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(57) 1. Спосіб лікування фебрильної шизофренії,
що включає введення антибактеріальних, сечогін-
них, жарознижуючих препаратів, глюкозосольових
розчинів, детоксикуючих препаратів, тренталу, 5 %

розчину альбуміну, комплексу антиоксидантів у
середньотерапевтичних дозах, який відрізняєть-
ся тим, що додатково вводять глутаргін.
2. Спосіб за п. 1, який відрізняється тим, що глу-
таргін вводять у вигляді 4 % розчину по 30-40 мл 2
рази на день внутрішньовенно інфузійно протягом
7-10 діб до суттєвого зниження явищ токсикозу,
покращення загального стану та ліквідації психо-
тичної симптоматики, потім переходять на перо-
ральний прийом препарату по 0,5 г (2 таблетки) 3
рази на день протягом 20-30 днів.

Винахід відноситься до галузі медицини, а са-
ме до психіатрії.

Актуальність предмету винаходу пов'язана зі
значною розповсюдженістю в сучасних умовах
шизофренії серед населення України та інших
країн світу. Фебрильна шизофренія характеризу-
ється тяжким, найбільш злоякісним перебігом за-
хворювання, та зустрічається переважно серед
осіб молодого, найбільш працездатного віку. Існу-
ючі способи лікування фебрильної шизофренії
недостатньо ефективні та не забезпечують швид-
ке одужання хворих. У низці випадків фебрильна
шизофренія завершується летальним виходом.
Тому потрібне подальше удосконалення існуючих
способів лікування фебрильної шизофренії, що
буде мати значне практичне значення для психіа-
трії.

Відомий спосіб лікування фебрильної шизоф-
ренії шляхом введення нейролептиків (галопері-
дол, аміназин), глюкокортикоідних препаратів
(преднізолон, дексаметазон), діуретиків (лазікс,
манітол), жарознижуючих засобів (амідопірин) та
проведення симптоматичної терапії (Руководство
по психиатрии / Под ред. Г.В.Морозова. - М.: Ме-
дицина, 1988. - T.1. - С.481-482).

Однак цей спосіб недостатньо ефективний,
оскільки не забезпечує швидкого зниження інток-
сикації та прискорення одужання хворих.

Тому, виходячи з особливостей патогенезу
фебрильної шизофренії, запропоновано додаткове
введення хворим антибактеріальних препаратів, а

саме антибіотиків широко спектру дії, сульфаніла-
мідів та детоксикуючих сумішів, у вигляді глюкозо-
сольових розчинів (Клиническая психиатрия / Под
ред. Н.Е.Бачерикова. - Киев: Здоров'я, 1989. -
С.339-341). Цей спосіб більш ефективний, однак
також не завжди забезпечує швидке зниження
гострого токсикозу у хворих на фебрильну шизоф-
ренію.

У зв'язку з метою прискорення ліквідації токси-
козу при фебрильної шизофренії пропонується,
крім антибактеріальних, сечогінних, жарознижую-
чих препаратів та глюкозо-сольових розчинів, вво-
дити також відомі детоксикуючі препарати, зокре-
ма гемодез, які сприяють зниженню синдрому
ендогенного токсикозу (Коркина М.В., Лакосина
Н.Д., Личко А.Е. Психиатрия. - М.: Медицина, 1995.
- С.398-399).

Але вказаний спосіб лікування не забезпечує
прискорення ліквідації геморагічного синдрому у
хворих на шизофренію, який пов'язаний з розвит-
ком токсичного васкуліту, не сприяє також приско-
ренню поліпшення стану мікрогемодинаміки. У цей
же час відомо, що порушення мікрогемодинаміки
та наявність геморагічного синдрому мають суттє-
ве значення в патогенезі фебрильної шизофренії,
особливо при її несприятливому перебізі.

Тому був запропонований спосіб лікування
фебрильної шизофренії, що включає введення
хворим антибактеріальних, сечогінних, жарозни-
жуючих і детоксикуючих препаратів, глюкозосо-
льових розчинів додатково тренталу, альбуміну та
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препаратів антиоксидантної дії (Деклараційний
патент №54161 А МПК7 А61К31/00 - Україна. -
Спосіб лікування хворих на фебрильну шизофре-
нію. - Опубл. 17.02.2003. Бюл. №2). Цей спосіб
найбільш ефективний з існуючих і тому обраний в
якості прототипу. До недоліків прототипу відно-
ситься те, що у хворих з наявністю фебрильної
шизофренії тривалий час зберігаються явища так
званого "метаболічного" токсикозу, що клінічне
характеризується збереженням гарячки, геморагі-
чного синдрому та психотичних порушень, а в па-
тогенетичному плані - високим рівнем так званих
"середніх молекул" у крові хворих. Тому цей спосіб
потребує подальшого удосконалення.

Задачею винаходу було удосконалення існую-
чого способу лікування фебрильної шизофренії,
прискорення ліквідації симптомів інтоксикації та
психотичного стану, більш швидке досягнення клі-
нічної ремісії, нормалізація показників перекисного
окислення ліпідів (ПОЛ) та рівня "середніх моле-
кул" (CM). Вказана задача реалізується шляхом
додаткового введення хворим на фебрильну ши-
зофренію нового вітчизняного препарату з деток-
сикуючими та антиоксидантними властивостями -
глутаргіну.

Глутаргін за хімічною структурою є дипепти-
дом, до складу якого входять дві амінокислоти: L-
аргінін та L-глутамінова кислота. Глутаргін володіє
детоксикуючою, антиоксидантною та гепатозахис-
ною дією, нормалізує білковий, вуглеводний та
ліпідний обміни, покращує функціональний стан
печінки. Важливий механізм дії глутаргіну заклю-
чається в тому, що він суттєво знижує у крові рі-
вень аміаку та інших токсичних речовин, в тому
числі з групи CM, які він зв'язує та перетворює на
нетоксичні речовини - сечовину та глутамат.

Наша пропозиція щодо додаткового включен-
ня глутаргіну в комплекс засобів лікування фебри-
льної шизофренії базується на вперше встановле-
ній нами в експериментальних умовах, та потім
підтвердженій в клініці закономірності, що глутар-
гін суттєво прискорює зниження, а потім ліквідацію
явищ "метаболічної" інтоксикації, яка обумовлена
порушеннями обміну речовин. Раніше глутаргін
при лікуванні фебрильної шизофренії не викорис-
товувався.

Заявлений спосіб використовується таким чи-
ном: хворим з діагнозом фебрильної шизофренії
призначають антибактеріальні, сечогінні, жароз-
нижуючі препарати, глюкозосольові розчини, дето-
ксикуючі препарати (неогемодез або реополіглю-

кін), трентал, 5% розчин альбуміну, комплекс
антиоксидантів - (аскорбінова кислота і токоферо-
лу ацетат) у середньо терапевтичних дозах та
додатково глутаргін по у вигляді 4% розчину по 30-
40мл 2 рази на день внутрішньовенне інфузійно
протягом 7-10 діб до суттєвого зниження явищ
токсикозу, покращення загального стану та лікві-
дації психотичної симптоматики, потім переходять
на пероральний прийом препарату по 0,5г (2 таб-
летці) 3 рази на день протягом 20-30 днів поспіль.

При розробці заявленого способу лікування
фебрильної шизофренії нами було обстежено дві
труїш пацієнтів з даним діагнозом - основна (20
осіб), які лікувалися згідно із заявленим способом
та група зіставлення (18 осіб), які отримували курс
лікування згідно до існуючого способу-прототипу.
Вік хворих,  що були під наглядом,  складав від 20
до 36 років, серед них було 19 чоловіків та 19 жі-
нок. Обидві групи, що були під наглядом, рандомі-
зовані за віком, статтю хворих та тяжкістю клініч-
ного перебігу шизофренії. У клінічному плані у всіх
обстежених була типова симптоматика захворю-
вання, яка характеризувалася наявністю гострого
психотичного стану у вигляді кататонічного збу-
дження або ступору та характерними соматичними
порушеннями, що проявлялися загальним пропас-
ним станом, блідістю шкіри, появою на шкірі гемо-
рагій, акроціанозу, тахікардії, розвитком артеріа-
льної гіпотонії, нейтрофільного лейкоцитозу зі
зсувом вліво в периферійній крові.

Хворі основної групи (20 осіб) отримували лі-
кування згідно до заявленого способу (з додатко-
вим введенням глутаргіну), хворі групи зіставлення
(18 осіб) - згідно з існуючим способом-прототипом.

Проведені клінічні спостереження дозволили
встановити, що у хворих основної групи пропасни-
ця зникла на 6,7±0,2 дні раніше, ніж у хворих групи
зіставлення, гострий психотичний стан ліквідував-
ся на 11,2±0,4 дні раніше, геморагічний синдром
зник на 10,9±0,3 дні раніше, ніж у хворих групи
зіставлення. Показники стану серцево-судинної
системи (пульс, артеріальний тиск, тони серця)
нормалізувалися на 14,5±0,6 дні раніше у хворих
основної групи, що додатково отримували глутар-
гін, ніж у хворих групи зіставлення, що лікувалися
згідно до способу-прототипу.

При лабораторному обстеженні було встанов-
лено, що до початку проведення лікування шизо-
френії в обох групах хворих були однакові зсуви
показників перекисних процесів та рівня СМ в кро-
ві (таблиця 1).

Таблиця 1

Стан показників перекисних процесів та рівень СМ у обстежених хворих на фебрильну
шизофренію до початку лікування (М±m)

Групи обстеженихВивчені показники
основна (n=20) зіставлення (n=18)

Р

МДА, мкмоль/л 8,23±0,3 8,14±0,25 >0,1
ДК, мкмоль/л 16,9±0,28 16,5±0,3 >0,1
ПГЕ, % 765±0,25 7,4±0,22 >0,1
КТ, МО мг/Нb 224±5,2 232±6,0 >0,1
СОД, МО мг/Нb 16,9±0,25 17,3±0,3 >0,1
СМ г/л 3,22±0,12 3,16±0,15 >0,1
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Так, у сироватці крові хворих обох груп було
підвищення вмісту продуктів ПОЛ в сироватці кро-
ві, а саме малонового диальдегіду (МДА), норма
якого складає 3,22±0,03мкмоль/л, та дієнових
кон'югат (ДК) - норма 9,2±0,11мкмоль/л, збільшен-
ня показника перекисного гемолізу еритроцитів
(ПГЕ) - норма 3,5±0,1%, зниження активності фер-
ментів антиоксидантного захисту, а саме КТ (нор-
ма - 325±6МОмг/Нb) і СОД (норма
28,6±0,3МОмг/Нb) та підвищення концентрації CM
у крові при нормі 0,52±0,03г/л (таблиця 1). З таб-
лиці 1  відомо,  що усі вказані показники суттєво
відрізняються від норми і в той же час вони прак-
тично однакові в обох групах обстежених (основ-
ної та зіставлення) до початку лікування. Таким
чином, отримані дані свідчать про суттєві пору-
шення з боку перекисних процесів організму в об-
стежених хворих на фебрильну шизофренію, а
саме підвищення активності ПОЛ, суттєве збіль-

шення концентрації СМ у крові, та пригнічення
активності ферментів системи АОЗ, виражені од-
наково до початку лікування в обох групах, що
були під наглядом.

При повторному вивченні вказаних показників
було встановлено, що в основній групі хворих на
фебрильну шизофренію, яка отримувала лікуван-
ня за допомогою заявленого способу, тобто з до-
датковим введенням глутаргіну, за цей період від-
мічено зниження концентрації продуктів ПОЛ у
сироватці крові до межі норми (МДА - до
3,24±0,25мкмоль/л; Р>0,1; ДК - до
8,5±0,15мкмоль/л; Р>0,1), зменшення показника
перекисного гемолізу еритроцитів до межі норми
(3,4±0,25%), нормалізація активності ферментів
системи АОЗ (підвищення активності КТ до
368±12МОмг/Нb Р>0,1; та СОД до
29,9±1,0МОмг/Нb; Р>0,1) (таблиця 2).

Таблиця 2

Стан показників перекисних процесів у обстежених хворих на фебрильну
шизофренію після лікування (М±m)

Групи обстеженихВивчені показники
основна (n=20) зіставлення (n=18)

Р

МДА, мкмоль/л 3,24±0,25 5,55±0,3 <0,05
ДК, мкмоль/л 8,5±0,15 10,1±0,2 <0,05
ПГЕ, % 3,4±0,25 5,5±0,22 >0,05
КТ, МО мг Нb 366±12 259±14 <0,05
СОД, МO мг Нb 29,7±1,0 21,8±0,9 <0,01
СМ г/л 0,56±0,03 1,11±0,05 <0,01

У хворих групи зіставлення, яка отримувала
лікування за допомогою відомого способу-
прототипу, позитивні зміни за цей час були суттєво
меншими. Тому в цій групі зберігалося вірогідне
підвищення концентрації МДА та ДК у сироватці
крові, підвищення показника ПГЕ, зниження актив-
ності КТ та СОД. У середньому в цій групі через 2-
3 місяці після початку лікування рівень МДА був
5,55±0,3 (в 1,8 рази вище норми; Р<0,01), концент-
рація ДК-10,1±0,2 (в 1,6 рази вища від норми;
Р<0,01). Показник перекисного гемолізу еритроци-
тів складав 5,5±0,22% (в 1,65 рази вище норми;
Р<0,01). Активність КТ у групі зіставлення була в
1,4 рази нижче норми (Р<0,05). Активність СОД у
групі зіставлення обстежених хворих була через 2-
3 місяці з початку проведення лікування в серед-
ньому 21,6±0,9 (в 1,35 рази нижче за норму
(Р<0,05).

Таким чином, отримані дані свідчать про ефе-
ктивність заявленого способу лікування фебриль-
ної шизофренії та перспективність його викорис-
тання в клінічній практиці. Глутаргін - вітчизняний
препарат, який є в достатньої кількості в аптечній
мережі України, доступний за ціною, не має проти-
показань для введення, не викликає побічних не-
бажаних ефектів, в тому числі алергічних реакцій.
Спосіб простий у використанні, не потребує кош-
товних або дефіцитних препаратів, має суттєві
переваги відносно відомого способу-прототипу і
тому може бути рекомендований для поширеного
застосування у клініці.

Проведення диспансерного нагляду після ви-
писки зі стаціонару дозволило встановити, що у 18
(90±3%) хворих основної групи тривалість досяг-
нутої ремісії шизофренії складає 1 рік та більше, в
той час як у групі співставлення - лише у 9 хворих
(50±3,5%), тобто в 1,8 рази рідше (Р<0,05).

Отже, проведені спостереження дозволили
встановити, що заявлений спосіб лікування феб-
рильної шизофренії має суттєві переваги відносно
існуючого способу-прототипу. Вони полягають у
прискоренні ліквідації симптомів інтоксикації та
психотичного стану, досягненні клінічної ремісії,
зниженні ПОД підвищенні тривалості досягнутої
ремісії захворювання. Наводимо конкретні при-
клади використання заявленого способу.

Приклад 1.
Хворий У., 33 років, госпіталізований до пси-

хоневрологічної клініки з наявністю гострого пси-
хотичного стану. В анамнезі - нападкоподібна ши-
зофренія, раніше було 3 напади. При огляді:
контакт з хворим відсутній у зв'язку з наявністю
психотичного стану. У теперішній час загальний
стан хворого тяжкий, відмічається підвищення те-
мператури тіла до 38,2°С, на шкірі тулуба та кінці-
вок - багаточисленні дрібні крововиливи. Відміча-
ється тахікардія (пульс 114уд/хв), гіпотонія
(100/50мм.рт.ст.), приглушеність тонів серця.

У зв'язку з встановленням діагнозу фебриль-
ної шизофренії хворому призначено лікування згі-
дно із заявленим способом: антибактеріальна те-
рапія (ампіцилін по 6г на добу та гентамицин по
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80мг 3 рази на добу внутрішньом'язово), жарозни-
жуючі препарати (анальгін та амідопірин), сечогінні
засоби (лазікс 80мг на добу), реополіглюкін по
400мл на добу інфузійно, водно-сольові розчини
(800мл на добу) внутрішньовенно крапельно, тре-
нтал по 0,1г (5мл 2% розчину) в 250мл 0,9% хло-
риду натрію внутрішньовенно крапельно, 5% роз-
чин альбуміну по 500мл на добу внутрішньовенно,
комплекс антиоксидантів – 5% аскорбінову кислоту
по 20мл внутрішньовенно інфузійно і токоферолу
ацетат по 2мл 10% розчину внутрішньом'язово та
додатково глутаргін у вигляді 4% розчину по 30мл
2 рази на день внутрішньовенно інфузійно протя-
гом 7 діб до суттєвого зниження явищ токсикозу,
покращення загального стану та ліквідації психо-
тичної симптоматики, потім здійснювали перора-
льний прийом препарату по 0,5г (2 таблетці) 3 ра-
зи на день протягом 20 днів поспіль.

Під впливом проведеного лікування загальний
стан хворого поліпшився. Пропасниця зникла на
початку п'ятої доби лікування, гострий психотич-
ний стан ліквідувався на 7-ту добу від початку лі-
кування. Геморагічний синдром зник на 10-ту добу
від початку лікування. Наприкінці другого тижня
(на 13 день від початку лікування) нормалізували-
ся показники стану серцево-судинної системи
(пульс, артеріальний тиск, тони серця).

Лабораторне обстеження до початку лікування
дозволило відмітити суттєве підвищення активно-
сті ПОЛ та наявність "метаболічного" токсикозу,
про що свідчило збільшення концентрації МДА до
20,7мкмоль/л, ДК - до 30,9мкмоль/л, ПГЕ - до 21%,
CM-3,3г/л. Після проведеного лікування рівень
МДА в сироватці крові знизився до 7,3мкмоль/л,
ДК - до 15,8мкмоль/л, ПГЕ - до 5%, CM-0,55г/л.
Отже, відмічена нормалізація показників ПОЛ та
концентрація СМ у крові під впливом заявленого
способу лікування. Диспансерний нагляд протягом
1 року дозволив встановити тривалість досягнутої
ремісії, подальших нападів шизофренії не було.

Приклад 2.
Хвора І, 35 роки, госпіталізована до психіатри-

чного стаціонару з приводу гострого психотичного
стану.  При огляді:  контакт з хворою відсутній у
зв'язку з наявністю психотичного стану, загальний
стан тяжкий. Температура тіла 39,5°С. тони серця
приглушені, тахікардія. AT-90/40мм.рт.ст. Пульс
120уд/хв, зниженого наповнення та напруження.
На шкірі тулуба і кінцівок -  численні крововиливи
від дрібних до великих. Встановлений діагноз фе-
брильної шизофренії.

У зв'язку з встановленням діагнозу фебриль-
ної шизофренії хворій призначено лікування згідно
із заявленим способом, а саме: антибактеріальна
терапія (ампіцилін по 6г на добу та гентамицин по
80мг 3 рази на добу внутрішньом'язово), жарозни-
жуючі препарати (анальгін та амідопірин), сечогінні

засоби (лазікс 80мг на добу), реополіглюкін по
400мл на добу інфузійно, водно-сольові розчини
(1000мл на добу) внутрішньовенно крапельне,
трентал по 0,1г (5мл 2% розчину) в 250мл 0,9%
хлоріду натрію внутрішньовенно крапельне, 5%
розчин альбуміну по 500мл на добу внутрішньо-
венне, комплекс антиоксидантів – 5% аскорбінову
кислоту по 20мл внутрішньовенно інфузійно і то-
коферолу ацетат по 2мл 10% розчину внутрі-
шньом'язово та додатково глутаргін по у вигляді
4% розчину по 40мл 2 рази на день внутрішньо-
венне інфузійно протягом 10 діб, тобто до суттєво-
го зниження явищ токсикозу, покращення загаль-
ного стану та ліквідації психотичної симптоматики,
потім здійснювали пероральний прийом препарату
по 0,5г (2 таблетці) 3 рази на день протягом 30
днів поспіль.

Під впливом проведеного лікування загальний
стан хворої поліпшився. Пропасниця зникла на
початку шостої доби лікування, гострий психотич-
ний стан ліквідувався на 10-ту добу від початку
лікування. Геморагічний синдром зник на 11-ту
добу від початку лікування. На 15 день від початку
лікування нормалізувалися показники стану сер-
цево-судинної системи (пульс, артеріальний тиск,
тони серця).

До початку лікування у хворої відмічалося сут-
тєве підвищення активності ПОЛ та наявність "ме-
таболічного" токсикозу, про що свідчило збільшен-
ня концентрації МДА до 20,8мкмоль/л,  ДК -  до
30,85мкмоль/л, ПГЕ - до 21% та вмісту CM у крові
до 3,44г/л. Наприкінці лікування рівень МДА в си-
роватці крові знизився до 7,25мкмоль/л, ДК - до
15,75мкмоль/л, ПГЕ - до 5%, концентрація CM у
крові - до 0,56г/л. Таким чином, у хворої І. відміче-
на нормалізація показників ПОЛ під впливом заяв-
леного способу лікування. Диспансерний нагляд
протягом 1 року дозволив встановити тривалість
досягнутої ремісії, відсутність рецидиву шизофре-
нії.

Таким чином, заявлений спосіб лікування фе-
брильної шизофренії має суттєві переваги віднос-
но існуючого способу-прототипу. Отримані дані
свідчать про ефективність та перспективність ви-
користання заявленого способу. Спосіб добре пе-
реноситься хворими, не потребує коштовних та
дефіцитних ліків; глутаргін в достатньої кількості є
у аптечній мережі України, доступний за ціною.
Яких-небудь побічних ефектів на введення глутар-
гіну, в тому числі алергічних реакцій відмічено не
було. Умовний економічний ефект від використан-
ня заявленого способу складає 207 гривень на 1
хворого. Таким чином, заявлений спосіб корисний
для практичної медицини та може бути рекомен-
дований для поширеного використання в клінічній
практиці.
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