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Santamaria et al. выявили наличие

депрессии на момент оценки у 32%

больных БП с недавним началом бо�

лезни. У 67% из этих больных депрес�

сия наблюдалась и в анамнезе,

а у 44% – депрессия предшествовала

двигательной манифестации БП за

несколько лет. Многие исследователи

наблюдают тревожные расстройства

задолго до появления двигательных

проявлений БП и даже придают им

роль факторов риска в развитии БП.

Более того, депрессия, вместе с такими
немоторными проявлениями БП
(НПБП), как нарушение обоняния, за�
поры, нарушение поведения в медленной
фазе сна, могут предшествовать по вре�
мени двигательным проявлениям БП на
протяжении ряда лет. Именно их соче�

тание, вместе с гиперэхогенностью чер�

ной субстанции и гипоэхогенностью

дорсального шва при транскраниаль�

ной сонографии (ТКС)  формирует ба�

тарею тестов для выявления в популя�

ции «группы риска» в отношении БП. 

С появлением двигательных сим�

птомов болезни, существовавшие на

домоторной стадии НПБП, приобре�

тают еще большее значение. Депрес�

сия рассматривается как один из наи�

более неблагоприятных НПБП, на�

прямую связанных с ухудшением ка�

чества жизни, даже в большей степени,

чем тяжесть двигательных нарушений

и неблагоприятное влияние препара�

тов. Наличие симптомов депрессии

у больных с недавно начавшейся БП

было связано с клинически выражен�

ными нарушениями повседневной ак�

тивности и более ранним началом

приема противопаркинсонических

препаратов. На стадии моторных на�

рушений депрессия у больных БП

является фактором риска развития де�

менции.

Eсли сопоставить результаты раз�

личных исследований последних лет

по распространенности депрессии

у больных БП, эти показатели широко

варьируют в литературе от 2,7% до

90%. Такое расхождение результатов

различных исследований является от�

ражением сложностей диагностики,

учитывая общность и перекрытие

симптомов двух страданий – БП

и депрессии, таких как психомоторная

замедленность, потеря энергичности,

мотивации, нарушение сна, снижение

аппетита, уменьшение мимической

выразительности. До настоящего вре�
мени продолжаются дебаты по поводу
наиболее надежных стратегий для диа�
гностики депрессии при БП в связи
с наличием общих симптомов для БП
и депрессии. До сих пор остается не

ясным, не является ли преувеличени�

ем положение о повышенном риске

депрессии у пациентов с БП; сущес�

твует ли «чувствительность» БП к деп�

рессии, учитывая предшествующую

депрессию в анамнезе у больных с БП;

является ли депрессия при БП ответ�

ной реакцией на хроническое заболе�

вание или причина ее биологическая.

Наиболее важным и остающимся от�

крытым является вопрос о феноменоло�

гии депрессии при БП и аналогична ли

она феноменологии депрессии среди

лиц без сопутствующих неврологичес�

ких заболеваний, является ли класси�

фикация МКБ�10 (DSM�IV) универ�

сальной для диагностики депрессии

тяжелой, средней и легкой степеней,

а также субсиндромальной депрессии

при БП. Недостаточно изучено влия�

ние двигательных и когнитивных про�

явлений БП на особенности депрес�

сивной симптоматологии при БП.

Для разрешения этих вопросов в тече�

ние последних 2�х лет было проведено

несколько исследований. В результате

одного из них, определявшего специ�

фичность симптомов депрессии из

классификации DSM�IV, было выявле�

но, что основным клиническим крите�

рием депрессивного расстройства лю�

бой степени тяжести является подав�

ленное (депрессивное) настроение.

Принимая критерии DSM�IV за основу

диагностики депрессии при БП, а на�

личие депрессивного настроения как

обязательный симптом, депрессия тя�

желой степени была выявлена у 30%,

средней и легкой степени – у 10%,

дистимия – у 20%, а субсиндромальная

депрессия – у 8% больных БП. При�

чем, для депрессии легкой степени бы�

ло более характерным отсутствие деп�

рессивного настроения при наличии

только снижения интереса и удовольс�

твия. Больные БП с депрессией любой

степени тяжести отличались более тя�

желым двигательным дефицитом и бо�

лее высокой частотой деменции. Авто�

ры рекомендуют принимать депрессив�

ное настроение как ключевой симптом

в диагностике депрессии при БП,

а также считают, что в диагностические

критерии депрессии при БП должны

быть включены симптомы тревоги. Од�

нако остается открытым вопрос о при�

роде депрессии при БП и является ли

выделение «первичной» депрессии

единственно правильным решением

проблемы ее взаимосвязи с БП.

В японской популяции среди боль�

ных БП у 38% выявлены критерии для

установления депрессии по шкале

депрессии Бека (BDI), среди которых

всего у 2,8% было диагностировано

депрессивное расстройство (ДР) со�

гласно DSM�IV, что соответствовало

уровню депрессии в общей популяции

Японии (2,9%). Подобные данные по�

лучены в Норвегии, где из 18% боль�

ных с ≤18 по BDI только 7,7% отвеча�

ли критериям ДР, а также в Новой

Зеландии, где ДР установлено у 2,7%

больных БП. Однако показатели рас�

пространенности ДР на уровне 2,7�

7,7% были характерны для амбулатор�

ных пациентов, а среди находящихся

в стационарах, этот показатель оказал�

ся значительно выше (12,2�23%). Появ�

ление ДР в течение года после установ�

ления диагноза БП, тесная связь с тя�

жестью двигательных проявлений поз�

волили авторам предположить психо�

генный характер депрессии у этих

больных. Результаты исследований

показали, что своевременное назначе�

ние антидепрессантов в среднем в те�

чение 16 недель нивелирует симптомы

депрессии. Отличие результатов этих

исследований от упоминавшихся вы�

ше, можно объяснить выделением ав�

торами одного из вариантов депрес�

сии при БП – депрессии как реакции

на тяжелый физический недуг.

Наши данные позволили сделать

вывод о неоднородности депрессии

при БП (она может быть проявлением

БП, коморбидным состоянием, а так�

же реакцией на инвалидизирующее

заболевание). Кроме того, феномено�

логия депрессии при БП характеризу�

ется высокой апатической составляю�

щей, что свидетельствует об особен�

ностях ее нейробиологии в ряде случа�

ев и невольном «просматривании» ее,

если основываться только на крите�

рии МКБ�10 для диагностики ДР.

Рабочая группа по депрессии при БП
Национального института неврологи�
ческих расстройств и инсульта
(NINDS)/ Национального института
психического здоровья (NIMH) предло�
жила следующие рекомендации для
установления депрессии при БП (дБП):
1) диагноз дБП должен быть установ�

лен согласно диагностическим крите�

риям DSM�IV, учитывая все симпто�

мы, независимо от их потенциального

происхождения; 2) субсиндромальная

депрессия должна быть включена как

диагностическая категория в исследо�

вательских проектах; 3) оценка сим�

птомов должна проводиться в период

«включения»; 4) следует учитывать

степень когнитивного снижения па�

циентов; 5) ангедонию следует рас�

сматривать не как снижение интереса,

а как снижение удовольствия (для из�

бегания перекрытия с проявлениями

апатии) для диагностики депрессии

легкой степени и субсиндромальной

депрессии. Ряд исследователей счита�

ет, что соматические проявления

(психомоторная замедленность, утом�

ляемость, физические симптомы тре�

воги) не могут расцениваться как

ключевые проявления для диагности�

ки депрессии у больных БП, в отличие

от таких несоматических проявлений

депрессии, как сниженное настроение

и ангедония, а также таких дополни�

тельных несоматических симптомов,

как вина, суицидальные мысли,

психические проявления тревоги. Ред�

кая встречаемость у больных БП мас�

кированной депрессии, клиническая

картина которой отличается отсутс�

твием подавленного настроения и ан�

гедонии, позволяет депрессивное на�

строение принять за ключевое прояв�

ление депрессии. Причем, симптомы

тревоги, существен�

но связанные с этим

проявлением, дол�

жны быть добавле�

ны к критериям де�

прессии по DSM�IV.

В развитии деп�

рессии у больных

БП несомненную

роль играют как эн�

догенные (нейроби�

ологические) фак�

торы, так и психо�

логические (небла�

гоприятные события

жизни, семейные и личностные осо�

бенности, психологические способ�

ности к адаптации в условиях болез�

ни). 

� Особый интерес, вызванный более
частой встречаемостью депрессии

среди больных болезнью Паркинсона
(БП), чем в общей популяции, позволил
предположить наличие точек пересечения
в патогенезе двух страданий, одной из ко�
торых, без сомнения, является дофамино�
вая система.

Сохраняется неясность в вопросе,

существует ли особый вариант (фено�

тип) депрессии при БП или депрессия

имеет универсальный механизм раз�

вития, независимо от первичности

или вторичности ее происхождения.

Лечебные подходы к депрессии при

БП продолжают оставаться спорным

вопросом, а выбор лечебной такти�

ки – сложным и не всегда успешным

процессом. Особую актуальность при�

обретает проблема депрессии при БП

в связи с ее частым появлением при

глубинной мозговой стимуляции

(ГМС) субталамического ядра (СТЯ),

применяемой для ослабления резис�

тентных к медикаментозной терапии

проявлений БП. 

Отдел лимбической системы, имею�

щий непосредственное отношение

к патогенезу депрессии, называется

мезолимбической дофаминовой сис�

темой (МЛ�ДА) и в норме он обеспе�

чивает получение удовольствия от по�

тенциально приятных стимулов, поэ�

тому также называется «системой воз�

награждения». Этот отдел включает

в себя источник синтеза дофамина –

вентральную покрышечную область

(ventral tegmentum arae – VTA) и ин�

нервируемое ею прилежащее ядро

(nucleus accumbens – Nacc).

Так же, как черная субстанция (SN)

обеспечивает дофаминергическую ин�

нервацию дорсального (двигательно�

го) стриатума, так и расположенная

Болезнь Паркинсона: за пределами двигательных нарушений
В последнее время депрессия рассматривается как один из первых симптомов, возникающих еще на домоторной
стадии болезни Паркинсона (БП). Выявлена статистически значимая зависимость между депрессией в анамнезе и
последующим развитием БП [1, 2, 3]. Одно из ретроспективных когортных исследований обнаружило, что в сравнении 
с контрольной группой  пациенты с депрессией имеют в 3,3 раза выше относительный риск развития БП [3]. 
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Дофаминергические пути
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Рис. 1. Нигростриарный (из черной субстанции – SN) 
и мезолимбический (из прилежащего ядра – NАcc) 

дофаминергические пути

ZU_2012_Nevro_1_START.qxd  30.03.2012  12:57  Page 38



39

www.health�ua.com НЕВРОЛОГІЯ • АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

медиальнее от нее VTA, иннервирует

вентральный, или лимбический стри�

атум (Nacc) и префронтальную кору

(PFC) (см. рис. 1). 

Является ли снижение активности

МЛ�ДА при депрессии первичным,

запускающим весь патологический

каскад, или вторичным феноменом?

Формирование эмоциональной реак�

ции происходит благодаря связям

Nacc c другими образованиями лим�

бической системы (миндалевидным

телом – Amg, гиппокампом – Hipp),

префронтальной корой – PFC. Nacc,

получая дофаминергическую иннер�

вацию из VTA, глутаматергическую –

из Amg, Hipp и PFC (см. рис. 2), ин�

тегрирует эти афференты и затем по�

сылает свои проекции в вентральный

паллидум (VP), из которого информа�

ция возвращается через таламокорти�

кальные проекции в PFC для осущест�

вления поведенческого акта. 

Именно дофаминергические проек�

ции из VTA к NAcc выполняют уни�

кальную роль модулятора синаптичес�

кой пластичности, или другими слова�

ми, модулятора возбуждающей глута�

матергической передачи со стороны

соревнующихся между собой Hipp

и PFC за связь с Nacc благодаря изби�

рательной активации D1 u D2 рецеп�

торов Nacc.

В ответ на угнетение дофаминовой

иннервации NAcc компенсаторно по�

давляется местная ДА ингибиторная

система: снижается чувствительность

D2 ауторецепторов и обратный захват

ДА в синаптической щели. 

В нарушении функций мезолимби�

ческой дофаминовой системы

(МЛ�ДА) – способности испытывать

удовольствие, скорости психомотор�

ных реакций, мотивации – четко про�

слеживается основной симптомоком�

плекс депрессивного расстройства. Ло�

гично предположить наличие особого

подтипа депрессии, связанного с пер�

вичной дофаминергической дисфун�

кцией, отличающегося плохой чувс�

твительностью или ее отсутствием

к антидепрессантам серотонинергичес�

кой или норадренергической направ�

ленности действия. В настоящее время

не вызывает сомнения факт, что не все

пациенты с депрессией, получающие

лечение селективными ингибиторами

обратного захавата серотонина (СИОЗС)

достигают ремиссии [40], а при улуч�

шении настроения сохраняется без�

различие и нарушение мотивации,

определяемые в литературе термином

апатия. Известно, что СИОЗС не ока�

зывают эффекта при блокаде Д2�ре�

цепторов NAcc, что указывает на анти�

депрессантную эффективность серото�

нинергических проекций посредством

их влияния на ДА систему. 

Существует множество стройных

экспериментальных доказательств

участия дисфункциональной дофамин�

ергической активности Nacc в патоге�

незе депрессии. Снижение ДА актив�

ности в Nacc обнаружено в животных

моделях депрессии и наркотической

зависимости, а использование агонис�

тов дофаминовых рецепторов (АДР)

и блокаторов обратного захвата дофа�

мина оказалось эффективным подхо�

дом к нивелированию депрессивных

симптомов в экспериментальных мо�

делях, а также в лечении больных

с депрессивным расстройством. 

Умеренный хронический стресс, ис�

пользуемый для моделирования деп�

рессии у животных, с течением време�

ни постепенно вызывал снижение чув�

твительности к вознаграждению, по�

давление агрессивного и сексуального

поведения. При этом снижалось свя�

зывание дофамина с Д2/Д3 рецептора�

ми в Nacc, а восстанавливалось – при

продолжительном лечении антидеп�

рессантами. У животных, помещаемых

в ситуации беспомощности для фор�

мирования модели депрессии, обнару�

живалось снижение ДА в хвостатых

ядрах и Nacc, что предупреждалось

назначением АДР. 

Таким образом, дофаминергическая

система является связывающим патогене�

тическим звеном между депрессией и БП.

Рис. 2. Мезолимбическая дофаминовая система
(VTA5NАcc) и ее основные связи

(с префронтальной корой (PFC), миндалиной (Amg)
и гиппокампом (Hipp)

Aдаптировано по Higgins E.S., George M.S., 2007
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Рис. 3. Гиперэхогенность черной субстанции
при транскраниальной сонографии 

Рис. 4. Результаты многих экспериментальных
исследований доказывают регулирующую роль

серотонина в отношении высвобождения
дофамина в NAcc, а нарушение этой его
регулирующей активности формирует
специфический депрессивный фенотип 

Продолжение на стр. 40.
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Подтверждающим доказательством

участия дофаминовой системы в пато�

генезе депрессии является высокая ее

частота среди больных болезнью Пар�

кинсона, а нейровизуализационным

маркером этой связи является гипер�

эхогенность области черной субстан�

ции при ТКС как при депрессии, так

и при БП (см.рис.3).

Кроме того, ряд препаратов, непос�

редственно воздействующих на ДА

систему, оказывает эффект при не�

удачной попытке лечения другими ан�

тидепрессантами. Неэрголиновый

агонист ДА рецепторов прамипексол

(Мирапекс®), используемый при лече�

нии болезни Паркинсона, показал эф�

фективность при рефрактерной деп�

рессии или в сочетании с СИОЗС,

ТЦА и психотерапией. Прамипексол

(Мирапекс®) снижал кровоток в орби�

тофронтальной коре, передней пояс�

ной извилине, т.е. в регионах, прини�

мающих участие в регуляции настрое�

ния. При униполярной депрессии

прамипексол (Мирапекс®) в суточной

дозе от 1мг/сут до 5 мг/сут показал ак�

тивность, эквивалентную флуоксетину

(20мг/сут). Особая эффективность

прамипексола (Мирапекса®) обнару�

жена при биполярном расстройстве

в сочетании со стабизаторами настро�

ения. В официальных рекомендациях

США по лечению биполярной депрес�

сии эффективная суточная доза пра�

мипексола (Мирапекса®) значительно

ниже – 0,5�2 мг/сут.

Депрессия – довольно частое про�

явление БП, однако – не облигатное.

Если вовлечение в нейродегенератив�

ный процесс дофаминергических ней�

ронов SN является «визитной карточ�

кой» заболевания, то являясь также

дофаминергическими, нейроны VTA

обладают меньшей уязвимостью к ок�

сидативному стрессу и вовлекаемос�

тью в нейродегенеративный процесс.

Мы предполагаем, что механизм пер�

вичного снижения дофаминергичес�

кой иннервации Nacc из�за пораже�

ния VTA при БП является одним из,

но не единственным триггерным фак�

тором развития депрессии при БП.

Результаты клинических наблюдений,

подтвержденные данными магнито�

резонансной спектроскопии, позво�

лили рассматривать депрессию при

БП как полиэтиологическое состоя�

ние, которое в одном случае является

реакцией на инвалидизирующее забо�

левание, в другом – как параллельно

существующее с БП страдание,

а в третьем – представляет собой вто�

ричную депрессию, как проявление

самой БП, причиной которой являет�

ся первичный дофаминовый дефицит.

Приводим пример пациентки Р.О.,

1971 г.р. с этим особым, «паркинсони�

ческим» вариантом депрессии. Ее жа�

лобы на общую слабость, эмоцио�

нальную подавленность, трудности

в сосредоточении внимания, отсутс�

твие удовольствия и желаний зани�

маться любой деятельностью, в соче�

тании с двигательной замедленностью

и даже мышечной скованностью, от�

сутствие улучшения на фоне приема

серотонинергических препаратов, по�

явление таких побочных явлений на

фоне приема антидепрессантов, как

тремор и акатизия, позволили запо�

дозрить вовлечение в патологический

процесс мезолимбической дофамино�

вой системы и рассматривать этот ва�

риант депрессии как предтеча БП.

При опросе обнаруживалось наличие

тревожной симптоматики. Подтвер�

ждением нашему предположению

явилось обнаружение гиперэхоген�

ности в области SN при ТКС

и существенное улучшение состояния

на фоне приема прамипексола (Мира�

пекса®) в суточной дозе 0,75 мг.

Результаты многих эксперименталь�

ных исследований доказывают регули�

рующую роль серотонина в отноше�

нии высвобождения дофамина в Nacc,

а нарушение этой его регулирующей

активности формирует специфичес�

кий депрессивный фенотип (рис. 4)..

Учитывая то, что серотонин не столько

повышает, сколько модулирует актив�

ность ДА, стимуляция 5�НТ1а, 5�НТ2а

и 5�НТ3 рецепторов усиливает выделе�

ние ДА в NAcc, а стимуляция 5�НТ2c

рецепторов – угнетает. АДР прами�

пексол (Мирапекса®) также является

частичным агонистом 5�НТ1а рецеп�

торов, что, очевидно вносит вклад

в его антидепрессивное действие. Уни�
кальность прамипексола (Мирапекса®)
по сравнению с другими агонистами до�
фаминовых рецепторов заключается
еще и в существенно более выраженном
сродстве к D3 рецепторам лимбической
системы, что делает его незаменимым
при лечении больных БП с депрессией.
Назначение даже небольших доз этого

препарата нередко оказывает выра�

женный эффект за счет нивелирова�

ния проявлений депрессии и возника�

ющего у пациента впечатления значи�

тельного уменьшения паркинсоничес�

ких двигательных проявлений, что

позволяет улучшить качество жизни

больных, не прибегая к высоким дозам

противопаркинсонических препара�

тов. При попытке отмены холиноли�

тика паркопана одной из пациенток

с акинетико�ригидным вариантом БП,

двигательными флюктуациями на фо�

не леводопатерапии, а также депрес�

сией и параллельным назначением

Мирапекса®, у нее появился выражен�

ный тремор, ранее ее не беспокоящий.

На протяжении первой недели приема

Мирапекса® в дозе 0,75 мг/сутки боль�

ная выразила желание вернуться

к принимаемому ранее паркопану из�

за появившегося тремора, хотя отме�

тила, что несмотря на появление ново�

го болезненного симптома, ее настро�

ение улучшилось. Было рекомендова�

но увеличить дозу Мирапекса® на одну

титрационную ступень, до 1,5 мг/сут,

в результате чего был достигнут вели�

колепный результат и возвращаться

к приему холинолитиков не пришлось.

Изучение влияния АДР прамипек�

сола (Мирапекса®) на двигательные

и эмоционально�мотивационные нару�

шения при болезни Паркинсона позво�

лило сделать вывод об антидепрессив�

ной активности Мирапекса®, его пози�

тивном влиянии на проявления апатии

(снижение мотивации), независимо от

его положительного влияния на двига�

тельную активность, что свидетельс�

твует о двойном действии препарата.

Список литературы находится в редакции.
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за пределами двигательных нарушений
Продолжение. Начало на стр. 38.
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Стрижневим законом китайської медици�

ни, яка нерозривно пов’язана з давньо�

східною філософією, є «великий закон

подвійного загального чергування й допов�

нення» – Інь�Ян. Він універсальний, все�

осяжний та охоплює всі багатогранні сторони

буття – макро� й мікрокосму. Закон Інь�Ян

присутній скрізь: «холод – тепло», «високо –

низько», «внутрішнє – зовнішнє», «літо – зи�

ма», «день – ніч», «сухість – волога», «чоловік

– жінка» тощо. Відображаючи діаметральну

протилежність явищ, у той самий час ці два

першоджерела перебувають у тісному взаємо�

доповнюючому зв’язку один з одним, форму�

ючи єдине ціле. Ян породжує Інь, і навпаки.

Символічним холістичним знаком цієї теорії є

Монада (від лат. monas – одиниця), яка відоб�

ражає єдність двох протилежностей Інь і Ян. 

Кожному явищу притаманні обидві скла�

дові, перевага однієї з них визначає загальну

характеристику явища. Однак першоджере�

ло, яке розвивається «усередині себе», має у

міру стримуючий і в той самий час розвиваю�

чий вплив на протилежне. Взаємодія на

більш високому рівні з явищем (об’єктом)

протилежного характеру при взаємно стри�

муючому і взаємно розвиваючому впливі

підтримує гармонію буття. Порушення цих

взаємодій призводить до руйнування, краху.

Цікавим є той факт, що поняття Інь і Ян у ки�

тайській філософії ніколи не асоціювалися з

такими протилежними якостями, як гарне й

погане, адже поняття негаразду в системі

відображається за відсутності саме гар�

монійної рівноваги її параметрів. 

Усередині біологічного об’єкта динамічна

рівновага параметрів внутрішнього середови�

ща, іменована мовою академічної медицини

гомеостазом, є не що інше, як відображення

гармонічної взаємодії Інь�Ян. Відомо, що

внутрішні органи й системи також співвідне�

сені до Інь�Ян. Звідси випливає інша теорія,

Чжан�фу – про паренхіматозні (Інь) та по�

рожнинні (Ян) органи, які функціонально

попарно поєднані. Порушення рівноваги

Інь�Ян (функціональної погодженості) приз�

водить до розвитку захворювання, а її віднов�

лення є метою давньосхідного лікувального

мистецтва, а також методу, який від нього по�

ходить, – сучасної рефлексотерапії. Так до�

тримується головний в усі століття принцип

медицини – лікувати хворого, а не хворобу.

Ще Аристотель зазначив, що ціле – це щось

більше, ніж просто сума його складових. Тому

не випадково, а завдяки своїй концептуаль�

ності давньосхідні методи медицини, насам�

перед голкотерапія, або акупунктура, пере�

жили тисячоліття, тоді як поруч виникали і

зникали «модні» ліки й методи лікування.

Теоретичні уявлення, які беруть початок з

давньосхідної філософії й медицини, слугу�

вали основою для сучасної рефлексотерапії, у

межах якої багаторазово отримали своє нау�

кове і практичне підтвердження. Під час де�

тального аналізу вони узгоджуються з існую�

чими й доведеними науковими положення�

ми, зокрема з концепцією нейропластич�

ності. У цій роботі зроблено спробу здійснити

коротку інтерпретацію сучасних наукових

понять, які пояснюють процеси нейроплас�

тичності згідно з давньосхідною філософсь�

кою термінологією, а також проаналізувати

нейрофізіологічні аспекти рефлексотерапії. 

Поняття нейропластичності означає су�

купність процесів, спрямованих на ремоде�

лювання і пристосування нервової системи

до фізіологічних та патологічних змін

зовнішнього і/або внутрішнього середовища

(за аналогією – на досягнення динамічної

рівноваги Інь�Ян). 

Згідно з накопиченими науковими дани�

ми визнано здатність нервових клітин до ди�

намічної модуляції, в основі якої лежить ба�

ланс між статичністю (Інь) і пластичністю

(Ян), наслідком чого є два напрями:

функціональні нейропластичні перетворен�

ня, які відбуваються порівняно швидко і є

зворотними (Ян), а також довгострокові

адаптаційні перебудови (Інь), що призводять

до фундаментальних незворотних процесів,

які полягають у трансформації генотипу

(Інь) у фенотип (Ян). 

Основу і короткочасних, і довгострокових

пластичних змін нервової системи становить

низка базисних фізіологічних механізмів.

Перший механізм, виражений у зміні балансу

збудливих (Ян) і гальмівних (Інь) впливів у ме�

жах відповідних нейрональних асоціацій, ре�

алізується внаслідок домінуючого впливу на

структурні перетворення у вигляді збільшення

(Ян) або зменшення (Інь) площі функціональ�

них центрів («недостатність Ян викликає зрос�

тання Інь, що, у свою чергу, породжує Ян»). 

Закон динамічної рівноваги Інь�Ян можна

проілюструвати, зокрема, таким прикладом.

Стабільність роботи (активності) кіркових

нейронів (Ян) підтримується завдяки

функціонуванню інгібіторних вставних GBA�

нейронів (Інь), які блокують горизонтальні

зв’язки між нейронами. У разі збільшення

функціонального навантаження на мозок (під

час навчання, за наявності сенсорної депри�

вації, різномодальної надмірної аферентації)

інгібування гальмується («надлишок Ян стри�

мує Інь»), що зумовлює активність міжнейро�

нальних зв’язків («недостатність Інь породжує

Ян»), у першу чергу «пробудження» латентних,

або АМПА�синапсів. Синтез АМПА�рецеп�

торів на постсинаптичній мембрані з віком або

внаслідок черепно�мозкових травм, церебро�

васкулярних катастроф тощо як один з ме�

ханізмів нейропластичності слабшає. Це яви�

ще може пояснювати зниження ефективності

рефлексотерапії в цих хворих і обґрунтовує

доцільність одночасного використання реф�

лексотерапії з адекватною фармакотерапією. 

Філософські та
нейрофізіологічні основи

рефлексотерапії й феномен
нейропластичності

ТТееооррііюю,,  яякк  ввііддооммоо,,  ммоожжннаа  вввваажжааттии
ппллііддннооюю  вв  ттооммуу  ввииппааддккуу,,  яяккщщоо  ввооннаа
ппррооппооннууєє  єєддиинниийй  ппррииннцциипп  ддлляя
ввееллииккооггоо  ррііззннооммааннііттттяя  яяввиищщ,,  іі  ввооннаа
ттиимм  ббііллььшшее  ццііннннаа,,  яяккщщоо  ссппооччааттккуу
ззвв’’яяззоокк  ррііззнниихх  яяввиищщ  ммііжж  ссооббооюю  ббуувв
ппррииххоовваанниимм  ((SS..  HHaannnneemmaann))..
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