікарями. Відповіді уривчасті після тривалої паузи. Го­
ворить тихо, ледве ворушить губами, обриває мову на півслові. 
Грубі амнестичні розладнання: не може назвати місця своєї робо­
ти, не знає, чи є в нього діти. Плутає дати найважливіших подій. 
Іноді привносить в оповідання конфабуляторні елементи. В об­
численні грубо помиляється. В емоційній сфері — безпечність, бла­
годушність.

4 вересня операція. Видалений опух розміром 4x3x3,5 см. 
Опух займає майже всю лобну частку за винятком першої закрут­
ки. Гістологічне дослідження опуху: гліобластома.

Ж-ко, 56 років. Захворів раптово, знепритомнівши під час ро­
боти на городі наприкінці травня 1949 р. За словами рідних, був 
непритомний півгодини. В той час були судороги в руках та ногах. 
Пролежав після того кілька днів, і тоді з ним сталося ще два су­
дорожних припадки із втратою свідомості. Почав дивно себе пово­
дити: на лекції студентам креслив якісь схеми, які не мали відно­
шення до пояснюваного матеріалу, став неуважним, забудькува­
тим, неохайним, байдужим до сім’ї та улюблених занять.

В зв’язку з наростаючими психічними змінами, відсутністю 
критичного ставлення до свого стану хворого було відправлено до 

133



психіатричної клініки, звідки його перевели в нейрохірургічну клі­
ніку з діагнозом опуху лобної частки.

Неврологічний стан: нерівномірність зіниць, реакція на 
світло млява. Парез нижньої гілки лівого лицевого нерва. Легкий 
геміпарез лівої руки й ноги. На очному дні—виразні застійні соски.

Хворий оглушений. Проявляє грубі мнестичні розладнання. Ма-

Мал. 7. Опух лобних часток, проростаючий у мозолясте 
тіло. Гліобластома.

ючи технічну освіту, будучи професором, він не спроможний пові­
домити найелементарніших даних про предмет, який викладав; при 
обчисленні робить грубі помилки. Затрудняється, називаючи імена 
своїх рідних, плутає, дає про себе та сім’ю протирічиві відомості. 
Хворий не може обійти себе, стежити за своїм туалетом. Рухи його 
незграбні, хода нестійка, часом хворий застигає в одній позі. В 
руках та дрібних м’язах обличчя легкий гіперкінез. Хворий багато 
їсть. Часом оглушення наростає, і хворий перестає відповідати на 
питання, робить руками якісь рухи. Стан хворого поступово погір­
шувався, почався коматозний стан і 9 грудня хворий помер.

Патологоанатомічні дані: тверда мозкова оболонка 
не напружена, є ділянки щільного зрошення з кісткою. На рівні 
передніх відділів лобних часток — ділянка окостеніння серповидно­
го відростка розміром 3X1 см. М'які мозкові оболонки прозорі, 
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рельєф мозку добре виражений. Мигдалики мозочка помірно вкли­
нені у великий потиличний отвір, більше з правого боку. В меді­
альних відділах скроневих часток ледве помітні борозни наміченого 
вклинення в щілину Біша. На фронтальному розтині мозку, про­
веденому попереду від передніх полюсів скроневих часток у лівій 
гемісфері на 0,5 см вище від верхнього краю переднього рогу біч­
ного шлуночка — опух, розміром 2,5X1 см з ділянкою некрозів жов­
туватого відтінку.

Више від описаного вузла, трохи латеральніше від нього, по­
мітний вузол такого ж вигляду, 1X1 см.

В правій гемісфері на описаному розтині опуховий вузол роз­
міром 2,5x0,5 см. Опух розміщений на 0,5 см латеральніше від 
переднього рогу бічного шлуночка, який стиснений.

На фронтальному розрізі мозку, проведеному дещо позаду від 
сірого горба, бічні шлуночки трохи зміщені праворуч; мозолясте 
тіло сплощене. Вузли опуху розміщені по обидва боки від мозоля­
стого тіла і захоплюють частково коліно та стовбур останнього.

Патологоанатомічний діагноз: опух лобних часток, 
проростаючий в мозолясте тіло.

В даному випадку гліобластома, проростаюча в мо­
золясте тіло й протилежну півкулю, викликала захворю­
вання з катастрофічною прогредієнтністю і привела мен­
ше, як за 7 місяців до летального закінчення.

Цей випадок, характеризуючий гострий початок за­
хворювання та швидкий темп його розвитку з глибоки­
ми й масивними психічними змінами, характерний для 
мультиформних гліобластом. Поряд з тяжкими розлад­
наннями мислення й пам’яті, розладнаннями в афектив­
ній сфері відзначалися також апраксичні явища. За­
хворювання почалося гостро епілептичним припадком. 
Епілептичні припадки в клініці злоякісних опухів най­
частіше трапляються в ранній стадії захворювання. Ча­
стота їх, за даними Б. М. Маньковського, досягає 40% 
усіх випадків опухів цієї структури. Поведінка хворого 
давала підстави для констатації псевдопаралітичного 
синдрому, але, незнажаючи на виразний характер осла- 
боумлюючого процесу, в певні моменти ядро особистості 
залишалося збережене, хворий був коректний й стри­
маний. Особливістю даного випадку була відсутність 
ейфоричного стану, що поряд з різкими розладнаннями 
моторики створює своєрідне забарвлення для псевдопа­
ралітичного синдрому в цього хворого.

Яскраву психічну патологію можна відзначити у 
випадках опухів головного мозку, які гостро розвива­
ються. Така патологія детально описана А. Д. Дінабург.

Мова йде, головним чином, про гліобластоми, іміту­
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ючі спочатку менінгоенцефаліти або апоплектотиформні 
й тромботичні інсульти. Як показали спостереження 
А. Д. Дінабург, психічні порушення у цих хворих дуже 
часто є «головним, ведучим симптомом у загальномоз- 
ковій симптоматиці». Уже в початковому періоді відзна­
чається «дивна поведінка» хворого. Далі на передній 
план виступають грубі симптоми все наростаючого оглу­
шення.

Опухи лобно-калозної локалізації дають масивні 
психічні порушення, які проходять з катастрофічною 
прогредієнтністю.

Говорячи про патологію мозолястого тіла, треба ма­
ти на увазі, що мова мусить йти не про ізольоване його 
ураження. Аналіз літературного матеріалу показує 
сумнівність тих випадків, де автори говорять про ізольо­
вані синдроми мозолястого тіла. Все це робить неправо­
мірним виділення в окрему главу опухів мозолястого 
тіла.

Раймонд, якому належить перший подібний опис 
психічної патології при ураженнях мозолястого тіла 
(1906 р.), відзначає ранню появу психічних розладнань, 
швидкий темп їх розвитку. До психічних розладнань він 
тут відносить грубу зміну поведінки, інтелектуально- 
мнестичні та емоційні розладнання. Мінгазіні, в розгор­
нутому аналізі синдромів мозолястого тіла, психічним 
порушенням приділяє велику увагу. К. Гольдштейн під­
креслює спостережувані тут афатичні порушення. 
ЛІ. Кроль вказує, що деякі випадки дизартрії та пору­
шення функцій бульбарних апаратів, викликані ушко­
дженням волокон мозолястого тіла. До ушкоджень ос­
таннього він відносить також акінезію, аспонтанність, 
атактичні порушення ходи. Ліпман дав відомий опис 
лівосторонньої апраксії при вогнищах у мозолястому 
тілі.

Патологічні порушення при ураженнях мозолястого 
тіла пояснювалися порушенням комісуральних зв’язків 
між моторними та сенсорними зонами обох півкуль. До­
сліди І. П. Павлова при вивченні парної роботи пів­
куль у зв’язку з перетином мозолястого тіла в собак 
виявили координаторні порушення в діяльності ряду 
аналізаторів: шкірного, рухового, слухового, зорового.

Ю. В. Коновалов та А. Я. Подгорна представили ве­
ликий матеріал, характеризуючий нервово-психічні по­
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рушення при опухах мозолястого тіла. Автори у відповід­
ності з літературними даними вказують на пізнє виник­
нення гіпертензійних явищ, яким, звичайно, передують- 
психічні розладнання.

У всіх своїх випадках автори відзначали психічні 
розладнання: порушення пам’яті, дезорієнтування, ей­
форію, апраксичні явища. Можна цілком згодитися з 
думкою авторів, що не існує окремих синдромів кожно­
го з сегментів мозолястого тіла при опуховому його ура­
женні. Тим менше можна говорити про психопатологіч­
ні синдроми, залежні від ураження коліна, стовбура й 
валика мозолястого тіла. Можна згодитися тільки з 
тим, що ураження передніх відділів з залученням в опу­
ховий процес обох лобних часток дає грубішу симпто­
матику, ніж ураження задніх відділів мозолястого тіла. 
Однак, в окремих випадках опух мозолястого тіла може- 
проходити без будь-якої психічної патології.

Ничже ми наводимо випадок гліобластоми мозоля­
стого тіла, проростаючої в бічні шлуночки, де, однак, не­
можна було помітити будь-яких психічних відхилень.

Г-л, 19 років. Поступила в клініку 13 липня 1955 р. зі скар­
гами на приступовидні головні болі, супроводжувані нудотою й 
блюванням, а також на втрату зору.

Влітку 1954 р. хвора впала й ударилася головою. На півгоди­
ни втратила свідомість, після чого протягом кількох днів скаржи­
лась на головний біль. Але хвора швидко одужала, ціле літо пра­
цювала й почувала себе добре. В листопаді 1954 р. прокинулась 
одного разу від інтенсивного головного болю. Після того головні 
болі появлялися часто й супроводжувалися блюванням. Хода стала 
нестійкою, значно погіршився зір. За три тижні до прийняття в 
клініку зовсім осліпла.

При неврологічному дослідженні відмічається від­
сутність менінгеальних явищ. Через різку атаксію хвора не може 
ходити. Відзначається експериментальний ністгам при погляді в 
сторони, а також вертикальний ністагм при погляді вниз. Не дово­
дить ліве око назовні. Зіничні реакції мляві. Тригемінальні й по­
тиличні точки болісні. Рогівковий рефлекс відсутній з правого бо­
ку, млявий з лівого. Груба гіпальгезія на правій половині обличчя.

Об’єм рухів у кінцівках повний, тонус м’язів не змінений. Су­
хожильні рефлекси мляві. Всі види чутливості без відхилень, крім 
відзначеної гіпальгезії на правій половині обличчя. При пальцено- 
сових, колінно-п’яткових пробах відзначена легка дисметрія з 
правого боку без інтенційного тремтіння. Діадохокінез.

Отоневрологічне дослідження. Хвора скаржиться 
на гудіння у правому вусі. З правого боку знижений слух по типу 
порушення звукопровідного та звукоприймаючого апарата. Різка, 
гіперрефлексія з боку обох вестибулярних апаратів.

Офтальмологічне дослідження. Соски зорових
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■нервів майже білого кольору, внутрішні та верхні краї трохи на­
бряклі. Межі контуруються нечітко. Судини сітківки вузькі. Ви­
сновки: вторинна атрофія зорових нервів.

Рентгенографія черепа: турецьке сідло трохи поглиблене. Кіст­
ки склепіння черепа без особливостей.

Мал. 8. Гліобластома мозолястого тіла, проростаюча 
в бокові шлуночки.

Хвора повністю орієнтована. Критично оцінює свій стан. Адек­
ватно відповідає на питання й дає правильні анамнестичні відо­
мості. Часом проявляє депресивно-тривожну реакцію з приводу 

-свого захворювання, просить лікарів повернути їй зір, наполягає на 
операції.

8 серпня декомпресивна трепанація. Під час операції стався 
тяжкий епілептичний припадок з тонічними судорогами. Смерть 
■через декілька годин після операції при явищах зупинки серцевої 
діяльності.

Патологоанатомічні дані. Кістки склепіння черепа 
звичайної товщини з невиразними пальцьовими вдавленнями. Тверда 

■мозкова оболонка різко напружена, стоншена. Рельєф закруток 
мозку згладжений, вони сплощені й розширені, особливо на опук­
лій поверхні правої півкулі. Поверхня мозку суха. Стовбур мозку 
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сплощений. Медіальні відділи скроневих часток вклинені в тенто- 
ріальний отвір, утворюючи симетричне, двостороннє, задньо-бокове 
вклинення, розміром 30x8 л<лі. .Мозочок звичайної форми й вели­
чини, отвір Мажанді широкий, речовина мозку в ділянці оператив­
ного втручання імбібована кров’ю. Стовбур мозку набряклий. Сіль­
віїв водопровід розширений, у просвітах — кров’янистий ліквор.

На фронтальному розтині мозку, проведеному через перехрестя 
зорових нервів, виявлений опуховий вузол, що знаходиться в мо­
золястому тілі, і проростає прозору перетинку та верхню стінку 
бічних шлуночків. В центрі вузла розміщені масивні вогнища не­
крозу. Третій шлуночок на даному розтині не розширений, в порож­
нині його видно темночервоні маси, розміщені в задніх відділах 
шлуночка. Біла речовина півкуль великого мозку— набрякла.

Патологоанатомічний діагноз — опух мозолястого 
тіла, що проростає в бокові шлуночки. Різкі анатомічні зміни обо­
лонки та рельєфу мозку від підвищеного внутрішньочерепного 
тиску. Двостороннє задньо-бокове скронево-тенторіальне вклинення. 
Сплощення стовбура мозку. Набряк стовбура та білої речовини моз­
ку. Гістологічне дослідження: глюбластома.

Для характеристики психічної патології, яка спосте­
рігається при опухах головного мозку, зокрема при ло­
калізації опуху в лобних частках, дуже важливо врахо­
вувати всі психічні зміни, які стаються протягом опу­
хового процесу. Однак тут треба намагатися уникнути 
помилки і не відносити до психічної патології, виклика­
ної ростом новоутворення, всі патологічні явища, які 
могли траплятися в даного хворого раніше.

З цього погляду являє інтерес нижченаведений ви­
падок.

Г-ч, 41 рік, поступила в клініку 29 березня 1951 р. зі скаргами 
на різке погіршення зору й періодичні головні болі. В 1940 р. пе­
ренесла якесь психічне захворювання. Почала тривожитись, сумува­
ти, боятись, щоб не вкрали й не замучили її дитя. В такому стані 
зарубала сокирою свою дитину, потім намагалася вбити себе. Че­
рез кілька місяців хворобливі явища зникли. Працювала, нічого 
патологічного у її поведінці не було. З зими 1950 р. знову почала 
дивно себе поводити. Тікала з дому, не цікавилася домашніми 
справами. Почалися припадки епілептичного характеру. Хвора скар­
жилась на головний біль.

Неврологічний стан: запахів майже не відчуває. Різко 
згладжена права носогубна складка, м’язова сила в правій руці 
слабша. При одночасному піднятті рук відстає права рука. З пра­
вого боку сухожильні рефлекси вищі. Гострота зору — рухи рук 
біля очей. Атрофія зорових нервів після застійного соска. При ото- 
неврологічному дослідженні: порушення механізму експерименталь­
ного ністагму у вигляді гальмування та дисоціації з бурхливою ве­
гетативною реакцією.

Рентгенологічні дані: патологічних змін у кістках 
склепіння черепа, з боку турецького сідла, малих крил основної 
кістки, пірамідок та оптичних каналів не виявлено. При додатко­
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вому дослідженні — велике крило основної кістки зліва стоншене, 
мале крило зліва в зовнішньому відділі начебто трохи підняте до­
гори.

Психічний стан. Орієнтується в часі й просторі. Пра­
вильно називає свій вік, місце проживання. Правильно розповідає 
про колишні й теперішні події. Скаржиться на головний біль та 
зниження пам’яті. Лічбу проводить повільно, але правильно, сама 
помічає помилки. До втрати зору й свого стану ставиться байдуже. 
Настрій піднесений, хвора жартує, надзвичайно цікавиться оточу­
ючими, психічний темп прискорений, багато говорить. Відзначають­
ся нюхові галюцинації — чує неприємний запах, але ставиться до 
цього іронічно-благодушно.

Висловлює маячні ідеї. Вважає себе вагітною на протязі двох 
сстанніх років. Таке, за її словами, трапляється в деяких жінок. 
Вона відчуває рух плода, тяжкість у животі й статевих органах і 
вважає це ознакою близьких родів. Вимагає звільнити її від вагіт­
ності.

Часом хвора перебуває в сомнолентному стані. Відзначені па- 
роксизмально виникаючі приступи деліріозних станів з виразною 
вегетативно-судинною симптоматикою, падінням м’язового тонусу. 
Хвора часто скаржиться на головний біль, та, незважаючи на це, 
безтурботна й благодушна. Висловлення хворої часто маячні, вони 
відображають сновидно-деліріозні переживання. Хвора багатослів­
на, ейфорична, сексуальна, але, коли їй вказують на неприпусти­
мість такої поведінки, — просить пробачення, пояснює все хворо­
бою. Сидячи на постелі, веде безконечні розмови сама з собою, пе­
реважно на сексуальні теми. Повідомляє про зустріч з батьками, 
які, як відомо, насправді давним-давно померли.

19 квітня проведено операцію. Післяопераційний діагноз: ін­
фільтративно ростучий опух у лівій лобно-оперкулярній ділянці. 
Опух поширився на полюс і основу скроневої частки. Враховуючи 
дифузний ріст та масивність опуху, радикально його не видалено. 
Гістологічний діагноз — астроцитома ретикулярного типу.

Післяопераційний період проходив цілком задовільно. Однак 
у психічному стані хворої не настало ніяких змін. На обличчі по­
стійна посмішка. Нюхові та слухові галюцинації. Хвора висловлює 
нестійкі маячні ідеї: забрали дитину, помістили в лікарню, зробили 
так, що вона вбила своє дитя. Просить лікаря повернути їй зір, 
щоб вона побачила батька, який умовив лікарів осліпити її. Ка­
же, що в клініку навмисне напускають неприємних їй запахів. Ча­
сом впадає в екстатичний стан: співає релігійні пісні, проявляє ру­
хове збудження.

В зв’язку з частими спалахами психомоторного збудження 
хвору переведно у психіатричну лікарню.

Аналіз даного випадку є цікавим з погляду характе­
ристики психічного стану хворої в період опухового за­
хворювання та відношення останнього до психозу, пере­
несеного за 11 років раніше.

Дане захворювання почалося з гіпертензійних явищ 
(різкі головні болі) та епілептичних припадків. Уже на 
початку захворювання відзначалися психотичні явища, 
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охарактеризувати які не було змоги через те, що не мож­
на було зібрати об’єктивний анамнез.

В клініці відзначався маніоформний симптом з мов­
ним збудженням, підвищеною тенденцією до контакту, 
ейфорією. Поряд з цим визначаються нюхові та слухові 
галюцинації, нестійкі маячні ідеї, можливо, залишкові 
після пароксизмально виникаючих сновидно-деліріозних 
станів. Останні супроводжуються виразними вегетатив­
но-судинними розладнаннями, падінням м’язового тону­
су. Разом з тим, слід відзначити збереження ядра особи­
стості; хвора була спроможна деякий час корегувати 
свою поведінку. В клінічній картині спостерігалися ню­
хові й слухові галюцинації, аносмія, яскраві сновидно- 
деліріозні стани, виразна вегетативна патологія, що ха­
рактеризувала вплив лобного опуху (який ріс у напрямі 
полюсу й основи скроневої частки) на утворення проміж­
ного мозку.

Психічне захворювання, яке хвора перенесла за 
11 років до приїзду в клініку, мало короткочасний харак­
тер з явними рисами глибокої депресії, тривоги і, оче­
видно, кататимно обумовленими маячними ідеями. Після 
цього психотичного епізоду у хворої протягом 11 років 
не проявлялося будь-яких ознак хвороби.

Можна припустити, що в 1940 р. хвора перенесла 
депресивну фазу маніакодепресивного психозу; і різко 
виражене маніоформне забарвлення психотичного ста­
ну хворої в період її перебування в нейрохірургічній 
клініці певного мірою обумовлене типологічними особ­
ливостями.

Цей випадок дозволяє припустити, що маніоформні 
стани відзначаються в осіб певного преморбідного скла­
ду на певному етапі, коли інтенсивність гіпертензійних 
явищ невелика. Доброякісний повільний процес розвитку 
опуху, відсутність різко виражених явищ підвищеного 
внутрішньочерепного тиску допомагає загостренню вла­
стивих цим хворим типологічних рис чи допомагає, мож­
ливо, утворенню циклотимної фази.

Типових картин маніакально-депресивного психозу 
при опухах головного мозку, зокрема при опухах лобної 
частки, ми жодного разу не спостерігали. Відзначені при 
анамнезі у цих хворих маніакальні чи депресивні фази 
не мають (як і в нашому випадку) переконливого зв’яз­
ку з опуховим процесом. Нам здається сумнівною гіпо­
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теза про тісний зв’язок між ураженням опуховим про­
цесом гіпофізарно-проміжної системи та виникненням 
картини маніакально-депресивного психозу.

На жаль, нервова онкологія не має необхідних даних 
про преморбідно-типологічні особливості осіб, уражених 
опухом мозку, та про значення цих особливостей у клі­
нічній картині хвороби. Як показує вищенаведений ви­
падок, ці дані мають істотне значення у виникненні ма- 
ніоформних станів при опухах лобної частки.

Характеризуючи психічну патологію при опухах лоб­
ної частки, треба мати на увазі, що в ряді випадків, 
особливо в літніх осіб, можуть наставати атрофічні про­
цеси в головному мозку. В наведеному нами випадку 
(хворий Ж-ко) була регіонарна атрофія мозку, пере­
важно в лобних відділах.

Оцінюючи синдром ейфорії (Ястровиц — Moria, 
Опенгейм — Witzelsucht) при опухах лобної частки, тре­
ба пам’ятати, що цей синдром зустрічається і при опухах 
іншої локалізації, на що вказували багато дослідників 
(Шустер, Пфейфер, Барюк та ін.). А. С. Шмар’ян та 
Н. М. Вяземський, аналізуючи велику кількість опухів 
головного мозку, за даними інституту нейрохірургії імені 
М. Н. Бурденка, вказували на той факт, що синдром 
ейфорії відзначався у хворих, де опуховий процес впли­
вав на проміжний мозок. Можна відзначити часту появу 
синдрому ейфорії у хворих з явищами гідроцефалії. Слід 
нагадати, шо ще Крепілін відзначав гіпоманіакальні ста­
ни при гідроцефалії. Ми хочемо підкреслити часте поєд­
нання ейфорії з серйозними амнестичними порушеннями.

Як ми вже вказували, при опухах лобної частки у 
хворих настають грубі психічні розладнання з ейфорією, 
байдужо-благодушною поведінкою, відсутністю критики, 
розгальмованістю. примітивними потягами, грубою 
неохайністю, з усім тим симптомокомплексом, який ха­
рактеризується як псевдопаралітичний синдром і в ряді 
випадків приводить хворих у психічні лікарні, оскільки 
не розпізнається опухова природа захворювання. При 
оцінюванні цих явиш треба враховувати те, що ці пору­
шення найчастіше проходять на фоні патологічно зміне­
ної свідомості, головним чином, оглушення.

Ми зробили детальний психопатологічний аналіз всім 
тим випадкам опухів головного мозку і зокрема опухів 
лобної локалізації, де вже в початковому періоді відзна- 
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чалася «дивна» поведінка, психотичні явища були різко 
виражені, і хворі направлялися в психіатричні лікарні, 
бо діагноз опуху головного мозку не був своєчасно вста­
новлений. Як правило, у всіх цих випадках ретроспек­
тивний аналіз, а також записи в історіях хвороби о 
період перебування хворих у психіатричних стаціонарах 
свідчили про порушену свідомість, що і було основою 
грубої патології поведінки цих хворих.

В окремих випадках можна говорити про стани запа­
морочення епілептичного характеру з автоматичними 
вчинками й безглуздими актами, і ряд симптомів пору­
шеної свідомості у хворих з опухами лобної частки слід 
розглядати як еквіваленти.

Ці зміни свідомості епілептичного генезу можуть ма­
ти поліморфний характер, дати картину тривалої сплу­
таності, апатико-амнестичних розладнань, безглуздої, 
«дивної» поведінки, без припадків глибокої втрати сві­
домості та генералізованих судорог.

У більшості ж випадків мова йде про різні види по­
рушеної свідомості (насамперед оглушення), викликані 
гіпертензійними й токсичними факторами.

ОПУХИ СКРОНЕВОЇ ЧАСТКИ

В діагностиці опухів скроневої частки психічні пору­
шення відіграють істотну роль, на що вказували ще 
старі автори, починаючи від Говерса, Джексона, Фле- 
ксіга, Бехтерева, Оппенгейма та ін.

Поряд з мовними розладнаннями звернули на себе- 
увагу обмани сприйняття у вигляді нюхових, смакових 
та зорових галюцинацій. Як первинні скроневі симптоми 
були описані епілептичні припадки певного типу з роз­
ладнанням свідомості, галюцинаторними явищами.

Серед симптомів, дозволяючих діагностувати опухи 
скроневої частки, важливе місце займають нюхові та 
смакові галюцинації.

Н. М. Вяземський відзначив, як особливість спостере­
жуваних тут розладнань, недиференційованість нюхових 
та смакових відчуттів. У всякому випадку слід відзначи­
ти частоту змішаних нюхово-смакових порушень спри­
йняття. Вони виявляються самостійно, без будь-якого 
зв’язку з порушенням свідомості, чи в структурі пору­
шеної свідомості, або бувають тісно зв’язані з епілеп- 
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тичним припадком, виступаючи в якості нюхової чи сма­
кової аури. Топіко-діагностичне значення аури такого 
роду дуже важливе.

Нюхові галюцинації є досить раннім симптомом, що 
виникає часом задовго до виявлення гіпертензійних 
■симптомів. Морозьє вказував на той факт, що нюхові га­
люцинації бувають головним чином при злоякісних опу­
хах і майже ніколи не виникають при судинних захворю­
ваннях. Наші дані не дозволяють нам згодитися з його 
твердженням, начебто нюхові галюцинації ніколи не су­
проводжуються гіпосмією.

В ряді випадків ми могли у хворих з опухами скро­
невої частки відзначити поряд з нюховими галюцинація­
ми явища ано-та гіпосмії.

Ми не можемо також підтвердити заяву цього автора 
про те, що смакові галюцинації виникають головним чи­
ном при лівосторонніх кіркових ураженнях. Ми їх спо­
стерігали майже з однаковою частотою і при правосто- 
ронніх опухах, однак, при судинних ураженнях голов­
ного мозку ми не могли їх відзначити, що може мати 
певне диференційно-діагностичне значення.

Обмани смакового й нюхового сприйняття справді не 
мають у ряді випадків дискримінативного, гностичного 
елементу: хворі затрудняються розпізнати якість галю- 
цинаторних переживань і характеризують свої обмани 
сприйняття досить невизначено.

Ряд хворих відзначає наявність цих обманів сприй­
няття досить байдуже без негативного адекватного пере­
живання, і вказує на них тільки при опитуванні.

Смакові й нюхові галюцинації можуть виникати в 
різні періоди захворювання, іноді чергуючись один з 
одним. Напр., хворий С-в (астроцитарна менінгеома пра­
вої скроневої частки) в жовтні 1952 р. раптово відчув 
неприємні запахи, які його переслідували. Запахи хворий 
характеризує, як «одурманюючі», вони тривали близько 
півтора місяці і зникли. Тільки через півроку хворий по­
ступив у клініку в зв’язку з виниклими головними боля­
ми, блюванням, слабістю в лівих кінцівках. У клініці 
.хворий почав відчувати смакові обмани сприйняття — 
«відчуття солоного язика в роті».

Серед порушень сприйняття у хворих із скроневими 
опухами слід вказати на нюхові гіперпатії, іноді досить 
обтяжливі для хворих. На нашому матеріалі можна під­
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твердити спостереження М. Ю. Раппопорта та ін. про 
перевагу інтрацеребральних опухів серед випадків з ню­
хово-смаковими галюцинаціями. Порушення гностичної 
функції ідентифікації запахів є частим, але не обов’яз­
ковим супутником обманів нюхово-смакового сприйнят­
тя. Врахування одностороннього порушення ідентифіка­
ції запахів при наявності нюхових та смакових галюци­
націй може мати латералізаційне значення, оскільки 
сама по собі наявність галюцинацій не дає вказівок про 
сторону розміщення опуху.

Слухові галюцинації при опухах скроневої частки 
відзначали Оппенгейм, Кроль, Коллінз та ін.

А. С. Шмар’ян підкреслює частоту слухових психо- 
сенсорних розладнань при ураженні скроневих часток. 
На своєму матеріалі він виділяє такі симптоми: акусти- 
ко-вестибулярні розладнання, порушення тональності 
слухового сприйняття з явищами гіперпатії та відчужен­
ня мови, слухові та словесні галюцинації. Ці явища мо­
жуть виступати приступовидно в перед- та після припад­
ковому стані.

Автор вважає, що слухові психосенсорні розладнан­
ня, словесні галюцинації при опухах скроневої частки 
виступають переважно в першому періоді хвороби і піз­
ніше зникають.

Кушинг, який відзначав порівняну частоту нюхових 
та смакових галюцинацій при опухах скроневої частки 
(в 23% його випадків), вказує на різкість слухових га­
люцинацій при опухах цієї локалізації. Деякі автори 
(Марбург) відносять слухові галюцинації за рахунок 
застійних явищ у лабіринтному відділі вуха — симптом 
«застійного вуха».

На своєму матеріалі ми не могли відзначити частоту 
акустичних порушень при опухах скроневої частки у по­
рівнянні з опухами іншої локалізації, хоч ми вважаємо 
безсумнівним їх значення у комплексі ряду інших симп­
томів, характеризуючих вогнище ураження в скроневій 
частці головного мозку.

Так, наприклад, елементарні слухові галюцинації у 
вигляді шумів, свистків, дзвону, шипіння, гудків, стуку, 
тощо ми спостерігали при опухах різної локалізації, при 
наявності гіпертензійних симптомів, а іноді і без вираз­
них клінічних проявів гіпертензії. Слід мати на увазі 
відносну частоту цих явищ при загальноцеребральних 
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судинних ураженнях без будь-яких даних про переважне 
втягнення в хворобливий процес скроневих часток.

Співставляючи 50 випадків обстежених нами опухів, 
лобної локалізації з 43 випадками скроневих опухів, ми 
встановили серед першої групи 6 випадків зі слуховими 
галюцинаціями, серед другої — 5 випадків. Таким чи­
ном, на підставі наших спостережень не можна говорити 
про переважну частоту слухових галюцинацій при опу­
хах скроневої частки у порівнянні з лобовими опухами.

Зорові галюцинації при скроневих опухах були вже 
давно відзначені Джексоном, Кушингом, Кенеді та ін. 
На думку Первес-Стюарта обмани зорового сприйняття 
виникають в результаті втягнення у хворобливий процес 
волокон підлеглих зорових шляхів, особливо при опухах, 
які займають передньо-внутрішню поверхню скроневої 
частки. Зорові галюцинації, за спостереженнями ряду 
авторів, проекціювались в бік, протилежний вогнищу. У 
випадках, які спостерігав М. К. Раппопорт, зорові галю­
цинації мали чіткий характер яскраво й багато розма­
льованих фігур. У деяких випадках сторона геміанопсії 
співпадала з проекцією галюцинацій. В цих випадках 
можна говорити про латералізаційне значення зорових 
галюцинацій. Як ми могли переконатися на основі на­
ших спостережень, поєднання геміанопічних галюцина­
цій з оптико-галюцинаторною аурою епілептичного 
припадку говорить про поширеність опуху з захватом 
скроневих та потиличних часток мозку.

Зорові обмани сприйняття дуже різноманітні при 
опухах скроневої частки. Тут можна відзначити різно­
манітні мікро-макро- та метаморфопсії, викривлення 
сприйняття перспективи, складні та яскраві зорові галю­
цинації. Створюється враження, що елементарні галю­
цинації типу фотопсій рідше зустрічаються при опухах 
скроневої частки, вони скоріше характерні для опухів 
потиличної локалізації.

Різні порушення й обмани зорового сприйняття при 
скроневих опухах не треба розглядати як симптоми 
безпосередньо провідникових розладнань. (Жолі, Пер- 
вес-Стюарт) чи насамперед субкортикальних відділів зо­
рової системи (Горракс, Раппопорт). Як правило, зорові 
розладнання при опухах скроневої частки спостерігаю­
ться не ізольовано, а разом з нюховими, слуховими чи 
смаковими галюцинаціями; нерідко поєднуються з епі- 
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лептичними припадками чи входять у складну структу­
ру різних онейроїдно-деліріозних змін свідомості, тому 
їх і треба розглядати в плані тих патофізіологічних по­
рушень, які в першу чергу відносяться до порушень кір­
кової нейродинаміки. Клініко-експериментальні дослі­
дження кіркової нейродинаміки при опухах скроневої 
частки виявляють серйозні порушення ряду кіркових 
аналізаторів.

Відомо, яке важливе топіко-діагностичне значення 
мають мовні порушення при опухах лівої скроневої част­
ки. Тут, за класичними описами, в першу чергу йдеться 
про сенсорну афазію. У лівшів її відзначали і при лока­
лізації опуху в правій частці, а також при правосторон- 
ніх опухах у інших хворих як наслідок віддаленої дії 
чи гідроцефалії (Оппенгейм).

Недооцінюється значення амнестичної афазії ран­
нього вогнищевого синдрому при ураженні скроневої 
частки. В значній мірі це пояснюється поглядами на 
амнестичну афазію як на тім’яний афатичний синдром 
(М. Б. Кроль). При наявності загального амнестичного 
синдрому виступають утруднення у визначенні того, чи 
існують у цьому випадку мовні розладнання. І. А. Хро­
мов указує, що в афатиків відзначалося загальне зни­
ження пам’яті. Амнестична афазія виступила як окре­
мий випадок загальної зміни пам’яті. Безсумнівно, що і 
при загальному розладнанні пам’яті у вигляді амнестич­
ного синдрому можна при ретельному дослідженні виді­
лити амнестичну афазію як мовне розладнання, що, зви­
чайно, має важливе топічне значення.

Слід відзначити недостатню розробку методів дослі­
дження мовних порушень, що в значній мірі утруднює 
виявлення маловиразних, «стертих» форм. А тимчасом 
саме їм треба надавати найбільшого значення. Як спра­
ведливо відзначає М. Ю. Раппопорт, симптоми скроневої 
афазії іноді виступають у такому фрагментарному вигля­
ді, що трудно судити про їхній характер. Цей автор на­
водить цікаві дані, які показують, що частота встанов­
лення афатичних розладнань зменшується у авторів, які 
мають більший матеріал. Так, Кенеді, маючи 9 випадків 
скроневих опухів, спостерігав при лівосторонній їх ло­
калізації афазію у всіх хворих; Колодні з 38 випадків— 
у половині опухів лівосторонньої локалізації; Роу з 52 
випадків — у третини спостережень. До того ж синдром 
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мовного розладнання частіше буває не постійним, а ви­
никаючим на певному етапі чи пароксизмально перебі­
гаючим, минаючим синдромом.

Дослідження фонематичного слуху може дати цінні 
вказівки про характер та ступінь мовного порушення. 
На жаль, цей метод дослідження ще не знайшов широ­
кого застосування в клінічній практиці.

Своєрідним вираженням разладнання мови сенсорно- 
афатичного характеру є порушення, які ми відмічали 
в деяких хворих з опухами скроневої частки у вигляді 
пароксизмально виникаючих приступів «нерозуміння» 
мови оточуючих. Хворі, які в момент обслідування добре 
засвоюють звернену до них мову, вказують, що в них 
бувають короткочасні стани, коли вони не можуть розі­
братися, про що говорять оточуючі їх люди. Хворі твер­
дять, що неспроможні зрозуміти, про що йде мова, а 
чують тільки звуки, шум, не уловлюючи слів. Коли ж 
звертаються до них безпосередньо, вони добре розуміють, 
що їм говориться. Можна припустити, що безпосереднє 
звертання є для них достатнім подразником для того, 
щоб викликати певний ступінь збудного процесу в слухо- 
мовному аналізаторі.

Ми описуємо ці своєрідні пароксизмально виникаючі 
мовні розладнання сенсорно-афаїичного типу, спостере­
жувані нами у ряду хворих з опухами скроневої локалі­
зації, оскільки мали можливість переконатися в топіко- 
діагностичній цінності цього дисфатичного синдрому.

Характеризуючи амнестичну афазію як синдром ура­
ження скроневої частки, слід вказати, що цей вид мов­
ного розладнання відзначається і при опухах іншої ло­
калізації, найчастіше при тім’яних опухах; ми спостері­
гали його також і при опухах лобної локалізації, а та­
кож як синдром загальноцеребрального значення при 
гіпертензії. В ряді випадків амнестичну афазію імітують 
олігофазичні явища, такі часті при оглушенні. Однак 
амнестико-афатичні розладнання найчастіше можна від­
значити при ураженнях скроневої частки, переважно в 
її задніх відділах. Ці розладнання проявляються і в 
розповідній мові і в пошуках потрібного слова, в утруд­
ненні при виборі найбільш адекватного за значенням 
слова, тощо. Помилковою є констатація амнестичної 
афазії лише в тих випадках, де хворим трудно назвати 
показувані їм предмети, і вони намагаються розповісти 
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про нього в описових виразах. Опиратися лише на ці, 
відомі з посібників, описи синдрому амнестичної афа­
зії, — значить обмежити себе у виявленні менш чітких 
ступенів афатико-амнестичних розладнань, які проявля­
ються в спонтанній розповідній масі, мають серйозне 
топіко-діагностичне значення.

Детальний анамнез може встановити на певному пе­
ріоді стан, коли хворим трудно було говорити, бо вони 
не могли знайти позначення предметів, назв осіб, про 
що повідомляють самі хворі чи їхні родичі.

Тут доречно буде вказати, що виконання хворим за­
гальноприйнятих у клініці інструкцій: «відкрийте рот», 
«покажіть язик» ще не означає відсутності сенсорно- 
афатичних розладнань мови у цього хворого, бо як 
справедливо зауважує з цього приводу А. Р. Лурія, це 
«розуміння» мови є швидше наслідком здогаду, ніж ро­
зумінням мови у справжньому змісті цього слова. Тим 
більше такого роду прийоми недостатні для вияву фраг­
ментарних форм афатичного розладнання.

Ми надаємо великого значення дослідженню сприй­
няття та відтворення простих і складних ритмів, і мали 
можливість переконатися в цінності цього методу для 
встановлення симптому, який нерідко супроводить сен- 
сорно-афатичне розладнання, особливо у стадії, коли це 
розладнання слабо виражене, йдеться про нездатність 
хворих сприймати і відтворювати задані ритми.

Наявність моторної афазії при опухах скроневої 
частки досить часте явище як наслідок впливу росту­
чого опуху на лобну частку.

С-к, 38 р. Поступив у клініку 29 січня 1954 р. зі скаргами на 
постійний головний біль, переважно у лівій скроневій ділянці. На 
висоті головних болів починається блювання. В останній час ви­
никли утруднення у вимові окремих слів, особливо при сильних 
головних болях. Погіршився слух на ліве вухо і нестійкість при 
ходінні. В середині листопада 1953 р. під час роботи раптово зне­
притомнів, упав на землю. За словами оточуючих, у хворого зразу 
почались судороги в руках і ногах. Через півгодини судороги по­
вторились із прикусом язика і мимовільним сечовипусканням.

Після цього випадку хворий ще працював півтора місяця і по­
чував себе задовільно.

В кінці грудня 1953 р. посилилися головні болі, супроводжувані 
блюванням. В середині січня 1954 р. оточуючі помітили, що хворий 
не може вимовляти окремих слів та фраз, хоч добре розуміє звер­
нену до нього мову. Іноді хворий втрачав здатність говорити на 
цілий день або навіть на кілька днів.
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Неврологічне дослідження: болісність у тригемі- 
нальних точках з обох боків, більше зліва. Грубий парез правого 
лицевого нерва центрального типу. Об’єм рухів у кінцівках пов­
ний, сила задовільна, тонус не змінений. Сухожильні рефлекси живі, 
нерівномірні. З правого боку — вищі. Всі види чутливості не, по­
рушені. Порушений ритмічний слух: хворий неправильно сприймає 
й відтворює задані ритми. Відзначається чітко виражений синдром 
моторної афазії.

Отоневрологічне дослідження: при експеримен­
тальних пробах — гальмування і дисоціація з двох боків, але біль­
ше виражена зліва. Зліва ж — виразна вегетативна реакція, від­
чуття провалювання у прірву. При дослідженні очного дна — ви­
ражені застійні соски. _

На оглядовій рентгенограмі в ділянці заднього відділу передньої 
черепної ямки помітна ущільнена тінь, є підозра на звапнення. 
Деяке ущільнення горбика турецького сідла. Пороз стінки туре­
цького сідла. .

12 лютого операція. Виявлено опух сільвійової борозни розмі­
ром 8X10X7 см. Гістологічний діагноз —- менінгеома.

При характеристиці мовних розладнань у хворих з 
опухами скроневої частки треба мати на увазі те, що спо­
стережувані тут порушення найчастіше бувають комбі­
нацією різних форм афазії, насамперед амнестичної та 
сенсорної. Також треба пам’ятати, що один афатичний 
синдром може переходити в інший. Артром вважає це 
характерною рисою опухової афазії. Деякі автори роз­
глядають амнестичну афазію, як стадію зворотного роз­
витку інших видів порушення мови (П. Марі).

Все це підкреслює важливість розгляду дефектів мо­
ви у хворих з опухами скроневої частки у відповідності 
з етапом перебігу опухового процесу. За нашими дани­
ми, амнестико-афатичні порушення частіше фігурували 
як ранній симптом опуху скроневої частки, ніж як сен­
сорна афазія.

Велике значення в клінічній картині опухів скроневої 
частки мають вестибулярні розладнання, детально опи­
сані при опухах цієї локалізації А. С. Шмар’яном. За 
спостереженням цього автора, ранні вестибулярні при­
ступи до появи симптомів підвищеного внутрішньочереп­
ного тиску мають вогнищево-діагностичне значення. У 
пізніх же фазах топічна цінність цього синдрому — не­
значна. Нерідко вестибулярні розладнання супроводжу­
ються вираженими оптико-просторовими порушеннями і 
зоровими обманами сприйняття. Тут описувалися вести­
булярні запаморочення з помноженням і викривленням 
зображень предметів.
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За даними М. Ю. Раппопорта в 13 з 50 верифіційова- 
них опухів скроневої частки відзначалися кірково-вести­
булярні запаморочення з почуттям порушення статичної 
рівноваги. Ці приступи запаморочення як вогнищеві 
психосенсорні синдроми комбінувалися з просторовим 
дезорієнтуванням і в ряді випадків на певному етапі бу­
ли єдиним вогнищевим симптомом.

Запаморочення як один з основних симптомів вести­
булярних порушень, не може, однак, само по собі бути 
оцінене як симптом вогнищевого значення. Воно спо­
стерігається при ураженнях різної локалізації.

Вже давно описані атакгичні порушення при опухах 
скроневої частки («псевдоцеребелярний синдром» 
Кнаппа). Кнапп вважав, що скроневі частки є органом, 
регулюючим рівновагу, й атактичні розладнання є та­
ким же первинним синдромом, як сенсорна афазія. Під­
креслювалося значення порушення орієнтування при 
скроневих ураженнях; скроневі частки вважалися 
«психічним центром для вестибулярних подразнень» 
(Майєр).

Цікаву класифікацію запаморочень дає М. О. Гуре­
вич. Він виділяє 5 видів запаморочення: 1. Різкі присту­
пи запаморочення у вигляді короткочасних відчуттів 
обертання, спрямованого в один бік (периферійні лабі­
ринти! ураження). 2. Запаморочення, властиве стовбу­
ровим ураженням, з почуттям невпевненості, відчуття 
сп’яніння, з двоїнням в очах та оптико-кінетичним ні­
стагмом. 3. Запаморочення з порушенням сприйняття 
простору та психосенсорними порушеннями й окулоста- 
гичним феноменом, описаним цим автором. Ці розлад­
нання мають кіркове походження. 4. Запаморочення при 
нахиленні, зміні положення тіла, при тяжкій роботі, то­
що, які супроводжуються потемнінням в очах. Вони за­
лежать від розладнання кровообігу, а значить, є вторин­
ними. 5. Запаморочення вторинного походження при 
вісцеральних розладнаннях.

Феноменологічна різноманітність видів запаморочень, 
поєднаних з різними симптомами в результаті ураження 
різних систем головного мозку виходить далеко за межі 
поданої вище схеми. І все-таки вона представляє інтерес 
як спроба вичленити кіркові та стовбурові форми запа­
морочень, які в одних випадках виступають як ізольо­
ваний симптом, в інших — як аура епілептичного при- 
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палку, в комплексі просторових порушень і різноманіт­
них розладнань зорового аналізатора.

Наявність вестибулярної патології при скроневих ура­
женнях може бути пояснена розладнаннями кіркових 
регулюючих механізмів. Експериментальні й клінічні до­
слідження підкреслили значення кортикального пред­
ставництва вестибулярної системи у скроневій корі.

В 1930 р. М. Н. Бурденко зробив операцію з приводу ангіоблас- 
томи правої задньо-тім’яно-скроневої ділянки. Цей випадок був 
уважно вивчений В. В. Крамером та О. Г. Агеєвою-Майковою з по­
гляду вияснення питання, — чи існують вестибулярні запаморочен­
ня кортикального походження. Автори прийшли до висновку, що 
ділянка поля 21 по Бродману є місцем закінчення вестибулярного 
шляху.

В цьому випадку до операції уже в початковому періоді відзна­
чалися приступи запаморочення з відчуттям обертання землі в один 
бік, а самого хворого— в другий, розладнання статики, блювання. 
Поряд з цим відзначалися оптичні розладнання: навколишнє вва­
жалося забарвленим у жовтий колір, предмети здавалися відда­
леними.

Під час операції фарадичним струмом було подразнено кору 
в ділянці поля 21 та 22 Бродмана. В цей момент у хворого виник­
ло головокружіння, відчуття падіння, навколишнє здалося забарв­
леним в темний колір, втратилося орієнтування в просторі.

А. С. Шмар’ян наводить випадок травматичної кісти на стико­
ві скроневої та нижньо-тім’яної ділянок. Протягом усього періоду 
операції у цього хворого спостерігалися вестибулярні порушення з 
оптичними розладнаннями. Все навколишнє здавалося якимось не­
звичайним, предмети віддалялися, похитувались, зменшувалися в 
розмірах. Ці явища припинялися разом із закінченням операції. 
За спостереженнями цього автора запаморочення у скроневих хво­
рих часто супроводжується зоровими розладнаннями — зменшен­
ням, збільшенням, викривленням і помноженням зображень пред­
метів (мікропсія, макропсія, метаморфопсія, поліопія), порушен­
ням просторового орієнтування, розладнанням сприйняття рухів — 
уповільненням чи прискоренням темпу рухів.

Говорячи про вестибулярні розладнання при опухах 
скроневої частки, ми хочемо знову підкреслити обмеже­
не топіко-діагностичне значення цих розладнань. Вони 
стають достовірними як гніздовий симптом тільки у по­
чатковому періоді захворювання і в поєднанні з іншими 
симптомами, характеризуючими скроневе ураження, 
особливо з такими як мовні розладнання — сенсорною 
чи амнестичною афазією. Труднощі в оцінюванні вести­
булярних запаморочень як вогнищевих симптомів збіль­
шуються тим, що вони виникають пароксизмально і не 
є стійкими в загальній картині захворювання.
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Вестибулярні порушення при скроневих опухах не­
рідко поєднуються з виразною вісцерально-вегетатив­
ною патологією: серцево-судинними розладнаннями з 
биттям серця, приступами брадикардії, почервонінням 
чи різкою блідістю обличчя, з гіпергїдрозом тощо.

Ці стани можуть передувати епілептичним присту­
пам.

У нашому випадку ж (опух правої скроневої частки, 
що при гістологічному дослідженні виявився менінгео- 
мою) поряд з нюховими і слуховими галюцинаціями 
відзначалися і вестибулярні запаморочення, відчуття 
провалювання у прірву, викривлене сприйняття пред­
метів. Ці стани супроводжувалися неприємним відчут­
тям «завмирання» — ознобом, побілінням, емоцією 
страху.

При скроневій локалізації опуху в процес часто втя­
гуються діенцефальні механізми. Частота діенцефальних 
симптомів при ураженні скроневих часток стоїть на пер­
шому місці серед опухів надтенторіальної локалізації 
(Л. П. Молукало-Разумовська).

В деяких випадках опухів скроневої частки діенце- 
фальна патологія була така виразна, що давала привід 
до помилкового діагнозу опуху III шлуночка.

Хвора Г-н, 52 роки. Поступила в клініку 22 жовтня 1953 р. зі 
скаргами на головний біль, загальну кволість, розбитість, біль у 
різних частинах тіла, підвищену спрагу й сонливість; періодично 
хвора втрачала свідомість. В останній час різко погіршилася 
пам’ять.

Хворіє з 1949 р., коли вперше почалися приступи різкого голов­
ного болю, від якого вона часом непритомніла. Виникло пароксиз- 
мальне відчуття жару й холоду. В останні 2 роки перед присту­
пами наставав своєрідний стан нездужання — раптовий нежить, 
часте чхання, потім різкий головний біль і непритомність.

За словами родичів, в останній час різко змінилася поведінка 
хворої: вона стала грубою, безцеремонною, егоїстичною. Періодично 
відчувала сильну спрагу й голод.

Неврологічне дослідження; ригідність потилиці. 
Очні яблука не доводить в боки. Зіниці широкі. На світло не реа­
гують. Парез правого лицевого нерва центрального типу; сухо­
жильні рефлекси високі, нерівномірні, з правого боку вищі. Черевні 
рефлекси не викликаються.

Хвора недоречно пустотлива, безглуздо жартує із сторонніми 
людьми. Періодичні приступи із втратою свідомості, але без судо­
рожних явищ. Перед припадком хвора відчуває жар чи озноб у 
всьому тілі; кінчик носа біліє, обличчя й шия стають червоні. М’я­
зовий тонус раптово падає, хвора хилиться до землі.
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Офтальмологічне дослідження: помірно виражені 
застійні соски.

Отоларингологічне дослідження: крім млявої 
ністагмоїдної реакції з боку лівого вестибулярного апарату, інших 
змін не виявлено.

Рентгенографія: над переднім, відхиленим праворуч від­
ростком розміщене невелике затвердіння. Змін в кістках склепіння 
черепа нема. Дані вентрикулографії: правий бічний шлуночок по­
вітрям не заповнений. Лівий трохи зміщений вліво від середньої 
лінії. Третій зміщений ліворуч і розміщений косо. Задній відділ 
третього шлуночка повітрям не заповнений.

Хвора скаржиться на різкі приступовидні головні болі, що три­
вають 15—ЗО хв.; в цей час хвора іноді непритомніє. При повтор­
ному прийомі в клініку хвора цілком орієнтована в навколишньо­
му. Відповідає на питання й виконує інструкції правильно. Фор­
мальних розладнань інтелектуальної діяльності не проявляє. Схиль­
на до резонерства, недоречних жартів, легковажно ставиться до 
своєї хвороби. Настрій—безтурботно-благодушний. Іноді появляє­
ться нюхова гіперпатія. Деколи чує шум у правому вусі. Перед 
очима пролітають чорні точки. Інколи «підкошуються» ноги — втра­
чається м’язовий тонус, після чого хвора непритомніє.

Втретє хвора поступила в клініку в тяжкому стані. Різко ви­
ражене оглушення, часті приступи виключення свідомості з масив­
ними вегетативними розладнаннями.

10 січня смерть при явищах наростаючої серцевої слабості.
На розтині виявлено опуховий вузол у білій речовині нижньо- 

зовнішніх відділів правої скроневої частки, розміром 4'/аХЗ см, 
неправильної форми, щільний, темночервоний. Верхній край вузла 
проростає в кору скроневої частки і зв’язаний з твердою мозковою 
оболонкою. Передній край опуху не досягає полюса скроневої 
частки, потиличної закрутки. Біла речовина півкулі різко набрякла. 
Закрутки мозку значно сплощені. Тверда мозкова оболонка дуже 
напружена. Невелике зміщення стовбура. Правий боковий шлуно­
чок стиснутий опухом. Третій шлуночок без особливостей.

Гістоструктура опуху — гемангіоретикульома.

В даному випадку уже на початку захворювання по­
мічалися виразні діенцефальні симптоми з порушенням 
вегетативно-обмінних функцій, порушенням функції сну, 
приступами раптово виникаючої м’язової кволості. Тіль­
ки через досить тривалий час було виявлено краніогра­
фічні та офтальмологічні дані, що свідчили про наро­
стання гіпертензійних явищ.

В цей же період виникла нюхова гіперпатія, фотоп- 
сії, шум в ушах. Приступи мали характер описаних 
Пенфільдом — Іценком діенцефальних приступів.

М. Ю. Раппопорт підкреслює, що скроневі опухи за 
своїм топографічним розміщенням особливо схильні 
викликати симптоми стовбурового стиснення чи змі­
щення. Автор говорить про симптоми дислокаційного 
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дїенцефального стиснення з порушенням м’язового то­
нусу, адинамією, катаплектичними явищами. Тут вини­
кає ціла серія вторинних діенцефальних симптомів, що 
нерідко імітують опух III шлуночка.

Мал. 9. Б-ч. Гліобластома лівої скронево-тім’яної ділянки.

В нашому випадку ці діенцефальні симптоми були 
різко виражені й домінували в картині хвороби. Слід 
відзначити й атактичний синдром, що на певному етапі 
захворювання спостерігався в нашої хворої (псевдоце- 
ребелярний синдром Кнаппа скронево-тенторіального ха­
рактеру).

З психотичних явищ у цьому випадку на передній 
план виступали емоційні розладнання. Хвора на всьому 
протязі хвороби проявляла ейфорію, безтурботно-благо­
душний настрій, схильність до жартів.

Емоційні порушення псевдогіпоманіакального типу 
ми спостерігали на певному етапі в нижченаведеному 
випадку опуху передніх відділів правої скронево-тім’я­
ної ділянки (менінгеоми фібропластичного типу).
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Б-ва, 27 років. Поступила в клініку 27 травня 1953 р. Захворіла 
близько року тому. Почала відчувати «хрустіння» в потиличній 
ділянці і шум (наче гудок}, у лівому вусі, а також терпкість 
в правій половині обличчя і язика. При неврологічному дослі­
дженні встановлено: мляві рогівкові рефлекси з двох боків. Парез 
лівого лицевого нерва по центральному типу. Легке відставання 
правої руки при одночасному підніманні їх. Незначне підвищення 
сухожильних рефлексів з правого боку.

Рентгенологічні дані: мале крило основної кістки з 
правого боку стоншене. Передня поверхня великого крила з пра­
вого боку остеопорозна. Права очна щілина недосить контурується; 
турецьке сідло вторинно змінене. Спинка ледве визначається. Кіст­
ки склепіння черепа без особливостей.

При дослідженні очного дна виявлені початкові явища застою.
Хвора дещо збуджена. Асоціативний темп прискорений. Хвора 

проявляє підвищену тенденцію до контакту. Повідомляє, що без­
перервно відчуває начебто «шум примуса» у лівому вусі. Цей шум 
посилюється при фізичному напруженні. Іноді чує вигуки; хтось 
без кінця кличе її по імені. Із зорових порушень наявні фотопсії, 
які відзначалися ще до прибуття в клініку.

Хвора кокетує, веде легковажні розмови, не зовсім критично 
ставиться до свого стану, еротична, не хоче спокійно лежати в 
постелі. Поряд з мовним збудженням відзначається психічна ви­
снажливість. Після операції з видаленням опуху правої скроневої 
ділянки, який при гістологічному дослідженні виявився менінгео- 
мою фібробластичного типу, хвора в задовільному стані була ви­
писана додому. Як показали катамнестичні спостереження, на про­
тязі року у хворої проявлявся маячний синдром. Хвора твердила, 
що її навмисне заманили в інститут і зробили непотрібну операцію. 
Стійкі ідеї переслідування супроводжувалися агресивними вислов­
люваннями. Хвора увесь час апелювала в різні інстанції, прохаючи 
захистити її від переслідувань.

Таким чином, в даному випадку на початку захворю­
вання відзначалися афективні порушення, наближені до 
гіпоманіакального стану. У хворої відзначалось легке 
рухове й мовне збудження, прискорений темп асоціатив­
ної діяльності, підвищена схильність до контакту, легко­
важна сексуально-кокетлива поведінка. Поряд з цим від­
значалися незвичайні для гіпоманіакальних станів явища 
у вигляді стійких слухових галюцинацій; фотопсії, під­
вищена психічна виснажливість.

Після виписки з клініки у хворої проявляється стій­
кий пароноїдний синдром з ідеями переслідування.

Більш-менш виразні і стійкі маячні ідеї переважно у 
вигляді ідей переслідування ми бачили тільки в двох ви­
падках опухів скроневої частки. Значно частіше можна 
відзначити епізодичні галюцинаторно-пароноїдні спала­
хи, зв’язані з наявністю галюцинацій, з патологічною
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переробкою онейроїдно-деліріозних переживань, вісце­
ральних відчуттів і неусвідомлених тривожно-депресив­
них станів. Онейроїдно-деліріозні зміни свідомості — 
досить часта форма порушеної свідомості у хворих з 
опухами скорневої частки.

Мал. 10. Г-к. Гліобластома передніх відділів правої скроневої 
частки.

В розділі про травматичні ураження головного моз­
ку ми вже вказували на появу при скроневих пораненнях 
гострих вісцеральних синдромів з виразними альгічними 
феноменами, зокрема на кардіальні кризи, супроводжу­
вані тяжкими переживаннями, тривогою й страхом.

Подібні тривожно-депресивні стани з гострими вісце­
ральними розладнаннями, неприємними болісними від­
чуттями протопатичного характеру, з вегетативними роз­
ладнаннями нерідко трапляються також при опухах скро-
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невої локалізації. Часто ці явища виникають на фоні змі­
ни свідомості, в деяких випадках передуючи епілептич­
ним припадкам.

Епілептичні припадки як один з симптомів опуху 
скроневої частки описувалися вже давно. Первес-Стю­
арт описав припадки, які починались з нюхових чи сма­
кових відчуттів і супроводжувалися «цмокаючими чи 
відпльовуючими рухами губів, форкаючими рухами 
ніздрів чи жуючими рухами щелепів». Ці припадки 
супроводжувалися зміною свідомості, коли оточуючі 
предмети здавалися нереальними, дуже віддаленими і 
одночасно дивно знайомими. Ці припадки Первес- 
Стюарт назвав унцинатними припадками.

Як аура припадочних станів у хворих з опухами скро­
невої частки описувалися нюхові, смакові, слухові, зоро­
ві галюцинації. Вищеописані явища, хоч і можуть трап­
лятися при опухах іншої локалізації, все ж частіше опи­
сувалися при опухах скроневої частки.

Зв’язок епілепсії з ураженням скроневої частки 
особливо підкреслював М. І. Аствацатуров, який указу­
вав зокрема, що ці припадки частіше бувають при ло­
калізації опуху в правій скроневій частці. Загальні епі­
лептичні припадки Кушинг спостерігав у третини своїх 
хворих із скроневими опухами. Підсумовуючи численні 
спостереження, описані в літературі, і свої дані, М. Ю. 
Раппопорт вказує, що частота епілептичних та епілеп- 
тоїдних приступів при опухах скроневих часток складає 
41% (в 495 випадках). М. Б. Кроль відзначав епілептич­
ні приступи в 51% своїх випадків. Більше, ніж в поло­
вині випадків, це були ранні симптоми.

Ми вже вказували на описані Первес-Стюартом 
симптоми ірреальності і «вже баченого» при явищах 
особливого стану свідомості у хворих з опухами скроне­
вої частки. Психосенсорні розладнання при опухах цієї 
локалізації дуже різноманітні як різноманітний за 
структурою епілептичних припадків, характер та ви­
гляд епілептичних приступів, які не завжди супроводжу­
ються втратою свідомості. М. Б. Кроль описує хвору з 
епілептичними припадками, яка кожен раз перед при­
падком чула ту саму чудову мелодію («музична аура»).

Ми спостерігали хвору, у якої були загальні припад­
ки і тяжка зміна характеру, описувані звичайно при ге­
нуїнній епілепсії.
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3-я, 32 роки. Поступила в клініку 24 листопада 1952 р. Вважає 
себе хворою з 1944 р, коли раптом вона серед повного здоров’я 
відчула різкий головний біль, супроводжуваний нудотою. Хвора 
лікувалася амбулаторно, але незабаром в зв’язку з погіршенням 
стану змушена була покинути роботу. В 1945 р. була направлена 
в Свердловськ, де її прооперували з приводу опуху в лівій скро­
нево-тім’яній ділянці. Після операції самопочуття хворої значно 
поліпшилося. Вона знову приступила до роботи, головних болів не 
було протягом трьох років.

В 1948 р. знову почалися головні болі, судорожні припадки, 
супроводжувані втратою свідомості, мимовільним сечовипусканням 
і прикусом язика.

Неврологічний стан: черепно-мозкові нерви без від­
хилень від норми. Об’єм рухів у руках та ногах — повний. При 
одночасному підійманні рук — легке відставання лівої руки. Під­
вищення сухожильних рефлексів з правого боку. Всі види чутли­
вості збережені.

При отоларингологічному дослідженні чітких фокальних і гі- 
пертензійних явищ нема. При дослідженні очного дна відзнача­
ються застійні соски.

Пнеймоенцефалографічні дані. Бокові шлуночки 
симетрично заповнені повітрям, не збільшені. ПІ шлуночок трохи 
розширений у вигляді щілин. Задній відділ тіла лівого бокового 
шлуночка підтягнутий до післяопераційного лоскута. Підпавутинні 
проміжки в лобовому відділі розширені більше зліва.

Психічний стан: хвора орієнтована в місці й часі. Різко 
астенізована. Відзначаються явища амнестичної афазії, ступінь 
якої, однак, коливається. Часом вона грубо виражена, часом від­
значаються тільки елементи амнестико-афатичного розладнання. 
Виразне інтелектуальне зниження. Хвора помиляється при лічбі. 
Різке послаблення пам’яті. Основних хронологічних дат зовсім не 
пам’ятає, шкільні знання не збережені.

Хвора легко дратується, егоїстична, схильна до конфліктів, коло 
інтересів різко обмежене. Відзначаються дисфоричні стани з сумом 
і страхом. Хвора настирлива. Педантично й одноманітно розпові­
дає «історію своєї хвороби», вимагає, щоб персонал безконечно її 
слухав. Поряд з припадками загальних генералізованих судорог, 
супроводжуваними непритомністю, прикушуванням язика, мимо­
вільним сечовипусканням, відзначаються припадки типу малих при­
падків — абсанси. Хвора застигає на короткий час, очі широко 
розплющені, обличчя мертвенно-бліде. Після припадку довго триває 
стан оглушення, іноді в цей період хвора «чує голоси».

В клініці відзначалися стани затьмарення з різким психомотор­
ним збудженням і тенденцією до агресивних вчинків. Після цих 
приступів хвора проявляє глибоку амнезію, подив, розгубленість, 
страх, тривогу, тяжкий сум з суїцидальними думками. Іноді ви­
словлює уривчасті маячні ідеї, відображаючі галюцинаторні пере­
живання, очевидно під час стану затьмарення.

Відзначено також припадки короткочасних порушень свідомості: 
хвора підіймається, робить якісь рухи біля обличчя, іноді входить 
в іншу палату, мочиться серед кімнати, вертається і лягає на своє 
ліжко. Про вчинене потім нічого не пам’ятає. Абсанси найчастіше 
бувають такого типу: хвора застигає, прицмокує губами, без кінця 
повторює: «що, що, що».
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10 березня виписана з клініки для переведення в психіатричну 
лікарню за місцем проживання

В даному випадку поряд із своєрідними змінами 
психіки і характерологічними змінами, які звичайно 
описуються в психіатричних стаціонарах у хворих з так 
званими генуїнними припадками, відзначаються припа­
дочні стани різного типу: класичні, загальні генералізо- 
вані приступи з прикусом язика і сечоневтриман- 
ням, загальними судорогами із зміною клонікотонічних 
фаз; раптово виникаючі стани затьмарення з психомо­
торним збудженням, руйнівними і агресивними тенден­
ціями. Разом з тим відзначалися малі припадки і при­
падки типу абсенсів.

Дуже часто нам доводилося відзначати вісцеральну 
ауру у хворих з опухами скроневої частки. Хворі вказу­
вали на неприємні відчуття в підложечній ділянці, у жи. 
воті. Про припадки діенцефального типу, спостережува­
ні при опухах скроневої частки, ми вже вказували вище.

Психосенсорні розладнання, як первинні симптоми 
скроневої частки мають велике значення для визначення 
топіки ураження. Однак, значення цих симптомів прямо 
пропорціонально давності захворювань. їх топіко-діа- 
гностична роль зменшується з прогресуванням захворю­
вання і наростанням загальноцеребральних симптомів, 
підвищенням внутрішньочерепного тиску. Тому надзви­
чайно важливий детальний анамнез з виясненням всіх 
клінічних обставин, характеризуючих початковий пері­
од захворювання.

Лише в окремих випадках симптоми сенсорної афазії 
найчіткіше проявлялися в період виникнення виразної 
гіпертензії, а після дегідратаційної терапії і наступної 
декомпресивної трепанації явища сенсорної афазії зов­
сім зникали, хоч інші симптоми скроневого ураження 
ще залишалися.

Психосенсорні та мовні розладнання, вестибулярно- 
атактичні феномени з порушенням статики та запамо­
роченням, з оптико-просторовими порушеннями, епілеп­
тичні припадки із своєрідним характером передвісників 
та післяприпадочних станів дають цінний семіотичний 
матеріал для діагностики опухового процесу у скроневій 
ділянці.
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ОПУХИ ТІМ’ЯНО-ПОТИЛИЧНОЇ ЛОКАЛІЗАЦІЇ

Викриваючи функціональне значення аналізаторів у 
процесі вищої нервової діяльності, І. П. Павлов підкрес­
лював, що давні уявлення про топографію аналізаторів 
неправильні, що межі аналізаторів значно ширші, ніж 
припускалося, вони «не так різко розмежовані, зчіплюю­
ться між собою».

Ці положення І. П. Павлова цілком підтверджуються 
в цитоархітектонічних дослідженнях радянських учених, 
які виявили проміжні формації, перехідні морфологічні 
структури, особливо розвинуті в специфічно людських 
ділянках, які найбільш пізно розвивалися в онтогенезі 
(Филимонов, Саркісов, Поляков та ін.).

Були встановлені ознаки подібності і різниці архітек­
тонічних полів, уточнені співвідношення різних архітек­
тонічних формацій. Характеризуючи ці дані, проф. Фи­
лимонов пише:

«Нема навіть найменшої ділянки кори, яка б нічим 
не відрізнялася від сусідньої... Якщо ми маємо справу з 
формаціями, які дуже відрізняються одна від одної 
структурно чи особливо генетично, то між ними завжди 
утворюються проміжні формації, будова яких являє со­
бою певний перехід структур основних формацій від 
одної до другої, хоч ці формації можуть залишатися при 
цьому ясно віддаленими одна від одної».

Принцип проміжних формацій особливо різко висту­
пає в потиличній та тім’яно-скроневих частках. Подіб­
ність формацій така велика, що Кемпбел навіть гадав, 
що неможливо встановити точну межу, де кінчається 
тім’яна кора і де починається скронева.

Складні синдромологічні стосунки, які виникають при 
ураженні опуховим процесом тім’яно-скронево-потилич- 
ної ділянки, вимагають старанного аналізу синдромів, 
виявлених на ранніх етапах захворювання.

До класичних симптомів ураження тім’яної ділянки 
належать різні види ураження чутливості, психосенсор- 
ні розладнання, агностичні явища, викривлене сприй­
няття оточення, так звані схемні розладнання.

Виділені М. О. Гуревичем психосенсорні розладнання 
відрізняються на його думку тим, що реальне сприйнят­
тя об’єкту не відсутнє, а тільки невірне. При ураженні 
тім’яної ділянки описується синдром пальцьової агнозії, 
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синдром аутопогнозії — неправильне орієнтування у 
розміщенні окремих частин свого тіла, правої та лівої 
сторони. Були описані також і мовні порушення у ви­
гляді синдрому амнестичної афазії.

М. Б. Кроль детально описав різні апраксичні пору­
шення при ураженні тім'яної частки як симптоми розпа­
ду «вищих» дій, якими людина оволодіває на протязі 
свого розвитку й трудової діяльності.

При опухах потиличної частки, крім характерних 
симптомів у виді випадіння полів зору, порушення світ­
ло- і кольоровідчуття, просторової агнозії, відзначаю­
ться також різні обмани сприйняття у виді елементарних 
фотопсій і більше чи менше складних галюцинаторних 
явищ, макро-мікро-метаморфопсій, підвищена зорова 
втомлюваність, різні види оптичної агнозії.

Ми вже вказували на те, що в клінічній практиці 
рідко трапляються ізольовані ураження потиличної чи 
тім’яної частки. Навіть у тих випадках, де на операцій­
ному столі чи при верифікації на секції встановлено ізо­
льовані ураження цих ділянок, ми, як правило, зустрі­
чаємось із симптомами по сусідству, враховуючи тісні 
морфологічні та фізіологічні співвідношення між цими 
частками головного мозку. Дидактичний перелік симп­
томів ураження потиличної ділянки набагато легший, 
ніж топічний правильний діагноз у хворого з опуховим 
процесом у цій ділянці. Можна цілком згодитися з 
думкою І. А. Попова, який, говорячи про діагностику 
опухів потиличної ділянки, вказує, що «симптоматоло­
гія опухів потиличної частки мозку — один з найкраще 
вивчених розділів невропатології, а діагностика їх — 
одна з найскладніших задач клінічної онкології мозку»,

3-й, 25 років. Вважає себе хворою близько року, коли почався 
перший приступ сильного головного болю, що тривав майже го­
дину. Далі приступи стали частішими. Через місяць після появи 
головного болю у хворої почалися припадки з судорогами у правих 
кінцівках і втратою свідомості. Після припадку на якийсь час зали­
шається відчуття кволості в правій руці та нозі. З лютого 1953 р. 
стан хворої погіршився, знизився зір, з’явилися зорові галюцина­
ції (бачить натовпи людей, окремі маленькі фігурки)’, нюхові га­
люцинації (відчуває гнильні запахи), помітно ослабла пам’ять.

Неврологічне дослідження; болісність потилич­
них точок з двох боків. Груба правостороння геміанопсія. Рогівко­
вий рефлекс знижений зліва, легка гіпальгезія на обличчі і зліва. 
Парез правого лицевого нерва центрального типу. Правосторонній 

162



геміпарез із підвищенням сухожильних рефлексів, майже постійне 
тремтіння правої кисті.

На очному дні відзначені застійні соски. Рентгенологічне дослі­
дження: значно поглиблені пальцьові вдавлення на всьому протязі 
кісток склепіння черепа. Спинка турецького сідла укорочена. Остео ■ 
пороз малого й великого крила основної кістки зліва та стоншення 
малого крила зліва.

В клініці відзначаються епілептичні припадки, перед якими зви­
чайно настають зорові обмани сприйняття типу складних галюцина­
цій у правому геміанопічному полі. Іноді перед припадком бу­
вають також нюхові галюцинації; відчуття запаху фекальних 
мас.

Хвора у повній свідомості. Поведінка упорядкована, охоче 
вступає в контакт з хворими та персоналом, однак відзначається 
емоційна млявість поряд з безтурботно-благодушним настроєм. Ви­
ражений симптом амнестичної афазії.

11 липня 1953 р. операція з приводу внутрішньомозкового опуху 
лівої тім’яно-потилично-скроневої ділянки. Гістологічне дослі­
дження: астроцитома з виразним інфільтративним характером росту.

В даному випадку заслуговує на увагу своєрідна 
аура із зоровими, а іноді також і нюховими галюцина­
ціями. Зорові галюцинації з'явилися в геміанопічному 
полі. Наявність амнестичної афазії поряд з цими симп­
томами та даними неврологічного дослідження дозволи­
ли локалізувати опух в лівій тім’яно-потилично-скроне- 
ВІЙ ДІЛЯНЦІ.

М-ко, поступив у клініку 17 січня 1954 р. зі скаргами на постій­
ний головний біль. Під час посилення головного болю було «важко 
дивитися». Хворий проявляє грубі розладнання пам’яті; не пам’ятає 
основних дат свого життя, не знає віку і прізвища своєї дружини.

Зіниці рівномірні, реакція на світло, акомодацію та конверген­
цію жива. Крім болісності при натискуванні на верхні тригеміналь- 
ні точки, функції черепномозкових нервів не порушені. При одно­
часному піднятті рук права відстає- Колінні та ахіллові рефлекси з 
правого боку вищі. Чітка правостороння гемігіпостезія. Порушення 
м’язово-суглобової чутливості з правого боку.

Офтальмологічне дослідження: застійні соски в 
стадії атрофії. При отоневрологічному дослідженні встановлено 
зниження нюху з правого боку. При експериментальних пробах 
виявлено порушення механізму експериментального ністагму у ви­
гляді гіперрефлексії, більше вираженої зліва. Рентгенологічні дані? 
патологічних змін в кістках склепіння черепа, з боку турецького 
сідла, а також з боку великих та малих крил не виявлено.

В клініці відзначається нерізко виражене оглушення, однак, під 
час бесіди проявляється груба психічна виснажливість, оглушення 
наростає. Хворий скаржиться на різкий головний біль, на мигтіння 
різнобарвних плям перед очима. Всяке зовнішнє подразнення по­
силює це явище Виразна амнестична афазія. Порушення у відтво­
ренні ритмічного стуку. При посиленні головного болю хворий на­
магається прибрати якнайзручнішої пози, лежить нерухомо, просить 
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його не турбувати, намагається не ворушитись, не відповідає на 
питання.

Відмічаються різко виражені просторові порушення: хворий не 
може правильно вказати на правий і лівий бік. Робить грубі по­
милки при пробах з показом окремих частин тіла. Часом без явищ 
вираженого порушення свідомості настають такі соматогностичні 
розладнання: хворий не може вказати, де його вухо чи око. Це 
порушення соматосприйняття приводить до безглуздих відповідей. 
Наприклад, на питання, де в нього очі, хворий відповів, що на руці. 
Пальцьова агнозія. _

23 січня операція з видаленням інтрацеребрально розміщеної 
менінгеоми лівої тім’яної частки. Хворий у доброму стані виписа­
ний додому.

В цьому випадку був чіткий синдром порушення 
сприйняття власного тіла, розладнання просторового 
орієнтування, пальцьова агнозія, нездатність виконува­
ти так звані транзитивні дії, а також мовні розладнан­
ня у вигляді амнестичної амнезії.

Б-к. Поступила в клініку 15 липня 1953 р. Захворіла близько 
місяця тому. Почалися головні болі, озноб, підвищилася темпе­
ратура до 38°. Через кілька днів загальний стан покращав, але 
головні болі наростали, стали супроводжуватися нудотою та блю­
ванням.

При прийомі в клініку відзначено парез лівого лицевого нерва 
по центральному типу, лівосторонній геміпарез із трохи підвищеним 
тонусом в згиначах лівої руки. Сухожильні рефлекси зліва вищі. 
Симптом Бабинського з двох боків. Відмічається грубе порушення 
м’язево-суглобового відчуття зліва.

На очному дні — початок застійних явищ. Рентгенологічне до­
слідження: спинка турецького сідла декальцинована.

Хвора оглушена, байдужа до навколишнього. Дезорієнтована 
в часі, місці та навколишньому. Не вважає себе хворою. Не помічає 
виразної паретичної слабості в лівій руці; твердить, що права й 
ліва рука в неї однаково сильні. Аспонтанна, млява, апатична. При 
згадці про рідний дім, дитину не проявляє ніякої емоційної реакції. 
Не може виконати елементарних завдань, неправильно виконує по­
бутові дії: не може запалити сірника, взяти ложку, зав’язати 
вузлик, не може одночасно рухати обома руками. Помиляється при 
показуванні та назві окремих пальців. Не може точно локалізувати 
подразнення, нанесене на шкіру лівої половини тіла. Астереогноз 
у лівій руці.

Положення в ліжку вимушене: лежить на правому боці, голова 
трохи відкинута назад. Різко болісні потиличні точки з двох боків. 
Відзначається ряд саматогностичних розладнань: хвора не помічає 
наявності геміпарезу, твердить, що їй відрізали ноги.

Після дегідратаційної терапії явища оглушення значно зменши­
лися, але агностичні й апраксичні порушення тривали, незважаючи 
на загальну психічну збереженість, хвора більш адекватно оціню­
вала своє захворювання, правильно реагувала на відвідини родичів.

25 липня операція з видаленням опуху розміром 6X5X3 у
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верхньому й середньому відділі правої тім’яної частки. Гістологіч­
ний діагноз — ретикулярна саркома.

У хворої відзначалися різкі агностичні та апраксичні 
явища на фоні грубо вираженої гіпертензії з оглушен­
ням, дезорієнтуванням, аспонтанністю, емоційною мля­
вістю. Загальноцеребральні та дислокаційні синдроми 
не затушували стійких вогнищевих явищ.

У випадку Г-ко (оперувався з приводу парасагіталь- 
ної менінгеоми правої тім’яної ділянки) на фоні повної 
упорядкованості поведінки, збереженої критики і при 
відсутності будь-яких виразних інтелектуально-мнестич- 
них порушень, відзначалися слухові й зорові галюцина­
ції (вигуки, шум, фотопсії — кольорів плями, мигтіння 
язиків полум’я) і схемні розладнання: тулуб здавався 
незвичайно великим, руки — мікроскопічно малими.

Слід відзначити виникаючі в деяких хворих з опуха­
ми тім’яно-скроневої локалізації маячних епізодів в ре­
зультаті патологічної переробки психосенсорних пору­
шень і особливих станів свідомості.

Л-я, 29 років. Поступила в клініку 26 квітня 1952 р. Місяць 
тому почала скаржитися на інтенсивні головні болі, що локалізу­
валися в правій скронево-тім’яній ділянці.

При прийомі в клініку стан хворої тяжкий, вона стогне від 
сильного головного болю. Виразна ригідність м’язів потилиці, по­
зитивний симптом Кернінга з двох боків. Хвора різко оглушена й 
сонлива. Вступити з нею в контакт важко. Неврологічне 
дослідження: ліве віко птозоване. Права носогубна складка 
згладжена. При одночасному підніманні рук відстає права. Сухо­
жильні рефлекси справа вищі. Двосторонній симптом Бабинського 
й Оппенгейма. На очному дні—застійні соски зорових нервів.

При отоневрологічному дослідженні: порушення механізму екс­
периментального ністагму при експериментальних пробах у вигляді 
різкої гіперрефлексії та тонічності ністагму. На оглядовій рентгено­
грамі відзначений чітко виражений судинний рисунок і значний 
остеопороз спинки сідла. Верхівка лівої пірамідки остеопорозна. 
Задній контур великого потиличного отвору нечіткий. Розміри і 
конфігурація турецького сідла нормальні, але спинка остеопорозна. 
Ділянка продірявленої пластинки опущена.

Хвора неспроможна повідомити про себе ніяких даних. Вона 
оглушена, дезорієнтована в часі, місці і оточенні. Вважає, що пе­
ребуває в себе вдома, неправильно називає біжучий рік і місяць 
(січень, 1932 р.). Родичі повідомляють, що захворювання почалося 
з явищ аграфії — хвора перестала вміти писати і скаржилась на 
це рідним: «не можу навіть короткої записки написати, забула, як 
треба писати». В клініці відзначаються виразна афазія, аграфія, 
астереогноз.

Різкі обмани сприйняття із зоровими та слуховими галюцина­
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ціями. Бачить сцени вбивства, вбивають всю сім’ю, на підлозі ле­
жить труп скривавленої дитини. Дитину несуть у погріб, вона чує 
її крики. Ці деліріозні переживання супроводжуються афектом 
страху, суму, тривоги. Іноді виникають картини мовного та рухо­
вого збудження. Хвора робить захисні рухи, твердить, що її хочуть 
засадити в тюрму, висловлює ідеї переслідування. Маячні ідеї не­
стійкі, динамічні

Поряд з маячними ідеями та деліріозними картинами, які 
лякають хвору, відзначається синдром двійника: поряд з нею ле­
жить жінка, що має таке ж ім’я, тому хворій її ім’я більше не на­
лежить і всі свої вчинки вона пояснює поведінкою тієї жінки, яка 
лежить поруч. Напр., розмовляє з лікарем та, друга жінка, а не 
хвора. Часом хвора намагається зірватися з ліжка, бо не може 
перенести присутності другої жінки, що невідступно знаходиться 
поряд, забрала її ім’я і робить неблаговидні вчинки.

Відзначаються також соматогностичяі розладнання. Хвора пові­
домляє, що в неї змінились об’єми членів, видовжився ніс, зміни­
лися форми і розміри рук і нігтів. Часто не впізнає лікаря, вважає 
його своїм близьким родичем, називає пестливими іменами, про­
сить забрати її. 8 травня операція з видаленням опуху, який роз­
міщається на стикові скроневої, тім’яної й потиличної ділянок, 
розміром 6x5x6 см. При гістологічному дослідженні опух виявив­
ся менінгеомою.

В картині цього захворювання на передній план ви­
ступали яскраві деліріозні переживання з афектом 
страху, суму, тривоги, яскраво чуттєвими галюцинатор- 
ними явищами. Поряд з цим відзначався виражений де- 
пресоналізаційний синдром з відчуттям лежачого поруч 
двійника — людини у всьому схожої на хвору. У неї від­
значалася аграфія, виступаюча уже в початковому пе­
ріоді захворювання, а також агностичні розладнання у 
вигляді астерегнозу, порушення сприйняття власного 
тіла і виразні порушення мови типу амнестичної афазії.

Як бачимо з представлених даних, симптоми підви­
щеного внутрішньочерепного тиску відзначаються май­
же у всіх наших випадках. На фоні різко вираженої гі­
пертензії відзначаємо вогнищеві симптоми: оптико-агно- 
стичні розладнання, зорові галюцинації, оптичну асте­
нію: «боляче дивитись, очі швидко стомлюються», ауто- 
погностичні розладнання, анозогнозію, порушення про­
сторового орієнтування — хворі невпевнено або невірно 
визначають правий — лівий бік чи окремі частини свого 
тіла, заперечують наявні у них параліч або сліпоту, не 
можуть виконати транзитивні дії; деперсоналізаційні 
симптоми з розладнанням схеми тіла; порушення письма 
та читання, мовні порушення у вигляді амнестичної афа­
зії. Ці порушення в тому чи іншому сполученні харак- 
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теризують психічну патологію при опухах потилично- 
тім’яно-скроневої локалізації.

Наявність галюцинацій в геміанопічному полі знач­
ною мірою характеризує опухові процеси цієї локаліза­
ції. Припадки в деяких випадках характеризуються своє­
рідними топогностичними порушеннями. Так, хворий К. 
(оперувався з приводу гліобластоми правої тім’яно-лоб­
ної ділянки) після припадку не відчував лівої руки й 
ноги. Припадки починаються з виразної вісцеральної 
аури. Топіко-діагностичне значення має зорова аура, 
яку можна відзначити у хворих з опухами тім’яно-поти­
личної локалізації. Заслуговує на увагу діенцефальна 
патологія, яка буває у цих хворих. Так, у хворої А-к 
(менінгеома нижньо-тім’яної частки) відзначалася полі­
дипсія, підвищений діурез, гіпотермія, різка м’язова 
кволість, що наступила пароксизмально з вегетативними 
порушеннями. Треба відзначити частоту вестибулярних 
порушень. Поряд з оптико-вестибулярною аурою вони 
теж трапляються у вигляді гострих запаморочень, від­
чуття провалювання тощо, перед судорожним розрядом 
з втратою свідомості. Ці вестибулярні порушення вини­
кають нерідко і поза епілептичним приступом.

Вивчення кіркової нейродинаміки при ураженні 
тім’яної (Л. П. Чепкий) та потиличної (І. С. Преобра- 
женська) часток, поглиблює наші уявлення про харак­
тер спостережуваних тут розладнань. Різноманітні клі­
нічні порушення, які характеризують синдроми тім’яно- 
потиличного ураження головного мозку, свідчать про 
втягнення в патологічний процес ряду аналізаторів.

Так, Л. П. Чепкий, в 35 з 37 обстежуваних ним ви­
падків з опухами тім’яної локалізації, виявив поряд з 
порушеннями зорового, слухового й шкірного аналіза­
торів, також і порушення рухового аналізатора.

І. С. Преображенська, вивчаючи порушення стосун­
ків першої та другої сигнальної систем при ураженні по­
тиличної ділянки (поля, 17, 18, 19) вказує на втягнення 
в процес, крім зорового аналізатора, також рухового, 
слухового і шкірного аналізаторів. Різні ступені пору­
шення зорового аналізу й синтезу проявляються в упо­
вільненні скорості зорового сприйняття внаслідок пору­
шення замикальної функції в корі великих півкуль. По­
рушуються процеси пізнавання, бо звичні зорові сиг­
нали не викликають слідів раніше утворених умовних 
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зв’язків; настає алексія, аграфія, розладнання праксису 
та мови внаслідок порушення звичних зв’язків між зо­
ровим образом предмета й словом, яке його позначає.

■ Говорячи про розладнання мови у хворих з уражен­
нями тім’яно-потиличної ділянки, треба вказати на до­
слідження А. Р. Лурія семантичної афазії. Автор де­
тально вивчив при ураженні потилично-тім’яних систем 
порушення розуміння складних граматичних конструк­
цій, нездатність вільно застосовувати логіко-граматичні 
форми мови. Ці порушення такі глибокі, що можуть 
іноді межувати з повним розпадом вербально-логічного 
мислення. Описані А. Р. Лурія своєрідні мовні розлад­
нання при ураженні тім’яно-потиличних систем можуть 
мати певне топіко-діагностичне значення.

Нижченаведений випадок опуху тім’яної локалізації 
характеризує динамічне співвідношення між гіпертен- 
зійним фактором та структурою епілептичних приступів.

Б-ва, 40 років, поступила 10 червня 1955 р. зі скаргами на по­
стійний головний біль, періодично супроводжуваний нудотою та 
блюванням Припадки починаються з неприємних відчуттів у підош­
ві лівої стопи, оніміння всієї стопи, з тонічних судорог у вели­
кому пальці, які поступово поширюються на всю ногу і потім иа 
всю ліву половину тіла.

Припадки не супроводжуються втратою свідомості, тривають 
5—10 хв. Часто виникає своєрідне відчуття, що ліва нога стала 
коротша.

Захворіла в 1949 р. Почалися загального типу епілептичні при­
падки з генералізованими судорогами і втратою свідомості. В 
1950 р. появилися головні болі, які поступово наростали і супро­
воджувалися блюванням. Загальні припадки зникли. Хвора почала 
помічати періодично виникаючі приступи оніміння в пальцях лівої 
ноги, яке поступово поширювалося до коліна. В кінці 1953 р. від­
чуття отерплості лівої ноги почало супроводжуватись тоніко-кло- 
нічними судорогами. Під час цих приступів хвора іноді втрачала 
свідомість.

В клініці при неврологічному дослідженні встановлено: боліс­
ність верхніх тригемінальних точок, парез лівого лицевого нерва 
по центральному типу. Лівосторонній геміпарез з переважним ура­
женням ноги. Грубо виражене порушення м’язово-суглобової чут­
ливості в пальцях стопи і частково у надп’ятково-гомілковому 
суглобі. Сухожильні рефлекси підвищені зліва.

Отоневрологічне дослідження: при експеримен­
тальних пробах різке гальмування з боку обох вестибулярних апа­
ратів. Офтальмологічне дослідження: на очному дні 
обох очей відзначається розширення вен сітківки і завуальованість 
внутрішніх меж.

Рентгенографія: розширення диплоїдних каналів в 
тім’яних відділах зліва і в задньотім’яному відділі справа. Туре­
цьке сідло в межах норми.
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Хвора орієнтована в оточуючому. Правильно оцінює свій стан 
і повідомляє необхідні амнестичні дані. Помітне порушення про­
сторового орієнтування. Грубе розладнання пізнавання накреслених 
фігур на лівій нозі. Не визначає руху шкірної складки. 27 липня 
операція. Позаду центральної закрутки парасагітально виявлено 
опух, що виходить з твердої оболонки. Гістологічне дослідження — 
менінгеома.

Вогнищевий характер припадків, порушення чутли­
вості, лівосторонній геміпарез, порушення просторового 
орієнтування з елементами розладнання схеми тіла дали 
підставу припустити опух тім’яної ділянки в правій пів­
кулі. Тривалість перебігу з повільним наростанням вог­
нищевої симптоматики дозволили припустити доброякіс­
ний характер опуху.

До появи симптомів підвищеного внутрішньочереп­
ного тиску у хворої траплялися загальні епілептичні 
припадки. Тільки з появою гіпертензії (різкий головний 
біль, блювання, зміни на очному дні та краніографічні 
дані) зникли загальні припадки і появились чіткі епі­
лептичні приступи за типом джексонівських припадків 
сенсорного і рухового характеру.

Така динаміка епілептичних приступів у деяких ви­
падках характеризує напрям росту опуху.

Заслуговує на увагу та обставина, що функціональ­
но-динамічні порушення певних систем головного мозку 
можуть виникати задовго до органічного захворювання. 
Так, ми спостерігали хворого 3. з опухом правої тім’яно- 
лобної частки, в якого за 10 років до прибуття у клініку 
відмічався короткочасний лівосторонній парез. Хворий 
прибув у клініку через 10 років з картиною лівосторон­
нього паралічу й симптомами вираженої гіпертензії.

У цьому відношенні характерний випадок, наведений 
Гоффом. Йшлося про пацієнта, який після тяжкої пси­
хічної травми дав психогенну реакцію з втратою зору 
на обидва ока. Виникнення захворювання безпосередньо 
після тяжкої психічної травми, суть перебігу хвороби, а 
також успішне психотерапевтичне втручання не зали­
шило сумнівів у психогенно-реактивній природі захво­
рювання. Цей пацієнт через кілька років по одужанні 
звернувся до Гоффа з приводу наростаючого погіршен­
ня зору. Уважне дослідження в клініці встановило опух 
потиличної частки.

На певному етапі розвитку опухового процесу функ-
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ціональні розладнання відіграють істотну роль. «Опуху 
міру свого зростання руйнує спочатку функціональні, а 
потім і анатомічні зв’язки між окремими частинами моз­
ку» (І. Я. Роздольський). І. В. Давидовський вважає 
беззаперечним твердження, що функціональні пору­
шення в принципі завжди настають перед морфологіч­
ними.

На жаль, питання про нейро-психічні порушення 
функціонально-динамічного характеру, які передують 
стадії розгорнутих симптомів опухового процесу, ще да­
леко не вивчене, незважаючи на капітальну важливість 
цього питання в ранній діагностиці захворювання.

Характеризуючи високу пластичність нервової систе­
ми, І. П. Павлов говорив про «багату запасливість» при­
роди. Нервова онкологія могла б навести ряд випадків, 
які стверджували б це положення І. П. Павлова.

Так, О. Брієн наводить спостереження хворої, у якої 
була видалена вся права гемісфера великого мозку з 
приводу опуху тім’яно-скроневої частки. Після операції 
хвора повернулась до своїх попередніх обов’язків до­
машньої господарки. Були відзначені лише легкі симп­
томи апатичності при повному збереженні пам’яті і за­
гальній правильній поведінці.

Хвора перебувала в такому задовільному стані про­
тягом 5 років і померла від субдуральної гематоми вна­
слідок травми черепа при випадковому падінні.

Брікнер у 1939 році опублікував дані про випадок 
астроцитоми правої лобної частки, яка була цілком ви­
далена разом з опухом. Хворий продовжував працюва­
ти, як і раніше. При дослідженні було встановлене по­
рушення здатності до логічного синтезу мислення.

А. І. Арутюнов наводить спостереження хворої К., 
•в якої звапнена двостороння риноольфакторна менінгео­
ма, що заднім полюсом доходила до передніх клинопо­
дібних відростків, була видалена одночасно з резекцією 
значної частини правої лобної частки, розтином falx, 
cerebri і перев’язкою обох поздовжніх венозних синусів. 
Ніяких психічних порушень у цієї хворої після операції 
при багаторазовому дослідженні встановити не вдалося.

У випадку двосторонньої резекції лобних часток, 
А. С. Шмар’ян відзначив якісні зміни характеру і пове­
дінки цих хворих, підкресливши, що компенсація у тих 
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випадках, де вона мала місце, була лабільною і нестій­
кою.

Виявлені при спеціальних експериментально-психоло­
гічних дослідженнях дефекти в мисленні хворих з ре­
зекцією окремих ділянок головного мозку не знижують 
значення того факту, що в ряді випадків висока функ-

Мал. 11. Хворий 3. після операції 
видалення опуху.

ціональна заміщуваність головного мозку робить цих 
хворих практично- здоровими, а їхню поведінку — пра­
вильною. Природно виникає важлива необхідність ре­
комендації хворим заощадливого режиму й періодичного 
лікарського нагляду.

Нижченаведений випадок обширного опуху тІм’яно- 
скронево-лобної локалізації характерний майже цілко­
витою відсутністю будь-яких виражених психічних роз­
ладів.
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Мал. 12.

Мал 13.

Мал. 12, 13. Хворий 3-й. Видалений опух розміром 15X16X15 см.
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3-й, 17 років. Поступив у клініку 10 березня 1953 р. Захворів у 
листопаді 1952 р. Почався різкий головний біль і зниження слуху 
на ліве вухо, а також судорожне смикання, яке починалося з пра­
вої половини обличчя і поширювалося на праву руку й ногу. В 
момент припадку свідомості не втрачає. З початку 1953 р. при­
падки почастішали і в останній час з’являлися до 20 разів на 
добу. Після одного з припадків виникла слабість у правій руці та 
нозі і явища моторної афазії, але вони скоро зникли.

Хворий поступив у клініку з явищами грубого парезу правого 
лицевого нерва за центральним типом. Рогівкові рефлекси відсутні 
з двох боків. Чутливість на правій половині обличчя знижена по 
гемотипу. Відзначається правосторонній апатичний геміпарез, біль­
ше виражений в дистальних відділах правої руки та ноги. М’язово- 
судинна чутливість розладнана у пальцях правої кисті та стопи. 
Сухожильні рефлекси справа вищі, ніж зліва. Справа викликається 
рефлекс Бабинського Виражені явища моторної афазії.

Хворий повністю орієнтований в оточуючому. Будь-яких роз­
ладнань з боку інтелектуально-мнестичної сфери не виявлено. Від­
значена деяка емоційна млявість. Хворому важко назвати колір і 
визначити форму демонстрованих предметів та геометричних фігур. 
Вказує на те, що постійно чує шум у лівому вусі «наче паровоз 
чмихає».

При офтальмологічному дослідженні виявлено помірно виражені 
застійні соски. Отоневролог установив грубі розладнання з боку 
лівого вестибулярного апарату.

Рентгенологічне дослідження: пальцьові вдавлення 
не виражені, значно розширені вінцевий та стрілуватий шви. Дно 
турецького сідла наче трохи поглиблене в передньому відділі. Зліва 
назовні від потиличного шва проектується лінійна тінь близько 
трьох з половиною сантиметрів, і паралельно їй друга, близько пів­
тора сантиметра. При шаровій рентгенограмі виявлено дуже ніжну 
тінь на глибині близько 4 см від передньої пластинки потиличної 
кістки в її верхніх відділах.

24 березня операція. В тім’яно-потиличній ділянці виявлено зад­
ній край опуху, чітко відмежований від мозкової речовини. Опух 
розміром 15X16X15 см видалено. Опух займав лобну, тім’яно-по­
тиличну та скроневу частки мозку. Гемісфера мозку різко запала. 
Видні лобний та потиличний полюси, поперечний синус і тенто- 
ріум.

Післяопераційний період задовільний, стан хворого поступово 
поліпшувався. Рухи в правій- руці та нозі у повному об’ємі. Хво­
рий виписаний в задовільному стані.

При повторному дослідженні хворого на початку 
1955 р. загальний стан задовільний. Протягом року він 
виконував сільськогосподарські роботи вдома. В липні 
1957 р. за катамнестичними даними стан хворого цілком 
задовільний.

В наведеному нами випадку, незважаючи на те, що 
ушкодження було таке велике — опух захопив майже 
всю ліву півкулю, починаючи з лобової і закінчуючи по­
тиличною часткою, хворий цілком зберіг свою особис­
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тість. Крім деякої емоційної млявості та оптичних пору­
шень (утруднення при визначенні форми та кольору 
предметів), а також легких акустичних порушень (у лі­
вому вусі шум паровоза) ніяких інших порушень у пси­
хічному стані хворого не виявлено. Після операції стан 
хворого настільки покращав, що хворий міг працювати, 
і при повторному дослідженні майже через 2 роки були 
відзначені лише незначні астенічні явища. В середині 
1957 р., за катамнестичними даними,— стан хворого про­
довжує залишатися задовільним.

Цей випадок досить добре ілюструє роль компенса­
торних механізмів головного мозку,



ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ГОЛОВНОГО 
МОЗКУ

Психічним розладнанням при епідемічному енцефа­
літі присвячена багата література, зокрема і у вигляді 
монографій. Тому ми тільки коротко зупинимося на цьо­
му питанні.

Уже в перших описах цього захворювання, що охо­
пило в двадцятих роках нашого сторіччя майже всі краї­
ни Європи, відзначались виразні симптоми психічного- 
розладнання на різних стадіях хвороби. Початкові яви­
ща з картиною загального нездужання, млявістю, го­
ловним болем, емоційними розладнаннями — дратли­
вою кволістю, змінами настрою, зниженням пам’яті і 
порушенням уваги дали підставу для виділення псевдо- 
неврастенічної форми епідемічного енцефаліту. Є біль­
ше підстав тут звертати увагу на неврастенічну продро- 
мальну стадію хвороби з явищами психічної слабості, 
з підвищеною втомлюваністю, утрудненням в процесах 
осмислення, з емоційною гіперестезією.

Уже в гострій стадії були описані психози з аментив- 
ною та деліріозною зміною свідомості та руховим збу­
дженням. Відзначалися також і шизоформні картини з 
психомоторними розладнаннями кататонічного типу, із 
слуховими галюцинаціями, маячними ідеями переслі­
дування.

Маячні ідеї — не часте явище в клініці епідемічного 
енцефаліту, у всякому разі вони не стійкі і найчастіше 
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повинні розглядатися як резидуальні явища у хворих з 
юнейроїдно-деліріозною зміною свідомості чи як патоло­
гічна переробка неприємних болісних відчуттів.

Галюцинаторні явища в початковому періоді мають 
уривчастий, нестійкий характер, найчастіше входять в 
структуру деліріозних станів.

З емоційних порушень описувалися апатичні стани із 
зниженням потягів, втратою інтересів до оточуючого, 
але в окремих випадках відзначалися і маніакальні ста­
ни з прискореним перебігом асоціативних процесів, 
мовним збудженням, ейфорією, руховим занепокоєнням, 
посиленням статевого потягу.

Економо в 1917 р. назвав це захворювання летаргіч­
ним енцефалітом у зв’язку з вираженими порушеннями 
механізму сну і неспання. Підвищену схильність до сну 
Крепелін відзначав у хворих епідемічним енцефалітом 
до 80%. Безперервний тривалий сон протягом кількох 
тижнів, а іноді й місяців, спостерігався у ряді впадків 
■епідемічного енцефаліту. Хворі відчувають нездоланну 
потребу спати, а коли їх розбудити, не проявляють явищ 
оглушення, добре орієнтуються в оточуючому, але швид­
ко знову поринають в сон і засинають у будь-якому по­
ложенні. Для цього захворювання типова інверсія рит­
му сну-неспання: хворі сплять вдень, вночі — не можуть 
заснути. В деяких хворих відзначені агрипнічні стани з 
почуттям внутрішньої тривоги, з депресивно-іпохондрич­
ними переживаннями, афектом страху й тужливого на­
пруження, гіперпатичні явища, негативне сприймання 
звукових, тактильних, світлових подразнень.

Ці порушення сну й неспання не слід розглядати ізо­
льовано від явищ порушеної свідомості у цих хворих.

Порушення сну при епідемічному енцефаліті послу­
жили підставою для теорії, за якою центр сну локалі­
зується в підкіркових утвореннях, бо саме ці утворення 
найбільше уражаються при епідемічному енцефаліті. 
І. П. Павлов піддав критиці цю теорію. Він вказував, що 
поряд з фізіологічними надмірними подразниками, які 
викликають позамежне гальмування, це гальмування 
може бути викликане і в умовах, коли знижується то­
нізуючий вплив підкірки. Ця обставина пояснює ряд 
психопатологічних явищ, спостережуваних при органіч­
них захворюваннях головного мозку з переважним ура­
женням підкіркових ганглій.
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Описані вище психотичні порушення, відзначені в 
гострому періоді захворювання, виникають в деяких ви­
падках до неврологічних симптомів, найчастіше ж по­
єднуються з ними, що дає підставу для діагнозу епіде­
мічного енцефаліту. Разом з характерними неврологіч­
ними симптомами — окоруховими, вестибулярними й 
атактичними розладнаннями, гіперкінезами різного ти­
пу тощо, відзначаються психічні порушення, зокрема 
деліріозні розладнання свідомості з тривогою, підсвідо­
мим занепокоєнням, імпульсивними діями, а також 
складними й багатоманітними обманами сприйняття 
(тактильними, зоровими, слуховими).

М. О. Гуревич вказує на можливість розвитку в цій 
стадії типових картин сильного маячіння, яка невдовзі 
закінчується смертю (delirium acutum).

В клінічній картині хронічної форми епідемічного 
енцефаліту разом з психомоторними порушеннями у ви­
гляді характерних екстрапірамідних розладнань (енце- 
фалітичний паркінсонізм) можна відзначити грубу пси­
хічну патологію. Хворі різко загальмовані, рухи вкрай 
уповільнені, сковані, що ще більше підкреслюється ха­
рактерним тремором голови, рук, язика, окремих м’язо­
вих груп тіла. Тонус м’язів різко підвищений, загальне 
тонічне напруження надає поведінці цих хворих своєрід­
ного забарвлення. Нема гармонійної злагодженості 
окремих рухів. Автоматичні, асоційовані рухи або різко 
послаблені або зовсім відсутні. Рідке кліпання віками, 
майже повна амімія, відсутність виразних рухів, своє­
рідна поза (тіло начебто спрямоване вперед, при рухо­
ві — мимовільний біг — ггропульсії), фіксований, в од­
ну точку погляд, масковидне обличчя, іноді з надовго 
застиглим, наче гротесковим емоційним виразом, який є 
нібито наслідковим, бо адекватна для даної емоції си­
туація уже минула, — такий зовнішній вигляд хворого 
з симпотомокомплексом енцефалітичного паркінсонізму.

Звертає на себе увагу відсутність координованих 
рухів, нормальних синергій, що надає неприродного ха­
рактеру моториці хворих — робить їх незграбними, ско­
ваними, заціпенілими. Дуже характерно для моторики 
цих хворих те, що вона втрачає індивідуальні особли­
вості, ті специфічні нюанси, які бувають властиві тіль­
ки даній особі. Моторика стає знеосібленою, рухова 
характеристика нівелюється, стає «стандартною» для
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паркінсоніка. Адинамія хворих іноді проривається ім­
пульсивними діями, моторним занепокоєнням, виникаю­
чим епізодично. Невиразна, майже позбавлена інтона­
цій одноманітна мова хворих енцефалітичним паркінсо­
нізмом дуже уповільнена, нерідко вона несподівано об­
ривається. У цих хворих відзначалися також явища му- 
тизму. Описані своєрідні (хоч вони зустрічаються і при 
інших органічних захворюваннях з втягненням у хвороб­
ливий процес підкіркових ганглій) мовні розладнання— 
палілалії, які виражаються в ритмічному повторенні 
окремих складів, слів, речень.

Нерідко зустрічаються насильствен!, нав'язливі яви­
ща. Психічна активність хворих різко знижена, вони 
майже безиніціативні, але при спонуканні або у виключ­
них ситуаціях вони можуть проявити живу «парадок­
сальну» активність. При деяких формах епідемічного 
енцефаліту, переважно в дитячому та юнацькому віці, 
описувалися стани з руховим збудженням, розгальмова- 
ністю, прагненням до агресивності.

Ці безтямні імпульсивні стани збудження нагадують 
в деяких випадках занепокоєння кататонічних хворих; 
однак, явищ негативізму відзначити не вдається.

Крайня акінезія та аспонтанність — найяскравіші 
прояви паркінсонізму. Відзначається різке збіднення до­
вільних рухів, хворі майже неспроможні проробляти 
повсякденні побутові дії.

Треба також врахувати, що тремор, катаплектичні 
застигання, персевераторні явища серйозно шкодять до­
вільним рухам цих хворих.

Рухові порушення відзначені поряд з секреторно- 
обмінними, вегетативними, вазомоторними порушен­
нями.

Гіперсекреція сальних залоз, головним чином, об­
личчя, майже безперервна салівація — характерні яви­
ща хронічної стадії епідемічного енцефаліту.

Астено-невротичні явища з різноманітними іпохон­
дричними скаргами, підвищеною втомлюваністю, емо­
ційною нестійкістю, зниженням пам’яті, уваги, з різкою 
психічною виснажливістю, що спостерігаються після 
гострого періоду, дали підставу деяким авторам говори­
ти про постенцефалітичну неврастенію. Ці явища, які 
настають після гострого періоду, можуть бути перехід­
ною стадією до акінетико-гіпертонічної стадії, стадії 
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паркінсонізму, яка, однак, може настати й безпосе­
редньо після гострого періоду. Поряд із психомоторни­
ми й руховими порушеннями, розладнання мислення й 
афективності відіграють тут значну роль. Активна увага 
порушена, асоціативний темп незвичайно уповільнений, 
кидається в очі різка психічна виснажливість. Хворі ду­
же пасивні, нездатні до будь-якого розумового напру­
ження, хоч можуть зберегти формальні інтелектуальні 
здібності, запас попередніх знань, критично оцінювати 
свій стан.

Вся поведінка хворих позначена затримкою, засти­
ганням, бідністю моторних та психічних проявів. Поряд 
з брадикінезією, деякі автори говорять про брадифре- 
нію, та невірно було б вважати, що існує будь-яка від­
повідність між руховими та інтелектуальним розладнан­
нями.

Серйозні розладнання відзначаються також і в афек­
тивній сфері у вигляді дисфоричних станів, апатія змі­
нюється ейфоричними спалахами, депресивними явища­
ми, нерідко в цих хворих можна відзначити тяжкі пе­
реживання своєї інвалідності і виразні симптоми реак­
тивної депресії з суїцидальними тенденціями і навіть 
намаганнями.

Грубі характерологічні зміни (особливо в дітей) мо­
жуть привести до серйозних ексцесів, що має важливе 
судово-психіатричне значення.

Епілептичні припадки не характерні для клініки епі­
демічного енцефаліту. М. О. Гуревич вказує на «особли­
вий стан» з порушенням свідомості та психосенсорними 
розладнаннями, який виникає у хворих енцефалітом під 
час приступів тонічної судороги зору — «параліч зору».

Епідемічний енцефаліт, як хронічно прогресуюче за­
хворювання, в деяких випадках дає симптоми інтелек- 
туально-мнестичного зниження, особливо помітного при 
захворюванні в ранньому віці.

Диференціальна діагностика при розпізнаванні ен­
цефаліту полегшується характерними неврологічними 
симптомами, змінами м’язового тонусу, типовими рухо­
вими розладнаннями.

В деяких випадках гебоїдно-кататонічні риси пове­
дінки, галюцинаторно-маячні явища дають підставу го­
ворити про шизоформну картину процесу. В літературі 
трохи переоцінювалася необхідність саме так характе­

* 179



ризувати деякі клінічні картини при епідемічному енце­
фаліті, як і при деяких інших органічних захворюван­
нях головного мозку. Штек, який вивчав 1270 випадків 
епідемічного енцефаліту, міг констатувати шизоформ- 
ний синдром тільки в 6 випадках. Слід враховувати 
можливість комбінації шизофренії та епідемічного ен­
цефаліту. Так, М. О. Гуревич згадує про випадок, коли 
шизофреник захворів на епідемічний енцефаліт через 
17 років після початку шизофренічного психозу.

Диференціальна діагностика з шизофренічним про­
цесом полегшується наявністю типових сомато-невроло- 
гічних порушень, відсутністю характерних для шизо­
френії асоціативних розладнань, а також тим, що в ряді 
випадків можна встановити зв’язок галюцинаторних та 
маячних явиш з деліріозними і а онейроїдними пережи­
ваннями і відсутністю негативізму тощо.

Рідше виникає необхідність диференціальної діагно­
стики з невротичними станами. Стійкість симптомів, їх 
наростання, органічний характер спостережуваних тут 
грубих розладнань дозволяє розпізнати за короткочас­
ним клінічним фасадом справжнє захворювання.

М. С. Маргуліс припускає, що геморагічний 
енцефаліт може викликатися фільтрівним вірусом, 
близьким до фільтрівного вірусу епідемічного енцефа­
літу. Клінічна картина геморагічного енцефаліту харак­
теризується гострим початком, і психічні розладнання 
є частим і раннім синдромом при цьому захворюванні.

Іноді відзначається короткочасний піднормальний 
період з головними болями, запамороченням, нездужан­
ням, апатією. Раптово виниклий тяжкий стан при висо­
кій температурі, блюванні, іноді судорожних припадках 
підкреслюється бурхливим розвитком психічних пору­
шень. Свідомість грубо порушується, переважно за ти­
пом оглушення, аментивного розладнання свідомості. 
Хворі іноді дають картину різкого рухового збудження, 
не вдержуються в ліжкові, чинять різкий опір при спро­
бі укласти їх в постіль, роблять безладні рухи, прояв­
ляють агресивність до персоналу та хворих.

У випадках Д. С. Озерецьковського, де діагноз гемо­
рагічного енцефаліту був підтверджений на секції, в 
клінічній картині не було відзначено ніяких симптомів 
неврологічного характеру. Симптоми психічного роз­
ладнання відзначалися вже в перші дні захворювання 
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і були причиною передачі хворих у психіатричну лікар­
ню. Автор наводить випадок, де відзначалися масивні 
зміни свідомості з мовною нескладністю, різким психо­
моторним збудженням, гримасуванням, стереотипними 
позами, негативізмом, відмовою від їжі, внаслідок чого 
хвору годували зондом. В ряді інших описаних автором 
випадків спостерігалась «пишна шизофреноподібна сим­
птоматика з перевагою кататонічних явищ». Помітних 
же неврологічних симптомів автор не спостерігав. Вони, 
за словами автора, або були відсутні, або спостеріга­
лися їхні «стерті форми».

Наростаюче затьмарення свідомості, поява сопороз­
ного стану спостерігається у випадках з катастрофіч­
ним перебігом, який протягом кількох днів приводить 
звичайно до смерті. На основі наших спостережень ми 
не можемо згодитися з тим, що грубі психотичні кар­
тини з тяжким затемненням свідомості і моторним збу­
дженням характеризують тільки прогностично несприят­
ливий тип перебігу цього захворювання.

Г-ко, 42 роки, колгоспник, поступив у клініку 19 березня 1951 р. 
з районної лікарні з діагнозом — менінгоенцефаліт. При прийомі в 
лікарню відзначені скарги на головний біль. Хворий був сплута­
ний, грубо дезорієнтований; температура в межах 38,6—39°. Вира­
жений менінгеальний синдром — різка ригідність потилиці, двосто­
ронній симптом Керніга.

В районній лікарні було пророблено пункцію. Дані аналізу 
спинномозкової рідини: колір — мутнуватий, реакція Нонне-Ап- 
пельта — слабкопозитивна. Реакція Панді — позитивна. Білок — 
0,59%. Еритроцити покривають все поле зору. Кров’яний тиск — 
85/50. Пульс — 78 за хвилину. Різко виражена ригідність потилиці 
й різкий симптом Керніга з двох боків. Зіниці вузькі, правильної 
форми, реакція на світло задовільна Ліва очна щілина вужча за 
праву. Рухомість очних яблук не обмежена в усі боки. Корнеальні 
рефлекси живі з обох сторін. Пасивні рухи у верхніх та нижніх 
кінцівках у всіх суглобах повного об’єму. Активні рухи не пору­
шені. При викликанні симптома Керніга — різка болісність. Бо­
лять при натискуванні литкові м’язи. Сухожильні рефлекси зліва 
вищі, ніж справа. Позитивний симптом Оппенгейма з двох сторін.

Дослідження офтальмолога: гостроту зору не 
можна встановити через тяжкий стан хворого. На очному дні помі­
чений трохи наче брудний тон сосків зорового нерва, межі їх дещо 
стушовані, більше на правому оці, може, за рахунок дуже легкої 
набряклості його країв. Калібр судин майже не змінений.

Рентгенографічні дані: патологічних змін у кістках 
склепіння черепа з боку турецького сідла не виявлено. Звапнена 
шишковидна залоза не зміщена. Трохи знижена пневматизація тер­
мінальних клітин лівого сосковидного відростка. В клініці повторно 
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проведено аналіз спинномозкової рідини ї видалено 4 см3 кров’я­
нистого ліквору. Плеоцитоз — 55 клітин в 1 см3, превалюють ней- . І 
трофіли. Незмінені еритроцити у великій кількості. Білок — 1°/о. 
Реакція Панді, Нонне-Апельта, Вейхардта — різко позитивна.

Аналіз крові: НЬ — 80%, еритроцити — 5 420 000. Кольо­
ровий показник — 0,77. РОЕ — 3 мм за годину. Лейкоцити — 
5300.

Хворий не орієнтований в оточуючому. Вважає, що перебуває 
в себе на селі, що зараз відбуваються збори колгоспників і тому 
увесь час вигукує щось, наче по ходу зборів. Часто буває неспо­
кійний, зривається з ліжка, намагається вибігти з кімнати. Часом 
впадає в сомнолентний стан. В проміжках між сном проявляє 
мовне та рухове збудження. Нишпорить по постелі, шукає пред­
мети, які, за його словами, він одержав напередодні від правління 
колгоспу. Інколи поводить себе спокійно, безтурботний, благодуш­
ний, пробує співати, безглуздо жартує.

У стані хворого поступово намічалося покращання, і після двох- 
місячного перебування в клініці він виписався здоровим.

Бурхливий розвиток захворювання з затемненням 
свідомості може служити підставою для диференціаль­
ного діагнозу з крововиливом у мозок та його оболонки, 
Тут треба пам’ятати про характерний початок з підви­
щення температури і поступової появи вогнищевих 
симптомів.

Деякі випадки захворювання геморагічним енцефа­
літом кінчаються дефектними станами з картиною по­
мітного зниження інтелекту.

В останні роки описані нові форми епідемічних ней- 
роінфекцій, ряд сезонних, крайових енцефалітів, що до­
зволило вивчити спостережувані тут психотичні картини, 
які мають у клінічній будові цих новоописаних форм ви­
ключно велике значення.

Вже в дебютній стадії захворювання відзначають 
картини гострого галюцинаторного збудження чи яви­
ща рухового загальмування й апатії на фоні різних ти­
пів порушеної свідомості Д. А. Краснов відзначав клі­
нічні варіанти кліщового енцефаліту, де психічні пору­
шення виникають з перших же годин захворювання. 
Гостро виниклі психічні розладнання в ініціальній стадії 
захворювання описані й Н. Н. Тимофєєвим. й. Б. Го- 
лант лише в рідкісних випадках японського енцефаліту 
не спостерігав психічних розладнань. В гострій стадії 
він відзначав тяжкі зміни свідомості, сопорозні й кома- ] 
тозні стани, картини гострого делірію, аментивні роз­
ладнання. Автор відзначав також розгорнуті психотичні 
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картини типу галюцинаторно-параноїдних станів, шизо- 
формні, корсаковоподібні розладнання.

В наступних стадіях відзначалися грубі церебрасте- 
нічні явища, стани недоумства, астеноадинамічні, сту- 
порозні, каталептичні стани, мутиФмгУ деяких випадках 
безпосередньо за гострою стадією захворювання наста­
вали явища виразного інтелектуально-мнестичного зни­
ження.

Є. М. Стеблов та Р. Г. Мандрика, що вивчали хро­
нічні стадії алма-атинського сезонного енцефаліту, під­
креслюють серйозні емоційні порушення, які спостері­
галися в цих хворих. Хворі стають млявими, апатични­
ми, схильні до патологічних реакцій дисфоричного типу. 
Ці ж автори спостерігали у своїх хворих розгорнуті 
психотичні картини — шизофреноподібні стани, депре- 
сивно-параноїдні синдроми, амнестичні розладнання по 
корсаковському типу.

Маячні синдроми описував Б. І. Серафимов, спосте­
рігаючи на протязі кількох років хворих з весняно-літ­
нім енцефалітом. Багато авторів (Панов, Тимофеев, Го- 
лант) відзначили, що у вищевказаних хворих психотичні 
явища наставали перед появою неврологічної симпто­
матики.

В нозографічному описі новоописаних форм сезон­
них та крайових енцефалітів психічна патологія займає 
важливе місце, підкреслюючи те безсумнівне положен­
ня, що психіатричне дослідження нейроінфекційного хво­
рого є одним з істотних моментів, сприяючих уточненню 
діагностики, локалізації процесу, характеристики дина­
міки його перебігу.

Нами було проведено дослідження хворих невроло­
гічного стаціонара, прийнятих у клініку проф. Б. М. 
Маньковського, у яких на тому чи іншому етапі захво­
рювання відзначались психічні зміни. В першу чергу 
спостерігався симптомокомплекс з дратливою слабістю 
та загальною психічною виснажливістю.

На фоні цього астенічного синдрому у ряду хворих 
відзначались інтелектуально-мнестичні розладнання і 
масивні порушення афективної сфери. В деяких випад­
ках психопатологічна симптоматика виступає рано, ча­
сто передуючи появі неврологічних та загальносоматич- 
них симптомів і являючись, таким чином, одною з ран­
ніх ознак нейроінфекційного захворювання.
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Симптоми оглушення різної інтенсивності є найча­
стішою ознакою порушеної свідомості у цієї групи 
хворих. При явищах нерізко вираженогб оглушення їм 
важко зібратися з думками, мобілізувати попередній за­
пас уявлень; вони мляві, повільні.

Відзначаються тяжкі афективні переживання, напру­
жене чекання непоправного нещастя, яке насувається, 
психосенсорні розладнання з гіперпатіями, оптико-ве- 
стибулярні, вегетативно-судинні розладнання. Нетерпи­
мість до сенсорних подразнень досягає незвичайного 
ступеня. Хворі не виносять найменшого дотику, запахів, 
світлових та звукових подразнень. Хвора К. (стовбуро­
вий енцефаліт), їдучи в поїзді, змушена була зійти на 
півдорозі, бо не могла витримати у вагоні «огидного за­
паху поту й брудної білизни».

Парестезії й сенестопатичні відчуття, які спостеріга­
ються у хворих, є джерелом для іпохондричних вислов­
лювань, які межують іноді з іпохондричними маячними 
ідеями і в окремих задавнених, мляво перебігаючих ви­
падках становлять основу патологічного розвитку особи 
за типом астенічного розвитку.

Порушення сну займають видне місце в картині за­
хворювання. Тут відзначається безсоння, підвищена сон­
ливість, порушення ритму сну. Емоційно-афективні роз­
ладнання переплітаються з тяжкими відчуттями прото- 
патичного ряду. Епізодично у цих хворих відзначаються 
розладнання сприйняття елементарного типу, психосен­
сорні порушення з розладнаннями схеми тіла.

Своєрідні розладнання настають при стовбуровому 
енцефаліті. Наведемо такий верифікований на секції ви­
падок стовбурового енцефаліту:

Г-в, 36 років, поступив у клініку 4.VIII. 1948 р. зі скаргами на 
головний біль постійного характеру. Часом цей біль ставав надзви­
чайно інтенсивним, і тоді хворий «заговорювався», тобто наставали 
короткочасні зміни свідомості. Сон тривожний, вночі — часто без­
соння. Вважає себе хворим з 1945 р., коли почалися головні болі, 
болі в суглобах, приступовидні смикання окремих м’язових груп об­
личчя. Такі приступи тривали по кілька хвилин. Після приступів від­
значав «послаблення зору», «туман», в очах двоїлося. За останній 
час хворий дуже схуд. А разом з тим відзначалися булімія та 
полідипсія.

Анамнез: розвивався нормально. В дитинстві переніс кір і 
скарлатину. Вензахворювання заперечує. Багато курить. Не п’є. В 
1946 р. переніс кілька приступів малярії.

Хворий середнього росту, астенічного складу, худорлявий. Шкір­
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ні покриви й видимі слизові — бліді. Пульс — 86 ударів на хвили­
ну. Серце в межах норми. Тони серця глухі. Тиск крові — 90/45. 
В легенях — везикулярне дихання. З боку органів черевної порож­
нини відхилень не виявлено.

Неврологічний стан. Зіниці рівномірні, нормальної 
величини, правильної форми Реакція на світло млява. Різке обме­
ження рухів очних яблук вниз і вгору. Вертикальний ністагм при 
погляді вгору. При погляді в боки — ністагмоїдне смикання. 
Кон’юнктивальний і корнеальний рефлекси зліва відсутні. Справа 
корнеальний рефлекс знижений, кон’юнктивальний — відсутній. 
Ліва носогубна складка помітно згладжена. Повіки трохи птозовані, 
більше зліва. Атрофія м’язів обличчя з двох боків. Зниження по­
верхневої чутливості на лівій половині обличчя та язика. Безпе­
рервні судорожні смикання жувальної та скроневої мускулатури. 
Мова монотонна, гугнява.

Об’єм активних рухів — повний. М’язова сила без грубих пору­
шень. При закритих очах у позі Ромберга — легке похитування. 
Пальценосова й колінно-п’яткова проби не порушені. Сухожильні 
рефлекси на верхніх кінцівках знижені, справа більше, ніж зліва. 
Колінні рефлекси різко знижені, їх вдається викликати тільки про­
бою Єндрассіка. Ахіллові рефлекси відсутні. Підошовні — жваві. 
Пірамідних знаків нема.

Консультація окуліста: гострота зору 1,0. Очне дно 
без особливих змін.

Кров: еритроцитів 3 880 000. Лейкоцитів — 8700. Еоз.— 0%. 
Паличок — 8%. Сегмент — 72%. Лімфоцитів — 18%. Моноц.— 2%. 
РОЕ 16 мм. Інд.-0,83. НЬ—63%.

Вуглеводний обмін Натще—99 мг%. Після прийняття 
100 г глюкози через півгодини — 136 мг%, через годину — 
122 мг%, через півтори години—199 мг%, через 2 год. — 119 мг%, 
через дві з половиною години — 110 мг%, через 3 год. — 94%. 
Цукор в крові — 96 мг%.

Дослідження спинномозкової рідини: реакція 
Вассермана негативна. Панді — слабо позитивна. Білок — 0,16%. 
Цитоз — 1 кл. в одному см3.

Хворий орієнтований На питання відповідає адекватно. Суд­
ження вірні, ніяких відхилень в логічній побудові фрази не вияв­
ляє Детально й охоче повідомляє анамнестичні дані про себе. Веде 
себе впорядковано, коректно. Рахунок проводить правильно в ме­
жах простих арифметичних операцій При показі серії картин пра­
вильно оцінює зображену сюжетну ситуацію. Підшукує поняття, 
протилежні заданому за значенням, правильно встановлює подіб­
ність і різницю, вміє узагальнювати. Відзначається різке зниження 
пам’яті, хворий плутає хронологічні дати. Особливо порушений акт 
запам’ятовування. Відзначаються також конфабуляторні явища. 
Обманів сприйняття при дослідженні не виявлено. Маячних ідей 
нема.

В емоційній сфері превалюють пригніченість, хворого непокоїть 
його захворювання, інвалідність, вія тривожиться за сім’ю.

Вночі хворий часто не спить. Іноді тиняється по палатах, «за­
говорюється». Часом лягає на чуже ліжко і твердить, що раніше 
він завжди там спав. Якось несподівано підійшов до столика і по­
чав гризти розкидані на ньому шахові фігури. Інколи вголос
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віддає розпорядження службового порядку, вказує, що треба зроби­
ти по ремонту машин, веде бесіду з робітниками гаража, дає їм 
технічні вказівки. Вдень багато спить. Сон тривожний, з тяжкими 
сновидіннями. Скаржиться на те, що іноді в нього виступають 
сльози «їдкі, щипле шкіру», іноді неприємні відчуття: «шкіра наче 
йодом змащена». Несподівано заявив лікареві, що його тричі гіп­
нотизували протягом дня. Помічає приступи кволості: «трудно пря­
мо тримати голову».

Хворий не пам’ятає про прийняті лікувальні процедури, по де­
кілька разів на день вітається з персоналом. Ненажерливий. Го­
ворить, що «за останній час полюбив ласощі». Відзначається ви­
ражена кахексія. Хворий кволий, увесь час лежить в ліжкові. 
Тикоподібні рухи голови, судорожне смикання рук. За час перебу­
вання у клініці було кілька епілептиформних приступів з втратою 
свідомості. Різко виражений гіперкінез окремих м’язових груп верх­
ньої половини шиї, тулуба. Безперервні міоклонічні сіпання в лівій 
половині обличчя та в лівій руці.

Р., 44 роки. Хворіє протягом двох років, відколи почались при- 
ступовидні головні болі, знизився слух на ліве вухо. Лікарі діаг­
ностували отосклероз. В 1944 р. приступи головного болю почасті­
шали, стали супроводжуватися нудотою, блюванням та запаморо­
ченням. У проміжках між приступами почувала себе добре.

В січні 1950 р. раптово сильно захворіла, почався гострий, стрі­
ляючий головний біль у правій половині голови і у правому виску. 
Хвора злягла в постіль, загальний стан був важким. З’явився птоз 
правого віка, обмеження руху правого очного яблука. Головний 
біль не припинявся.

Неврологічне дослідження: запахи розрізняє добре. 
Повний птоз справа, незначний — зліва. Рухи правого очного яблу­
ка догори і всередину неможливі, вниз і назовні — різко обмежені. 
Ліве очне яблуко трохи не доводить назовні. Декілька ністагмоїд- 
них горизонтальних поштовхів при погляді праворуч. Права зіниця 
широка, на світло не реагує. Ліва — на світло реагує живо. Різка 
болісність тригемінальних точок справа та окципітальних точок з 
двох боків. Гіперестезія по ходу 1-ої гілки правого трійчастого 
нерва. Рогівкові рефлекси справа більш мляві. Легкий парез ниж­
ньої гілки правого лицевого нерва. Слух при грубому дослідженні 
не змінений. Отоневрологічне дослідження не проводилося через 
тяжкий стан хворої. Ковтання, фонація не порушені. Глотковий 
рефлекс живий. Язик при висуванні трохи відхиляється в сторону. 
Пульс 60 ударів за хвилину. Тонус м’язів не змінений, трофіка 
м’язів нормальна. Парезів нема. Всі види чутливості збережені. 
Сухожильні рефлекси помірно живі, рівномірні; зліва вищі, ніж 
справа. Черевні рефлекси викликаються з двох боків. Менінгеаль- 
них знаків нема.

При викликанні симптому Керніга справа відчувається деякий 
опір. При натискуванні на очні яблука — різка болісність. Очне дно 
обох очей без змін.

Рентгенографія черепа: патологічних змін в кістках 
склепіння черепа, в ділянці турецького сідла, пірамідок — не вияв­
лено. Обриси потиличного отвору — чіткі.

Хвора скаржиться на різку кволість; відзначається виразна фі­
зична та психічна слабість; хвора аспонтанна, весь час проводить 
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у ліжку. Іноді тривожна, депресивна Вона плаче, її лякає власне 
ліжко, хвора намагається кудись бігти. Чує якісь голоси — «в го­
лові безперервні звуки»; відзначаються зорові елементарні галюци­
нації — плями, безформні предмети. Іноді відчуває ніби удари 
струмом — хтось несподівано б’є по спині. Хвора просить подиви­
тися, чи не залишилося слідів на спині від цих ударів. Відчуває 
неприємні запахи й неприємний смак.

Тяжке безсоння, неприємні відчуття «приливу» жару до голови, 
«стискування» в горлі, в грудях. Іноді виразний афект страху. Ос­
танніми тижнями висловлює маячні ідеї — начебто проти неї вчи­
нено змову, її переслідують, сусіди хочуть її вбити, на неї спрямо­
вують проміння, які вбивають в ній все живе. Часто вночі з жахом 
зривається з постелі, хоче кудись утекти. Відчуває огиду до їжі і 
разом з тим — голод.

Випадки енцефаліту з переважно стовбурово-діенце- 
фальними ураженнями, крім характерної неврологічної 
картини з грубими вегетативно-обмінними порушеннями, 
характеризуються також своєрідними психічними роз­
ладнаннями, психомоторними та психосенсорними яви­
щами.

На передній план виступає різка адинамія з суб’єк­
тивними відчуттями кволості, зниженням загального фі­
зичного та психотичного тонусу, вестибулярні розлад­
нання — запаморочення, хворим здається, що вони хо­
дять по хисткій підлозі, провалюються. Відзначаються 
оптико-вестибулярні порушення: «все мигтить, втікає 
від тебе». Оточуючі предмети «якісь мерехтливі», то 
рухаються, то підскакують, то наближаються, то від- 
далються. Іноді констатуються метахромофопсії — ото­
чуюче наче огорнуте синюватим серпанком, все забарв­
лене в рожевий чи жовтуватий колір.

Розладнання сприйняття мають різноманітний ха­
рактер. В деяких хворих спостерігаються екстракампін- 
ні галюцинації; хворим здається, що хтось стоїть біля 
них чи ззаду, чи збоку. Хворі бачать плями, переливча­
сті тони, предмети нечіткої форми, чують запах чаду, 
вапна, мильної піни, паленої шкіри, запах вишневого ва­
рення. Поряд з цими нюховими галюцинаціями відзна­
чаються також обмани смакового сприйняття та слухові 
галюцинації. Хворі чують вигуки, стук у двері, гуркіт в 
опалювальній системі, свист, нявчання, звуки камерто­
на, пиляння. Іноді розладнання акустичного сприйняття 
настають лише в певних умовах. Наприклад, у хворої 
3., коли вона вдягала на голову хустину. В хустинці 
хвора переставала чути слова, до неї долітали тільки
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неясні звуки. Часто в таких хворих настають тактильні 
галюцинації: наче хтось до них дотикається, береться 
за їхні статеві органи, щипле, штовхає.

Одним із своєрідних психосенсорних розладнань 
сприйняття у цих хворих є феномен дереалізації, зміни 
сприймання оточуючого. Все навколишнє здається 
мертвим, непорушним, неясним, люди наче неживі, «все 
зблякле, зів’яле» — місто, предмети, люди.

«В’ялість — це навіть не те слово. Треба сказати — 
мертвота», так характеризує свій стан хвора 3. «Відчут­
тя таке, ніби перейшла якийсь рубіж. Все навколо не­
справжнє».

«Я все сприймаю не в фокусі» — образно характери­
зував такий стан кінооператор, що лікувався у клініці.

Сприйняття позбавлене чуттєвого тону, того життє­
вого, яскравого, соковитого в своїй рельєфності відчут­
тя, яке характеризує наше звичайне сприймання. У цих 
хворих іноді відзначаються різноманітні розладнання 
схеми тіла, однак ці розладнання бувають рідше, ніж ви­
щеописані психосенсорні порушення з відчуженням, де­
реалізацією, деперсоналізацією.

Відзначаються серйозні порушення і з боку емоційно- 
афективної сфери. Хворі дратливі, слабодушні, відчу­
вають незрозумілу тривогу, страхи, що посилюються но­
чами — «боюсь заснути і не прокинутися»; «вночі зі 
мною можуть шо-небудь зробити». Відзначається нетер­
пимість до світлових, звукових і тактильних подразнень. 
Найменший дотик дратує хворих, і вони нерідко не до­
зволяють їх обстежувати.

Хвора К. яскраве світло, різкі звуки сприймає боліс­
но — «наче мене хто по голові ударяє».

Деякі хворі при тих чи інших емоційних проявах 
виявляють виразні вегетативні реакції: червоніють, об­
личчя вкривається краплинами поту. Відзначаються ви­
разні депресії з гіркими відчуттями власної неповноцін­
ності, тяжкості свого стану. Скарги хворих нерідко на­
бувають депресивно-іпохондричного характеру; «мозок 
не витримає, судини порозриваються від напруження і 
приливів крові», тощо. При цьому помітні множинні 
вегетативні розладнання: відчуття повзання мурашок, 
відчуття тяжкості в кінцівках, наявність чогось сторон­
нього в потилиці тощо.

З боку інтелектуально-мнестичної сфери відзначаю­
че



ться скарги на зниження пам'яті, нестійкість уваги. Хво­
рим важко зосередитися, рахувати. При найменшому 
розумовому напруженні починається сильний головний 
біль. «Ні про що не хочеться думати», — каже один та­
кий хворий. Часто виникає особливий суб’єктивний стан: 
«ходжу, як п’яний», «все наче уві сні». Хворі погано 
сплять, легко прокидаються, сон тривожний, їх безпе­
рервно хилить на сон, але глибоко заснути не можуть— 
тільки легко дрімають. Сплять переважно вдень. Но­
чами нерідко виникають онейроїдно-деліріозні зміни 
свідомості з руховим збудженням, страхами.

М. С. Маргуліс справедливо вказує на умовність 
розподілу енцефалітів на первинні та вторинні, бо між 
ними нема принципової різниці. Загальні інфекції в ряді 
випадків проходять так, як первинні нейроінфекційні 
ураження. Захворювання з психічними розладнаннями 
мають іноді певну закономірність: після періоду віднос­
ного затишшя знову виникають психотичні явища.

Фазність перебігу, коли повторюються стани, харак­
теризуючі симптомокомплекси гострого періоду, М. С. 
Маргуліс пояснює алергічним станом, сенсибілізуючим 
нервову систему специфічним антитілом, що лежить в 
основі підвищеного реагування такого роду хворих на 
звичайні екзогенні моменти.

Нижченаведений випадок характеризує своєрідні 
психічні зміни, що настали після перенесеної інфекції 
кору та грипу.

Ж-в, 16 років, учень. Ріс і розвивався нормально.
В 10 років «після переляку» почав заїкатися. В дитинстві пере­

ніс коклюш.
В березні цього року переніс кір. Коли хвороба вже минала, по­

чував себе кволим, скаржився на пітливість, швидку втомлюваність; 
став млявим, малорухливим.

Незабаром після цієї хвороби лікарі діагностували в нього грип, 
але хлопець переніс його на ногах. Після цього відчув раптово 
різкий головний біль, жар у всьому тілі. Три доби майже безпро­
будно спав. Прокидаючись, правильно відповідав на питання, але 
проявляв велику дратливість. Пізніше не пам’ятав, як він себе по­
водив, не міг нічого пояснити родичам. Тоді ж відзначались нега- 
тивістичні тенденції. Напр., відмовлявся від прийому ліків. За 
кілька днів стан його покращився. Поводив себе хворий спокійно, 
впорядковано. Все перенесене здавалося йому незрозумілим: «наче 
все те уві сні було»

В клініку поступив 3 травня 1950 р. із скаргами на загальну 
кволість, незвичайну пітливість, жар у всьому тілі, швидку втом-
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люваність Вказує, що став надзвичайно дратливий, важко себе 
стримувати.

Родичі повідомляють, що у хлопця періодично настають зміни 
свідомості, про це він потім не пам’ятає і не може пояснити, що з 
ним було.

При неврс логічному дослідженні відзна­
чено: зіниці правильної форми, нерівномірні, ліва — ширша за 
праву. Реакція на світло задовільна. Рухи очних яблук вільні. Пра­
ва носогубна складка згладжена. Сухожильні рефлекси живі, рів­
номірні. Відзначається різка пітливість кистей рук, червоний, стій­
кий дермографізм.

Хворий орієнтований, на питання відповідає адекватно. Охоче 
розмовляє з лікарем. Ніяких відхилень від норми при дослідженні 
інтелектуально-мнестичної сфери не виявлено Критично ставиться 
до свого захворювання. Скаржиться головним чином на кволість. 
Охоче читає, але дуже швидко втомлюється.

Через кілька днів після прийняття в клініку у хворого-такий стан:
На питання не відповідає. Лежить, повернувшись до стіни. Від­

мовлявся піти в кабінет до лікаря, грубо заявив: «Нічого не ро­
зумію, знову повторюється те, що було!» Вдень багато спав. Вве­
чері поводив себе дивно: увесь час декламував вірші, а на пи­
тання не відповідав.

19 травня. Розгублений і напружений. Обличчя гіперемійоване. 
Коли до нього звертаються, не відповідає або грубо лається. 
Іноді стереотипно повторює: «Нічого не розумію. Повторюється 
те ж саме!» Відмовляється від їжі, але п’є охоче. Робить однома­
нітні рухи, постукуючи кулаком по стіні, голосно читає вірші, 
співає.

20 травня. Добре спав уночі. Спокійний. Правильно відповідає 
на запитання. Каже, що почуває себе краще. Але через годину стан 
хворого змінився. Він перестав відповідати на питання, став сон­
ливим, приймає вичурні пози.

В наступні дні сонливість змінюється збудженням. Неохоче 
вступає в контакт. Рідко вдається зав’язати з ним бесіду. Заявляє, 
що йому все байдуже. «Нема ясності усвідомлення, ясності в голові. 
Не можу керувати своїми думками». Наявність обманів сприйняття 
заперечує. Скаржиться на сонливість

26 травня. Вранці прокинувся і спокійно попросив санітарку по­
яснити, що з ним відбувалося Лікареві сказав: ««Я наче уві сні 
був». Поведінка спокійна, впорядкована. Розмовляє з товаришами 
по палаті. Про перенесений стан говорить неохоче, не може згада­
ти, як себе поводив. Всі наступні дні перебування в клініці пово­
диться нормально, цікавиться життям відділення. Ніяковіє при на­
гадуванні про попередню поведінку: «Сам не знаю, що таке було».

5 червня. Цілком орієнтований. Охоче вступає в контакт з лі­
карем. Вказує, що переніс «відчуття неясності в голові», протягом 
цього періоду «не помічав ні дня, ні ночі». Хворий чітко вказує на 
початок і кінець такого стану. «Все це тривало 9 днів, а на 10-й 
наче знову на світ народився».

Хворий твердить, що в періоди погіршення стану він критично 
оцінював його. Вважав свій стан хворобливим, поведінку — не­
правильною, почував себе гостро хворим і «було бажання звільни­
тися від цього стану».
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Нерідко психічні порушення при енцефаліті прохо­
дять з виразним психастенічним синдромом.

Хвора З-ч (перебувала в нервовій клініці з діагно­
зом — вірусний енцефаліт). Тривожна, висловлює іпо­
хондричні скарги. Відчуває нав’язливі страхи, боїться 
заснути і не прокинутись, боїться, щоб не спинилося 
раптом серце, увесь час просить перевірити пульс: 
«здається, в мене перебої».

Хвора легко згоджується, що ці страхи безпідставні, 
але заявляє, що ніяк не може позбутися подібних 
думок.

Симптоми психічних порушень при множин­
ному склерозі поліоморфні й мінливі. Лише в окре­
мих випадках спостерігаються розгорнуті психотичні 
стани у виді тих чи інших форм порушеної свідомості, 
амнестичних та параноїдних синдромів.

Уже в початковій стадії можна відзначити афективні 
порушення, різку дратливість, апатію, депресивний стан, 
істеричні реакції. Гострі форми розсіяного склерозу не­
рідко характеризуються картиною оглушення чи делі- 
ріозною сплутаністю, епілептиформними приступами, 
грубими розладнаннями пам’яті по корсаковському 
типу. Афективно-емоційні розладнання, які описувалися, 
головним чином, у клініці множинного склерозу, прояв­
ляються дисфоричними станами, приступами глибокої 
депресії, різкою дратливістю, нестримним наростанням 
афекту, ейфорією.

Поряд з цим можна спостерігати також інтелекту- 
ально-мнестичні розладнання, які часом досягають того 
чи іншого ступеня недоумства. Звертає на себе увагу 
частота психогенно-істеричних симптомів при множин­
ному склерозі.

Характерну картину різко виражених афективних по­
рушень, а також розладнань інтелекту й пам’яті можна 
бачити в такому випадку:

К-й, 51 р. службовець. Поступив у клініку в березні 1950 р. до 
цього неодноразово лікувався з 1935 р. в неврологічних стаціо­
нарах, де діагностувався множинний склероз. На початку захво­
рювання «була така туга, що хотілося руки накласти на себе». З 
1949 р. почала різко слабнути пам’ять. Важко стало працювати. 
Це дуже травмувало хворого. «Безконечно плакав, гнітила думка 
про самогубство». В останній час почав втрачати зір і зросла 
слабість у лівій руці та нозі,— в зв’язку з цим поступив у клініку.

191



Хворий високого росту, виснажений, шкірні та слизові покриви 
бліді, 3 боку внутрішніх органів нема виразних патологічних змін. 
Реакція зіниць на світло жива Рухи очних яблук у всі боки 
вільні. Відзначається горизонтальний ністагм. Гіперестезія в лівій 
половині обличчя. Згладженість лівої носогубної складки. Парез 
лівого лицевого нерва по центральному типу. Сухожильні реф­
лекси високі, нерівномірні, зліва вищі, ніж справа. Симптом Ба­
бинського з двох боків. Черевні рефлекси відсутні. Відзначається 
інтенційне тремтіння рук.

Офтальмологічне дослідження: соски зорових 
нервів бліді, судини вузькі, особливо артерії. Первинна атрофія 
зорових нервів Рентгенографічне дослідження не показує ніяких 
змін в кістках черепа.

Хворий критично ставиться до свого стану. Скаржиться на не- 
зібраність, неуважність, різке послаблення пам’яті. Не може па­
лити — «п’янію від однієї цигарки». Не може стримувати себе в 
роздратуванні; «досить раз вдарити дитину, як я звірію, і можу вби­
ти до смерті». Цю нестримну дратливість помічають і родичі хво­
рого, які вказують на швидке наростання афекту гніву, коли 
хворий перестає відповідати за свої вчинки. Став слабодушним, 
неуважним. Рахунок проводить правильно (хворий за професією 
бухгалтер), але дуже повільно і з великим напруженням. В ми­
нулому досвідчений і кваліфікований господарник, він забув, як 
оформляються документи для звіту. «Розучився писати — дово­
диться довго думати, як і що написати». Часом буває підвищений 
настрій: «все здається гарним, відкриваються перспективи», але 
цей стан короткочасний і виникає без всякого приводу.

Ще з часів класичних описів інфекційної хо­
р е ї (малої хореї, хореї Сіденгема) відзначалися своє­
рідні порушення психіки у цих хворих. Старі автори, які 
спостерігали дітей, хворих на хорею, вказували на зміни 
у поведінці цих дітей — вони стають тривожними, драт­
ливими, капризними, погано сплять.

«Зміни психіки — один з найраніших симптомів ма­
лої хореї» (М. Б. Кроль).

На передній план виступають емоційні розладнан­
ня— лабільність емоцій, гіперестезія, дратливість, плак­
сивість. Іноді виразна депресія. Деякі автори спостері­
гали ейфоричні стани. При хвилюванні хореїчні гіперкі­
нези посилюються. Хворі легко втомлюються, працездат­
ність значно знижена. Поведінка таких хворих зовні по­
дібна до істерії і такий діагноз часом і ставлять, особ­
ливо в таких випадках, коли хворобливий симптомо- 
комплекс виникає після травмуючої психогенної 
ситуації.

Хвора С., 20 років, робітниця. Поступила в клініку 19 лютого 
1949 р. зі скаргами на сіпання в лівій руці, мимовільні рухи рукою, 
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іноді з рук випадають речі, які хвора неспроможна вдержати. 
Захворіла на початку лютого після грипу і хвилювання, зв’язаного 
з неприємними звістками з дому. Хвора стала почувати неприєм­
ні «стиснення» в ділянці серця, потім з’явилися судорожні рухи.

Хвора правильної будови тіла, нижча середнього росту. З боку 
внутрішніх органів нема патологічних відхилень. В час огляду по­
мітні безладні смикання в кінцівках, рухи швидкі, розмашисті. 
Блискавичне скорочення окремих м'язових груп обличчя створює 
враження гримаси. Окремі довільні рухи незграбні, розкидані, 
безсистемні. Хореїчні гіперкінези у хворої явно посилюються під 
час бесіди, особливо коли хвора хвилюється. М’язковий тонус різко 
знижений.

З боку психічної сфери звертає на себе увагу різка емоційна 
нестійкість, підвищена збудливість хворої; вона легко плаче, але 
швидко заспокоюється під впливом умовляння, легко заражається 
настроєм оточуючих, іноді проявляє запальність, сльозливість, не- 
вмотивовану образливість. До захворювання таких різких змін у 
поведінці не було.

Після проведеного лікування антибіотиками та фізіотерапією 
хвора у задовільному стані виписалась додому.

В літературі є вказівки на психотичні стани у вигля­
ді галюцинаторно-маячних синдромів у осіб, хворих на 
малу хорею. Спостерігаючи 12 випадків цього захворю­
вання, ми не могли відзначити психічних порушень та­
кого роду. У всіх наших випадках головним чином від­
значалися афективні розладнання. Нам не довелося та­
кож спостерігати паралелізму між ступенем рухових по­
рушень і тяжкістю психічних розладнань, як на це вка­
зує Клейст.
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ЦИСТИЦЕРКОЗ МОЗКУ ТА НЕЙРОБРУЦЕЛЬОЗ

Серед психічних розладнань у хворих з органічними 
ураженнями нервової системи певне місце займають роз­
ладнання при захворюваннях, викликаних паразитами. 
Особливо виразні психічні порушення при цистицеркозі 
головного мозку. М. С. Маргуліс виділяє серед чотирьох 
форм цистицеркозу мозку психічну форму, де на перед­
ній план виступають грубі розладнання психіки.

Хворі з цистицеркозом мозку нерідко потрапляють 
в нейрохірургічну клініку з діагнозом опуху головного 
мозку в зв’язку з різкими головними болями, блюван­
ням, застійними явищами на очному дні, з вимушеним 
положенням голови, виниклими епілептичними приступа­
ми. Діагностичні труднощі полегшуються у випадках, де 
виявлено підшкірну локалізацію паразитів, а також при 
рентгенологічному дослідженні, яке може вказати на 
звапнення цистицерка. Дуже важливе значення має ре­
тельний гельмінтологічний анамнез.

Помилковий діагноз опуху мозку приводить в деяких 
випадках навіть до оперативного втручання, під час яко­
го і виявляється цистицерк або група цистицерків у 
мозку. Діагноз цього захворювання найчастіше встанов­
люється на аутопсії. Раптова смерть (внаслідок заку­
порки шлуночків) характерне закінчення цього захво­
рювання.

Психічні порушення, які іноді настають задовго пе­
ред появою неврологічних симптомів, можуть бути так 
інтенсивно виражені, що виникає необхідність помісти­
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ти хворих у психіатричну лікарню, куди, зокрема, вони 
потрапляють з діагнозом генуїнної епілепсії.

Захворювання звичайно починається з гострих пси­
хічних розладнань зі сплутаністю та руховим збуд­
женням.

У патогенезі клінічних симптомів цистицеркозу моз­
ку велику роль відіграють токсичні фактори, виникаючі 
в результаті життєдіяльності паразитів чи їх загибелі, 
порушення крово- та лікворообігу, порушення комуніка­
ційних шляхів, гіпертензійні та дислокаційні явища. 
Отже, не можна вважати, що визначальним фактором 
в утворенні психотичних синдромів, зокрема синдромів 
аментивного розладнання свідомості, є ступінь цисти- 
церкозної інвазії. Тут мають значення названі вище 
фактори у своїй сукупності чи в окремих поєднаннях; 
має значення також і фактор переважної локалізації 
цистицерка. Так, наприклад, при цистицеркозі IV шлу­
ночка з його характерним синдромом Брунса, поряд з 
розладнаннями дихання та серцевої діяльності, надзви­
чайно різким головним болем, з блюванням і запамо­
роченням, виникають порушення свідомості типу сплу­
таності.

Різкі, дуже інтенсивні, раптово виникаючі головні 
болі надзвичайно тяжкі для хворих, часом від сильного 
головного болю настає затьмарення свідомості. Проф. 
В. Г. Лазарев спостерігав хворого з цистицеркозом го­
ловного мозку, який під час приступу різкого головного 
болю в стані порушеної свідомості намагався покінчити 
з собою.

Епілептичні припадки різної структури характерні 
для цього захворювання. Тут можна спостерігати гене- 
ралізовані приступи з картиною, типовою для генуїнної 
епілепсії, парціальні припадки джексонівського типу, 
абсанси, малі припадки, тяжкі стани затьмарення з фу­
гами, руховим збудженням, агресивністю. Ці епілептичні 
припадки відзначаються в анамнезі у хворих іноді за 
дуже довгий час до прийняття в клініку і до припусти­
мого діагнозу цистицеркозу мозку.

На фоні загальноцеребральних явищ зі сплутаністю 
свідомості, нерідким психомоторним збудженням від­
значаються й торпідні форми перебігу, де помітні чіткі 
вогнищеві симптоми, а на початковій стадії захворюван­
ня — неврастенічні явища того чи іншого ступеня.
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М-ко, 40 років Поступила в клініку 16 січня 1947 р. зі скарга­
ми на головний біль, нудоту, блювання, зниження зору, запамо­
рочення, що виникає при зміні положення тіла.

За словами родичів, захворіла після того як перемерзла, їдучи 
у відкритій машині. Захворювання почалося з різкого болю й ви­
сокої температури. В нервовій клініці, куди доставили хвору, були 
відзначені менінгеальні явища. Тоді ж їй почало здаватися, що 
«неймовірно збільшилося обличчя й очі».

В дитинстві нічим не хворіла, розвивалась нормально. В березні 
1946 р лікарі діагностували трихіноз. Хвора відчувала велику 
м'язову кволість, боліла голова, довелося 3 місяці лежати в ліжку. 
Після лікування відчула себе краще, але головний біль, нудота й 
блювання продовжували непокоїти.

Хвора середнього росту, досить повна, обличчя трохи пастозне. 
Шкіра на спині та грудях всипана acne vulgaris. Слизові оболонки 
блідорожеві. Пульс — 80 ударів за хв. В легенях перкуторно-ле- 
геневий звук, вислухується везикулярне дихання. Межі серця — 
норма. Тони приглушені. Вислуховується систолічний шум на вер­
хівці. Живіт м’який, печінка й селезінка не пальпуються.

При прийомі менінгеальних явищ нема. Зіниці широкі, нерів­
номірні, ліва ширша за праву. Реакція на світло млява. Корнеаль- 
ні рефлекси живі, рівномірні. Глотковий рефлекс відсутній. Рухи 
очних яблук не обмежені вниз і вгору; в сторони — трохи не до­
водить до кінця. Слабість нижньої гілки лицевого нерва по цент­
ральному типу справа. Язик відхиляється вправо.

Рухи у всіх суглобах у повному об’ємі. М’язова сила вираже­
на добре. Хода не змінена. Тонус м’язів збережений. Больова чут­
ливість без змін.

М’язово-суглобова чутливість, стереогноз — без порушень. Су­
хожильні рефлекси живі. На руках — справа трохи вищі. Колінні 
зліва вищі. Ахіллові рефлекси рівномірні. Патологічних пірамідних 
знаків нема. Червоний стійкий дермографізм. Піломоторний ре­
флекс різко знижений. Кров’яний тиск—110/60.

Хвора при ясній свідомості, орієнтується правильно, але манер­
на, егоцентрична, проявляє інфантильні реакції. Пам’ять грубо по­
рушена. Плутає основні хронологічні дати, з трудом згадує імена 
знайомих. Увага нестійка. Висловлює багато іпохондричних скарг: 
у неї порушився кровообіг, холоне кров, омертвіли вуха. Без кін­
ця дивиться в дзеркало, завіряючи, що в неї змінилися риси об­
личчя: дуже збільшилося чоло, очі, і вона тому стала бридкою.

Часом скаржиться на різкий головний біль, нездужання, погір­
шення зору.

Офтальмологічне дослідження: поле зору в ме­
жах норми. Границі сосків зорових нервів обох очей змиті. Соски 
різко гіперемійовані, вени розширені. Діагноз: неврит зорових 
нервів, різкіше виражений на правому оці.

Спинномозгова рідина: глобулінові реакції позитив­
ні. Плеоцитоз — 49 клітин в мм3. Білок — 1,65%. Дослідження 
крові: НЬ 58%. Еритроцити—3900000. Лейкоцити — 8000. РОЕ — 
35 мм за годину. Ееозинофілів :—6%. Нейрофілових паличок—1%. 
Сегментарних — 66%. Лімфоцитів — 21%. Моноцитів — 0.

Пізніше офтальмологічне дослідження встановило збільшення 
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застійних явищ, особливо на дні правого ока. З’явилися крово­
виливи

Хвора часом тривожна, депресивна, висловлює суїцидальні дум­
ки. Скаржиться на різкий стріляючий головний біль. Дратлива, ча­
сто вступає в конфлікти з сусідами по палаті. Висловлює маячні 
ідеї ущербу, отруєння. її обкрадають, до неї погано ставляться лі­
карі, навмисне не лікують її, вона не довіряє лікарям і просить 
сусідів скуштувати ліки, які їй приносять.

Часом у хворої настають приступи порушення свідомості — хво­
ра починає нескладно говорити, намагається вийти з палати. Ш 
стани раптово перериваються глибоким сном. Приступ триває 10— 
15 хв. Про пережите хвора нічого не пам’ятає. На кінець перебу­
вання у клініці поведінка хворої різко змінилась, стала зовсім без­
глуздою: миє зуби і воду з рота випльовує в чашки сусідів, залишки 
своєї їжі складає на чужі чисті тарілки.

Тривожна, легко дратується й плаче. Вважає себе здоровою. 
Часом відзначається ейфоричний стан з легким психомоторним 
збудженням. Ховає свої постільні речі, скаржиться на те, що їй 
навмисне «закладають» вуха. Каже, що голова заповнена «чимось 
середнім між думками й голосами. Скоріше — голосами».

Протягом річного перебування у клініці в стані хворої не з'я­
вилося ніякого покращення. Хвора відмовлялася від їжі і 17 січня 
1948 р. в стані фізичного й психічного маразму при явищах зане­
паду серцево-судинної системи померла.

Па то л о го ана том ічн і дані: тверда мозкова оболонка 
різко напружена, гладка. На внутрішній поверхні окремі пухирці 
завбільшки з горошину, з більш-менш прозорими стінками. М’яка 
мозкова оболонка прозора, а в ділянці цистерн — трохи каламут­
на. На м'якій оболонці багато дрібних пухирців, приблизно як го­
рошини, з прозорими стінками.

На поверхні розтину велика кількість таких же пухирців.
Патологоанатомі ч ний діагноз: цистицеркоз го­

ловного мозку та його оболонок.
Д-ко, 56 років, Поступила в клініку 3 січня 1952 р. з діагно­

зом — опух лівої лобної частки. Захворювання почалось з голов­
ного болю. Восени 1950 р. відчула кволість у правій руці та нозі 
і «втратила мову». Ці явища скоро минули, але в листопаді 1951 р. 
знову виникли кволість в тій же руці і нозі та порушення мови. 
І знову незабаром в задовільному стані хвора виписалася із ста­
ціонаре. В останній час у зв’язку з погіршенням стану хвору при­
везли в нейрохірургічний інститут з попереднім діагнозом опуху 
мозку.

При прийомі менінгеальні явища відсутні. Зіниці рівномірно 
розширені. Реакція на світло задовільна. Згладженість правої носо- 
губної складки. Активні й пасивні рухи у верхніх та нижніх кін­
цівках збережені. При пробі Барре відстає права рука й нога. 
Незначно підвищений тонус у правій нозі. При дослідженні чут­
ливості хвора дає плутані показання. Сухожильні рефлекси справа 
вищі. Різко виражена атаксія при спробі ходити, помітне відхилен­
ня назад Без сторонньої допомоги хвора ходити не може. Мова 
дизартрична.

При загальній упорядкованій поведінці хвора проявляє грубі 
розладнання пам’яті. Не може назвати імен своїх дітей, вказати 
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свій вік, дату одруження. Не може зосередитися. Скаржиться на 
приступи головного болю.

Офтальмологічне дослідження: гострота зору на 
обох очах — 0,3. Поле зору не вдається визначити, через те що 
хвора дає плутані показання. Соски зорових нервів блідорожевого 
кольору. їхні краї, особливо зовнішні, набряклі, границі стушовані, 
вени розширені, артерії трохи звужені, звивисті. Початкові явища 
застою.

Рентгенографічне дослідження: вказівок на яви­
ща гіпертензії в кістках склепіння черепа не виявлено. Турецьке 
сідло нормальних розмірів, але спинка остеопорозна. Остеопорозне 
також і велике крило основної кістки справа. Правий лобний си­
нус затемнений. Справа в лобовій кістці відзначається ділянка роз­
рідження кісткової тканини, неправильної форми з нечіткими кон­
турами. Аналіз крові: лейкоцитів—12000, еритроцитів — 5600000 
РОЕ 26 мм за год. Еозинофілів — 0.

В клініці у хворої спостерігались судорожні припадки з загаль­
ними клоніко-тонічними судорогами, втратою свідомості, сечоне- 
втриманням.

З початку червня виникли симптоми оглушення, хвора переста­
ла орієнтуватися в навколишньому, розгублена, на питання від­
повідає жестом подиву після значної паузи. Ці стани змінюються 
світлими проміжками, але поступово приступи оглушення стають 
все частішими. По виході з цих станів хвора аспонтанна, не заяв­
ляє ніяких скарг, безтурботно-благодушна, критика помітно зни­
жена.

З початку листопада стан хворої погіршився і 7 листопада вона 
померла при явищах занепаду серцевої діяльності.

Патологоанатомічний діагноз: цистицеркоз голов­
ного мозку та його оболонок.

Наведені вище історії хвороби характеризують різно­
манітність спостережуваних при цистицеркозі мозку 
психічних порушень. Сюди треба віднести періодично ви­
никаючі приступи порушеної свідомості, розладнання 
пам’яті, галюцинаторно-маячні епізоди, епілептичні при­
ступи, а також, у випадку тривалого перебігу захворю­
вання, картину наростаючого недоумства.

Втрата пам’яті є, як це видно з наших випадків, 
одним з характерних симптомів при цистицеркозі мозку. 
Тут вона набуває катастрофічного вигляду. В першому 
випадку порушення пам’яті поєднувалися з конфабуля- 
ціями і наближувалися до розладнань пам’яті корсаков­
ського типу. В цьому випадку ми спостерігали різнома­
нітність змінних психопатологічних явищ; розладнання 
«схеми тіла», деперсоналізаційний стан, істеричні риси 
в поведінці, грубі емоційні розладнання від астено-іпо- 
хондричних скарг з плаксивим настроєм, гірким усвідом­
ленням свого захворювання до ейфоричного настрою з 
безглуздою поведінкою і відсутністю критики до свого 
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стану, маячні, галюцинаторні явища. В обох випадках 
відзначалися стани порушеної свідомості — оглушення, 
аментивна сплутаність, затьмарення свідомості епілеп­
тичного типу, що закінчується глибоким сном.

Яскравою рисою психічних розладнань у хворих з 
цистицеркозом мозку є поліморфність і динамічність цих 
розладнань, поява світлих проміжків, що чергуються зі 
станом затьмарення свідомості. Тяжкі загальномозкові 
явища, супроводжувані нестерпними головними болями 
і психопатологічними реакціями, іноді зникають так са­
мо раптово, як і з’являються. У більшості випадків пси­
хічні порушення бувають ремітативними. Наростаюче 
оглушення характеризує прогресування мозкових явищ, 
посилення гіпертензії чи виникнення дислокаційних роз­
ладнань. Трагічний фінал іноді настає несподівано при 
загальному задовільному стані хворого чи під час епі­
лептичного статусу.

Характеризуючи динамічну й поліморфну картину 
психічних розладнань у хворих з цистицеркозом голов­
ного мозку, слід підкреслити значення судорожних при­
падків, а також інших проявів епілепсії, роль яких у 
синдромологічному оформленні цього захворювання 
особливо велика.

Серйозні психічні порушення можна відзначити та­
кож і при бруцельозних енцефалітах. За 
літературними даними, психічні порушення тут характе­
ризуються емоційними розладнаннями, дратливістю, де­
пресією, порушенням пам’яті, галюцинаторними явища­
ми, розладнанням свідомості. В наших випадках ми спо­
стерігали переважно виражені церебрастенічні явища з 
картиною психічної слабості, зниженням пам’яті й 
уваги.

Ч-ва, 47 років. Поступила в клініку 15 лютого 1950 р. зі скар­
гами на постійний головний біль, біль в суглобах, загальну кво­
лість, поганий сон. Вважає себе хворою з 1944 р., коли було за­
гальне нездужання, підвищена температура, почалися сильні болі 
в суглобах. Тоді ж після лабораторного дослідження був виявле­
ний бруцельоз. Лікувалася бруцельозною вакциною, сульфамідними 
препаратами, переливанням крові.

Зіниці правильної форми, реакція на світло задовільна. Акомо­
дація та конвергенція без відхилень від норми. Сухожильні реф­
лекси рівномірні, всі види чутливості без відхилень. При офтальмо­
логічному дослідженні — очне дно без змін. Реакція Райта позитив­
на. Реакція Бюрне різко позитивна.
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Хвора скаржиться на пригнічений настрій, безпредметні страхи, 
різке ослаблення пам’яті. «Доводиться все записувати, все забу­
ваю і все гублю». Хвора через це не може працювати по госпо­
дарству. Вона стала неуважною, незосередженою.

Відзначається виразна психічна виснажливість, хвора швидко 
втомлюється, дає помилкові відповіді. Під час бесіди увесь час 
заглядає в записну книжку. Намагається стримувати дратливість, 
дуже ввічлива з персоналом та сусідами по палаті, різка реакція 
на власну неповноцінність; вважає себе нікому не потрібного, не­
корисним членом суспільства. Обманів сприйняття та маячних 
ідей нема. Тривале безсоння. Були приступи катаплектичної слабо­
сті з запамороченням і легким оглушенням. Вони тривали близько 
10 хвилин.

Враховуючи літературні дані й наші спостереження, 
можна у хворих на бруцельозний енцефаліт виділити 
З синдромологічні комплекси. Гострі психотичні стани із 
зміною свідомості у вигляді деліріозних, аментивних 
станів затьмарення — вони трапляються рідше. Стійкі 
картини інтелектуального зниження із стрижневими 
амнестичними розладнаннями. Картини церебрастеніч- 
них порушень, де афективні й амнестичні розладнання 
виникають на фоні загальної правильної поведінки хво­
рих, такий комплекс зустрічається найчастіше.



СИФІЛІТИЧНІ психози

У клініці сифілітичних захворювань цент­
ральної нервової системи відомі випадки виникнення 
психічних розладнань через короткий період після за­
раження. Йдеться не тільки про психо-реактивні стани 
у хворих, травмованих самим фактом захворювання і 
зв’язаними з цим побоюваннями.

Своєрідний випадок психогенно-реактивного стану у 
хворого на прогресивний параліч наводить Шпіль- 
майєр.

Хворий, 62 р., поступив у клініку внутрішніх хвороб 
з приводу сифілітичного аортриту. Ніяких неврологіч­
них і характерних психотичних даних про наявність 
прогресивного паралічу у хворого не було.

Відзначалася тільки тривожна депресія — страх за­
хворіти паралічем. В такому стані хворий покінчив з со­
бою. На секції були виявлені типові зміни в мозку, ха­
рактерні для прогресивного паралічу.

Ми спостерігали випадок рано виниклого (через три 
місяці після зараження) сифілітичного менінгіту з грубо 
вираженими симптомами оглушення та сплутаності.

Цікаві випадки порівняно раннього виникнення ви­
раженої картини прогресивного паралічу.

Б-в. поступив у клініку 13 жовтня 1949 р. з явними симптома­
ми прогресивного паралічу. Заразився сифілісом в кінці 1947 р. В 
зв'язку з появою твердого шанкеру на статевому органі і виявле­
ною позитивною реакцією Вассермана провів чотири курси специ­
фічного лікування.
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Неврологічне дослідження. Очні щілини нерівно­
мірні: права менша за ліву. Анізокорія — ліва зіниця менша за 
праву. Реакція зіниць на світло млява. Згладженість правої носо- 
губної складки. Колінні рефлекси живі, справа більше виражені. 
ГІравосторонній симптом Бабинського. Реакція Вассермана в крові 
й спинномозковій рідині позитивна.

Хворий ейфоричний, благодушний, словоохочий, настирливий. 
Мова дизартрична. Повна відсутність критики свого хворобливого 
стану. Вважає себе здоровим. Пропонує свої проекти реконструк­
ції лікарні, рекомендує вигаданий ним метод лікування хворих, за 
яким гарантує «сто процентів одужання», вимагає відпустити йому 
200 млн крб. на будівництво. Обіцяє персоналу п’ятикратну зар­
плату, посилене харчування. Жіночому персоналу робить непри­
стойні пропозиції, цинічно розповідає про перипетії свого інтимно­
го сімейного життя.

Хворого перевели у психіатричну лікарню в зв’язку з наро­
стаючою неспокійною поведінкою.

Заслуговують на увагу психічні порушення при сифі­
літичному ураженні центральної нервової системи, які 
вимагають диференціальної діагностики з опуховим про­
цесом з-за різко виражених гіпертензійно-гідроцефаль- 
них явищ та чітких вогнищевих симптомів.

Опубліковано ряд фактів, що свідчать про можли­
вість виявлення у хворих з опухами головного мозку, по­
зитивної реакції Вассермана не тільки в крові, але і в 
спинномозковій рідині. Є також вказівки на випадки 
опухів головного мозку, які перебігають з клінічною кар­
тиною прогресивного паралічу і виразною позитивною 
реакцією Вассермана в крові та спинномозковій рідині. 
Янель наводить випадок, коли в 30-річного чоловіка, 
який поступив у клініку зі скаргами на головний біль і 
розладнання зору, було констатовано застійні соски і 
наростаючу втрату зору. Реакція Вассермана в крові та 
лікворі різко позитивна. Реакція з золотою пробою Лан­
ге виявила типову криву для прогресивного паралічу. Бу­
ло проведене енергійне специфічне лікування і малярій­
на терапія, але безрезультатно.

На секції виявлено менінгеому правої парієтальної 
ділянки. Детальне гістологічне дослідження дозволило 
виключити прогресивний параліч. Цей випадок особливо 
цікавий тим, що в літературі описані комбінації прогре­
сивного паралічу й опухового процесу. Так, Ліберс опуб­
лікував у 1935 р. випадок ендотеліоми лівої скроневої 
частки у хворого, де діагноз прогресивного паралічу був 
підтверджений мікроскопічним дослідженням.
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Нижченаведений випадок специфічного менінгоенце- 
фаліту мав такі виразні гіпертензійно-гідроцефальні яви­
ща, що хвору з підозрою на опух мозку помістили в ней­
рохірургічну клініку.

Д-р, 35 років. Поступила в клініку 28 березня 1950 р. зі скар­
гами на різкий головний біль, супроводжуваний блюванням.

Хворіє близько року: головний біль, блювання, сонливість, мля­
вість, байдужість до навколишнього, припадки з втратою свідо­
мості. Судорожних явищ Не було. Протягом року було таких 
4 припадки.

При прийомі в клініку хвора цілком дезорієнтована в часі й 
місці. Вважає себе здоровою, скаржиться тільки на головний біль. 
Виявляє грубе розладнання пам’яті, увага різко порушена, раху­
нок проводить з помилками. Настрій безтурботний, веселий. Під час 
головного болю прибирає вимушене положення — відкидає голову 
назад, лежить в непорушній позі. Часом виникають приступи по­
рушеної свідомості за аментивно-деліріозним типом. Бачить у па­
латі односельчан, розмовляє з ними. Висловлює нестійкі маячні 
ідеї, мабуть, залишкові після деліріозних переживань: їй зробили 
операцію, витягли з черева кілька пудів пшениці, багато грошей.

Неврологічне дослідження: зіниці різко розширені, 
на світло не реагують. Ліва носогубна складка згладжена. З боку 
рухової та чутливої сфери нема помітних відхилень. Відзначено не­
стійкий, двосторонній симптом Бабинського. Очне дно без змін.

Рентгенографія черепа: патологічних змін в кістках 
склепіння черепа і в ділянці турецького сідла не виявлено. При 
енцефалографічному дослідженні бічні шлуночки симетрично за­
повнені повітрям, значно гідроцефалічні. III шлуночок помірно 
розширений. Субарахноїдальні проміжки виражені тільки в лобному 
відділі і значно розширені, з обох боків, в оперкулярній ділянці 
більше. Обриси задніх відділів бокових шлуночків мають якісь за­
глибини. Вогнищеві зміни в мозковій тканині за типом атрофії 
мозкової речовини. Внутрішня гідроцефалія.

Реакція Вассермана в крові та спинномозковій рідині різко по­
зитивна. Білок — О,5°/о. Клітин — 10 в мм3.

В зв’язку з наростаючими явищами психічних розладнань хво­
ра переведена в психіатричну лікарню.

В нижченаведеному випадку люетичного менінгоен- 
цефаліту в психічному стані на перший план виступали 
грубі ознаки порушеної свідомості, на фоні якої відзна­
чалися вогнищеві симптоми (стовбурово-мозочкові, скро­
неві).

С-х, 32 роки, поступив у клініку 6.11-1952 р. Зі слів дружини 
відомо, що він захворів місяць тому — почалося безсоння, блюван­
ня, не зв’язане з прийманням їжі, інтенсивний головний біль, від­
мічалося сильне зниження пам’яті.

В клініці свідомість неясна, хворий оглушений. Мова дизартрич- 
на. Увесь час намагається лежати на правому боці, при вертикаль- 
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ному положенні починається блювання. При зміні положення з 
лежачого в сидяче вкривається потом, блідне.

При неврологічному дослідженні відзначений 
парез лицевого нерва по. центральному типу. Лівосторонній птоз. 
Обличчя масковидне. Колінні рефлекси не викликаються (?). Двосто­
ронній симптом Бабинського, Пальцьоносову пробу виконує із 
значною гіперметрією. Адіодохокінез більше справа. Хода атак- 
тична.

Очне дно обох очей без патологічних змін. На оглядовій рент­
генограмі патологічних змін в кістках склепіння черепа не виявле­
но. Розміри й конфігурація турецького сідла нормальні. Трохи 
остеопорозна спинка турецького сідла Реакція Вассермана в крові 
та спинномозковій рідині позитивна.

Хворий не орієнтується в часі й оточенні. Сплутаний, вигукує, 
недокладні фрази, робить безладні рухи, часом проявляє різке 
психомоторне занепокоєння.

Після проведеної специфічної терапії та лікування пеніциліном 
стан хворого покращився. Хворий виписаний з клініки в задовіль­
ному стані.

У деяких наших хворих діагноз сифілітичного ура­
ження утруднений тією обставиною, що в дебюті захво­
рювання на передній план виступали симптоми, безпосе­
редньо не зв’язані із специфічною природою захворюван­
ня. Хвора Ш-ч, 47 років, поступила в клініку з карти­
ною, типовою для пресенільного параноїда з характер­
ною тривогою, депресією, страхом і виразними маячни­
ми ідеями ущербу. На підставі неврологічних та сероло­
гічних даних був поставлений діагноз сифілісу мозку. 
Після курсу специфічної терапії стан хворої значно по­
кращився, стійкими залишалися окремі вогнищеві симп­
томи й емоційні розладнання.

В іншому випадку чітка картина, сифілісу мозку з 
псевдопаралітичним синдромом була виявлена вперше 
після того, як хворий переніс тяжку черепномозкову 
травму під час автомобільної катастрофи і з виразними 
симптомами струсу мозку був доставлений у травмато­
логічне відділення, де ми спочатку спостерігали хворо­
го. В пізнішому спостереженні були виявлені симптоми 
специфічного захворювання з позитивною реакцією Вас­
сермана в крові та рідині.

Після застосування енергійної дегідратаційної тера- 
ції на тому етапі дослідження, коли ще не були відомі 
серологічні дані, у хворого вималювалася картина емо­
ційного розгальмування з ейфорією, відсутністю крити­
ки, порушенням пам’яті. Хворий розв’язний, цинічно 
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поводиться з жіночим персоналом клініки, лежить роз­
критий, демонструючи своє оголене тіло.

Після специфічного лікування стан хворого помітно 
покращав і, в задовільному стані хворий був виписаний 
додому.

Нижче ми наводимо випадок, де симптоми органічно­
го захворювання сифілітичного генезу виявилися в клі­
ніці неврозів, куди хворий поступив у зв’язку з типовим 
реактивним станом після тяжкої психогенної травми. 
Хворого було доставлено в клініку з діагнозом: «реак­
тивна депресія у істероїдного психопата».

Т-н, 38 років Поступив у клініку 5 січня 1950 р. Захворів на­
прикінці 1949 р. після ряду тяжких переживань, зв’язаних з тим, 
що його покинула дружина. Дома під час конфліктів проявляв, за 
словами рідних, припадки «істерії»: бився головою об стінку, рвав 
на собі одежу, кидав на підлогу посуд, плакав. Збирав речі і за­
являв, що піде з дому, але через кілька хвилин обов’язково вер­
тався, просив пробачення у жінки та рідних, «істерично ридав».

За словами родичів, хворий завжди був емоційно нестійким, 
проявляв капризність, «по-дитячому» плакав під час сварок з дру­
жиною. Інфантильно-істеричні реакції в останній час загострилися 
в зв’язку з ситуацією, що склалася в сім’ї. Часом проявляє незви­
чайну ніжність до жінчиних батьків, висловлюючи її в безглуздій 
формі. Так, одного разу наполягав на тому, що буде митися у 
воді, якою тільки що помився у ванні тесть. Казав, що цим він 
хоче довести свою відданість тестеві. Свою звичайну роботу бух­
галтера виконував задовільно, але в останній час почав помиля­
тися.

В клініці встановлені симптоми органічного захворювання нер­
вової системи: анізокорія — права зіниця більша за ліву, значно 
деформована. Реакція на світло млява. Ністагмоїдні смикання 
очних яблук при погляді вбік. Обличчя різко амімічне. Язик при 
висуванні відхиляється вліво. Ахіллові рефлекси відсутні.

Реакція Вассермана в крові різкз позитивна. Аналіз спинно­
мозкової рідини: білок — 0,82%. Глобулінові реакції різко пози­
тивні Цитоз 27 клітин в 1 мм3. Реакція Вассермана негативна.

В клініці хворий тривожний, багато плаче, розповідає про сі­
мейні незгоди. Разом з тим помітне зниження пам’яті, різка слабо- 
душність. Разом із старою матір’ю під час побачень молиться, спі­
ває релігійні пісні. Критика знижена, виразна психічна виснажли­
вість.

Після курсу специфічної терапії хворий виписаний додому з де­
яким покращенням стану.



СУДИННІ ЗАХВОРЮВАННЯ головного 
МОЗКУ

Говорячи про судинну патологію, ми маємо на увазі 
психічні порушення при артеріосклерозі головного мозку 
та гіпертонічній хворобі. Треба врахувати, що в клініч­
ній картині ряду захворювань судинна патологія віді­
грає істотну роль. «Нема таких фізичних чи хімічних 
змін, на які судини не реагували б» (Н. В. Давидов- 
ський). Ця обставина має бути врахована при харак­
теристиці різних нервово-психічних відхилень при орга­
нічних захворюваннях головного мозку.

В цьому плані виключний інтерес представляють мор­
фологічні дослідження (Б. Н. Лаврентьев, Н. Г. Коло­
сов), які встановили, що аферентне нервове волокно 
складається з колатералів, які йдуть від нервової кліти­
ни, гладких м’язових волокон та від кровоносних судин. 
Б. А. Довго-Сабуров знаходив подібну ж будову невро­
нів у центральному кінці аналізаторів. Цей зв’язок нев­
ронів з нервово-циркуляторним апаратом дозволяє при­
йти до висновку, що кожен рефлекс являє собою склад­
ний рефлекторний акт нервово-судинного характеру.

Нозологічна відособленість артеріосклерозу головно­
го мозку певною мірою йшла по лінії відмежування від 
прогресивного паралічу. При задавненому артеріоскле­
розі мозку з грубим і наростаючим погіршенням пам’я­
ті, недостатнім усвідомленням тяжкості свого стану, зни­
женням критики, апатичним ставленням до навколиш­
нього, виникає така виразна картина недоумства, що 
тільки старанний аналіз неврологічних та серологічних
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даних дозволяє відмежувати псевдопаралітичну форму 
артеріосклерозу від прогресивного паралічу.

В літературі достатньо висвітлений той диференцій- 
но-діагностичний критерій, який відрізняє так зване вог­
нищеве недоумство при артеріосклерозі від загального- 
недоумства паралітиків з дифузним зниженням всіх 
здібностей.

Тут малася на увазі достатня збереженість «ядра 
особи» при артеріосклерозі головного мозку, критичне 
ставлення (в більшості випадків) до свого стану, від­
сутність тих капітальних змін у поведінці, які з ката­
строфічною швидкістю наростають при прогресивному 
паралічі.

Психічний стан хворих з артеріосклерозом мозку по­
гіршується в зв’язку з інсультами у вигляді паралічів, 
парезів, порушень праксису. Ці вогнищеві порушення 
разом з інтелектуально-мнестичними та емоційними роз­
ладнаннями складають досить характерну картину ар­
теріосклерозу мозку.

Незважаючи на регредієнтний характер виниклих 
після інсультів вогнищевих розладнань, інтелектуально- 
мнестичні розладнання можуть не зменшуватися, а на­
впаки, навіть посилюватися, характеризуючи серйозне 
значення інсультів у патогенезі психічних розладнань у 
хворих та артеріосклероз.

Психічні розладнання при судинних захворюваннях 
головного мозку відрізняються поліморфністю залежно- 
від ряду факторів: стадії захворювання, інтенсивності і 
поширення процесу, від гострого чи поступового роз­
витку хвороби, від ураження судинним процесом інших 
органів, тощо. Г. І. Маркелов справедливо вказує, ха­
рактеризуючи прегеморагічну чи премаляційну фазу 
енцефаловазопатії, що ця фаза включає в себе досить 
широку патологію, яка нерідко виходить за межі вогни­
ща, виявленого в картині судинних розладнань. Патоло­
гічні явища є тут досить дифузними церебральними по­
рушеннями. Підкреслюючи значення робіт М. І. Лапин- 
ського, який близько підійшов до розуміння походження 
змін судинної стінки в зв’язку з порушенням нервової 
системи, Г. І. Маркелов наводить історичні довідки, ха­
рактеризуючі той факт, що окремі автори вже давно в 
походженні розладнань мозкового кровообігу надавали 
великого значення станові самої речовини мозку, і роз­
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глядає судинні розладнання мозку як своєрідну дистро­
фію. В останній час Давидовський підкреслив, що при 
судинних ураженнях мова, можливо, мусить іти не про 
хворобу судин, а про хворобу органів, невід’ємною 
структурною частиною яких є судини.

Початковий період артеріосклерозу мозку характе­
ризується скаргами неврастенічного характеру — на го­
ловний біль, підвищену втомлюваність, падіння праце­
здатності, зниження пам’яті. Характерні зміни емоцій­
ної сфери: хворі стають слабодушними, плаксивими, 
.легко дратуються, виходять з себе через дрібниці, схиль­
ні до депресії, часто прокидаються з неясним відчуттям 
тривоги, суму, страху.

Неврастенічний симптомокомплекс залишається фа­
садом, за яким криється органічна хвороба із своєрід­
ним, тиснучого характеру, головним болем, запаморочен­
ням, загальною слабістю, неврологічними симптомами, 
дозволяючими встановити вогнищевий характер ура­
ження.

Поява стійких астенічних симптомів у літніх осіб, у 
5ІКИХ типологічні особливості не давали підстави гово­
рити про схильність до астенічних реакцій, робить об­
грунтованим припущення про судинний генез цих явищ 
(вазопатична церебрастенія по М. С. Гуревичу).

Разом з прогресуванням захворювання, явища пси­
хічної слабості наростають, хворі стають забудькува­
тими, неуважними, відзначається послаблення пам’яті, 
емоційна гіперестезія наростає.

Характерне гірке відчуття наростаючої безпорад­
ності в зв’язку із зниженням продуктивності в роботі й 
ослабленням пам’яті. В тяжких випадках ці явища 
мають прогредієнтний характер, хворі все гірше справ­
ляються зі своїми обов’язками; їм все трудніше здійс­
нювати складні інтелектуальні операції. Лабільність 
емоцій, слабодушність, депресивні реакції, безпричинна 

З всепоглинаюча тривога все більше характеризує афек­
тивно-емоційне життя цих хворих.

Зниження працездатності й пам’яті поряд з афектив­
но-емоційними розладнаннями дуже характерне для 
початкових стадій артеріосклерозу. Розумове напружен­
ня важко дається цим хворим, проявляється різка пси­
хічна виснажливість, нездатність довго концентрувати 
увагу. Постійна дратливість і нетерпимість, нестрима­
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ність і запальність приводить цих хворих до частих кон­
фліктів на роботі і вдома. Депресивно-іпохондричні ідеї, 
тяжкі переживання, зв’язані з почуттям власної непов­
ноцінності іноді приводять хворих до суїцидальних ду­
мок і намагань.

Характерні коливання інтенсивності симптомів з не­
сподіваними покращеннями і навіть ремісіями не при­
водять до стійких поліпшень, а це ще поглиблює депре­
сивну реакцію хворих після періоду відносного покра­
щення.

Найчастіше хворі артеріосклерозом скаржаться на 
головний біль. Вони часом прокидаються вночі від го­
ловного болю, неприємного відчуття стискування в го­
лові, біль триває і вранці після безсонної ночі. Але бу­
вають випадки з підвищеною сонливістю або навіть 
нарколептичними приступами. Нерідко такі хворі скар­
жаться на запаморочення, шуми у вухах, парестезії, від­
чуття оніміння, повзання мурашок та ін., а також на 
скороминущі явища кволості в руках та ногах.

Характерні для артеріосклерозу мозку ремісії, ко­
ливання інтенсивності хворобливих проявів, «мерехтін­
ня» симптомів можуть відзначатися і при тяжких фор­
мах артеріосклерозу, однак, при останніх ми зустрічає­
мо також загострення у вигляді епізодично виниклих 
тяжких депресивно-параноїдних картин з глибоким су­
мом, тривогою, ідеями переслідування. Динаміка емо­
ційних станів хворих — лабільність та емоційна гіпере­
стезія, депресивно-іпохондричні та депресивно-параноїд- 
ні реакції, апатико-благодушна поведінка — нерідко 
характеризують різні стадії перебігу артеріосклеротич- 
ного захворювання.

Слід вказати на описувані старими авторами кар­
тини нестримності емоцій і явища насильственого сміху 
й плачу у хворих з артеріосклерозом мозку.

Іноді у хворих відзначаються стійкі слухові галюци­
нації, до яких вони найчастіше ставляться критично. Цей 
артеріосклеротичний слуховий галюциноз був детально 
досліджений С. А. Сухановим, який підкреслював тіс­
ний зв’язок між параноїдною формою церебрального ар­
теріосклерозу та хронічним слуховим галюцинозом, як 
підвидів артеріосклеротичної деменції, враховуючи спо­
стережувані тут явища розладнання пам’яті, млявість 
психічних процесів, емоційні порушення.
К-208—14 209
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Якщо астенічні стани взагалі є сприятливим середо­
вищем для культивування різних психогенно-реактивних 
симптомів, то судинні астенії мають тут особливе зна­
чення. .

Хворі дуже травмоцептивні і дають реактивні яви­
ща у відповідь на такі ситуації чи конфлікти, на які ра­
ніше вони не реагували. З цього погляду діагноз психо­
генної реакції не є помилковим навіть у тих випадках, 
коли привід до виникнення цієї реакції є незначним і 
мало актуальним. Тут формування психотичного стану 
визначає не об’єм та інтенсивність уражаючого факто­
ра, а підвищена реактивність цих хворих.

При цьому для виникнення та формування психоген­
но-реактивного психозу зовсім не важливо, чи його ви­
кликала якась актуальна ситуація, чи давноминула.

Судорожні припадки («пізня епілепсія») можуть ви­
ступати на передній план у клінічній картині, і в окре­
мих випадках на певному етапі хвороби можуть бути 
єдиним симптомом мозкового артеріосклерозу. Наяв­
ність вогнищевих розладнань, характерні емоційні роз­
ладнання, які дуже відрізняються від емоційних роз­
ладнань при епілептичній хворобі, дозволяють розпізна­
ти артеріосклеротичну природу захворювання.

При крововиливі у мозок відновлення свідомості піс­
ля коматозної чи сопорозної стадії нерідко відбуваєть­
ся поступово, являючи картину сплутаності свідомості з 
дезорієнтуванням, аментивним збудженням, галюцина- 
торно-маячними висловлюваннями.

Своєрідні розладнання моторики з явищами грубо 
вираженої апраксії ми спостерігали в нижченаведеному 
випадку.

М., 68 років. Перебував у неврологічній клініці з діагнозом: 
артеріосклероз мозку. Неврологічне дослідження: зіниці рівномірні, 
не зовсім правильної форми. Реакція на світло млява. Ліва носо- 
губна складка згладжена. Язик відхиляється вліво. Об’єм рухів у 
дистальних відділах рук трохи обмежений. М’язова сила зниже­
на. Ходить дрібними кроками, згорбившись, руки притиснуті до 
тулуба. Сухожильні рефлекси справа вищі. Справа симптом Бабин- 
ського. Порушення м’язово-суглобової чутливості в пальцях ніг, 
більше зліва. Кров’яний тиск — 160/90 мм рт.ст.

Очне дно — диски зорових нервів обох очей бліді, артерії зву­
жені В правому оці є пігментна ділянка, можливо, слід колишньо­
го крововиливу. РВ в крові негативна.

Хворий аспонтанний, розгублений. Застигає в незручних позах. 
Легко плаче. Не пізнає своїх знайомих. Скаржиться на часті по- 
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зиви до сечовипускання. Не може проробляти окремих побутових 
дій, напр., одягти чи скинути сорочку.

Хворий погано орієнтується в навколишньому, плутає дату при­
буття до клініки. Зосередженість утруднена, увага нестійка. Інте­
лектуальні операції вкрай уповільнені. Зворотний рахунок днів 
тижня, місяців хворому недоступний. Настрій швидко міняється, 
хворий слабодушний.

Мова дизартрична, темп нерівномірний; відзначаються елементи 
амнестичної афазії. Мовні персеверації. По завданню виконує окре­
мі гімнастичні вправи, але не все може проробити: опускаючи пра­
ву руку, застиг, рука начебто повисла у повітрі, долоня розіг­
нута. Ліва рука трохи відставлена від тулуба, пальці розчепірені. 
Хворому показують рухи боксу. Повторити не може. Стоїть у по­
зиції, в яку його поставили, ривком викидає руки вперед і так за­
стигає; коли йому нагадують, який рух потрібен, починає безладно 
махати кистями рук. Не може виконати вправи по перемінному 
підніманню й опусканню рук. Показуючи, як ложкою їдять суп, 
прикладає долоню до рота і смокче; типового руху тримання лож­
ки в руці нема. Коли спитали, як же тримають ложку,— робить 
зовсім неадекватний рух — водить великим пальцем по вказівно­
му. Наступні елементарні завдання — розкрити рот, підняти руку, 
торкнутися правою рукою лівого вуха — виконує, але при кожно­
му наступному завданні повторює й попереднє або його частину.

Проби на виконання конструктивних операцій: запропоновано 
скласти із сірників букву Н. Взяв один сірник, довго з ним моро­
чився, але далі нічого не зробив. Каже «в умі я знаю як: покласти 
два сірники, потім перекладинку, але зробити не можу». На про­
позицію скласти прямокутник знову взяв одного сірника і почав 
безпорадно його крутити. «Треба зробити як О»,— пояснив хворий, 
але зробити не зміг і був дуже засмучений невдачею.

При завданні намалювати коло, водить олівцем і виходить щось 
на зразок спіралі. Хрестик малює у вигляді палички, пересіченої 
в кількох місцях. Не може намалювати поруч хрестика і кружечка.

В цьому випадку на фоні загальної адинамії та 
аспонтанності відзначається грубе порушення предмет­
них дій. Особливо порушений конструктивний праксис. 
Аналогічні розладнання описані А. Р. Лурія при вогне­
стрільних вогнищевих ураженнях лобно-премоторних 
відділів головного мозку.

Розладнання праксису — часте явище при артеріо­
склерозі мозку і детально охарактеризоване ще Крепе-: 
ліном в його класичному описі артеріосклеротичних пси­
хозів.

Виниклі після перенесених інсультів вогнищеві роз­
ладнання чутливості, рухові розладнання супроводжую­
ться також і інтелектуальними розладнаннями. В де­
яких випадках є підстави говорити про артеріосклеро- 
тичну деменцію. Коло інтересів хворих різко звужуєть­
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ся, відзначаються глибокі розладнання пам’яті. Але на­
віть у випадках із значним зниженням інтелекту в біль­
шості випадків можна встановити, що основні характе­
рологічні особливості й установки відносно добре збе­
реглися. Це дозволяє психіатрам говорити в таких ви­
падках про збереження «ядра особи» і дає підставу для 
диференціальної діагностики з іншими формами орга­
нічного недоумства.

Грубі й своєрідні розладнання психічної діяльності 
ми бачили в тих випадках артеріосклерозу головного 
мозку, де відзначалися явища розм’якшення мозкової 
тканини. Кохем (Cohem, 1955) відзначає, що за його да­
ними розм’якшення мозку в 40% не розпізнаються клі­
нічно, а у 81% поєднуються з артеріосклерозом мозку. 
Більше ніж у половині його випадків енцефаломаляція 
поєднується з гіпертонією.

Відзначувані тут психічні порушення звичайно на­
стають після стадії артеріосклеротичної кволості із зни­
женням працездатності, пам’яті. Хворі не почувають се­
бе краще і після відпочинку, часом дають привід для 
несправедливого звинувачення в лінощах, а по суті во­
ни не здатні до того мінімально необхідного напружен­
ня, якого вимагає їхня робота.

У цих хворих іноді відзначається короткочасне пору­
шення свідомості («раптова сплутаність» Крепелін); хво­
рі роблять невиправдані вчинки, раптово проявляють 
нездатність виконати найпростіші, звичні для них дії. 
В деяких виникають ідеї переслідування та ін.

Ці явища, які характеризують певну стадію при ар­
теріосклерозі мо'зку, стадію, яку неправильно визна­
чають як невротичний стан, бо вона, по суті, з самого 
початку є вираження органічного процесу, можуть 
раптово змінюватися своєрідними й грубими розладнан­
нями психічної діяльності, даючими картину виражено­
го недоумства.

К-ч, 51 р. Поступив у клініку 28.ХІ—1949 р. Хворів 2 місяці. 
Близькі помітили, що він став неуважний, різко погіршилася па­
м’ять: забував назви предметів, не знав їх призначення, став по­
гано справлятися з роботою. Протягом місяця лікувався в терапев­
тичній клініці в зв’язку із загальним артеріосклерозом і підвищеним 
кров’яним тиском. Психічний стан все погіршувався («став поводи­
тися. як дитина»)’ і хворого направили у психіатричну клініку з 
попереднім діагнозом опуху головного мозку.
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При прийомі в клініку не орієнтується в часі і просторі, не 
усвідомляе тяжкості свого захворювання: «У мене кволі ноги, тому 
я тут лікуюсь» — пояснює хворий.

Не може згадати, де і ким він працює, не знає, чим займається 
його дорослий син. Вважає, що зараз 1927 рік, що він знаходиться 
в якійсь хаті, не знає своєї адреси, імен жінки, дітей. Весь день 
проводить в постелі, не .розмовляючи з сусідами, але охоче відпо­
відає, коли до нього звертаються. їсть з рук обслуговуючого пер­
соналу.

Хворий не може виконати елементарних завдань. Заявив, що в 
нього сім пальців на руці, а коли його попросили порахувати, 
стиснув пальці в кулак і відповів: «Ну, сім пальців і є». На питан­
ня, скільки в нього ніг, відповідає «4 ноги». — «Покажіть їх» — 
просить лікар. Хворий водить пальцем по нозі, починаючи від ко­
ліна вниз: «одна нога, друга, третя...» На запрошення написати 
своє прізвище хворий безпомічно водить олівцем по паперу, крес­
лить ряд паралельних і пересічних ліній, не помічаючи, що робить 
не те, що слід. Відповідає на питання скупими уривчастими фра­
зами; асоціативні процеси уповільнені; іноді — вербальні персеве- 
рації, ехолалії. Хворий не може переказати прочитаного йому ко­
роткого оповідання. Він апатичний, безтурботно-благодушний, при 
звертанні до нього часто безтямно посміхається. Іноді помітне лег­
ке рухове занепокоєння — хворий підіймається з ліжка, намагає­
ться вийти з палати, але не чинить опору, коли йому не дають ви­
йти і пропонують лягти в ліжко.

Часом виявляє ознаки оглушення: розгублений, відповідає після 
тривалої паузи, сонливий.

При неврологічному дослідженні: зіниці нерів­
номірні. Реакція на світло млява. Виражений парез правого лице­
вого нерва по центральному типу. Нечіткий правосторонній гемі­
парез. Двосторонній симптом Маринеско.

При офтальмологічному дослідженні гостроту зору встановити 
не вдається через те, шо хворий дає невірні відповіді. З боку очно­
го дна обох очей помітна деяка блідість сосків зорового нерва та 
звуження артерій, більш виражене на лівому оці. Ознак застійних 
явищ на очному дні нема.

При рентгенографії черепа патологічних змін в кістках склепін­
ня черепа не виявлено. Є деяке стоншення внутрішньої пластинки 
в лобно-тім’яному відділі зліва.

6.V.-1950 р. хворий помер при наростаючих явищах серцевої 
слабості.

Патологоанатомічні дані. Тверда мозкова оболон­
ка не напружена. Судини основи мозку та крупних закруток 
зіяють, стінки їх ущільнені, містять значну кількість жовтуватих 
бляшок. Рельєф мозку трохи сплощений.

На фронтальному, розтині мозку, проведеному на рівні полюсів 
скроневих часток, в білій речовині виявлено багато нерівномірно 
розсіяних дрібних вогнищ розм’якшення, які локалізуються пере­
важно в нижніх відділах обох лобних часток. На фронтальному 
розрізі, проведеному на 0,5 см попереду від перехрестя зорових 
нервів помітні такі ж вогнища Величина вогнищ на обох розтинах 
від 2X3 до 5x6 см. В ділянці верхньо-латерального краю сочеви­
цеподібного ядра справа — вогчише розм’якшення діаметром близь- 
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ко 7 мм. Зліва в ділянці верхнього відділу внутрішньої капсули 
виявлені два розміщені поруч вогнища такої ж величини.

Речовина мозку поблизу вогнищ на дотик м’якшої консистен­
ції, ніж в інших місцях

На розтині мозку навколо сільвійового водопроводу кілька вог­
нищ розм’якшення діаметром кожний 3 мм. Справа — на 5 ллі. 
нижче від покришки мосту і на 2 мм латеральніше сільвійового 
водопроводу виявлене вогнище крововиливу розміром 5x4 мм. На 
розтині мозочка — кілька невеликих вогнищ розм’якшення. Шлу­
ночки мозку рівномірно розширені.

Патологоанатомічний діагноз: гіпертонічна хво­
роба. Гіпертрофія й розширення серця. Артеріосклероз із переваж­
ним ураженням судин головного мозку. Артеріосклероз нирок. Мно­
жинні вогнища розм’якшення в головному мозку.

Хвора П., 54 роки. Поступила в клініку 8.VI-1950 р. зі скаргами 
на періодичні головні болі та втрату зору. Хворіє близько місяця; 
головні болі, кволість в руках. 31.V, прокинувшись вранці, раптом 
виявила повну втрату зору.

При прийомі хворої в клініку встановлено парез лицевого нер­
ва по центральному типу. Очні щілини нерівномірні: ліва дещо біль­
ша за праву. Незначне опущення вік, більше справа. Рухи очних 
яблук в повному об’ємі. Реакція на світло задовільна. М’язова 
сила в лівій руці тоохи знижена. Сухожильні рефлекси зліва вищі. 
У хворої повний амавроз.

При офтальмологічному дослідженні відзначене знебарвлення 
сосків зорових нервів на очному дні: судини сітківки звужені. Ви­
явлені ангіоспастичні явища. Кров’яний тиск 240/100 мм.

У клініці хвора весь день проводить в постелі, охоче розмовляє 
з лікарем, але самостійно не проявляє інтересу до навколишнього. 
Не може назвати основних дат свого життя, імен дітей. Заявляє, 
що в неї є син, а назавтра каже, що дочка (насправді, дочка хво­
рої давно загинула). Не пам’ятає обставин загибелі дочки. Твер­
дить, що одружилася в 1857 р. На питання, чи вона хвора, відпо­
відає: «Не знаю, здається, ні». Елементарну лічбу проводить з гру­
бими помилками. Не може назвати по порядку днів тижня, міся­
ців. Повідомляє, що в неї чотири руки, п’ять очей, і очі її зна­
ходяться на стіні.

Протокол бесіди від 10 липня: «Скільки у вас очей?» — «Мусить 
бути п’ять, а скільки зараз є — не знаю». — «Покажіть ваші 
очі». — «Ось один (показує на нижнє праве віко), другий (пока­
зує на перенісся), он третій (веде пальцем по лівій щоці вниз. — 
«Чи маєте ви чоловіка?» — «Так, але він не тут, він уже вмер».

Хвора не може переказати коротенького оповіданнячка, не 
може пояснити значення найпростіших прислів’їв. На пропозицію 
написати своє прізвище довго водить олівцем по паперу. Накрес­
лила букву П, потім підклала олівець. Апатична, безиніціативна, 
часом благодушно-безтурботна. Коректна у поведінці з персона­
лом та хворими. Охайна.

Хвора часто сонлива. Відповідає після паузи, байдуже дивить­
ся, втупивши очі в одну точку. Акт зосередження помітно утрудне­
ний. Іноді в розмовах хворої відзначаються онейроїдні пережи­
вання.

16.IX — хвора померла після перенесеного інсульту.
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Патологоанатомічні дані: тверда мозкова оболон­
ка не напружена, анемічна. М’яка мозкова оболонка на опуклій 
поверхні зліва анемічна, справа — венозна гіперемія. Рельєф моз­
ку добре виражений. Судини основи мозку зіяють. Стінка лівої 
внутрішньої сонної артерії щільна, просвіт її звужений. В стінках 
правої внутрішньої сонної артерії виявляється невелика кількість 
жовтуватих склеротичних бляшок. На фронтальному розтині, про­
веденому через середину перехрестя зорових нервів, у правій лоб­
но-скроневій ділянці виявлене вогнище неповного розм’якшення роз­
міром 3x2 см, що захоплює латеральні відділи сочевицевидного 
ядра й білу речовину півкулі. Медіальний край вогнища розм’як­
шення на 1,5 см віддалений від стінки правого бічного шлуночка. 
Поблизу кори опуклої поверхні правої лобної ділянки виявлене 
вогнище розм’якшення розміром 5X4 см, розміщене в білій речо­
вині півкулі і без чітких меж поширене на оточуючу мозкову речо­
вину. Консистенція його дрябла, на фронтальному розтині, прове­
деному на 2 см попереду від мосту, в ділянці білої речовини 
верхньо-задніх відділів правої тім’яної частки і передніх відділів 
потиличної частки виявлене вогнище повного розм’якшення розмі­
ром 7x6x5 см. Вогнище частково захоплює кору.

На фронтальному розтині, проведеному на 1 см позаду від по­
переднього, в ділянці подушки лівого зорового горба виявлені дві 
невеликих кісти діаметром кожна близько 5 мм. Навколо вогнищ 
розм’якшення мозкова речовина дрябла, набрякла.

Патологоанатомічний діагноз: гіпертонічна хво­
роба. Гіпертрофія стінок лівого шлуночка серця. Загальний арте­
ріосклероз. Множинні вогнища розм’якшення різної величини в 
головному мозку.

Психічна патологія, відзначена у цих хворих з арте­
ріосклерозом мозку й масивними вогнищами розм’як­
шення своєрідна і має ряд особливостей.

Хворі розгублені, дезорієнтовані, погано сприймають 
зовнішні подразнення, які їм важко фіксувати й осмис­
лювати.

Утворення нових зв’язків утруднене. Хворим важко 
зосередитися, швидкість асоціативних процесів у них 
уповільнена, нема спрямованості в перебігу процесів 
мислення; переважну роль грають випадкові асоціації. 
Можна відзначити ілюзорні обмани сприйняття, часом 
нестійкі галюцинації з деяким руховим неспокоєм. Пове­
дінка таких хворих іноді нагадує поведінку хворих з 
аментивнйми явищами. Хворі апатичні, благодушні, емо­
ційні прояви у них бідні, недиферинційовані.

Тут наявні формальні ознаки того, що дозволяє зви­
чайно в клінічній практиці говорити про розладнання 
свідомості, про різні ступені оглушення, про онейроїдне, 
аментивне розладнання пам’яті.
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Разом з тї^м уже в ранньому періоді хвороби відзна­
чаються грубі інтелектуально-мнестичні розладнання, 
явища різко вираженої деменції. В цьому ранньому і 
стійкому синдромі грубого недоумства і полягає, голов­
ним чином, своєрідність психічного розладнання у хво­
рих з артеріосклерозом головного мозку. Гострота ви­
никлого синдрома інтелектуальної слабості, його груба 
масивність, відсутність процесуальної прогредієнтності, 
того більш чи менш повільного наростання недоумства, 
яке дало підставу клініцистам говорити про «ослабоум- 
люючий процес» і розглядати це недоумство як синдром 
закінчення процесу, як дефектний стан — все це складає 
особливість клінічної картини у випадках тяжких де­
структивних уражень мозку при артеріосклерозі.

Ми вважаємо, що ці явища настають внаслідок ви­
никлого розладнання свідомості, будучи своєрідним ви­
раженням цього розладнання. Такі явища ми спостері­
гали при дифузних судинних захворюваннях головного 
мозку з численними вогнищами розм’якшення.

Патофізіологічною основою різних форм порушеної 
свідомості є розладнання рухливості і взаємодії основ­
них нервових процесів, зниження діяльного стану кори, 
виникнення фазових станів, порушення у взаємодії сиг­
нальних систем. В деяких випадках бувають оборотні, 
функціонально-динамічні порушення. Однак, ми повин­
ні припустити форми грубої зміни свідомості, в основі 
яких лежать ще недосить вивчені стани пасивного галь­
мівного процесу, що має необоротний характер. Клініч­
ний тип синдрому порушеної свідомості у великій мірі 
визначається характером патофізіологічних змін, — чи 
мають місце функціонально-динамічні порушення, чи 
йдеться про тяжкі деструктивні стани, де позамежове 
гальмування втрачає свій охоронний характер, а та 
особливість гальмування, яку І. П. Павлов зве патоло­
гічною, стає домінуючою і необоротною. Тут, в першу 
чергу, завдається шкоди процесам, які проходять на рів­
ні другої сигнальної системи.

Саме така, на наш погляд, патофізіологічна основа 
вищеописаних форм розладнання свідомості з грубими 
явищами недоумства.

Слід відзначити, що клінічна картина при цих фор­
мах артеріосклерозу головного мозку нерідко вимагає 
диференціальної діагностики з інтрацеребральними, зло­
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якісними опухами головного мозку. Хворі і поступають 
з цим діагнозом в нейрохірургічні стаціонари (де ми 
зокрема і спостерігали ці випадки) і тільки офтальмо­
логічні й рентгенологічні дослідження, а головним чи­
ном, спостереження за перебігом хвороби дозволяють ви­
ключити діагноз опуху мозку.

У багатьох хворих до появи інсульту відзначені пси­
хічні зміни у вигляді неврастенічних станів — підвище­
ної дратливості, втомлюваності, тривожності, невпевне­
ності.

Після апоплектичних приступів можна відзначити 
гострі й короткочасні розладнання свідомості.

При благополучному закінченні хворі звичайно ви­
ходять з цього стану, поведінка їх стає правильною, і 
вони пізніше не проявляють ніяких психічних порушень.

Разом з тим, ряд спостережень свідчить про появу 
після інсульту тривалих і стійких психічних розладнань. 
Уже старі автори говорили про апоплектичне недоум­
ство, вказуючи на виникнення після перенесеного ін­
сульту глибоких психічних змін у хворих з артеріоскле­
розом мозку.

В-я, 53 р. поступила в клініку 8.V—1956 р. В жовтні 1949 р. 
раптово занедужала, на короткий час втратила свідомість, появи­
лися елементи моторної афазії і легкого правостороннього геміпаре­
зу. Всі ні явища через кілька днів минули, але, як помітили близькі, 
хвора з того часу «втратила пам’ять». Забувала назви речей, забу­
вала про біжучі події, перестала справлятися з домашніми обо­
в’язками За словами дочки, для того, щоб приготувати обід, хвора 
користувалася спеціально складеною для неї запискою, щоб знати, 
які брати продукти, і як їх готувати. Разом з тим почала прояв­
ляти зовсім безпричинні ревнощі до чоловіка і висловлювала ідеї 
ущербу. Ці маячні ідеї були досить стійкими, хвора була пригні­
чена і висловлювала суїцидальні думки.

При прийомі хвора скаржиться на головний біль і погану па­
м’ять. Проявляє деяке рухове занепокоєння, безперервно ходить 
по кімнаті, відмовляється лягти в ліжко Висловлює маячні ідеї: 
її обкрадають, всі речі стають непридатними до користування, сім’я 
бідніє.

Хвора середнього росту, астенічної будови, худорлява. Шкіра, 
видимі слизові оболонки бліді. Кістково-суглобовий апарат без 
патологічних змін. Пульс напружений, ритмічний. Кров’яний 
тиск — 210/140.

Зіниці правильної форми, однакової величини, задовільно реа­
гують на світло. Рухи очних яблук вільні. Сухожильні рефлекси 
високі, справа трохи вищі. Згладженість правої носогубної складки. 
Помітне передчасне постаріння.

Хвора невірно орієнтується в часі, тривожна. Часто звертається 
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до персоналу з питанням, що з нею буде. Погано орієнтується в 
місці: вийшовши з палати, не може знайти її. Проявляє грубі роз­
ладнання пам’яті. Не може назвати жодної скільки-небудь важ­
ливої дати із свого життя. Пояснює це тим, що «давно не загля­
дала в календар, а під час війни все переплуталося». Свій вік на­
зиває невірно, вважає, що їй 44 роки. Невірно веде найелементар­
ніший рахунок. Хвора дратлива, часто плаче. Разом з тим — ко­
ректна в поводженні з персоналом, журиться, що не може дати 
правильних відповідей лікарям під час обстеження, радісно зустрі­
чає членів своєї сім’ї.

На протязі перебування хворої в клініці покращення в її стані 
не настало, і її виписали за проханням родичів.

Хворий С., 50 років, поступив у клініку 26.ХТ-І948 р. Вважає себе 
хворим з 1947 р. коли став відчувати гострі болі в ділянці серця, 
головний біль, запаморочення. Часом на короткий час «втрачав мо­
ву» і терпів якісь неприємні відчуття в правій руці.

В березні ц. р., читаючи лекцію студентам, хворий раптом втра­
тив нитку пояснюваного матеріалу, почав записувати на дошці, 
неправильні дані, потім упав, знепритомнівши, біля кафедри.

При дослідженні очного дна: соски зорових нервів збільшені в 
розмірах, гіперемійовані, сітківка навкруги сосків набрякла, су­
дини розширені, переходять через край набряклої сітківки, соски 
трохи випинаються. По ходу судин навколо сосків і по периферії 
дрібні крововиливи. Реакція Вассермана в крові негативна.

Хворий зовсім дезорієнтований в часі й місці, а також у влас­
ній особі. Вважає себе директором заводу, не розуміє тяжкості 
свого стану, гадає найближчим часом приступити до роботи. При 
•елементарній лічбі помиляється. Проявляє грубі розладнання па­
м’яті. Каже, що зараз 1898 рік, а дружина йото померла в 1981 р. 
Висловлює нестійкі ідеї зубоження. Ейфоричний, неуважний, під час 

•бесіди забуває, про що говорить, плутає події. Помітні конфабу- 
ляції: повідомляє, що гуляв по місту, був на іподромі, зустрічався 
в ресторані з друзями. В той час його в клініці обікрали і він зов­
сім розорився.

Часом хворий проявляє тривогу, плаче, турбується про долю 
родини. Часто заглядає в записочку, де записане ім’я, по-батькові 
його лікаря, бо вважає незручним інакше звертатися до нього.

Після перенесеного повторного інсульту хворий помер 
3.1-1949 р.

За нашими даними, тяжкість перенесеного інсульту ї 
тривалість гострих явищ не завжди відповідають тяж­
кості виникаючих після інсульту психічних розладнань; 
цим підтверджується давнє спостереження Крепеліна 
про те, що глибоке артеріосклеротичне недоумство може 
настати без помітних фізичних явищ випадіння.

В цьому відношенні цікавий нижченаведений випа­
док з грубими психічними порушеннями в результаті пе­
ренесеного інсульту («цереброваскулярна катастрофа»— 
термін Кохема) без стійко виражених неврологічних 
•симптомів.
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Д-ф, 45 років, військовослужбовець. Поступив у клініку 3 трав­
ня 1950 р. Як видно з виписки історії хвороби Окружного військо­
вого госпіталю, хворий був доставлений туди 11 квітня шофером 
частини, в якій працював хворий. Шофер побачив його на вулиці 
в дивному стані: хистка хода, блукаючий погляд, нечітка мова. 
При дослідженні в госпіталі в момент прийому було виявлено: 
хворий сплутаний, на питання відповідає стереотипним «будь лас­
ка». Відзначається моторна та сенсорна афазія, слабість правої 
носогубної складки, легкий геміпарез правих кінцівок. Очне дно в 
нормі. Реакція Вассермана в крові негативна.

Під час перебування в госпіталі відзначено наростання право- 
стороннього геміпарезу, симптом Бабинського справа при загаль­
ному задовільному соматичному стані. З 17 квітня відзначається 
регрес неврологічної симптоматики при появі і поступовому наро­
станні психічних розладнань: хворий безглуздо поводиться, стає 
навкарачки і так бігає по кімнаті, ховається у вбиральні, не розу­
міє, що до нього говорять, не пізнає нікого. З діагнозом — тромбоз 
судин головного мозку лівої півкулі, залишкові явища правосторон- 
нього геміпарезу — хворий переведений до психіатричної лікарні.

Родичі й колеги повідомляють, що хворий напередодні захво­
рювання почував себе добре, ні на що не скаржився. Характер у 
нього був завжди рівний, витриманий. В минулому хворів маля­
рією В останні роки був здоровим, бадьорим, діяльним, багато 
працював.

При прийомі в клініку називає своє ім’я, по-батькові, прізвище. 
На обличчі вираз подиву і розгубленості. Часто повторює стерео­
типно: не знаю, не маю поняття. Глибоко дезорієнтований в часі, 
вважає, що тепер 1924 рік, що йому ЗО років, згоджується, що на­
вкруги багато зелені, цвіте бузок, а все-таки твердить, що зараз 
жовтень. Вважає себе здоровим. При дослідженні пальцьоносової 
проби заявив, що не знає, де його ніс, тиче рукою перед собою: 
«там ніс». На пропозицію заплющити очі — відкрив рот.

У відділенні з хворими не розмовляє. Пасивний. Охоче бесідує 
з лікарем. Коректно поводиться з персоналом.

Неврологічний стан: незначний парез лицевого нерва справа. 
Сухожильні рефлекси живі, справа трохи вищі. Черевні рефлекси 
не викликаються. Не помічено ніяких розладнань чутливості та мо­
торної сфери.

З боку очного дна ніяких змін. Рентгенографія черепа не від­
значала ніяких відхилень від норми у кістках склепіння черепа. 
На більшість питань по обстеженню відповідає: «щось не так, 
неправильно». Ввічливий, при вході лікаря встає. Іноді без 
причини посміхається, вимахує руками. Добре виконує режим від­
ділення, нормально їсть і спить.

Запис бесіди 5 травня:
— Де ви зараз знаходитеся? •
— Гадаю, що в госпіталі.
— Як себе почуваєте?
— Я здоровий. Можу працювати
— Скільки у вас очей?
— Десять очей.
— Покажіть їх.
— Не можу.

219



Хворий заявляє, що ніколи раніше не бачив професора й ліка­
рів, хоч ті насправді неодноразово з ним розмовляли. Розгублено 
й непорозуміло здвигує плечима, не може визначити, який тепер 
рік: каже. 1919... 1918... 1915 .. Не може розірвати папірець на дві 
рівні частини — «нічого не зроблю»,— говорить, водячи папірцем по 
долоні. Не може скласти чотирикутника з сірників. Перечислює 
місяці й дні тижня, але в зворотному порядку цього зробити йому 
не вдається. Показувані предмети називає спочатку правильно, а 
потім персеверує. Всі геометричні фігури називає трикутниками. 
Щоб відповісти, скільки пальців на руці, починає їх рахувати. 
Елементарні завдання на розрізнення й визначення предметів 
виконує невірне. Довго перебуває у наданій йому позі. Не розріз­
няє правий і лівий бік тіла. Не може нічого написати.

Після місячного перебування в клініці почав давати більш 
адекватні відповіді, розповів, як настало захворювання: по дорозі 
на роботу відчув раптово різкий біль в потилиці, «затуманилося» 
в голові, стало погано. Дальші відомості не вірні, так, напр., заяв­
ляє, що після короткочасного перебування в госпіталі повернувся 
на роботу.

Почав критично ставитися до свого стану і переживати, коли 
йому не вдавалося виконувати певне завдання чи дати вірну від­
повідь.

Через деякий час ще детальніше згадав обставини свого за­
хворювання: відчув слабість у правій нозі й зразу почав кульгати. 
Хворий продовжує залишатися апатичним, аспонтанним. Одержав­
ши листа, не зміг розповісти його змісту. По-старому невірно орі­
єнтується в часі, не зміг згадати імені родича, який його відвідав; 
неправильно вказав, що той живе в Києві.

Плутає основні хронологічні дати свого життя. Не знає, чим 
займався на службі. Щоб звернутися до лікаря, заглядає в папі­
рець, де написане ім’я по батькові.

Виписали хворого через два місяці без значного покращення.
Катамнестичні спостереження протягом семи років: хворий живе 

під наглядом родички, виконує дрібні доручення по хазяйству — 
ходить в магазин, прибирає, варить. їсти. Читанням не цікавиться, 
старих друзів зустрічає байдуже, в кіно спить. Дратливий, всту­
пає в конфлікти з сусідами по кухні, впертий, обмежений, егоїс­
тичний.

Симптоми артеріосклеротичного захворювання, до 
того уповільнені, розвиваються форсовано після інсульту 
і дають картину розгорнутого психозу, найчастіше типу 
амнестичного недоумства.

Таким чином, при артеріосклерозі мозку ми можемо 
констатувати психічні зміни, які на певному етапі мають 
характер неврастенічних явищ з дратливою слабкістю, 
швидкою втомлюваністю, астено-іпохондричними скар­
гами. До цих явищ додаються характерні скарги на по­
слаблення пам’яті, зниження активно-творчих можливо­
стей, звуження кола інтересів. Настають серйозні роз­
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ладнання емоційної сфери із слабодушністю, депре­
сивними переживаннями, дратливістю, дисфоричними 
явищами. Відзначене утруднення в засвоєнні й переробці 
нових вражень, хоч іще значний час хворі можуть в ме­
жах старих, давно набутих навиків виконувати звичну 
роботу. Хворі цілком зберігають ставлення до свого ста­
ну, добре уяснюючи собі наростаючу власну недостат­
ність. Саме це збереження критики до власного стану і 
мають на увазі, коли говорять про збереження «ядра 
особи» при артеріосклерозі головного мозку.

Разом з тим, слід відзначити і виразні картини арте- 
ріосклеротичного недоумства, наближеного в деяких ви­
падках до картини паралітичної деменції з відсутністю 
критики, грубими розладнаннями інтелекту й пам’яті, 
поведінка таких хворих різко міняється, вони стають 
легковажними, роблять, безглузді вчинки, вимагають за 
собою нагляду або навіть уміщення в психіатричний ста­
ціонар.

Наведені нами вище історії хвороби свідчать про те, 
що після перенесеного інсульту може гостро виникнути 
і залишатися стабільною клінічна картина амнестичного 
недоумства, причому тяжкість перенесеного інсульту в 
його клініко-неврологічному вираженні може бути міні­
мальною. Неврологічні симптоми вогнищевого уражен­
ня можуть через короткий час зникнути, а тяжкі пси­
хічні порушення тривають.

Як показують наші дані, гостро виниклі синдроми не­
доумства відзначені у випадках грубо деструктивних 
процесів з множинними чи широкими вогнищами роз­
м’якшення.

Треба ще зупинитися на психічних порушеннях при 
гіпертонічній хворобі.

Г. Ф. Ланг вказує, що мозкові інсульти у переважній 
більшості випадків викликаються порушенням мозко­
вого кровообігу на грунті гіпертонічної хвороби. Особли­
во підкреслюється значення гіпертонії в картині артеріо­
склерозу мозкових артерій. У випадках поєднання гіпер­
тонії з артеріосклерозом, як пише Г. Ф. Ланг, «трудно 
визначити, в якій мірі вогнищеві порушення функції моз­
ку є наслідком ангіоспастичних явищ, в якій — атеро­
склерозу чи артеріолосклерозу».

Все це робить правомірним розгляд психічних роз­
ладнань при гіпертонічній хворобі в зв’язку з артеріо-
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склеротичними порушеннями. О. Бумке в своєму підруч­
нику психіатрії з достатньою підставою розглядає пси­
хічні порушення при гіпертонії та артеріосклерозі в од­
ному розділі.

Тепер уже можна вважати встановленим неврогенне 
походження гіпертонічної хвороби (Г. Ф. Ланг, А. Л. 
М’ясников, Н. В. Коновалов та ін.). Той факт, що хворі 
гіпертонічною хворобою відповідають підвищенням кро­
в’яного тиску на всякі, порою навіть незначні, неприємні 
подразнення, надає деяку своєрідність клінічній кар­
тині нервово-психічних розладнань при гіпертонії.

Загальновизнаною є поява чіткого невротичного 
синдрому в початковій фазі гіпертонічної хвороби. 
Л. І. Александрова, вивчаючи невротичні стани цих хво­
рих, відзначає таке: підвищену дратливість, швидку 
втомлюваність, нестійкість настрою, поверховий уривча­
стий сон, різке пониження працездатності, фіксованість 
своїх переживань, чутливість до звукових та світлових 
подразнень. Патофізіологічно ці явища характеризую­
ться автором як слабкість гальмівного і подразнюваль­
ного процесів. Е. А. Жирмунська, досліджуючи елект­
ричну активність кори головного мозку у цих хворих, 
виявила крайню нестійкість ритмів, дезорганізацію аль- 
фаактивності.

Ці порушення того чи іншого ступеня можна відзна­
чити і при артеріосклерозі мозку, що підкреслює пра­
вильність того положення, що в клініці судинних пси­
хозів ми маємо комбінацію артеріосклеротичних та гі­
пертонічних факторів, які інтимно складаються у певні 
симптомокомплекси характерних психічних розладнань.

Зв’язок атеросклеротичних та гіпертонічних хвороб­
ливих змін був особливо підкреслений в 1952 р. на 
спільній конференції інститутів патологічної анатомії, 
експериментальної медицини й терапії Академії медич­
них наук СРСР. Зокрема вказувалося, що судинна гі­
пертонія при атеросклерозі прискорює розвиток остан­
нього, тому що змінює проникливість і трофіку артері­
альних стінок.

Тим не менше нема підстав для повної ідентифікації 
клінічних проявів при атеросклерозі та гіпертонії. З 
цього погляду заслуговує на увагу спроба А. С. Авер­
буха провести диференціальну діагностику атеросклеро­
тичних й гіпертонічних психозів.
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Цей автор вказує, що при атеросклерозі астенічні 
явища не виникають так гостро, афективні порушення не 
супроводжуються, як це буває при гіпертонічних психо­
зах, афектом страху, пароксизмально виникаючого у 
відповідності з динамікою гіпертонічних криз; аменти- 
воподібних станів, на думку автора, при атеросклерозі 
не буває. Для гіпертонічної хвороби більш характерні ■ 
псевдопаралітичні форми деменції, для атеросклерозу— 
лакунарні.

Ми на нашому матеріалі не могли підтвердити пра­
вомірність усіх цих виділених А. С. Авербухом дифе- 
ренційно-діагностичних критеріїв. Найчастіше відзна­
чається комбінація атеросклеротичних та гіпертонічних 
явищ. Та ми вважаємо безсумнівними гостроту й напру­
женість афективних розладнань у гіпертоніків; при 
злоякісних формах ці розладнання набувають характе­
ру тяжкого афекту страху й тривоги.

Детальне вивчення початкових транзиторних фаз гі­
пертонічної хвороби (Н. В. Коновалов, Є. В. Шмідт» 
А. Б. Перельман та ін.) показало, що істотною законо­
мірністю, виявленою при дослідженні хворих, є крайня 
нестійкість, варіабільність досліджуваних у динаміці 
функцій. Кров’яний тиск різко змінювався, електроенце­
фалограми відзначалися дезорганізованим характером^ 
пороги різних аналізаторів були мінливими. Відзнача­
лася нестійкість порогів смакової, больової й тактильної 
чутливості, нестійкість функцій слухового й зорового 
аналізаторів.

В основі цієї нестійкості функцій лежить підвищена 
реактивність у відповідь на незначні впливи. Заслуго­
вує на увагу те, що ці коливання не зв’язані з судин­
ною гіпертензією, виявляються і поза періодами підви­
щеного кров’яного тиску. Аналіз одержаних даних при­
водить авторів до висновку, що вже в початковій фазі 
гіпертонічної хвороби зазнає шкоди кіркова нейродина- 
міка, спостерігається слабкість подразнювального і 
особливо гальмівного процесу, патологічна лабільність 
нервових процесів, наявність фазових станів, швидка ви­
снажливість процесів збудження і гальмування.

Не викликає сумніву значення типологічних особли­
востей людей, хворих на гіпертонію, при формуванні 
нервово-психічних порушень. У цьому відношенні цікаві 
спостереження Н. В. Коновалова та Є. В. Шмідт, які 
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висловлюють припущення, що серед гіпертоніків пере­
важають люди з недосить добре розвиненою моторикою, 
тому виникаючі в них емоції проявляються не в мотор­
ній сфері, а в бурхливих вегетативно-судинних реакціях.

Цікаві факти, викриваючі конкретні патофізіологічні 
механізми гіпертонічної хвороби і характеризуючі функ­
ціональний стан вищих відділів головного мозку, по­
дані з роботі С. Д. Камінського й В. І. Савчук. Кори­
стуючись методикою умовних судинних рефлексів, ці 
автори встановили характерні зміни кіркової та підкір­
кової динаміки в різних стадіях гіпертонічної хвороби. 
Так, у початковій фазі вони відзначили наявність за­
стійного вогнища збудження у вазомоторних апаратах 
підкірки й кори. Превалювання подразнювального про­
цесу над гальмівним при першій фазі захворювання 
змінюється потім послабленням подразнювального про­
цесу, великим його виснаженням, поступовим перева­
жанням гальмівного процесу. Явища застійного гальму­
вання все більше посилюються у вазомоторних апара­
тах вищих відділів головного мозку, характеризуючи 
третю фазу гіпертонічної хвороби.

Важливе значення має вивчення морфологічних змін 
в центральній нервовій системі у гіпертоніків. Вище ми 
навели власні дані про грубі дистрофічні ураження в 
корі головного мозку у хворих на злоякісну форму гі­
пертонії. Відповідні спостереження опубліковані Е. А. 
Бабаяном.

А. П. Левкович, вивчаючи патоархітектонічні та па- 
тогістологічні зміни в головному мозку в гіпертоніків, 
відзначив тяжкі повсюдні зміни судинної системи мозку 
(різкий атематоз, ангіонекрози, гіперпластичні стов­
щення внутрішньої оболонки судин та інші серйозні змі­
ни). Грубі цитоархітектонічні зміни в корі головного 
мозку поширювалися, головним чином, у нових її утво­
реннях — верхніх шарах та філогенетично молодих 
полях — 44,45 лобної ділянки, 4—6 — прецентральної 
ділянки, 17 — потиличної ділянки і 32 — лімбічної ді­
лянки.

Тяжкі гістологічні зміни центральної нервової систе­
ми при злоякісній формі гіпертонічної хвороби з психо- 
тичним станом відзначені також і М. М. Александров- 
ською.

Ми зупинимося лише на виражених психотичних ста- 
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нах, які ми спостерігали в клініці у хворих на гіперто­
нію.

П-й, 50 років, науковий працівник, поступив у клініку 26 люто- 
того 1949 р. За словами дружини, хворіє з 1946 р. Скаржився на 
головний біль, біль у серці. Якось у літаку йому стало погано, зне­
притомнів. У травні 1948 р. після хвилювань на роботі раптово 
відчув кволість у лівій руці та нозі. Так тривало близько 3 годин. 
15 січня після напруженої роботи увечері відчув нездужання — 
нудило, запаморочувалося у голові Помітив порушення орієнтації 
й пам’яті. «Я все забув» — сказав дружині. Кілька разів блював, 
температура піднялась до 38° і трималася кілька днів, його помі­
стили в неврологічний стаціонар, але через неспокійну поведінку 
перевели в психіатричну клініку.

Весь цей період був дезорієнтований, проявив грубі порушення 
пам’яті. Проф. психіатр, що спостерігав за ним у неврологічному 
стаціонарі, поставив хворому діаноз: різко виражений корсаков- 
ський синдром з розладнанням запам'ятовування і відтворення бі- 
Жучих подій. Антероградна амнезія.

Хворий при прийомі в клініку спокійний, благодушний. Пра­
вильно називає себе, але не може вказати свого віку. Вважає, що 
він у Ніжині в інституті, зараз має почати лекцію, то каже, що він 
на вокзалі, аеродромі, занепокоєний тим, як узяти квитки. Зовсім 
не орієнтуєтсья в часі — Ие може вказати, який тепер день, місяць, 
рік. Разом з тим правильно називає хронологічні дати давно ми­
нулих подій. Вірно назвав рік російсько-японської війни, але час 
початку і кінця Вітчизняної війни згадати не міг.

Не знає своєї адреси. Заявляє, що був в Іспанії, одержав зван­
ня генерала за бойові заслуги; разом з ним були всі, хто знаходить­
ся в його палаті. Хворий багатослівний; переходить від одної 
теми до іншої, ніскільки не бентежиться, коли йому вказують на 
безглуздість його вимислів. Некритично ставиться до свого захво­
рювання. При згадці про сім’ю плаче, але швидко заспокоюється.

Часом твердить, що він у тюрмі, хоче втекти, але піддається 
умовлянням і вимогам персоналу Потім раптом заявляє що він 
зараз в суді, слухає якийсь процес.

1.ІП—вночі спав погано, згадував рідню, плакав; вранці був 
дуже збуджений. У висловлюваннях відбиті професійні інтереси 
хворого, його ставлення до сім’ї Каже, коли не зможе працювати, 
«краще повіситься» Але знову швидко приходить в хороший на­
стрій, повідомляє, що тільки що розмовляв з міністром, там був 
і лікар. Санітарку він начебто знає ще з війни, разом з нею брав 
штурмом Берлін.

5.ПІ Каже, що зараз тільки приїхав у клініку. Всю ніч був у 
дорозі, їхав поїздом. В поїзді було багато людей, довелось увесь 
час стояти, тепер болять ноги. Прочитав присутнім при бесіді лі­
карям напам’ять уривки з Віргілія. Правильно повідомляє історич­
ні дати, зв’язані з виникненням російської держави, але швидко 
втомлюється. Рахунок проводить правильно.

Емоційно-афективна сфера характеризується безтурботною бла­
годушністю, часом—депресивний стан: хворий плаче, проявляє 
свідомість своєї неповноцінності.

При неврологічному дослідженні: згладженість 
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правої носогубної складки. Сухожильні рефлекси справа трохи вищі. 
Легкий птоз лівого віка. Інших помітних відхилень від норми не 
виявлено.

Консультація терапевта. «Помірний ціаноз губ, ве­
нозна пульсація предсердцевого типу. Перший тон роздвоєний. 
Систолічний шум. Пульс — 86 за хвилину, трохи напружений. В 
легенях та нижніх відділах більше з правого боку — приглушене 
й трохи послаблене дихання. Живіт помірно здутий, при пальпації 
не болісний. Кров’яний тиск: 200/130. Діагноз: гіпертонічна хвороба, 
аортит. Недостатність двостулкового клапана. Реакція Вассермана 
в крові негативна.

В даному випадку захворювання почалося з голов­
ного болю, непритомності, епізодичної кволості в руці 
та нозі, з порушення орієнтації та втрати пам’яті.

В клініці було виявлено чіткий корсаковський синд­
ром з розладнанням запам’ятовування, дезорієнтуван­
ням, конфабуляціями. Відзначалися явища порушеної 
свідомості по онейроїдно-деліріозному типу, риси без­
турботності й благодушності в афективній сфері, ча­
сом — тривоги і неспокою, виразної депресії, з гірким 
усвідомленням своєї недостатності.

Іншу картину ми бачили в нижченаведеному випад­
ку, де психотичні явища виникли у гіпертоніка після сте­
нокардичного приступу. У хворого не було ніяких симп­
томів інтелектуально-мнестичного розладнання. На пе­
редній план виступали різкі афективні розладнання зі 
страхом, тривогою, глибокою депресією, суїцидальними 
висловлюваннями, а також ідеями самоприниження та 
самозвинувачення. Хворий характеризував свої емоційні 
переживання як «неймовірну тугу», скаржився на по­
стійний ниючий біль у серці.

Ай-т, науковий працівник, 45 років. Поступив у клініку 
2.ІХ-49 р зі скаргами на поганий сон, пригнічений настрій. Вислов­
лює ідеї самозвинувачення.

Дружина хворого розповідає, що у нього були неприємності, на 
які він дуже болісно реагував. В 1948 р. лікувався від гіпертонії у 
терапевтичній клініці.

При прийомі в клініку хворий при ясній свідомості. Скаржиться 
на відчуття тяжкості в серці після нічного приступу. В супроводній 
записці професора-терапевта значиться: Ай-т хворів гіпертонічною 
хворобою коронарно- та міокардіосклерозом. Нічний приступ тре­
ба розглядати як приступ стенокардії. Тривалий біль і швидке зни­
ження тиску дають підстави припустити інфаркт міокарду.

Під час бесіди з лікарем сидить в одноманітній позі. Вираз об­
личчя сумний. Хворий дуже пригнічений. Розмовляє страждальни­
цьким голосом. Скаржиться, що його не покидають думки про влас­
ну нікчемність і безплідність всієї попередньої діяльності. Не може 
через це спокійно спати і їсти.
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На третій день перебування в клініці прокинувся о 4 год. ранку 
від тяжкого приступу стенокардії. Боліло серце з віддачею в руку, 
ліву лопатку і ділянку шлунка. Приступ тривав годину, після чого 
ще залишився біль під грудьми.

Пульс — 66 за хв., ритмічний, ненапружений. При аускультації 
серця — перший тон глухий, супроводжується систолічним шумом. 
Акцент другого тону на аорті. Живіт помірно здутий, при пальпації 
не болючий. Печінка виступає на 1—2 см з-під реберної дуги, без­
болісна. В нижніх відділах легенів помірна кількість гіпостатичних 
хрипів. Кров’яний тиск — 155/110.

Хворий тривожний, висловлює ідеї самоприниження. Скаржи­
ться на «неймовірну тугу», на постійний ниючий біль у серці. Іноді 
проявляє незначне рухове збудження. Неврологічний стан: крім 
легкої слабості лицевого нерва справа і незначного підвищення 
сухожильних рефлексів з цього ж боку, інших відхилень від норим 
не помітно.

12.IX. вночі у хворого розвинулись явища тромбозу мозкових 
судин лівої гемісфери з правостороннім геміпарезом і елементами 
моторної афазії.

2.Х. хворий помер під час приступу стенокардії.
Патологоанатомічний діагноз — гіпертонічна хво­

роба. Інфаркт міокарда.

Майже всі автори, що вивчали патогенез гіпертоніч­
ної хвороби, вказували на емоційне перенапруження, як 
на головну причину цього захворювання. Справді, у 
більшості випадків ми спостерігали тривалу психічну 
травматизацію. Г. Ф. Ланг мав цілковиту підставу звер­
нути увагу на те, що в анамнезі гіпертоніків переважає 
насамперед тривале перенапруження нервової системи 
емоціями негативного характеру і в меншій мірі шокові 
впливи. Однак, можна вважати безсумнівним, що під 
впливом гострих психічних травм можуть виявитися 
різкі симптоми гіпертонічної хвороби. Але В. А. Гіляров- 
ський вказує, що гіпертонічні захворювання, виниклі 
після психічної травми, не повинні бути віднесені до 
психогенних захворювань, оскільки не сама лише тяжка 
ситуація, а загальне психічне напруження відіграє тут 
роль.

Важко точно встановити, в яких випадках для виник­
нення гіпертензійного захворювання відіграє роль пси­
хічне напруження, тривалий вплив негативних емоцій, 
а коли — гостра травмуюча ситуація. Має значення 
сукупність цих моментів; виключне значення тут мають 
також індивідуальні особливості особи, а також загаль­
ний стан організму до моменту впливу патогенного 
психічного фактора.
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Та при врахуванні всіх цих моментів в етіології й 
патогенезі гіпертонічної хвороби слід мати на увазі таке 
твердження Г. Ф. Ланга: «Головним етіологічним та па­
тогенетичним фактором, що викликає захворювання гі­
пертонічною хворобою, е психічна травматизація і пси­
хічне перенапруження тривалими загальмованими емо­
ціями негативного характеру» (курсив автора).

Підсумовуючи дані психічної патології при гіперто­
нічній хворобі, можна прийти до таких висновків:

У більшості випадків гіпертонічної хвороби ми зу­
стрічаємося з невротичними явищами. Гострі психози 
характеризуються порушенням свідомості й різкими ін- 
телектуально-мнестичними розладнаннями, порушенням 
пам’яті по корсаковському типу. (Наш випадок П-й). В 
інших випадках тривожно-депресивні явища досягають 
незвичайної інтенсивності, мають характер raptus’a; у 
хворих виникають ідеї самоприниження, суїцидальні 
думки. (Наш випадок А-т).

Невротичні симптоми у хворих на гіпертонічну хво­
робу поєднуються з головним болем, іноді тошнотою і 
блюванням, вестибулярними явищами із запаморочен­
ням, шумом в ушах, виразними вазомоторними порушен­
нями, вегетативними розладнаннями.

Симптоми підвищеного внутрішньочерепного тиску 
можуть бути такі виразні, шо вимагають диференційної 
діагностики з опухами головного мозку (псевдотумороз- 
ний симптомокомплекс за Н. І. Озерецьким). У цих хво­
рих виникають надзвичайно інтенсивні головні болі з 
блюванням, епілептиформні приступи з тонічними й кло- 
нічними судорогами. Пізніше у хворих можна відзна­
чити вогнищеві розладнання — паралічі, парези, пору­
шення чутливості, афатичні порушення. Виявлені оф­
тальмологом застійні явища з боку очного дна збіль­
шують труднощі диференціальної діагностики.

Говорячи про зорові порушення, ми хочемо вказати 
на виникнення у гіпертоніків стійкого амаврозу ангіос- 
пастичного характеру, як це ми спостерігали в наведе­
ному вище випадку хворої П-й.

Патологія свідомості в клініці гіпертонічної хвороби 
виходить за межі короткочасного розладнання свідо­
мості у вигляді непритомності при гостро виникаючих 
кризах. Гострі психотичні явища у гіпертоніків найча­
стіше бувають на фоні грубого розладнання свідомості^ 
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як це ми бачили у нашої хворої П-й. Саме патологією 
свідомості ми схильні пояснити ті грубі інтелектуально- 
Мнестичні розладнання, які констатуються у деяких 
хворих уже в початковому періоді.

Характерно, що ці гострі ангіоспастичні кризи втих 
випадках, де ми їх спостерігали, виникають не у відпо­
відь на будь-яку гостру травмуючу ситуацію, а завжди 
відображають тривалий період, коли на хворого впли­
вали негативні емоції, було афективне напруження три­
валий час.

Одна наша хвора з тяжкою формою гіпертонії, яка 
раптово втратила свідомість на 14 годин, яскраво зма­
льовує початок припадку:

«Все навколо захиталося, було враження, що стався 
землетрус. Я здивувалася, що ніхто на це не реагує. 
Останнє, що я почула,— це неймовірний гуркіт і рапто­
вий удар по голові».

Те, що ангіоспастичні кризи можуть виникати психо­
генно, змушує бути особливо уважними до профілактики 
цих криз, треба створити навколо хворих обстановку^ 
яка б виключала травмуючі фактори. Мозкові кризи, 
особливо супроводжувані втратою свідомості, приводять 
до органічної загибелі нервової тканини. (Н. В. Конова­
лов). Не байдужі для нервової системи і кризи без 
втрати свідомості з порушенням гемодинаміки. Функціо­
нальні порушення оборотного характеру можуть бути 
передвісниками наступного органічного захворювання 
задовго до розвитку чітких симптомів цього страждання.

П. Є. Снесарєв підкреслював усю умовність поняття 
функціонального в судинній патології.

«Ми повинні, — писав він,— перестати дивуватися 
тому, що таке функціональне розладнання, як тривалий 
спазм, чи розширення мозкових судин із стазом крові 
веде до органічного страждання мозкової речовини. Іс­
тотну роль відіграє при цьому аноксемія. Доводиться 
піддати ревізії і саме поняття «функціональне», надав­
ши йому нового змісту. Можливі такі функціональні 
відхилення від норми, в самій основі яких, в клітинних 
елементах, все-таки знаходиться мікроскопічний суб­
страт. його істотною особливістю є те, що він оборот­
ний, тобто може зникнути, але він же може стати необо­
ротним. Такому переходу анатомічно визначуваних клі­
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тинних реакцій відповідає і перехід функціональних 
змін в організмі».

Відзначаючи афективні порушення, які ми спостері­
гаємо при гіпертонічній хворобі, ми зауважуємо те, що 
ці порушення у вигляді тривожної депресії, неясного 
відчуття непоправного горя, внутрішнього, незрозумілого 
неспокою, більше подібні на артеріосклероз головного 
мозку. Але при артеріосклеротичних змінах психіки 
можна спостерігати й ейфоричні стани, яких майже не 
буває у хворих на гіпертонію.

Хворі з псевдотуморозним симптомокомплексом гі­
пертонічної хвороби нерідко потрапляють з діагнозом 
опуху головного мозку в нейрохірургічні стаціонари, 
особливо у випадках, де є вказівки на застійні явища на 
очному дні. Лише ретельне неврологічне дослідження та 
аналіз динаміки захворювання може привести до пра­
вильної диференціальної діагностики.

Тут зокрема має значення те, що для клініки опухо­
вих захворювань коливання в інтенсивності симптомів 
не такі характерні, як при судинних захворюваннях. 
Мають значення також патологічні явища з боку серце- 
восудинної системи, явища печінкової недостатності, 
тощо.

У психічному стані наростаюче оглушення більш 
характерне для гіпертензійних явищ в опухових хворих, 
ніж для хворих із судинною патологією.

Треба бути обережними при застосуванні такого важ­
ливого діагностичного методу, як пневмоенцефалогра- 
фія. «При підозрі на судинне захворювання мозку, особ­
ливо в ранніх стадіях, а також при артеріальній гіпер­
тонії, застосування пневмоенпефалографії являє певну 
небезпеку, через що необхідно дотримуватися великої 
обережності, а часом і зовсім відмовитися від цього ме­
тоду дослідження» (І. Я. Роздольський).

Хворих на артеріосклероз головного мозку та гіпер­
тонічну хворобу найчастіше доводиться лікувати в амбу­
латорних умовах. Лише при наявності психотичних ста­
нів з депресією, маячними явищами, суїцидальними тен­
денціями треба ставити питання про госпіталізацію цих 
хворих у психіатричну лікарню, якщо нема можливості 
забезпечити лікування і нагляд за ними в санаторних 
установах психоневрологічного профілю.

Великої обережності вимагає рішення питання про 
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працездатність цих хворих. Кожен випадок вимагає з. 
цієї точки зору найуважнішого розгляду, бо найчастіше 
ці хворі болюче реагують на припинення роботи і пере­
хід на інвалідність. Різко виражені вогнищеві симптоми, 
а також окремі психотичні явища можуть поставити під 
сумнів здатність такого хворого до праці.

Зрозуміло, що в таких обставинах треба рекоменду­
вати змінити роботу, щоб не було великого розумового 
та фізичного напруження, щоб можна було дотримува­
тися певного режиму.

Надзвичайно велике значення має психотерапевтич­
ний вплив на цих хворих, що часто виявляється засобом 
сильнішим, ніж цілий арсенал медикаментів.

Бесіда повинна заспокоїти хворого, переконати його 
в тому, що при дотримуванні режиму й лікування той 
зможе видужати. Родичів хворого слід попередити, що- 
хворому треба створити такі умови, щоб уникнути не­
гативних емоцій, конфліктних ситуацій, будь-якого емо­
ційного напруження.

Велику увагу треба приділити дієтичному харчуван­
ню, рекомендувати хворому не наїдатися перед сном,, 
обмежити вживання рідини. М. Я. Єврейський рекомен­
дує уникати пообіднього сну, замінюючи його дообід­
нім, оскільки під час пообіднього сну відбувається ве­
лике всмоктування холестерину. Слід категорично за­
боронити вживання алкоголю й курива.

Важливо всіляко боротися з безсонням, яке дуже по­
гіршує стан хворих і може негативно впливати на утво­
рення психотичних явищ. Детальні вказівки про ліку­
вання цих хворих можна знайти у відповідних підруч­
никах з неврології. Ми хочемо лише вказати, що бороть­
ба із збудженням після мозкових криз є важливим зав­
данням. Зняти це збудження — часто означає врятува­
ти життя хворому.

Застосування препаратів барбітурату в таких випад­
ках цілком допустимі. Корисно призначати бром, сір­
чанокислу магнезію. Від вжитку пантопону слід утри­
муватися, а коли й призначати, то з камфорою чи атро­
піном. Вживання хлоралгідрату цим хворим слід забо­
ронити.
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АТРОФІЧНІ ПРОЦЕСИ. ХВОРОБА ПІКА

При атрофічних змінах кори головного мозку (хво­
роба Піка) відзначаються грубі психічні розладнання. 
Можна відзначити деякі Особливості психічних розлад­
нань при вогнищевих атрофіях мозку, які виникають 
внаслідок раннього зворотного розвитку мозкової тка­
нини з переважним ураженням окремих систем. Це за­
хворювання іноді розвивається після травми, як це ми 
могли спостерігати в нижченаведеному випадку.

Т-ко, 51 р., домогосподарка. Поступила в клініку І.ПІ-47 р. зі 
скаргами на забудькуватість. Влітку минулого року родичі почали 
помічати, шо хвора плутає значення слів. Замість «ні» каже «так», 
замість «взяла» — «показала» тощо. Почала все забувати, не могла 
справитися з грошовими підрахунками при базарних закупках, пе­
рестала виконувати домашню роботу, доглядати дітей. Місяць тому 
приїхала на дачу з міської квартири дивовижно одягнена: поверх 
спідниці була надягнена сорочка. Дома байдужа, годинами може 
сидіти без діла, ніщо її не зворушує, багато спить.

Родичі розповідають, що хвора росла й розвивалася нормально, 
мала спокійний, врівноважений характер, була хороша мати й дру­
жина. В 1919 році хворіла на «іспанку». В 1937 р. пережила великі 
сімейні неприємності, в зв’язку з чим були «серцеві приступи», які 
зникли, коли домашні справи владналися.

Рік тому хвора сильно вдарилася скронею або віконницю, але 
свідомості не втрачала.

Хвора середнього росту, правильної будови, обличчя гіперемі- 
йоване, шкіра на кінцівках мармурового відтінку.

Неврологічний стан: зіниці правильної форми. Реак­
ція на світло трохи ослаблена. Рухи очних яблук вільні. Права но- 
согубна складка трохи згладжена. Сухожильні рефлекси на верхніх 
та нижніх кінцівках живі, зліва вищі, ніж справа. Черевні рефлекси 
не викликаються Пірамідні знаки відсутні. Позитивний рефлекс Ма- 
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рінеско-Родовичи з обох боків. Пальцьоносова проба та коліноп’ят- 
кова виконуються добре. Лівостороннє зниження шкірної чутливо­
сті, інші види чутливості без порушень.

Стан внутрішніх органів. Серце: глухий перший 
тон, акцент другого тону на аорті. Пульс повний, ритмічний, 70 уда­
рів за хв. В легенях та черевній порожнині хворобливих явищ нема. 
Кров'яний тиск — 145/90.

Офтальмологічне дослідження: гострота зору — 
1,0. З боку очного дна обох очей хворобливих змін нема, за винят­
ком легкої звивистості вен на дні лівого ока.

Реакція Вассермана в крові й лікворі негативна. Кількість 
білка — 0,33%, глобулінові реакції — слабо позитивні.

Рентгенографія черепа — змін у кістках склепіння черепа та в 
ділянці турецького сідла не виявлено.

При прийомі в клініку хвора спокійна, скарг не пред’являє. З 
усмішкою говорить про те, що сама не знає, навіщо її поміщають 
у клініку, коли вона зовсім здорова. На більшість питань, усмі­
хаючись, відповідає: «не знаю», і одноманітно повторює: «от пра­
цювала в наркоматі і чудово все писала, а тепер забула».

Хвора привітна, коректна у поводженні з персоналом і хворими. 
Найбільше часу проводить в ліжкові, чи в одноманітній позі біля 
вікна в палаті, із своєї ініціативи ніколи не починає розмови. На 
питання відповідає короткими фразами. Часті персеверації.

— Скільки Вам років?
— 51 рік.
— Коли Ви прибули в клініку?
— Не так давно. Взагалі я живу на Ломаківській.
— Ви вчилися в школі?
— Так, вчилася, закінчила школу.
— Яку й коли?
— Я вчилася, кінчала школу. Я працюю в наркоматі.
— Скільки класів Ви закінчили?
— Я забула, скільки класів.
— Чи любите Ви ваших дітей?
— Люблю. У мене двоє хлопчиків. Я живу на Ломаківській. Це 

дачне селище.
Хвора не завжди впевнено називає імена своїх дітей, причому 

увесь час плутає, де саме вони вчаться. Не виконує рахункових 
операцій. «5-р4» «Так і буде: п’ять плюс чотири». Не може зга­
дати основних хронологічних дат, особливо недавнього минулого. 
При неправильних відповідях не бентежиться, не намагається ви­
правити помилку. Настрій безтурботно-благодушний. Про дітей та 
чоловіка не згадує, при зустрічах з ними не проявляє особливої ра­
дості, не цікавиться положенням у сім’ї. Обманів сприйняття, ма­
ячних ідей, конфабуляцій нема.

Клініко-психогологічні дослідження Дослі­
дження предметного гнозису не проявляє помітних розладнань — 
легко сприймає і називає зображення предметів, з деяким напру­
женням, але правильно сприймає перекреслені зображення предме­
тів. Виразні розладнання проявляються при дослідженні симультан­
ного гнозису. Описує картину без достатнього розуміння її суті.

Помітні розладнання проявляються при дослідженні просторово­
го гнозису. Невпевнено позначає праву—ліву сторону. Часто не мо­
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же потрапити в свою палату. Відзначаються аутопогностичні роз­
ладнання, глибші з лівого боку. Праву руку, праве око, праве вухо 
показує точніше й упевненіше. .Ліву сторону вказує точно, якщо пе­
ред тим хворій вказати, де її права сторона Напр.: «Покажіть 
Ваше ліве око». Хвора показує на праве. «Покажіть праве». По­
казує правильно. Якщо зразу ж запропонувати хворій знову пока­
зати ліве око, виконує це правильно. Відзначені елементи пальцьової 
агнозії. Проби Хеда — проби руки, ока, вуха — не може виконати. 
Сприйняття й відтворення ритму порушене — перебільшує кіль­
кість ритмічних постукувань, ритм відтворює невірно. При вказівці 
на помилку не може її виправити і навіть не намагається.

Дослідження граксису. Розладнання його виявляю­
ться вже при дослідженні праксису пози. Хвора не може повтори­
ти вслід за досліджуючим потрібні рухи пальцями. Навіть тривалий 
показ і роз’яснення досліджуючого не виправляють відповіді хво­
рої. Проби на реципрокну координацію не вдаються. Найпростіші 
символічні жести по завданню виконує. Предметні дії виконує за­
довільно. Скласти з кількох сірників показану фігуру чи змалю­
вати окремі предмети не може.

Дослідження мови. Експресивна мова насичена одно­
манітними виразами: «точно», «все в порядку». Хвора говорить ко­
роткими фразами. При дослідженні відображеної мови повторює 
правильно за досліджуючим окремі звуки, склади й слова. При по­
вторенні складних речень затруднюється, повторюючи в основному 
тільки конкретні назви предметів та дій.

Автоматизована мова. Прямий числовий ряд називає з утруд­
ненням. Зворотну лічбу та назви днів тижня провести не вміє.

Номінативна функція мови збережена в межах вузького побуто­
вого набору слів. Прочитавши невелике оповідання «Курка й золоті 
яйця» не може переказати його змісту, а її відповіді на навідні 
запитання свідчить, що вона не зрозуміла оповідання.

Фонематичний слух не виявляє розладнань. Хвора відповідає 
правильно, розуміє звернену до неї мову, але їй важко збагнути 
зміст речення складної граматичної будови. Безпомилково вказує 
предмети, але при багаторазовому показі двох-трьох предметів плу­
тає їх. Проби на розуміння флективних відношень не вдаються. 
Письмо різко порушене. Не може написати свого прізвища, не може 
■писати під диктовку, не може списати заданого тексту.

Ми бачимо в нашої хворої картину різко вираженого 
й стійкого дефекту з катастрофічним інтелектуально- 
мнестичним зниженням. Ці явища розвинулися на про­
тязі останніх півтора року. Коло інтересів хворої звузи­
лося. Вона втратила інтерес до сім’ї, перестала викону­
вати домашні обов’язки, робила безглузді вчинки. Зни­
зилася пам’ять, здатність орієнтуватися в часі й місці. 
Різноманітні дослідження виявили неспроможність і не­
достатність мислення та інтелекту. Напр., по ходу до- 
сліження так визначила різницю між показаними їй па­
ровозом і шафою: паровоз чмихає, а шафа — ні. Актив­
на увага грубо порушена. При описі сюжетних картин 
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хвора називає деталі, дуже неістотні елементи, не даючи 
узагальнених характеристик. Експериментальне дослі­
дження встановлює звуження поля сприйняття, причому 
на перший план виступають не смислові елементи, а 
найрізкіші за своєю інтенсивністю.

В цьому зв’язку цікаве одне спостереження. На про­
позицію порахувати вікна в кімнаті, меблі в кабінеті, 
хвора вказує на одне з вікон: «Ось вікно», на один із 
стільців — «Ось стілець», але не може порахувати їх.

В емоційній сфері відзначається незмінний благодуш­
ний настрій без дратливості та ейфоричного піднесення.

Глибокі розладнання мислення й інтелекту, розлад­
нання гнозису, праксису, мови, дають можливість кон­
статувати поряд з дифузним порушенням також вогни­
щеві розладнання.

Мислення хворої відзначається нестійкістю уявлень, 
відсутністю цілеспрямованості. В тих випадках, коли 
хвора усвідомлює обстановку, вона все-таки дуже швид­
ко розгублюється, переживання зникають, розвіюються, 
як дим, виснажливість тут надзвичайна.

Наприклад, відомості, одержані в клініці про погра­
бування її квартири, засмутили хвору дуже не надовго. 
Під час бесіди лікарю здалося, начебто вона зрозуміла, 
що трапилось. Але зразу ж після цього висловлювання 
її були такими, що стало ясно, — хвора не могла усві­
домити цю подію досить глибоко.

Глибоке порушення пам’яті відзначалося в більшості 
описаних випадків вогнищевих атрофій. Хворі, як і наша 
пацієнтка, поступають в основному зі скаргами на за­
будькуватість. Тяжкі розладнання пам’яті займають 
значне місце в картині захворювання, даючи перше вра­
ження дементності хворого.

Мовні персервації різко виражені, їх можна ілю­
струвати протоколом будь-якого дослідження, через що 
в мові так часто зустрічаються привнесені з попередньо­
го речення слова, що створює враження грубої невідпо­
відності, несподіваної нісенітниці. Напр., «Лев — це ко­
ляска, звичайна коляска» (хворій до зображення лева 
показували зображення коляски).

Можна вважати встановленим на підставі літератур­
них даних і розбору нашого випадку, що в картині пси­
хічного розладнання при хворобі Піка має місце глибо­
ке розладнання афективної сфери, яке можна охаракте­
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ризувати, як цілковиту байдужість, інертність до нав­
колишнього. Слабкість потягів, відзначувана у таких 
хворих, на думку деяких авторів, є основною причиною 
інтелектуальних розладнань.

Зокрема, Штерц вказує, що слабкість потягів, як на­
слідок відсутності потреби в інтелектуальній діяльності, 
є причиною зниження пам’яті при хворобі Піка і що у 
випадках, де зацікавленість вдається збудити, там па­
м’ять проявляється без дефектів.

Цей погляд невірний. Автор говорить про якусь по­
требу інтелектуальної діяльності, як про властиву лю­
дині абстрактну психологічну якість.

У нашої хворої нам не вдавалося добитися пожвав­
лення пам’яті навіть спробою зацікавити її випискою до­
дому, в той час як вона цього бажала. Але навіть тоді 
хвора ніяк не могла згадати своєї домашньої адреси, 
хоч їй підкреслювали, що інакше не випишуть. Недо­
статність афективної сфери проявляється головним чи­
ном тому, що хвора не осмислювала становища, у неї не 
було узагальненого переживання, як осмисленого відно­
шення. Мізерність її переживань відповідала мізерно­
сті її інтелектуального життя. З цієї точки зору ми вва­
жаємо важливим розгляд інтелектуальних і афективних 
розладнань при хворобі Піка в плані клініко-патогене- 
тичної єдності.

Ці структурні особливості, характеризуючи стан гру­
бого психічного розладнання у нашої хворої, настають 
без будь-яких помітних порушень сомато-неврологічно- 
го порядку, являючи картину виразного розходження 
між сомато-неврологічною збереженістю і тяжкістю ін­
телектуально-смислових та амнестичних розладнань.

Наявність грубих інтелектуально-мнестичних розлад­
нань із слабкістю потягів, млявістю, аспонганністю, ап- 
раксичні явища, персеверації, порушення просторового 
гнозису, явища симультанної агнозії, звуження поля 
предметного сприймання, елементи аутоногностичних 
порушень, акалькулія, аграфія — все це дає підстави 
припустити у цієї хворої переважну локалізацію проце­
су в лобно-тім’яній ділянці.

Диференціально-діагностичні міркування при аналізі 
цього випадку можуть йти в такому напрямі:

Сифіліс мозку відпадає через відсутність грубих со- 
мато-неврологічних розладнань та серологічних даних.
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Наявність стійкого дефекту психіки з виступаючою на пе­
редній план вогнищевою симптоматикою при відносно 
збереженому ядрі особи, відсутності помітної прогреді- 
єнтності та відповідних серологічних даних дозволив від­
кинути діагноз прогресивного паралічу. Не було під­
став думати про опух мозку — відсутність достатніх не­
врологічних даних, симптомів підвищеного внутрішньо­
черепного тиску, змін на очному дні. Артеріосклероз го­
ловного мозку був виключений у зв’язку з відсутністю 
типових судинних явищ; хвора не скаржилась на голов­
ний біль чи запаморочення, протягом захворювання не 
було коливання напруженості хворобливих проявів; не 
було явищ слабодушності, емоційної гіперестезії, зни­
женої працездатності, не було залежності вогнищевих 
явищ від тяжких приступів. На початку захворювання 
не було неврастенічних явищ.

Можна було також відхилити діагноз пресенильного 
психозу з його картиною тривожної депресії, ажіотова- 
ності, з відсутністю вогнищевої симптоматики.

Для хвороби Альцгаймера більше характерні рухові 
порушення та різко виражений розпад мови.

Всі ці міркування дозволили нам зупинитися на ді­
агнозі вогнищевої атрофії мозку — хвороба Піка. Для 
перевірки діагнозу ми провели енцефалографію, дані 
якої підтвердили цей діагноз.

27.ПІ хворій зробили спинний прокол. Спинномозкова рідина 
йшла під великим тиском. Видалено 90 мл рідини, введено 80 мл 
повітря. Самопочуття хворої задовільне. Пульс доброго наповнен­
ня, трохи уповільнений. Вегетативна рекація незначна: через го­
дину почалось блювання, короткочасна втрата свідомості з поворо­
том очей та голови вліво, незначними тонічними судорогами в кін­
цівках. Ввечері температура 37,8°, напруження м’язів потилиці, 
блювання. 28.III температура—37,3—37,5°, напруження м’язів по­
тилиці. 29.ІІІ. Самопочуття краще, скаржиться на головний біль. 
Про операцію проколу пам’ятає, настрій благодушний.

Рентгенологічні дані (Т. Д. Подольський). Значно ви­
ражена водянка бокових шлуночків, трохи розширений третій. Су- 
барахноїдальні проміжки різко розширені на всьому протязі, особ­
ливо в лобних та задньотім’яних відділах, де вони мають форму 
кістки. Атрофічні зміни кори мозку. Хвороба Піка.

Під час дальшого перебування у клініці поведінка 
хворої залишалася без змін. 24 травня виписана під до­
гляд хворих. За даними, одержаними через 5 років, ні­
якого покращення в стані хворої не відзначалося.
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Мал. 14. Мал. 15.



Мал 14. 15, 16. Хвора Т. Субархно- 
дальш проміжки різко розширені на 
всьому протязі, особливо в лобних 
та задньотім’яних відділах. Гідроце­

фалія бокових шлуночків.

Мал. 16.



Прийнято було вважати (і навіть увійшло в деякі 
підручники), що прижиттєва діагностика хвороби Піка 
неможлива. Та у психіатричній літературі уже відомий 
ряд випадків, де діагноз був поставлений ще за життя 
хворого. Велику цінність у діагностиці хвороби Піка 
має енцефалографічне дослідження. Р. Я. Голант, яка 
в 1923 р. вперше в Радянському Союзі ввела енцефа­
лографію у психіатричну клініку, справедливо підкре­
слила значення цього методу у поєднанні з клінічним 
аналізом.

На підставі клінічних і патоморфологічних дослі­
джень більшість авторів установили ряд положень, ха­
рактеризуючи це захворювання як хронічне прогресивне 
страждання з типовими змінами в обмежених вогнищах 
кори, переважно в її пізніх онтофілогенетичних утворен­
нях. Відзначена відсутність чи дуже незначний розвиток 
судинних, запальних і старечих змін. Останні, якщо і є, 
то без будь-якого видимого зв’язку з вогнищевими типо­
вими ураженнями. Звичайно при патологоанатомічному 
дослідженні не виявляються характерні для артеріо­
склерозу зміни, а також характерні для сенільних пси­
хозів зміни мозкової тканини. З цієї точки зору термія 
«локальне постаріння», вживаний Піком, Шпатцем та 
ін. може бути лиш відносно прийнятий.

Високий ступінь атрофії нервових елементів відзна­
чається, в основному, у другому й третьому шарі кори 
головного мозку; глибші шари не зачеплені або мало 
зачеплені.

Ця архітектонічна вибірковість, переважне втягнен­
ий в процес лобних, скроневих та тім’яних ділянок є 
характерною для цього захворювання.

Звичайно, це захворювання, яке характеризується, 
головним чином, симптомами випадіння, вражає у віці 
50—60 рр., але описані окремі випадки захворювання 
у 24 роки (випадок Лея) і навіть у 21 рік (випадок Ле- 
венберга та ін.), коли встановлювалися регіонарні, ха­
рактерні для хвороби Піка, зміни нервової тканини. 
В літературі також наведені факти, коли хворобою 
Піка захворювали члени одної родини (мати та дочка— 
спостереження А. 3. Черняка; захворювання двох сес­
тер — випадки Браунміля та Леонарда та ін.).

В ряді психічних порушень, які відзначаються при 
хворобі Піка, треба відзначати мовні розладнання, які
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Майєр-Гросс знаходив у двох третинах своїх випадків.
Відзначене нами в 1949 р. порушення мови при хво­

робі Піка у вигляді розладнання ототожнення образу 
слова і його значення було підтверджене пізніше в спе­
ціальному дослідженні про розпад мови при хворобі Пі­
ка (1957 р.) Е. Я. Штернбергом, який переконливо по­
казав неухильну прогредієнтність все наростаючого збід­
нення мовної діяльності у цих хворих.
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