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Клинический эффект действия нейролептиков описан в 
обширной литературе и непрерывно разрабатывается, но 
данные об их психофармакологическом действии часто 
недостаточны для того.* чтобы составить представление 
о механизмах их воздействия на болезненный процесс. 
Это требует клинико-функционального изучения действия 
психотропных препаратов не только в больничной палате, 
но и в лабораторных условиях.

Учитывая, что ведущим и основным эффектом нейро
лептиков является транквилизующий, подобного рода ис
следования должны проводиться с привлечением мето — 
дик, позволяющих анализировать те или иные стороны 
эмоционального реагирования. В этом отношении пред
ставляет определенный интерес реакции на болевое раз
д р аж ен и е. Боль , соединяя в себе 'элементы сенсорного 
и тимического, являясь, по определению П. К . Анохина 
■"субъективно окрашенным ощущением*, широко исполь -  
зуется  в современной экспериментальной фармакологии 
д л я  моделирования состояний с отрицательным э модно — 
нальным содержанием.

В  условиях патологии эмоциональности, присущей пит- 
зофреническому процессу, исследование эмоционального 
тона болевого ощущения и его изменения под влияни
ем известных психотропных препаратов должно дать о пе
ределенный материал для углубления наших представ
лений о характере их психофармакологического эффекта*

Изменение реакции на болевое раздражение при ши
зофрении широко известно. Клинические наблюдения
(Краф т-Эбинг 1890, О .Б ум ке 1928, В.А .Гиляровский 1936) 
и экспериментальные исследования (Н . П.Таггаренко 192ft, 
И .О . Нарбутович 1938, Д . А. Кауфман 1955, В . П.Пинский 
1959, Л. И .Дмитриев 1968, Г.Мирский 1966) установили, 
что при шизофрении реакция на болевое раздражение 
подавляется особенно заметно, когда ъ  клинической 
картине преобладает дефектная симптоматика. В , П.Лин
ек ий (1 9 5 9 ), Д .  А.Кауфман (1 9 5 5 ), проводя исследование 
реакции на болевую стимуляцию у больных простой фор~ 
мой шизофрении, нашли, что оборонительная активность



в ответ на болевой стимул подавлена по сравнению с кон
тролем. Это подавление ассоциировалось с основными 
тенденциями шизофренического процесса, протекающего 
с симптомами эмоционального опустошения.

Известные фармакологические механизмы действия 
отдельных препаратов класса нейролептиков позволяют в 
настоящ ее время по их психгг-физиологическому эф -  
фекту ориентироваться в локализации и природе процес -  
сов, на которые эти препараты действую т. И. П. Анохи -  
на (1 9 6 3 ), А. В. Вальдман ( 1969), Н .Н .Т р ау го тт  с со авт. 
(1970) и др. показали, что аминазин, вызывая атараксик* 
стремление ко сну и безучастность к окружающему t по
давляет активность ретикулярной формации ствола, н ес- 
пецяфических ядер таламуса и заднего гипоталамуса. 
Галоперидол, для которого более типичны спастический, 
чем миоплегический, компонент действия и моторная ак
тивация, активности ретикулярной формации ствола не по
давляет, а действует преимущественно на структуры об
ласти перегородки, миндалевидного ядра и черной суб -  
станции (М . Янссен 1961. Ю. А. Александровский 1 9 6 4 ) .

Применение нейролэптиков при простой форме пред -  
ставляет предмет дискусии. Г.Я.Авруцкий (1968) счита
ет, в частности, что аминазин усиливает апатию, свой -  
стьенную дыизофреническому деф екту. Т . А .Н евзорова 
(1965) указывает, что апатико-абулический синдром име
ет 'скрытые сл агаем ы е', прогностически отличающиеся 
друг от друга, и применение нейролептиков способству
ет 'расслаиванию синдрома С этой точки зрения * 
изучение влияния нейролептиков на характер реагирова
ния, включающего эмоциональной компонент, должно 
представить определенный интерес.

Мы надеялись, что исследование реакции на болевую 
стимуляцию и ее изменений в условиях фармакологичес -  
кой нагрузки аминазином и галоперидолом см ож ет д ать  
известные представления о влиянии указанных пре пара- 
го * на характер эмоционального реагирования при прос
той форме шизофрении.



Приступая к исследованию, мы отдавали себе отчет 
в том, что реакция на болевую стимуляцию дает воз -  
можность лишь д л я ' косвенного суждения об эмоцио -  
нальном компоненте реакции на воздействие извне.

Исследование реакции на болевую стимуляцию прово
дилось по методике болевой сенсографии, разработан
ной профессором Свердловского Государственного Me -  
дицинского института А. К . Сангайло.

Н а влажные электроды, прикрепленные к указатель -  
ному и безымянному пальцам левой руки подавался 
импульсный ток высокой частоты. Раздражение дли
лось в течение 1 секунды с . нтервалом в ш есть се 1унд, 
Раздражающий ток генерировался аппаратом К Э Д . Си
ла тока оставалась постоянной-0,5ма. Увеличение силы 
стимуляции достигалось повышением напряжения от Q 
д о  200 вольт через шаговый переключатель с величиной 
х о д а  5 вольт.

Пациент световым сигналом сообщал о появлении так
тильного ощущения, переходе чувства, вызываемого 
электрической стимуляцией, з боль и о нежелательности 
дальнейшего раздражения.

Преимуществом этой методики является возможность 
анализировать отношение пациента к болевому ощуще -  
нию и его поведение в интервале м еж ду порогом боли 
и порогом ее выносливости. Она, по ело
вам А .К .С ш гай л о  (196(3), 'позволяет д ать  структурный 
анализ ощущения боли в% отражающий дифферендиров-  
ку нарастающего раздражении и индивидуализированное 
отношение к боли.

Д л я  объективации оценки эмоционального состоянии в 
период ожидания болевой стимуляции, а такж е для 
объективного контроля за  эффективностью фармаколо -  
гической нагрузки, снимались спонтанные кожно-гальва
нические реакции (К Г Р )  и электромиограмма (ЭМ Г) на 
каналах электроэнцефалографа 'Орионг при общем уси
лении 7 и усилении на канале 7 .



Во время сенсографического исследования за  испыту
емым велось наблюдение, отмечались изменения в его по
ведении во время болевой стимуляции.

После завершения исследования ему предлагалось за 
полнить анкету, в которой надлежало ответить на вопро

сы о характере испытанных ощущений и переживаний, 
Сенсографическое исследование проводилось ежедневно 
в одни и те ж е  часы. Основной учетной единицей был пе
риод, в течение которого интенсивность раздражения 
возрастала от тактильного порога до порога выносливос
ти боли. Он обозначался как серия раздражений. В 
один день проводилось три серии с 3 -  5 минутным ин

тервалом.
Д е фармакологической нагрузки проводилось 9 -12  се

рий, на основании которых выводились основные сен со- 
графические характеристики. Влияние нейролептиков на ха

рактер реагирования на болевую стимуляцию исследо -  
валось в условиях фармакологической нагрузки либо 50мг 
аминазина, либо 5 мг галоперидола, вводимых внутримы

шечно непосредственно (з а  30-40 минут) до начала боле -  
вой стимуляции. Количество серий с нагрузкой одним из 
нейролептиков составляло такж е 9 -1 2 .

При оценке сенсограмм учитывались : высота порога 
боли, порога выносливости боли и расстояние м еж ду ними, 
обозначаемые как интервал выносливости. Графики сен со- 
грамм оценивались визуально для выявления качествен — 
ных особенностей реакции на боль у отдельного испы — 
туемого (пациента или добровольца). С целью выявления 
тенденций, присущих группе исследованных больных в 
целом, мы выводили средне-арифметические показатели 
пороговых значений по результатам всех серий выбран -  
ной группы. Д ля того , чтобы составить мнение о т а -  
бильности в оценке силы раздражителя, соответствующей 
пороговым значениям, мы выводили средне-ариф метичес~ 
кое значение порогов данного испытуемого и в  каждой 
из его серий измеряли величину отклонения от этого зн а -  
чения отдельных пороговых показателей. Суммарная 
характеристика количества отклонений и их величины,

в



сведенная в диаграмму, служила показателем точности 
и постоянства в оценке силы раздражителя в опреде — 
ленной группе испытуемых, Для более полного пред -  
ставления об интенсивности испытываемого ощущения 
мы применили способ ранжирования полученных сенсо -  
грамм, предложенный для исследования реакции на бо
левую стимуляцию Экманом ( 1968). Согласно этого ме
тода, пороговые характеристики боли и выносливости боли 
расчитываются лратно тактильному порогу. Это, согласно 
закона Вебера -  Фехнера, отражает интенсивность ощу — 
щения при той или иной степени интенсивности прила — 
гаем ого раздражения.

Контрольные сенсографические исследования проводи -  
лись на 20 психически здоровых добровольцах -  студентах 
Свердловского медицинского института и сотрудниках Сверд
ловской областной психиатрической больницы № 1. 10 муж
чин и 10 женщин этой группы имели возраст о т -20 д о 40 
лет, образование -  не ниже среднего. Сенсографические 
исследования с фармакологической нагрузкой проводи — 
лись у лиц, направленных в больницу на психиатрическую 
экспертизу, у которых не было обнаружено психическо
го заболевания. Нейролептики вводились для установле
ния их влияния на качественные характеристики сенсо- 
граммы, К Г Р  и Э М Г. Обследовано 7 человек.

Контрольные данные показали, что д озы  аминазина 
50 м г. и галоперидола 5 м г . , вводимые внутримышечно, 
подавляют активность К Г Р  и, Э М Г. Г  ало пер ид о л подав -  
ляет ЭМ Г сравнительно меньш е.

Сенсографические данные совпали с результатами, по
лученными авторами методики при исследовании психи ** 

чески здоровых контингентов ( А. К.Сангайло 1 9 6 4 ) .
Больные простой формой шизофрении разделились на 

д ве  группы.
В первую группу вошли 40 человек— 33 мужчины и 7 

женщин в возрасте от 19 до 40 лет, средний возраст 
^которых составил 28 лет. В се  больные имели образова
ние не н и ж еср ед н его . Шизофренический процесс протекал 

у них в течение нескольких лет с прогредиентным 
нарастанием негагявных изменений личности. В одних



.случаях преобладали апатико-абулические тенденции с 
отчетливо выраженной редукцией энергетического по -  
тенциала. В других на первом месте были признаки 
аутизании с преобладанием аутистического мышления 
и аутистического поведения. У некоторых больных на 
инициальной стадии имели место ипохондрические или 
дисморфофобические переживания, но они не развива -  
лпсь, а по мере движения процесса и углубления лич -  
ностных изменений либо исчезали, либо оставались в 
виде изолированных лишенных эффективного заряда 
идей.

Во вторую группу вошли 15 человек -  10 мужчин и 5 
женщин в возрасте от 17 до 28 лет, средний возраст 
составил 21 год . Все имели среднее образование. От -  
личием этой группы было наличие обострений шизо — 
френического процесса, в течение нескольких лет раз
вивавш егося с непрерывно-прогредиентным углублени -  
ем негативных изменений личности. В клинической кар
тине обострения ведущ ее место занимали признаки рез
ко выраженной шизофренической атаксии. Речевая ра -  
зорванность была выражена в грубой форме, как и 
разрыв м еж ду состоянием аффекта и содержанием пред
ставлений. Усиливались переживания чуждости своих 
психизмов: звучание мыслей, их исчезновение, наплывы,
насильственное и навязчивое внедрение мысли. Внешне 
больные производили впечатление апатичных, но клини
ческое и патопсихологическое обследование обнаружи -г 
вало не отсутствие побуждений, а значительные зат
руднения при переносе действия из умственного плана 
в практический. В некоторых случаях такое изменение 
психической деятельности вызывало у больных аффект 
недоумения. Н а фоне такой клинической картины, д ер - 
живающейся, по нашим наблюдениям, в течение одного- 
трех месяцев появлялись галлюцинаторные и бредовые пе[- 
реживания, но они были не стойки, полиморфны по со — 
держанию и после применения нейролептиков быстро не -  
чезали.

Сенсографическое исследование в первой группе про
водилось вскоре после поступления в больницу в пе -



риод клинического обследования до начала терапии.
Во второй группе исследование проводилось в пери
од, когда состояние было достаточно стабильно. У 
всех  больных второй группы и у7 больных первой груп

пы сенсЬграфическое исследование было повторено пос
ле завершения современной курсовой терапии, принятой 
для лечения шизофрении, включающей инсулинотера -  
Пию.

В группе больных с непрерывно-прогредиентным нарас-* 
танием негативных изменений личности сенсографическое ист* 
следование выявило своеобразную гипоальгезто. Поро
говые значения ощущения боли и в ы н о с л и в о с т и  боли 
в группе в целом оказались существенно повышены, 
сравнительно с контрольными данными.

При визуальной оценке сенсограмм обращало внимание 
значительное увеличение интервала выносливости боли. 
Порог выносливости боли часто превышал возможности 
методики (200 в .)  .

Н аблюдение з а  поведением больных во время бо -  
левой стимуляции и данные анкетного опроса после 
завершения сенсографического исследования показа — 
ли, что, помимо повышения пороговых данных, меня — 
лось и отношение к болевой стимуляции. Больные 
высказывали затруднения в понимании, какое р азд р а
жение следует считать болевым. В анкете часто еэ-~ 
бегали слова 'боль* при определении своих ощуще -  
ний, ссылаясь на другие сопровождающие электрокож- 
ную стимуляцию ощущения, например, 'щипало, дерга
ло, судорога в пальцах * и т .п . Во время болевой сти
муляции мы не отмечали выразительных движений, на
пряжения мышц, углубления дыхания, гиперемии кожи, 
отражающих напряжение при подавлении болевой реак
ции. В сл ед  за определением порога боли больные»

порог боли порог выносливости 
боли

больные
здоровы е

80 вольт 
40 вольт

130 вольт 
68 вольт



склонные к спонтанным резонерским рассуждениям, 
продолжали их в форме монолога. Они задавали вопрст- 
сы, не требуя ответа, откликались на происходившее 
в кабинете электроэнцефалографии, гд е проводилось об
следование. Так, больная при стимуляции током в 170 
вольт спокойно ровным голосом интересов ал асы  'Н е  
ушибся ли к т о ? ' -  когда лаборант уронила книгу.

Оценка стабильности пороговых данных. расчитанная 
По величине отклонения отдельных пороговых значений 
от их индивидуального средне-арифметического значе
ния, показала, что в группе больных эти отклонения 
выражены значительно сильнее, чем в контрольной груп
пе . Это различие становится особенно заметно, когда 
анализировались данные ранжирования сенсограмм.

Если в группе здоровых основная м асса  пороговых 
данных совпадает со средне-арифметическим значением 
или отклоняется от него на 0 ,4  — 0 ,8  единиц тактильно
го порога, то в группе больных эти цифры составляют 

0 , 8 -1 , 6 единиц тактильного порога. Максимальное откло
нение от средне-арифметического значения в контроль
ной группе не превышало 1 ,4  единиц тактильного п о 
рога, в группе больных эти отклонения достигали 8 .

Фармакологическая нагрузка аминазином, вызывая 
свойственный ему нейролептический эффект и подавляя 
спонтанную К Г Р  и Э М Г , не привела к сколько н и 
будь существенным изменениям сенсографической кар
тины. В отдельных сериях констатировалось некоторое 
оживление болевого реагирования, но основные харак -
теристики, отражающие отношение к болевой стиму -
ляиии оставались прежними.

Введение галоперидола/ в отличие от аминазина, не 
вызывало сомнолентности, больные держ ались более соб
ранно, движения становились четче, появлялась некото
рая раздражительность. Спонтанная К Г Р  подавлялась 
почти полностью, ЭМГ констатировала наличие мышеч
ного тонуса, в отличие от полного расслабления, Ha6j~ 
лишавшегося при нагрузке аминазином. Чувствитель
ность к болевой стимуляции незначительно повышалась.



Средне-арифметическое значение порога боли в целом 
по группе, получавшей нагрузку галоперидолом, снизи
лось на 1 5 ,5  вольт. сравнительно с этим ж е значе
нием д о  нагрузки, но этот эффект был нестойким и
наблюдался лишь в период активного действия галопе-
ридола.

Во второй группе реакция на болевую стимуляцию
резко нарушалась. Больные, выслушав инструкцию без 
видимых признаков напряжения внимания, д о  начала 
электрической стимуляции свободно пересказывали ее 
основные положения, но при необходимости диф ф е
ренцировать свои ощущения и сигнализировать о них в 
соответствии с требованиями инструкции, оказывались 
совершенно несостоятельными. Хаотическая двигатель
ная активность на сравнительно низкое по вольтаж у 
раздражение нередко сменялась полным равнодуши — 
ем при более интенсивной стимуляции. Обычно, после
активности на пороговое тактильное раздражение
больные успокаивались, а затем , по достижении какого- 
то уровня интенсивности стимуляции, значительно в а -
риирующего в каж дом отдельном зам ере, давали обо
ронительную реакцию_ с выраженным моторным компо
нентом . На вопросы, анкеты заполняемой после завершения 
сенсографического исследования, они отвечали фор -  
мально, односложно. Получить описания ощущений, ис -
пытанных при болевой стимуляции, нам не удалось ни в
одном случае.

По сенсографической картине судить об отношении 
больного к наносимому раздражению не представлялось 
возможным. Показатели порогов у одного и того ж е 
больного в разных замерах находились вне какой-ли
бо зависимости.

К Г Р  и ЭМ Г отражали высокую хаотическую актив — 
ность, не связанную с условиями проводимого сенсограт- 
фического исследования.

Введение как аминазина, так и гал^перидола. с у щ е ст в  
венно меняло наблюдаемую картину. В поведении боль
ных появлялись признаки активного внимания, надрав-



ленного на сенсографическое исследование. Д ви ж е
ния становились более четкими, точными. Величина К Г Р  
и ЭМ Г значительно подавлялась , волны К Г Р  носили ха

рактер затухающих.
Сенсографические характеристики становились устой

чивыми, появлялись все компоненты, присущие седсо  — 
грам м е; тактильный порог, порог боли, порог выносли
вости боли, тактильно-болевой интервал и интервал вы
носливости боли.

Поведение во время болевой стимуляции имело вс© 
признаки мотивационного регулирования.

Проведенное нами исследование показало, что при 
простой форме шизофрении с прогредиентным развитием 
и формированием алатико-абулического синдрома или 
нарастанием аутизации имеют м есто стойкие измене
ния реакции на болевое стимулирование, проявляющие

ся в своеобразной гипоальгезии» наблюдавшейся в ус
ловиях сенсографического эксперимента. В структуре 
этой гипоальгезии обращает на себя внимание, помимо 
повышения порогов болевого реагирования, отсутствие 

выразительных движений, напряжения мышц, углубления 
Дыхания, расширения периферических со су д о в, что в со
вокупности отражало бы степень эмоционального напри — 
жения, развивающ егося при подавлении стремления к 
устранению болевого раздраж ения. В  ощущении боли , 
вызываемой электрическим раздражением, у больных 
Простой формой шизофрении изменяется не столько сен
сорный компонент (определение интенсивности прилага
емой стимуляции осущ ествляется с достаточной точно
стью ) , сколько возм ож ность определения субъективной 
значимости ощущаемого раздражения» отражающей тн~ 
мический компонент боли. Наблюдения эа  поведением 
пациентов во время проведения сенсографического ис
следования я описания ими' своих ощущений говорили о том, 
что спонтанно возникающие представления и идеи име-



'ли для больного субъективно большее значение, неж е
ли ощущение, даваем ое болевой стимуляцией. Эти из
менения оказалась достаточно стойкими и не менялись 
после проведеиия курса современной терапии.

При обострениях состояния, в группе выбранных на
ми больных, мы получили сенсографические данные, ко
торые говорят, скорее, о грубом нарушении реакции 
на болевую стимуляцию* чем о ее количественном изме — 
нении. По полученным нами сенсограммам оказалось не
возможно оценить характер личностного отношения к боле
вому раздражению, который проявляется в типе сен — 
сограммы. Можно сказать, что показатели порогов по от
ношению друг друга стоят в случайной зависимости, лиг- 
бо реакция приближается к инстинктивно-оборонительной. 
Такое изменение болевого реагирования наблюдалось у 
пациентов, сохраняющих достаточный контакт на вер -  
бальном уровне, воспроизводящих основные положения 
инструкции до начала стимулирования и обладающих, 
согласно общепринятых клинических мнений/ всеми приз
наками ясности сознания. Очевидно, речь долж на идти 
не о нарушении сенсорного компонента болевого ощу
щения, а о затруднении оценки его субъективной значи
мости, когда возмож ность целостной эмоциональной реак
ции значительно затруднена, если вообще не исключе
на . Эти изменения носят преходящий характер, исче
зая с • улучшением состояния, что- позволяет расценить 
их как проявление временного, носящего функциональ
ный характер нарушения деятельности структур, форми
рующих аффективный компонент болевого реагирования.

Таким образом, в обоих случаях мы нашли измене -  
ние реакции на болевое стимулирование, зависящ ее от 
нарушения тимического компонента в болевом реагиро -  
вании, затрудняющего аффективную оценку поступаю -  
щей информации. Но в первой группе эти нарушения 
представлялись стойкими, ригидными по отношению к 
современной терапии и могли рассматриваться как про
явления дефектных тенденций болезненного процесса, а 
во второй группе они были более яркими, массивными,



П оддавались терапевтическому влиянию и носили ха -  
рактер эмоциональной блокады.

Полученные при помощи болевой сенсографии резуль
таты позволяют предположить, что в картине про
явлений простой формы шизофрении отражаются -  не 
только деструктивные тенденции болезни, но и функци
онально- динамические нарушения; " аккомпанирующие' им.

Сенсографические исследования с фармакологической 
нагрузкой выявили различия во влиянии аминазина и 
г ал опер идола на характер болевого реагирования у боль
ных простой формой шизофрении. При обострении сос
тояния введение как аминазина, так и галоперидола вое- 
станавливало целостную структуру болевого реагирова — ̂  
ния , пороговые характеристики становились дифференци
рованными, тормозился инстинктивно-оборонительный ком
понент, внимание фиксировалось на условиях исследоваз— 
ния. Можно сказать, что введение обоих препаратов вос
станавливало способность оценки субъективной значи —’ 
мости ощущения и выработки мотивационно обусловлен

ного поведения. И сходя из современных представ — 
лений об угнетающем действии нейролептиков на синап
тические системы передачи возбуждения можно пред — 
полож ить , что нарушения болевого реагирования в 

данном случае были вызваны перевозбуждением соот — 
ветствую щ его нервного — субстрата.

При простой форме шизофрении с прогредиентным 
нарастанием деф екта фармакологическая нагрузка ами
назином , вызывая характерный нейролептический эффект: 
вялость, чувство разбитости, слабость, сонливость, мы** 
щечную релаксацию и снижение психо-гальванической ак-* 
т изноет и, существенно не влияет на характер болевого 
реагирования, не меняя картины наблюдавшейся гихюаль— 
гезии.

Ф армакологическая нагрузка г ал опер идолом, вызывая 
свойственное галоперидолу моторное оживление, в то 
ж е  время несколько повышает чувствительность к бо -  
левой '.стимуляции, но этот эффект наблю дается только 
в период действие препарата.



Это позволяет расценить наблюдающуюся гипоальге- . 
зню как отражение стойких изменений наступающих в 
результате шизофренического процесса и провести оп
ределенные параллели м еж ду  возможным механизмом 
этих нарушений и характером действия представленных 
нейролептиков .

Согласно современных представлений о физиологии 
болевого реагирования , оно детерминируется * актива
цией палео-  и неокортикальных структур со стороны не — 
специфических активирующих систем нижележащ их от

делов головного м о зга . Э то , прежде всего, относит -  
ся к вентро-мед и ал ьн ой группе ядер таламуса* структу
рам заднего гипоталамуса и ретикулярной формации ство
ла м озга. Но интенсивность его не находится в прямой 
зависимости от возбуждения неспецифических систем, а 
сущ ественно коррегируется нисходящими тормозными 
влияниями вышележащих структур м озга, осуществляю 
щих регуляцию эмоционального поведения на более вы
соком уровне.

Следует подчеркнуть, что в наших исследованиях от
сутствие выразительного компонента болевой реакции не 
носило характера активного подавления моторной реак — 
ции на боль.

Как следует из данных сенсографического исследоваг- 
ния фармакологическая нагрузка аминазином не вызыва
ла существенного изменения реакции на боль. Это п оз- 
воляет предположить, что в происхождении Шизофрени
ческой гипоальгезии паталогпя указанных структур вед у 
щей роли не играет и что клинический синергизм амина- 
зиновой и шизофренической апатии, на который указы -  
вал Г .  Я . Авруцкий, имеет разные точки приложения и от
личающийся физиологический механизм.

Результаты фармакологической нагрузки галоперило — 
лом, обладающим, в отличие от аминазина, своеобразным 
моторным активирующим эффектом, т , к, галоперидол 
действует на структуры, лежащ ие выш е таламического 
уровня, показывают, что под его влиянием болевое реа
гирование нес олько ож ивляется. Это дел ает вы сказан 
ное нами предположение более достоверным.



Таким образом, сенсографическое исследование с 
болевой стимуляцией в условиях фармакологической на
грузки аминазином и галоперидолом позволяет глуб -  
ж е понять взаимоотношения фармакологического дей -  
ствия этих препаратов и патофизиологических процес
сов# участвующих в формировании эффективной патоло}- 
гии при простой форме шизофрении , а возможность 
анализа Действия нейролептиков на эмоциональный тон 
восприятия при шизофрении определяет практическое зна
чение этого м етода. При включении болевой сенсогра— 
фии в более обширный комплекс психологических и 
психо-физиоЛогических* методик она мож ет быть использо
вана для прогноза эффективности терапии психотроп — 
ными средствам и.

В Ы В О Д Ы

1« М етодика болевой сенсографии, разработанная про** 
фес сором А. К . Сангайло, мож ет быть применена для ис
следования реакции на болевую стимуляцию у больных 
шизофренией.

2. Наиболее адекватными для исследования реакции 
на волевую стимуляцию при простой форме шизофрении 
представились варианты с непрерывно-прогреДиентным 
нарастанием негативных изменений личности.

3 . При Помощи методики болевой сенсографии можно 
исследовать влияние фармакологической нагрузки амина
зином и Галоперидолом на болевое реагирование в уело— 
виях болевой стимуляции*

4 . Использованные для фармако-диагностического и с
следования д озы  аминазина 90 м г. и галоперядола 8 м г в| 
Вводимые внутримышечно, оказались сопоставимы по 
действию на мышечный тонус и спонтанную кож но-галь
ваническую активность.

5. При простой форме шизофреник с йбпрерывно-пр^- 
Гредиентным нарастанием апатии и „аутвзации личности 
сенсографическое исследование выявило стойкую гипо- 
ель гёзию.

6« При обострении заболевании с картиной выражен -



ных нарушений ассоциативного проц&сса и аффекта 
целостной реакции на болевое стимулирование получить 
не удалось.

7. В основе нарушения реакции на болевое стимули -  
рование, наблюдаемого при шизофрении, существенную 
роль играет механизм затруднения в аффективной оцен
ке ощущения, возникающего при болевом раздр аж е -
Н ИИ .

8 . фармакологическая нагрузка как аминазином, так 
и галоперидолом оказала выраженное- в лжей не на ощу -  
щвние боли, когда его нарушения носили характер 
эмоциональной блокады.

9. При наличии стойкой гипоальгезии в случае не — 
прерывно-прогредиентного нарастания негативных изме
нений личности введение аминазина не отразилось на 
сенсографических показателям. Фармакологическая нагруз
ка галоперидолом незначительно снижала пороги боли
р выносливости боли в период активного действия пре
парата.

10. Сенсографический контроль с фармакологической 
нагрузкой аминазином и галоперидолом позволил вы я -  
вить различия в изменениях ощущения боли при выб
ранных нами ростояниях. Эти различия позволяют пред
положить, что при простой форме шизофрении можно 
встретить состояния с преимущественно функционально- 
динамическими тенденциями болезненного процесса в 
отличие от чаще встречаю щ егося варианта с преобла -  
данием деструктивных тенденций.

11. Возм ож ность анализа действия психотропных 
ср ед ств на некоторые стороны эмоционального реагиро
вания при помощи болевой сенсографии позволяет н ад е
яться , что изучение влияния нейролептиков на болевое 
реагирование см ож ет служить, при известной модифи
кации методики, для прогноза эффективности планируемо
го лечения.
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