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ВЗаЄМОЗВ’ЯЗОК ПОКаЗНиКІВ МелатОНІНУ З НеПСиХОтиЧНиМи ПСиХІЧНиМи РОЗлаДаМи У 
ХВОРиХ ІЗ НаСлІДКаМи ЧеРеПНО-МОЗКОВОї тРаВМи

ВЗаЄМОЗВ’ЯЗОК ПОКаЗНиКІВ МелаТОНІНУ З НеПсихОТиЧ-
НиМи ПсихІЧНиМи рОЗлаДаМи У хВОрих ІЗ НаслІДКаМи 
ЧереПНО-МОЗКОВОї ТраВМи – Непсихотичні психічні розлади 
внаслідок травми головного мозку займають значне місце серед 
психічної патології. Пошкодження надсегментарних вегетативних 
структур мозку внаслідок черепно-мозкової травми зберігається 
на довгі роки і може маніфестувати. Існує зв’язок непсихотичних 
психічних порушень із біохімічними, ендокринними та імунними 
процесами в мозку. Мелатонін відіграє активну роль у генезі пост-
травматичного синдрому. Зміни його секреції внаслідок черепно-
мозкової травми і є тим патогенетичним механізмом, що бере участь 
у формуванні непсихотичних наслідків при церебральній травмі.

ВЗаиМОсВЯЗь ПОКаЗаТелеЙ МелаТОНиНа с НеПсихОТи-
ЧесКиМи ПсихиЧесКиМи рассТрОЙсТВаМи У бОльНЫх с 
ПОслеДсТВиЯМи ЧереПНО-МОЗГОВОЙ ТраВМЫ – Непсихоти-
ческие психические расстройства, возникающие вследствие трав-
мы головного мозга занимают ведущее место среди психической 
патологии. Повреждение надсегментарных вегетативных структур 
мозга, в результате черепно-мозговой травмы сохраняется на долгие 
годы и может манифестировать. существует связь непсихотиче-
ских психических нарушений с биохимическими, эндокринными и 
иммунными процессами в мозге. Мелатонин играет активную роль 
в генезе посттравматического синдрома. изменения его секреции 
в результате черепно-мозговой травмы является тем патогенети-
ческим механизмом, который принимает участие в формировании 
не психотических последствий при церебральной травме.

InteRcoMMUnIcAtIon oF InDeXes oF MeLAtonIn WItH 
non-PsYcHotIc MentAL DIsoRDeRs In PAtIents WItH 
eFFects oF tRAUMAtIc BRAIn InJURY – non-psychotic mental 
disorders arising due brain injury is the leading mental pathology. Damage 
suprasegmental vegetative structures of the brain, as a result of traumatic 
brain injury, persists for years and can manifest. there is a connection of 
non-psychotic mental disorders with biochemical, endocrine, and immune 
processes in the brain. Melatonin plays an active role in the genesis of 
post traumatic syndrome. changes secretion in resulting of traumatic brain 
injury is the pathogenetic mechanism that is involved in the formation of 
non-psychotic after-effects of cerebral injury.

Ключові слова: мелатонін, черепно-мозкова травма, непси-
хотичні психічні розлади, компенсаторні реакції організму, сон.

Ключевые слова: мелатонин, черепно-мозговая травма, 
непсихотические психические расстройства, компенсатор-
ные реакции организма, сон.

Key words: melatonin, traumatic brain injury, nonpsychotic mental 
disorders, compensatory reactions of the organism, slumber.

ВСтУП Кількість черепно-мозкових травм (ЧМТ) по-
стійно збільшується, а також висока смертність та інвалід-
ність, зумовлені ними. Травми частіше спостерігаються в 
осіб найбільш працездатного віку і визначають не тільки 
медичну, а й соціальну значимість цієї проблеми. Частота і 
вираження посттравматичних синдромів далеко не завжди 
адекватні тяжкості перебігу гострого періоду захворюван-
ня. Це диктує необхідність всебічного вивчення наслідків 
перенесених ЧМТ з метою вдосконалення методів лікуван-
ня і прогнозу результату захворювання [10, 12, 14].

економічна нестабільність, прискорення темпу життя 
та урбанізація населення призводять до формування “со-
ціального” стресу в людей. При психоемоційному перена-
пруженні пластичність психіки у хворих із ЗЧМТ виявляється 

недостатньою для швидкого та адекватного пристосування 
до мінливих умов навколишнього сере довища, що при-
зводить до збільшення кількості функціо нальних розладів 
нервової системи [5, 6, 10]. Відповідно до цього збільшу-
ється і кількість хворих із віддаленими наслідками, так як 
гострий і підгострий періоди ЧМТ не є кінцевою ланкою 
цього процесу. У віддаленому періоді має місце не тільки 
неврологічна, а й психопатологічна симптоматики [14–16, 
18]. Непсихотичні психічні розлади (НПр), що виникають 
при наслідках травми головного мозку, займають значну 
питому вагу серед усієї психічної патології, що зустрічається. 
Основу психоорганічного синдрому становить тріада  
х. Вальтер-бюеля: 1) зниження інтелекту; 2) ослаблення 
пам’яті; 3) емоційна лабільність [13].

Функціональна неповноцінність надсегментарних 
вегетативних і неспецифічних структур мозку, що має 
місце після перенесеної ЗЧМТ, зберігається на довгі 
роки і може маніфестувати під впливом різних екзо- й 
ендогенних факторів [9, 14, 15]. Однак не слід забувати 
про значення співвідношення соматичних і психічних 
чинників у виникненні, перебігу й проявах пограничних 
захворювань, що є надзвичайно важливим для подаль-
шого їх лікування і профілактики.

сучасні біохімічні та нейрохімічні дослідження 
підтверджують зв’язок НПр з біохімічними, ендокринними 
та імунними процесами у мозку та в організмі у цілому. 
Крім того, в даний час продовжує зростати інтерес до 
вивчення ролі епіфіза та його гормону мелатоніну в 
регуляції фізіологічних і патологічних станів організму 
людини. Дефіцит епіфізарного мелатоніну (МТ) серед 
інших факторів сприяє розвитку вікової когнітивної 
патології. було виявлено, що мелатонін має властивість 
не тільки забезпечувати захист мозкової речовини в 
гострому періоді ЗЧМТ, але й обмежувати її залишкові 
прояви в подальшому. В клінічну картину посттравма-
тичного синдрому входить ряд розладів, у генезі яких 
МТ, так чи інакше, відіграє активну роль. Провідними 
синдромами у хворих із віддаленими наслідками ЗЧМТ 
є інсомнія, порушення когнітивних функцій (погіршення 
пам’яті, сприйняття, уваги) та негативні зміни в психічній 
сфері (підвищена тривожність, розвиток депресивних 
розладів та ін.) [4, 7, 10, 12, 14, 17]. Відомо, що МТ здатен 
покращувати пізнавальну діяльність мозку при різних 
видах захворювань центральної нервової системи [1, 8]. 
результати досліджень останніх років дозволяють ствер-
джувати про наявність у спектрі психотропної активності 
МТ-анксіолітичних та антидепресивних властивостей 
[3, 4, 8]. Встановлені біологічні ефекти МТ – снодійний, 
гіпотермічний, антиоксидантний, синхронізуючий, 
антидепресивний, імуномодулюючий, протисудомний, 
зумовлюють його вплив на нейропластичність, яка є 
однією з важливих ланок нервової системи, що формує 
та закріплює не тільки біологічно позитивні, корисні, 
але й негативні, патологічні зв’язки та функціональні 
системи [2, 6, 21]. Мелатонін бере участь у регулюванні, 
пластичності, забезпечує захист клітин мозку: 1) розкла-
данням пероксиду водню до води та кисню; 2) утилізацією 
вільних гідроксильних радикалів; 3) активацією природної 
системи антиоксидантного захисту через активацію су-
пероксиддисмутази та каталази [20]. 
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Враховуючи все вищевикладене, правомірно допусти-
ти патогенетичну залежність вказаних відхилень у цього 
контингенту хворих від супутніх дефектів секреторної 
діяльності епіфіза [9, 19, 20].

Цікавим є й той факт, що дослідження австралійських 
вчених з Monash University стверджують, що люди з ЧМТ 
виробляють мало МТ, що негативно впливає на якість 
їхнього сну. Відомо, що люди після ЧМТ часто мають 
проблеми зі сном, але достовірних даних не було [6].

Метою дослідження було вивчення взаємозв’язку 
непсихотичних психічних розладів та мелатоніну в крові 
хворих із віддаленими наслідками ЗЧМТ. 

МатеРІали І МетОДи Ми обстежили 28 хворих 
(12 чоловік та 16 жінок) із наслідками віддаленої ЗЧМТ, 
які перебували на стаціонарному лікуванні у відділенні 
неврозів Центральної клінічної лікарні № 5 “Укрзалізниці” 
м. харкова. Вік хворих коливався в межах 25–43 роки. 
Давність отриманої травми складала від 2,5 до 6 років. 

При госпіталізації всім хворим було проведено 
детальне клініко-неврологічне та нейропсихологічне 
обстеження, а також визначали показники МТ в крові. 
Забір матеріалу брали всім пацієнтам у ранковий час 
(о 7 год). Методом тестування слугував радіоімунний 
аналіз (RIA), а аналізаторами і тест-системою слугу-
вали Gammamaster, Pharmacia LKB Biotechnology AB 
(швеція), LDn Labor Diagnostika nord GmbH (Німеччина). 
референтні значення – пікограм на мілілітр (пг/мл). 

Оцінку та виявлення НПр проводили в ході стандарти-
зованого опитування, а також із застосуванням симптома-
тичного опитувальника J. W. Aleksandrowicza, адаптованого 
в санкт-Петербурзькому НДІ мозку ім. В. М. бех тєрєва, що 
дозволяє виявити та описати вираження невротичної сим-
птоматики за 13 клінічними шкалами, максимальне значен-
ня котрих свідчить про клінічне вираження симптоматики.

Для вивчення загального рівня нейропсихологічних 
порушень в осіб із ЗЧМТ в анамнезі було використа-
но Монреальский когнітивний тест, який розробили 
як інструмент для визначення помірної когнітивної 
дисфункції. Він оцінює увагу і концентрацію, пам’ять та 
мову, абстрактне мислення, рахунок і орієнтацію.

статистичну обробку одержаних результатів проводили 
з використанням статистичної програми “statistika 6.0”.

РеЗУлЬтати ДОСлІДЖеНЬ та їХ ОбгОВОРеННЯ 
Вивчення та аналіз одержаних показників МТ у крові 
хворих із наслідками ЗЧМТ, які перебували у відділенні 
неврозів Центральної клінічної лікарні № 5 “Укрзалізниці” 
м. харкова.

Як видно з таблиці 1, нормальні показники мелатоніну 
в крові мали місце лише у 8 (29±9) % хворих; нижче норми  
(8 пг/мл) – у даних групах ми не виявили, підвищені показни-
ки (21 пг/мл і вище) спостерігали у 20 (71±9) % обстежених 
(р<0,05). На нашу думку, підвищена реакція епіфіза на ЧМТ 
носить захисний, компенсаторний характер, що проявляється 
посиленою епіфізарною активністю. Також це можна роз-
глядати як одну із особливостей забезпечення захисту 
мозку мелатоніном від інших функціональних порушень в 
центральній нервовій системі, що зумовлені наслідками 
дизрегуляційної патології. У цьому випадку підвищені по-
казники можна розглядати як захисний феномен, який на-
правлений на відновлення дизрегуляторних механізмів, що 
мають місце в посттравматичному періоді захворювання. 

Втягнення в процес лімбіко-гіпоталамічних систем 
підтверджує зміну циклу “сон-неспання” – у вигляді утруд-
неного засинання, частого пробудження, сонливості впро-
довж усього дня, порушення з боку емоційно-вольової 
сфери, що проявляється подразливістю, плаксивістю, 
емоційною лабільністю, змінами настрою, тривогою, стра-
хом смерті. Пошкодження гіпоталамуса, стовбура мозку 
або медіобазальних ядер, відповідно, призводить і до по-
рушень дії нейронів у цих структурах, чутливих до дії МТ 
[6]. Виходячи з цього, можливо припустити, що саме зміни 
в секреції МТ унаслідок ЗЧМТ і є тим патогенетичним 
механізмом, що бере участь у формуванні непсихотичних 
наслідків при церебральній травмі [9, 14].

Одержані дані симптоматичних шкал опитувальника 
J. W. Aleksandrowicza виявили статистично значущі від-
мінності в окремих шкалах у групі (чоловіки, жінки), що 
представлено в таблиці 2.

Як видно з таблиці 2, достовірні дані, одержані по всіх 
шкалах, окрім шкали “сексуальні розлади” та “страхи і 

таблиця 1. Розподіл показників мелатоніну в крові хворих із наслідками ЗЧМт за віковими групами

Вік хворих
Показники рівня мелатоніну

нормальні показники підвищені показники
чоловіки (%) жінки (%) чоловіки (%) жінки (%)

Контрольні показники 8–20 (пг/мл)
25–30 років 1 (4±4) 2 (7±5) 3 (11±6) 2 (7±5)
31–35 років 1 (4±4) 2 (7±5) 5 (18±7) 2 (7±5)
36–40 років 1 (4±4) – 4 (14±7) 4 (14±7)
41–45 років – 1 (4±4) – –
Усього 8 (29±9) 20 (71±9)

таблиця 2. Порівняльна характеристика симптоматичних шкал хворих із непсихотичними психічними розладами 
травматичного генезу

симптоматична шкала Чоловіки
(n=15), %

Жінки
(n=13), %

страх та фобія 4 (27±12) % 11 (85±10) %*
Депресія 8 (53 ±13) % 9 (69±14) %**
Тривога 13 (87±9) %* 13 (100–8) %***
Порушення сну 13 (87±9) %* 11(85±10) %*
Неврастенічні розлади 9 (60±13) %** 10 (77±12) %*
сексуальні розлади 5 (34±13) % 5 (38±14) %
Комунікативні розлади 9 (60±13) %** 8 (62±14) %**
Іпохондричні розлади 10 (67±3) %* 12 (93±8) %***
Психоастенічні розлади 14 (93±7) %* 10 (77±12) %*
соматичні порушення (соматизація) 8 (53±13) % 9 (69±14) %**

Примітка. * – р<0,01; ** – р<0,05, *** – р<0,001.
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фобії” в групі чоловіків. Тривога, яка в 100 % мала місце 
у групі жінок, страхи, порушення сну, неврастенічні та 
психоастенічні прояви пов’язані швидше з порушенням 
функції лімбіко-ретикулярних структур, що мають місце 
при ЗЧМТ та, на нашу думку, із соціально-економічними 
процесами в нашому суспільстві на сьогодні (табл. 3).

ВиСНОВКи За одержаними даними можна відмітити 
тісний взаємозв’язок між показниками МТ та непсихотични-
ми психічними розладами у хворих із наслідками ЗЧМТ.

Підвищення у більшості обстежених рівня МТ, з одного 
боку, є проявом компенсаторної реакції ЦНс на порушення 
після перенесеної церебральної травми, а з іншого – як спро-
ба нормалізації енергетичного обміну, функцій медіаторів та 
пригнічення запальних аутоімунних реакцій до певних відділів 
головного мозку. Доведено, що навіть у віддаленому періоді 
(через 2–4 роки після ЧМТ) мають місце аутоімунні порушен-
ня, поява аутоантитіл до різних структур головного мозку, а 
недостатність рівня МТ сприяє цьому процесу [7, 10, 11].

Відповідно, щоб зменшити ці запальні процеси, від-
бувається посилена продукція МТ, який на клітинному 
рівні здатний забезпечити комплексну нейропротекцію, на-
правлену на обмеження масштабів пошкодження мозкової 
тканини та покращення пізнавальної діяльності мозку.
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таблиця 3. Взаємозв’язок показників мелатоніну з симптоматичними шкалами у хворих із наслідками ЗЧМт

Примітка. * – р<0,05; **– р<0,01; *** – р<0,001.

рівень мелатоніну Нормальні показники Підвищені показники
симптоматична шкала (n=8), % (n=20), %
страх та фобія – 10 (50±12) %*
Депресія 7 (88±12) %** 12 (60±11) %**
Тривога 8 (100±12) %*** 16 (80±9) %**
Порушення сну 8 (100±12) %*** 16 (80±9) %**
Неврастенічні розлади 6 (75±16) %** 19 (96±5) %***
сексуальні розлади 3 (38±18) % 9 (45±11) %
Комунікативні розлади 1 (12±12) % 13 (65±11) %**
Іпохондричні розлади 4 (50±12) %* 14 (70±10) %**
Психоастенічні розлади 8 (100±12) %*** 18 (90±7) %***
соматичні порушення (соматизація) 7 (88±12) %** 14 (70±10) %**


