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В работе представлены результаты анализа клинико-психопатологических признаков, используемых в дефинициях бредовых идей.
Обосновывается необходимость выделения общих и частных, облигатных и факультативных признаков бредовой идеи, позволяющих
отграничить их от других вариантов патологических идей. Бредовые расстройства рассматриваются в качестве сложных многоком-
понентных состояний, включающих перцептивный, идеаторный, аффективный и поведенческий компоненты. Обсуждаются основ-
ные психологические механизмы формирования бреда.
Ключевые слова: общая психопатология, критерии бреда, первичные бредовые переживания.
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197022, Russian Federation, Saint Petersburg, ul. L'va Tolstogo,d. 6/8

The results of the analysis of clinical and psychopathological features used in the definitions of delusions. The necessity of allocation of gene-
ral and specific, obligate and facultative signs of delusional ideas, allow to distinguish them from other variants of pathological ideas. Delusio-
nal disorders are seen as complex multi-states, including perceptual, ideational, affective, and behavioral components. We discuss the basic
psychological mechanisms of delirium.
Key words: general psychopathology, delirium criteria, primary delusional experience.
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Вопросы клинической дифференциации, системати-
ки, механизмов развития бреда традиционно рас-
сматриваются в качестве одной из центральных

проблем общей психопатологии. Бред – сложный психо-
патологический феномен, имеющий большое количество
клинических вариантов и механизмов развития.

Несмотря на немалое число публикаций на данную тему,
практически по каждому вопросу, имеющему отношение к
этой проблеме, сохраняются различия и противоречия во
взглядах. В настоящей публикации рассматриваются во-
просы клинической оценки бредовых расстройств, осно-
ванные на анализе классической и современной русскоя-
зычной литературы по данной теме.

Проблема дефиниции бреда
Большинство дефиниций, приводимых в классических

и современных руководствах и учебниках, имеют в своей
основе классическое определение бреда К.Ясперса. Оно
включает три основных признака бредовой идеи: несоот-
ветствие субъективных убеждений объективной реально-
сти; субъективная убежденность в правильности своих
умозаключений; невозможность коррекции бреда с помо-
щью опыта и вытекающих из него выводов [32]. Основные
признаки бреда нашли отражение в кратком, подкупаю-
щем своей лаконичностью определении бредовой идеи
как патологической идеи, к которой нет критического от-
ношения.

Несмотря на то что в большинстве случаев традицион-
ные критерии обеспечивают достоверную валидную диаг-
ностику, ряд вопросов, связанных с выявлением и квали-
фикацией бредовых расстройств, нуждаются в дополни-
тельном рассмотрении и обсуждении. С одной стороны,
классическое определение не в полной мере отражает те
признаки, которые отличают бредовые идеи от ошибок и

заблуждений здоровых. Следствием этого становится воз-
можность отнесения к бредовым идеям суждений и умоза-
ключений, не являющихся таковыми. С другой стороны,
реальные бредовые идеи хотя и очень редко, но всегда со-
ответствуют стандартному определению.

Каждый из указанных критериев, взятый по отдельно-
сти, не является абсолютно специфичным признаком бре-
да. Сам К.Ясперс отмечал, что «видеть в бредовой идее лож-
ное представление, которого больной упорно придержи-
вается и которое невозможно исправить, значит понимать
проблему упрощенно, поверхностно, неверно» [32].

Приведенные аргументы определяют необходимость де-
тального рассмотрения и уточнения критериев диагно-
стики с выделением обязательных облигатных и вариа-
тивных факультативных критериев бредовых идей. Важ-
ное практическое и теоретическое значение имеет выде-
ление общих признаков, присущих различным клиниче-
ским вариантам бреда, и частных признаков, характери-
зующих только отдельные его разновидности.

В многочисленных существующих определениях несо-
ответствие бреда реальной действительности находит от-
ражение в характеристике бредовой идеи как ложной, не-
реалистичной, неверной [11, 20, 24, 26]. В определении
бреда А.В.Снежневского подчеркивается факт «явного про-
тиворечия» бредовой идеи действительности, «установле-
ния связей и отношений между явлениями, событиями,
людьми без реальных оснований» [27].

Критерий несоответствия содержания бредовой идеи не
может быть использован при совпадении фабулы бреда
реальной ситуации. В этом случае решающее значение
имеет не проверка достоверности фактов, а то, «как боль-
ной пришел к такому мнению», «важно не то, о чем мыслит
больной, а как он мыслит». Даже в случаях совпадения со-
держания бредового умозаключения и итоговой оценки
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реальных событий всегда имеет место несоответствие
промежуточных умозаключений реальным фактам [3].

Невозможность коррекции ошибочных суждений и
умозаключений «при помощи убеждения» [16], «логиче-
ским путем заставить больного осознать эту неправиль-
ность» [17], «ни путем убеждений, ни каким-либо другим
способом» [7] – облигатный признак бредовой идеи. Боль-
ные с бредом даже чисто теоретически не допускают воз-
можности существования иной, отличной от их мнения
точки зрения. Более того, попытки разубеждения нередко
приводят к укреплению бредовой концепции, стимулируя
поиск новых доказательств правоты. При этом чем больше
доводов и аргументов приводится оппонентом, тем боль-
ше больной утверждается в своей правоте.

Невозможность разубеждения с помощью фактов и ло-
гических аргументов отличает бредовые идеи от ошибоч-
ных суждений, верований, имеющих религиозную либо
этнокультуральную основу. Ошибки суждений, иррацио-
нальные верования могут пересматриваться при измене-
нии внешней жизненной ситуации, пусть и с трудом, но
все же поддаются рассудочной коррекции. Появление кри-
тики к бредовым идеям возможно только при наступлении
частичной или полной ремиссии.

Наличие болезненной основы или болезненной почвы
[8, 21, 23] отличает бредовые идеи от ошибочных суждений,
заблуждений, верований. Отсутствие связи бредовых идей с
культуральными и религиозными воззрениями находит от-
ражение в использовании для характеристики бреда таких
терминов, как «необычная», «нетипичная» идея.

Решающее значение в распознавании бреда К.Ясперс
придавал феноменологической интуиции [32]. Первичные
бредовые идеи «невыводимы из предшествующих пережи-
ваний… в силу этого истинные бредовые идеи недоступны
вчувствованию». Невозможность вчувствования и сопере-
живания бредовым суждениям противопоставляется К.Яс-
персом возможности понять ошибки и заблуждения, по-
грузиться в переживания здорового человека.

При рассмотрении данного вопроса заслуживают вни-
мания по меньшей мере два аспекта проблемы. Первый ка-
сается толкования понятий «болезненная почва» и «болез-
ненная основа» – существует несколько подходов к их ин-
терпретации. Первый подход исходит из понимания бреда
как продукта патологического мозгового процесса [18, 23].
Второй основывается на клинико-психопатологическом
анализе бредовых расстройств. Подчеркивается, что воз-
никновение бреда возможно только при наличии других
признаков психического расстройства – иллюзий, галлю-
цинаций, аффективных нарушений, парамнезий [8, 19, 26].

Использование в определении для характеристики бре-
довой идеи таких терминов, как «необоснованная», «ирра-
циональная», отражает нарушение при бреде законов ло-
гики. Ошибочность бредовой идеи объясняется «наруше-
нием логического обоснования, когда личный опыт ста-
новится решающим» [23]. Иррациональные идеи нельзя
выразить в логических понятиях и суждениях, они не до-
ступны пониманию разумом, «не выводимы из предше-
ствующих переживаний». Бредовая идея по Е.Блейлеру
«сложилась не на почве недостаточной логики, а на почве
внутренней потребности» [4].

В рамках второго подхода представляет интерес точка
зрения, отводящая решающую роль в развитии бреда ин-
туитивной бредовой догадке. По мнению С.Ю.Циркина,
интуитивная догадка является единственным признаком,
позволяющим отличить бред от ошибок и заблуждений –
«ошибочные интерпретативные заключения, которые не
сопровождаются интуитивной бредовой догадкой, нельзя
считать бредом независимо от их некоррегируемости»
[29]. Интуитивная догадка рассматривается в качестве
«универсального психопатологического феномена, обес-

печивающего развитие различных по механизму бредо-
вых идей» [24, 29].

Интуиция обеспечивает прямое непосредственное по-
стижение смысла событий и явлений без предшеству-
ющих размышлений и логических доказательств. Интуи-
тивное умозаключение характеризуется неожиданностью,
внезапностью возникновения, отсутствием логического
обоснования принятого решения, не вытекает из предше-
ствующих переживаний.

Интуитивные умозаключения лежат в основе первичных
бредовых феноменов К.Ясперса [32]. Выводы, сделанные
на основе интуитивного познания, имеют для больных ха-
рактер непреложной истины. Интуитивная догадка обес-
печивает «внезапное прозрение», постижение «истинного
смысла происходящего», «очевидности ранее скрытого».

Близкое, но не идентичное толкование понятия «бредо-
вая интуитивная догадка» предлагает А.К.Ануфриев. По
мнению автора, при бредовой догадке особую значимость
приобретают спонтанные воспоминания с попыткой свя-
зать их содержание и значение с событиями, происходя-
щими в данный момент и происходившими в прошлом,
«разгадать непонятный смысл и значение таких воспоми-
наний». «Патологическое сознание значимости не имеет
непосредственного отношения к воспринимаемым явле-
ниям, но опосредованно через воспоминания и ассоциа-
ции касается окружающего мира» [1].

Второй аспект рассматриваемой проблемы затрагивает
вопрос о причинно-следственных отношениях в суще-
ствующих определениях бреда. Б.Н.Пивень справедливо
замечает, что если строго следовать определениям бреда,
приводимым рядом авторов, то первоначально для диаг-
ностики бреда необходимо выявить болезненную основу
или болезненный процесс [23]. Получается, что первым
этапом диагностического процесса является установление
факта наличия заболевания и лишь затем квалификация
ложных суждений и умозаключений в качестве бредовых
идей. Логическая ошибка в этом случае заключается в том,
что первое суждение (о наличии бреда) аргументируется
вторым суждением (о наличии болезненного процесса),
которое само нуждается в доказательстве через использо-
вание первого суждения.

Представляет интерес точка зрения, согласно которой в
основе бредовой идеи лежит подмена понимания относи-
тельности любого знания субъективной убежденностью в
его абсолютности. Сущность бредового переживания как
«субъективного расстройства душевной жизни» заключается
в непоколебимой убежденности «во владении абсолютной
истиной при вынесении бредового суждения» [3]. При этом
фабула бреда представляет собой «содержательное оформ-
ление» болезненного переживания. Важно отметить, что с
течением времени содержание бреда может меняться, тогда
как убежденность в истинности бредовых идей сохраняется.

Ряд положений, нашедших отражение в наиболее из-
вестных и широко используемых дефинициях бредовой
идеи, на наш взгляд, представляются спорными. Положе-
ние об аксиоматичности бредового умозаключения, без-
условно, справедливо по отношению к бредовым идеям,
возникшим по механизму озарения. Однако аксиоматич-
ность умозаключения не является общим облигатным
признаком бредовой идеи. То или иное доказательство ис-
тинности умозаключения существует как при концепту-
альном интерпретативном, так и при чувственном бреде. 
В первом случае система доказательств опирается на «кри-
вую логику», «через цепь бредовых догадок, предположе-
ний и ретроспективных переоценок». Во втором случае
положения, вытекающие из «искаженного личностного
смысла восприятия», подтверждаются разрозненными на-
глядно-чувственными и абстрактно-логическими интер-
претациями.
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Специального обсуждения заслуживает вопрос о том,
можно ли считать «противоречие бредовых идей прежним
воззрениям личности» [2] значимым клиническим призна-
ком бреда. Всегда ли развитие бреда – это «коренное изме-
нение личности», «новое существование» и «новое миро-
воззрение»? А.В.Снежневский отмечал, что наличие изме-
нений личности всегда имеет место в случаях первичного
интерпретативного бреда, тогда как при чувственном и
образном бреде изменения личности могут длительное
время отсутствовать [27]. Экстраполяция данного призна-
ка на все случаи бреда вне контекста синдромальной и но-
зологической оценки состояния представляется недоста-
точно обоснованной.

Во многих определениях бреда, приводимых в литера-
туре, бредовые идеи рассматриваются как суждения и
умозаключения, «полностью овладевающие сознанием»
[7, 21, 24]. Только при дезактуализации, инкапсуляции
бреда болезненные переживания утрачивают домини-
рующее положение в сознании. В этом случае «нужны
особые стимулы, например разговор, гнев, чтобы бредо-
вая идея всплыла в сознании» [15]. Данное утверждение,
представляющееся справедливым, не может рассматри-
ваться в качестве признака, специфического для бредо-
вой идеи. Устойчивость к конкурирующим суждениям с
доминированием в переживаниях в равной степени при-
суща бредовым, сверхценным, овладевающим и даже на-
вязчивым идеям.

В качестве еще одного признака бредовой идеи в лите-
ратуре рассматривается «экзистенциальная значимость»,
или «центрированность болезненных переживаний на
личность больного» [25, 32]. Действительно, убежденность
больного в том, что «все вращается вокруг него», «все су-
ществует для него», характерна для больных с различной
фабулой бреда. «Все ложные суждения душевнобольных
отличаются отнесением субъекта их себе» [9], «непосред-
ственным отношением к самим носителям бреда» [23]. Да-
же в случаях мегаломанического бреда вселенская ката-
строфа угрожает в первую очередь больному и только во
вторую – всему человечеству [25]. Однако преимуществен-
ная направленность болезненных переживаний на собст-
венное «я» присуща не только бредовым, но и сверхцен-
ным идеям.

В определенной степени данная черта характерна и для
навязчивых идей. Как правило, навязчивые сомнения,
представления, воспоминания имеют в основе беспокой-
ство за собственное физическое или социальное благопо-
лучие. Однако в некоторых случаях при навязчивостях пе-
реживания больных связаны с тревогой за благополучие
окружающих. При навязчивостях внешней угрозы «я опа-
сен для окружающих», «я могу заразить окружающих»,
контрастных навязчивостях агрессивного содержания «я
могу причинить вред окружающим».

Традиционный подход к психопатологической квали-
фикации бредовых идей предполагает равнозначность ос-
новных диагностических признаков [7, 20, 27, 28]. Альтер-
нативная позиция выделяет в качестве основного диагно-
стического признака бреда возникновение патологиче-
ской идеи по интуитивному механизму, рассматривая дру-
гие признаки в качестве второстепенных [29].

Психопатологическую квалификацию нарушений мыш-
ления по содержанию затрудняют полисемичность, мно-
гозначность используемой терминологии. Термин «бредо-
подобные идеи» используется в литературе в нескольких
разных значениях. К.Ясперс выделял истинный или пер-
вичный (интерпретативный в современном понимании)
бред. При квалификации бреда, имеющего в основе иной
механизм развития (чувственный и образный бред в со-
временном понимании), автор использовал термин «бре-
доподобные идеи» [32].

По мнению К.Шнайдера, бредоподобные идеи не только
психологически понятны и доступны вчувствованию, но и
непосредственно не связаны с церебрально-органиче-
ским поражением [31].

В современной литературе термин «бредоподобные
идеи» используется для обозначения патологических идей,
занимающих промежуточное положение между сверхцен-
ными и бредовыми идеями. Своеобразие феномена бредо-
подобных идей заключается в одновременном наличии у
них признаков как сверхценных, так и бредовых идей [25].

Основное различие между бредоподобными и сверх-
ценными идеями заключается в том, что первые в отличие
от вторых, возникающих на реальной основе, лишены «ра-
ционального смысла». Кроме того, сверхценные идеи не
только эмоционально насыщены и тесно спаяны с лич-
ностью, но и детально разработаны и аргументированы.

В качестве признаков, позволяющих разграничить бре-
доподобные и бредовые идеи, рассматриваются особенно-
сти фабулы («степень правдоподобности», «изменчивость
содержания»), структуры («противоречивость отдельных
высказываний», «неодинаковая убежденность в собствен-
ных суждениях»), динамики («непродолжительность»,
«кратковременность») бредоподобных идей [19, 20, 25].
Однако, по нашему мнению, приводимые в литературе ха-
рактеристики не могут использоваться в качестве дискри-
минирующих признаков, так как в равной степени прису-
щи не только бредоподобным, но и отдельным вариантам
бредовых идей.

Бредоподобные фантазии представляют собой частный
вариант, разновидность бредоподобных идей. Решающее
значение для разграничения бредоподобных фантазий и
бредовых идей имеет признак, характеризующий степень
устойчивости патологической идеи к попыткам разубеж-
дения, логической коррекции. Бредоподобные фантазии
поддаются частичной логической коррекции, тогда как
больные с бредовыми идеями даже не допускают мысли о
том, что они могут ошибаться. Несмотря на то что корри-
гирующее вмешательство на словах отвергается, внесение
изменений в содержание фантазий под влиянием раз-
убеждения доказывает возможность рациональной кор-
рекции бредоподобных фантазий. Пойманные на проти-
воречиях, несоответствии содержания вымысла реально-
му положению вещей больные, не отказываясь от болез-
ненного вымысла полностью, вносят в содержание фанта-
зий те или иные изменения для придания им большей до-
стоверности.

Многокомпонентная структура бреда
В клинической картине болезни бред представлен либо

в виде моносимптома, либо в рамках бредового синдрома.
Бред представляет собой сложное многокомпонентное
расстройство, включающее в себя облигатные и факульта-
тивные элементы. Структурно-психопатологический ана-
лиз имеет целью изучение «сосуществования в синдроме
отдельных элементов», «характер их связи и соподчине-
ния» [17]. Необходимость анализа структуры психопатоло-
гического синдрома отмечал А.Кронфельд, подчеркивая
значение не только «описания и перечисления симпто-
мов», но и «изучения их взаимоотношений» [17]. Искус-
ственность выделения отдельных компонентов целостной
психической деятельности, затруднения, возникающие
при отнесении наблюдаемых психопатологических фено-
менов к патологии одного строго определенного психи-
ческого процесса, обосновывают адекватность данного
методического подхода.

В учебном пособии В.М.Лыткина, В.В.Нечипоренко ав-
торы в структуре бреда выделяют три основных компо-
нента – бредовые тенденции, бредовые высказывания и
бредовое поведение [18].
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Негативный и позитивный компоненты в структуре бре-
да выделяет С.Ю.Циркин [29]. В качестве позитивного ком-
понента автор рассматривает «умозаключение, изменя-
ющее индивидуальный смысл ситуации, в которую боль-
ной вовлечен». Ослабление критики, «неспособность оце-
нить суждение как невозможное или хотя бы сомнитель-
ное» составляет негативный компонент.

Наиболее детальный анализ структуры бредовых рас-
стройств представлен в работах Е.А.Илюшиной, А.А.Тка-
ченко [12, 13]. Авторы выделяют в структуре бредовых и
сверхценных расстройств перцептивный, эмоциональ-
ный, идеаторный, мотивационный и поведенческий ком-
поненты.

По нашему мнению, спорным представляется отнесение
к перцептивному компоненту бредового восприятия, лож-
ных узнавания, а тем более бреда инсценировки. Сущность
бредового восприятия заключается в нарушении качества,
«смыслового компонента», искажении «личностного
смысла» восприятия [6, 10]. Нарушается не восприятие как
таковое, а понимание значения и смысла воспринимаемо-
го. В результате окружающие больного объекты реальной
действительности приобретают новое, ранее скрытое
значение. Таким образом, происходит формирование но-
вых суждений о находящихся в зоне перцепции объектах.
Ложные узнавания представляют собой гетерогенный в
психопатологическом отношении феномен. Клинические
разновидности ложных узнаваний дифференцируются на
основе различного удельного веса в их структуре наруше-
ний чувственного и рационального познания. Тем не ме-
нее при ложных узнаваниях всегда имеет место формиро-
вание тех или иных суждений, принимающих форму пред-
положения или убежденности. Наконец, бред инсцениров-
ки представляет собой законченную систему умозаключе-
ний с разделением окружающих на «своих» и «чужих»,
«врагов» и «друзей».

При чувственном и образном бреде перцептивные нару-
шения занимают доминирующее положение в структуре
синдрома. Проявлением утяжеления состояния в этих слу-
чаях является сенсориализация идеаторных нарушений с
развитием сценоподобных визуализированных представ-
лений, фантастических иллюзий и галлюцинаций. При
интерпретативном бреде перцептивные нарушения руди-
ментарны, занимают подчиненное положение в структуре
синдрома. Нарушения восприятия в случаях интерпрета-
тивного бреда представлены иллюзиями и галлюцинация-
ми воображения, отражающими содержание бредовых
идей.

В случаях так называемого катестетического бреда осо-
бую роль в развитии бредовых идей играют различные ва-
рианты нарушений телесной перцепции в виде паресте-
зий, элементарных и эссенциальных сенестопатий, висце-
ральных галлюцинаций [7].

Основные характеристики идеаторного компонента
связаны с фабулой, временной направленностью, степе-
нью систематизации бредовых идей. Для чувственного
бреда характерна персекуторная фабула болезненных пе-
реживаний. В случаях преобладания образного и интер-
претативного механизмов бредообразования с равной ве-
роятностью могут наблюдаться бредовые идеи как из груп-
пы бреда преследования, так и из группы бреда величия.
Бредовые идеи депрессивного содержания (малоценно-
сти, никчемности, бесперспективности, самообвинения,
самоуничижения, виновности) формируются на фоне
преобладания одного из гипотимных аффектов по ката-
тимному либо голотимному механизму.

Содержание бреда в обязательном порядке затрагивает
текущую ситуацию. Направленность бредовых идей в про-
шлое и будущее наблюдается не всегда. Бред с ретроспек-
тивной оценкой прошлого, как правило, является призна-

ком генерализации болезненного процесса, указывая на
высокую вероятность трансформации параноидного син-
дрома в парафренный.

Степень систематизации и стабильности фабулы в
значительной степени определяется преобладающим ме-
ханизмом бредообразования. Хорошо известно, что для
интерпретативного бреда характерна высокая степень си-
стематизации и устойчивости фабулы патологических
идей. В случаях чувственного и образного бреда, напротив,
имеет место недостаточно систематизированный, измен-
чивый по содержанию бред.

Аффективный компонент бреда представлен различны-
ми вариантами нарушений гипотимного и гипертимного
ряда [22]. Доминирование гипотимии либо гипертимии
определяется по кататимному или голотимному механиз-
му патологических (сверхценных либо бредовых) идей,
соразмерных по содержанию и выраженности преобла-
дающему аффекту.

Аффект тревоги, как правило, сопряжен с бредовыми
идеями из персекуторной группы. Длительное доминиро-
вание тревожного аффекта препятствует формированию
устойчивой фабулы бредовых идей [10]. В этих случаях
«кристаллизация бреда как бы откладывается» [2].

Бредовое поведение определяется в первую очередь со-
держанием и актуальностью болезненных переживаний.
Поступки и действия больных, связанные с бредовыми пе-
реживаниями, квалифицируются в литературе как «защит-
ное поведение», «вынужденное поведение».

Бредовое поведение вне зависимости от фабулы и меха-
низмов бредообразования характеризуется радом общих
особенностей. Мотив деятельности, обусловленный бре-
довыми переживаниями, занимает доминирующее поло-
жение в сознании больных, вследствие чего их действия
носят последовательный, целенаправленный характер. На-
ряду с этим поведение больных имеет труднопрогнози-
руемый для окружающих характер. Наконец, действия и
поступки больных, как правило, затрагивают лиц, так или
иначе вовлеченных в болезненные переживания.

Защитные действия больных с чувственным персекутор-
ным бредом в одних случаях носят характер избегающего
поведения со стремлением избежать столкновения с опас-
ностью, в других – пациенты переходят в наступление, со-
вершая акты вербальной и физической агрессии (пресле-
дуемые преследователи). Для больных с бредовыми идея-
ми депрессивного ряда, напротив, характерны различные
варианты аутоагрессивных действий.

Больные с интерпретативным бредом часто собирают
«доказательства», подтверждающие и обосновывающие их
точку зрения, пытаясь убедить собеседника в своей право-
те. Попытки разубеждения часто приводят к включению
оппонента в число недоброжелателей. Нередко больные
обращаются с «разоблачениями» в различные инстанции.

При образном фантастическом бреде воображения, не-
смотря на нелепый характер бредовых идей, болезненные
переживания могут практически не отражаться на поведе-
нии больных [10, 20].

Первичные бредовые феномены
К первичным бредовым феноменам начиная с работ

К.Ясперса традиционно относят бредовое настроение,
бредовое восприятие, бредовое представление и бредовое
осознавание.

Бредовое настроение – первый этап в развитии бреда.
По образному выражению К.Шнайдера бредовое настрое-
ние представляет «подготовительное поле» для бредовой
идеи [31]. Проявлением бредового настроения является не-
определенное внутреннее беспокойство с предчувствием
надвигающейся катастрофы, трудно формулируемое пере-
живание собственной измененности (аутопсихическая и
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соматопсихическая деперсонализация) и измененности
окружающего мира (аллопсихическая деперсонализация).

При бредовом восприятии происходит наделение ре-
ально существующих объектов новым значением, имеет
место восприятие окружающего как странного, необыч-
ного, появляется «знание об ином недостаточно ясном
значении происходящего», «вокруг что-то происходит, но
непонятно что».

В основе бредового восприятия лежит мгновенная оцен-
ка реальных событий и фактов с искажением смысловой
составляющей восприятия.

Существуют противоположные мнения в вопросе о со-
отношении двух ключевых понятий общей психопатоло-
гии бредового восприятия и бреда значения. Сторонники
первой точки зрения рассматривают бредовое восприятие
и бред значения как синонимичные понятия. По их мне-
нию, бредовое восприятие реализуется в виде бреда значе-
ния, а затем бреда отношения [27].

Приверженцы другой точки зрения разграничивают
бредовое восприятие и бред значения. В отличие от бреда
значения при бреде восприятия «нет знания смысла всего
происходящего». Характерными для бредового восприя-
тия являются изменчивость, нестойкость, иногда даже
противоречивость высказываемых предположений. По-
явление конкретной определенной фабулы свидетельству-
ет о переходе бредового восприятия в бред значения 
[6, 10]. Формирование определенной фабулы бреда, пости-
жение особого значения окружающего после субъективно
тягостных периодов бредового настроения и бредового
восприятия сопровождаются редукцией тревоги, чувством
облегчения. Таким образом, общий признак бредового на-
строения и бредового восприятия – отсутствие четкой
конкретной фабулы.

Возникновение бредового представления связано с вне-
запным аутохтонным появлением ложных воспоминаний
либо с приданием реально происходившим жизненным
событиям нового значения. Бредовое представление в от-
личие от бредового восприятия всегда обращено в про-
шлое.

Под бредовым осознаванием (бредовым сознанием) по-
нимают мгновенное интуитивное возникновение нового
знания о существующих в настоящее время объектах и яв-
лениях. Бредовое осознавание в отличие от бредового
представления всегда связано с настоящим временем, те-
кущим моментом. При бредовом осознавании происходит
внезапное постижение нового смысла событий, происхо-
дящих в настоящее время (бред величия, реформаторства,
изобретательства), и событий, которые должны произой-
ти в будущем (бред предсказания и предвосхищения). Осу-
ществляются «проникновение в смысл бытия», «познание
смысла происходящего и происходившего». Отличие бре-
дового осознавания от бредового восприятия заключается
в том, что содержание бредового осознавания может быть
связано с предметами, явлениями, событиями, находящи-
мися и происходящими вне зоны чувственной досягаемо-
сти.

В основе бредового представления и бредового осозна-
ния лежит механизм озарения. Под озарением понимают
интуитивное решение проблемы без предварительных по-
сылок и работы над ней, «постижение без обоснования с
помощью доказательств». Бредовое озарение – внезапное
появление четко сформулированного бредового умоза-
ключения с безусловной убежденностью в его истинности.

Определенный интерес представляет точка зрения, со-
гласно которой в качестве сущностной характеристики
озарения рассматривается не содержательный (возникно-
вение умозаключения без предварительной интеллекту-
альной проработки), а временной (мгновенность, быстро-
та возникновения) признак [19].

При острых бредовых состояниях имеют место внезап-
ное «прозрение», постижение смысла событий и фактов
настоящего и прошлого без их логического обоснования.
При хроническом бреде постижение истинного смысла
происходит на этапе кристаллизации бредовых идей за
счет объединения в одно целое разрозненных и не связан-
ных до этого событий и фактов.

В число первичных бредовых феноменов К.Шнайдер до-
полнительно включил бредовое ощущение. Под бредовым
ощущением понимают особую оценку телесных ощуще-
ний с внезапным осознанием причин соматического дис-
комфорта. Бредовое ощущение составляет основу катесте-
зического бреда [7].
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Введение
Этифоксин модулирует ГАМКергическую трансмиссию

и используется как анксиолитическое (противотревож-
ное) лекарственное средство. С химической точки зрения
молекула этифоксина не является производным бензодиа-
зепинов (рис. 1). Тем не менее этифоксин не только пре-
восходит большинство бензодиазепинов по выраженно-
сти ГАМКергического транквилизирующего эффекта, но и
обладает другими полезными свойствами (например, ан-
тиконвульсантными) [1]. Показаниями для назначения
этифоксина считаются тревожные состояния, страх, внут-
реннее напряжение, депрессивный настрой пациента.

Основным фармакологическим действием этифоксина
является усиление ГАМКергической трансмиссии посред-
ством активации А-рецептора ГАМК. В отличие от бензо-
диазепинов этифоксин связывается с аллостерическим
сайтом в молекуле ГАМК-рецептора, что приводит к усиле-
нию активности последнего под воздействием эндогенно-
го ГАМК. Кроме того, этифоксин осуществляет модуляцию
ГАМКергической активности за счет активации синтеза
нейростероидов, которые, как известно, повышают чув-
ствительность ГАМКА-рецепторов к ГАМК [2].

Приводимые факты общеизвестны. Более детального
сравнения фармакодинамических и фармакокинетических

свойств этифоксина и бензодиазепинов не проводилось.
Известны отдельные детали: например, то, что этифоксин
взаимодействует с аллостерическим сайтом ГАМКА-рецеп-
торов, а бензодиазепины – с основным сайтом или что бен-
зодиазепины способствуют формированию пониженного
артериального давления (АД), а этифоксин – нет, и т.п.

В настоящей работе представлены результаты сравни-
тельного анализа свойств этифоксина и примера молеку-
лы бензодиазепина с использованием нового направления
в постгеномной медицине – хемореактомного моделиро-
вания. Оценка эффективности и безопасности лекарст-
венных средств на основе их молекулярной структуры яв-
ляется важнейшей задачей постгеномной медицины.

В рамках постгеномной парадигмы множество всех ге-
нов организма данного вида (геном) предоставляет ин-
формацию для синтеза всех белков организма (протеом),
активность которых приводит к образованию всех мета-
болитов организма (метаболом) через осуществление
всей совокупности химических реакций, протекающих в
организме (реактом) [3].

Молекула потенциального лекарственного средства
«мимикрирует» под определенные метаболиты (вслед-
ствие наличия тех или иных сходств в химической струк-
туре) и, связываясь с теми или иными белками протеома,
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производит соответствующие данному лекарству эффек-
ты (как позитивные, так и негативные), что и позволяет
выявить хемореактомный анализ. Таким образом, сово-
купность всей имеющейся для анализируемой молекулы
информации о взаимодействии с белками протеома (про-
филь сродства) позволяет сделать обоснованные выводы о
потенциальных эффектах этой молекулы.

В настоящей работе проводится анализ фармакологиче-
ских «возможностей» химической структуры этифоксина
на основе хемоинформационного подхода – т.е. сравне-
ния химической структуры молекулы этифоксина (моле-
кулярной структуры с недостаточно изученными молеку-
лярно-фармакологическими свойствами) с миллионами
других молекул, для которых молекулярно-фармакологи-
ческие свойства известны. Данное сравнение проведено с
использованием современных методов хемоинформа-
ционного анализа [4, 5], которые разрабатываются в на-
учной школе академика РАН Ю.И.Журавлева [4–9].

Материалы и методы
Хемоинформатика – область исследований на стыке

структурной химии, фармакологии и биоинформатики, в
которой взаимосвязи типа «химическая структура – свой-
ство вещества» исследуются методами современной ин-
форматики. Хемоинформационный анализ позволяет
найти молекулы, схожие с исследуемой, и, соответствен-
но, предположить физиологические, фармакологические
и другие свойства исследуемой молекулы на основе имею-
щейся информации о свойствах молекул, наиболее близ-
ких по структуре.

Особый подраздел хемоинформатики, хемореактом-
ный анализ, направлен на оценку биологических активно-
стей исследуемой молекулы (в частности, моделирование
профиля сродства исследуемой молекулярной структуры
к различным белкам протеома). В настоящей работе был
проведен сравнительный хемореактомный анализ моле-
кул этифоксина и бензодиазепина лоразепама (рис. 2).

ИССЛЕДОВАТЕЛЬ – ПРАКТИКЕ
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Рис. 1. Общая химическая структура: а – бензодиазепинов;
б – этифоксина.

а б

Рис. 2. Химические формулы и модели пространственных
структур: а – этифоксина; б – молекулы сравнения
(бензодиазепин лоразепам).
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При проведении хемоинформационного анализа ис-
пользован новый математический метод, основанный на
комбинаторной теории разрешимости [4–7]. Она пред-
ставляет собой развитие алгебраического подхода к зада-
чам распознавания, является современным инструментом
для исследования признаковых описаний объектов. В слу-
чае задачи установления молекул, химическая структура
которых схожа с заданной, объектами исследования ста-
новятся хемографы. Хемограф (χ-граф) – особая разно-
видность графа (т.е. математического объекта, являющего-
ся совокупностью множества вершин и множества ребер –
связей между вершинами). Хемографом называется конеч-
ный, связный, неориентированный, размеченный граф
без петель с кликовым числом, не превышающим 3.

В рамках комбинаторной теории разрешимости χ-графы
рассматриваются как объекты, а их инварианты (или корте-
жи инвариантов) – как признаковые описания объектов [4].
В применении к хемографам практически важны теоремы
о полноте кортежей-инвариантов произвольного хемо-
графа и соответствия критерия полноты инварианта
критерию разрешимости/регулярности [5], основной ре-
зультат которых можно записать в следующей форме:

(1)

,
где Pr ⊂ Iн ¥ Iк – множество прецедентов графов (полу-

ченный из заданного набора молекулярных структур), Iн –
множество начальных информаций (вектора î χ), Iк – мно-
жество конечных (финальных) информаций, iso(G) – мет-
ка, указывающая на принадлежность графа G к некоторо-
му классу изоморфных графов (очевидна из описаний мо-
лекулы в базе данных химических структур) в Iк, χ – мно-
жество элементарных χ-инвариантов (фрагментов хими-
ческой структуры), îχ – кортеж-инвариант (список фраг-
ментов структур, применимый к структуре любой молеку-
лы). Если условие (1) выполнено для заданного множества
χ, то χ обеспечивает разрешимость задачи над Pr и позво-
ляет систематически исследовать все фрагменты углерод-
ных скелетов органических молекул. Если множество Pr
регулярно, т.е. не содержит двух идентичных хемографов
(молекул), то множество χ устанавливается на основе стан-
дартного подхода к вычислению характеристической
функции множества информативных значений признаков
T(a) [11] для множества χ, так что T(a), a ∈ χ определяется
на основе выбора элемента кортеж-инварианта (т.е. типа
фрагмента углеродного скелета) с наибольшим рангом
информативности a:

(2)

Данная процедура помогает найти такой кортеж-инва-
риант, который бы позволял отличать каждый хемограф
(молекулу) в Pr от всех остальных. Тестирование (1, 2) про-
водилось на случайных выборках по 50 тыс. попарно раз-
личных структур молекул из базы данных PubChem [10] с
использованием бинарных кортеж-инвариантов над мно-
жеством χ-цепей (цепных фрагментов химической струк-
туры) длины n (n=1..7). В результате вычислений было
установлено, что при n=7 аккуратность различения одной
молекулы от другой составила 99,4% и даже при более ко-
ротких длинах χ-цепей (n=4,5) достигались довольно вы-
сокие показатели аккуратности (93–97%).

С использованием полученного множества χ и метрики
Хэмминга функция расстояния между хемографами dχ над
бинарными χ-инвариантами определяется следующим об-
разом:

(3) 

Данное выражение, отражающее «химическое расстоя-
ние» между двумя произвольными молекулами, и было ис-
пользовано для решения задачи поиска молекул, структур-
но схожих с этифоксином.

Таким образом, на первом этапе хемоинформационного
анализа с использованием расстояния dχ устанавливается
список наиболее близких к этифоксину химических
структур. На втором этапе хемоинформационного анали-
за для каждой молекулы из баз данных извлекается вся
имеющаяся информация о биологических свойствах этой
молекулы и проводится хемореактомный анализ.

Собственно хемореактомный анализ направлен на
вычисление количественных оценок различных типов био-
логических активностей и прежде всего моделирование
профиля сродства исследуемой молекулярной структуры к
разным белкам протеома человека. Профиль сродства не-
обходим для последующего экспертного анализа потенци-
альных позитивных и негативных эффектов исследуемой
молекулы. Элементами множества Iн являются вектора îχ,
соответствующие бинарным или численным кортеж-инва-
риантам хемографов, которые обладают свойством локаль-
ной полноты. При этом могут использоваться не только ту-
пиковые кортеж-инварианты, полученные в результате ком-
бинаторного тестирования локальной полноты (1, 2), но и
кортежи большей мощности (например, включающие все
виды элементарных χ-инвариантов, возможные для задан-
ного словаря меток хемографа и найденные в исследован-
ном множестве хемографов и т.д.). Элементами множества
Iк являются вектора îχ, соответствующие теоретико-множе-
ственным формам профилей сродства (квантильные, веро-
ятностные, ранговые, бинарные).

После вычисления условий (1, 2) для каждого из исследуе-
мых биологических свойств рассчитываются значения со-
ответствующих констант (константа связывания, константа
ингибирования и др.). Для этого в базах данных отбираются
все схожие молекулы, для которых это свойство было изме-
рено, и строится эмпирическая функция распределения
значений константы. Представленные далее в таблицах
оценки значений разных констант были получены как ма-
тематическое ожидание и дисперсия соответствующих эм-
пирических функций распределения, которые использова-
лись после соответствующей фильтрации посредством i-
спектров и анализа модальности (т.е. числа пиков).

Результаты
С использованием описанного метода хемоинформа-

ционного анализа были проведены сравнения химиче-
ской структуры этифоксина с молекулами в базе данных
метаболома человека и молекулами в базах данных ле-
карственных средств. В качестве модели метаболома чело-
века использовалась база данных Human Metabolome Data-
base (база данных метаболома человека) [11], содержащая
информацию о более чем 40 тыс. молекул. Данные молеку-
лы определяются измерением в плазме крови человека и
помимо физиологических эндометаболитов также вклю-
чают экзогенные метаболиты: лекарственные средства и
продукты их биотрансформаций. В табл. 1 представлены
наиболее интересные результаты анализа сходства моле-
кулы этифоксина с известными фармакологически актив-
ными веществами.

Анализ схожих с этифоксином молекул (см. табл. 1) си-
стематически указывает на возможные фармакологиче-
ские эффекты препарата: фунгицидный, модуляцию био-
синтеза стероидов, антигистаминный и противовоспали-
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тельный, модуляцию холинергической нейротрансмис-
сии. Эти потенциальные эффекты этифоксина были под-
тверждены в результате проведения хемореактомного мо-
делирования молекулы этифоксина, для которой были по-
лучены достоверные оценки более 2500 биологических
активностей и проведено сравнение с контрольным пре-
паратом – лоразепамом (бензодиазепин).

Результаты хемореактомного моделирования указали на
возможности модуляции этифоксином рецепторов нейро-
трансмиттеров (ГАМК, серотонина, ацетилхолина, катехола-
минов и каннабиоидных рецепторов), противовоспалитель-
ное, противодиабетическое, противоопухолевое и противо-
грибковое действие, возможные воздействия на гемодинами-
ку и стенки сосудов. Проведенный анализ также позволил
провести оценки фармакокинетических параметров и побоч-
ного фармакодинамического действия этифоксина в сравне-
нии с бензодиазепиновым «контрольным» препаратом.

Модуляция активности рецепторов различных
нейротрансмиттеров этифоксином

Модуляция рецепторов ГАМК является основным моле-
кулярным механизмом фармакологического действия
этифоксина. Оценки биологических активностей этифок-
сина, полученные в результате проведения хемореактом-
ного анализа, подтвердили ГАМКергическое действие пре-
парата (табл. 2).

Приведенные в табл. 2 хемореактомные оценки 
ГАМКергических свойств этифоксина подтверждают го-
раздо больший (по сравнению с бензодиазепинами) эф-
фект этифоксина в стимуляции ГАМК-рецепторов. При
этом этифоксин проявляет и более высокое сродство к ре-
цептору, и более высокую степень активации рецепторов.
Данное свойство молекулы обусловливает подтвержден-
ные фармакологические эффекты этифоксина: связыва-
ния с субъединицами b2, b3 комплекса рецептора ГАМК [12],
усиления связывания ГАМК с ГАМК-рецепторами [13], что
важно для лечения расстройств адаптации с тревогой [14]
и аллодинии [15].

Более короткое время восстановления после дизориента-
ции (см. табл. 2) указывает на то, что этифоксин поддер-
живает «восстанавливающий рефлекс» вестибулярной си-
стемы, который корректирует ориентацию тела после мо-
делирования дезориентации. Действительно, в эксперимен-
те этифоксин влияет на восстанавливающий рефлекс в пен-
тобарбиталовой модели потери ориентации [16]. В соответ-
ствии с результатами моделирования (см. табл. 2) лоразе-
пам может существенно удлинять время восстановления
после дезориентации (что, заметим, полностью соответ-
ствует понятию о лоразепаме как сильнодействующем сно-
творном с атаксическими эффектами [17]).

Таким образом, этифоксин более эффективно взаимо-
действует с рецепторами ГАМК и вызывает большую 
ГАМКергическую активность в сравнении с лоразепамом.
ГАМКергическая активность этифоксина сопровождается
меньшим (по сравнению с бензодиазепинами) снотвор-
ным эффектом.

Хемореактомный анализ показал, что этифоксин помимо
модуляции ГАМК-рецепторов может регулировать актив-
ность и других нейротрансмиттерных рецепторов: серото-
нина, ацетилхолина, катехоламинов и каннабиоидных ре-
цепторов. При этом значения констант связывания этифок-
сина с исследованными рецепторами нейротрансмиттеров
были заметно выше, т.е. сродство этифоксина к названным
рецепторам было существенно ниже по сравнению с конт-
рольной молекулой бензодиазепина (лоразепам).

В частности, этифоксин характеризуется меньшим
сродством к серотониновым рецепторам 5-HT7 и 5-HT4

(табл. 3), чем лоразепам. Рецепторы подтипа 5-HT7 во-
влечены в регуляцию температуры тела, циркадного рит-
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Таблица 1. Соединения, структурно схожие с этифоксином и
характеризующиеся известной фармакологической
активностью.

dχ Формула Фармакологические роли

0,00

Этифоксин

Модулятор ГАМК-рецепторов

0,57

Фенкарол

Фунгицид, ингибирует биосинтез
стероидов грибковых организмов

0,59

Метирапон Блокирует синтез кортизола
путем ингибирования стероид-

11b-гидроксилазы, используется
в диагностике надпочечниковой

недостаточности

0,60

Лоратадин

Антигистамин для лечения
аллергии

0,63

Пранопрофен Нестероидный
противовоспалительный

препарат, применяемый в
офтальмологии

0,64

Миртазапин

Тетрациклический
антидепрессант, анксиолитик,
снотворное, антигистаминный

препарат

0,65

Кандесартан

Блокатор рецепторов
ангиотензина II, вазодилатация

0,67

Доксиламин

Антигистамин и седативное
средство

0,67

Хлорфенирамин

Антигистаминный препарат для
лечения сенной лихорадки,

ринита, крапивницы при аллергии

0,67

Карбиноксамин

Антигистаминное и
антихолинергическое средство

*Соединения упорядочены в соответствии со значением dχ,
«химического расстояния» от молекулы этифоксина (см. «Методы»).
Более низкие значения dχ соответствуют большей структурной
близости молекулы вещества к этифоксину.
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ма, сна, процессов обучения и памяти, настроения. Серото-
ниновые рецепторы 5-HT4 играют роль в регуляции про-
цессов памяти, настроения, аппетита, функций желудочно-
кишечного тракта. В то же время ингибирование всасыва-
ния циталопрама (препарат из группы селективных инги-
биторов обратного захвата серотонина) транспортером
серотонина человека (см. табл. 3) позволяет предполо-
жить наличие у этифоксина эффекта, схожего с действием
препаратов из группы селективных ингибиторов обратно-
го захвата серотонина (которые также используются для
лечения тревожных расстройств и депрессии).

Этифоксин характеризуется меньшим (по сравнению с
лоразепамом) сродством к никотиновым и мускариновым
рецепторам к ацетилхолину (табл. 4). Никотиновый аце-
тилхолиновый рецептор – подвид ацетилхолиновых ре-
цепторов, который обеспечивает передачу нервного им-
пульса через синапсы и активируется непосредственно аце-
тилхолином, а также никотином. Этот рецептор входит в
группу рецептор-ионных каналов, подобных ГАМК- и гли-

циновым рецепторам. Мускариновые рецепторы активи-
руют внутриклеточную передачу сигнала посредством 
G-белков и аденилатциклаз, а также принимают участие в
передаче и модуляции сокращения гладкой мускулатуры,
вазодилатации, снижении частоты сердечных сокращений,
повышении секреции в железах. В центральной нервной
системе мускариновые рецепторы оказывают влияние на
регуляцию сна, внимания, обучения и памяти.

Весьма высокое сродство лоразепама к ацетилхолиновым
рецепторам (константы порядка Ki 32…91 нмоль/л) соответ-
ствует слабому атропиноподобному действию (Ki атропи-
на – 0,9 нмоль/л). Блокада ацетилхолиновых рецепторов
проявляется как вялость, дезориентация, головокружение,
атаксия, эпизоды амнезии, сухость во рту и др. Такие эффек-
ты действительно наблюдаются при приеме бензодиазепи-
нов (в частности, лоразепама [17]) и ограничивают приме-
нение бензодиазепинов, например, у водителей транспорт-
ных средств; людей, работа которых требует быстрой реак-
ции и повышенной концентрации внимания, и т.п.

Этифоксин характеризуется меньшим, чем лоразепам,
сродством к адренорецепторам (табл. 5). Это может при-
водить к заметно меньшему по сравнению с бензодиазе-
пинами влиянию этифоксина на регуляцию АД (см. далее).

Этифоксин характеризуется меньшим сродством и к
другим типам рецепторов: каннабиоидным, дофамино-
вым, рецепторам вещества Р (табл. 6). Например, канна-
биоидные рецепторы 1-го типа (CB1) потенцируют иссле-
довательское поведение в новых ситуациях [18]. Меньшая
степень воздействия этифоксина на CB1-рецепторы соот-
ветствует тому, что этифоксин не вызывает амнезию и се-
дативный эффект, характерный для лоразепама и других
бензодиазепинов [19].

Таким образом, этифоксин выгодно отличается по эф-
фективности и селективности воздействия. Хемореактом-
ное моделирование указало на сниженное (по сравнению с
контрольной молекулой бензодиазепина лоразепама) срод-
ство этифоксина к другим типам нейротрансмиттерных ре-
цепторов на фоне высокого сродства и степени активации
ГАМК-рецепторов. Более низкое сродство к рецепторам
других типов соответствует меньшей степени проявления

Рис. 3. Эффективность и селективность этифоксина
(хемореактомное моделирование).

Таблица 2. ГАМКергические эффекты этифоксина (по результатам хемореактомного анализа)

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

Ki 376 775 197 нМ
Сродство к a2b3g2 ГАМКА-рецептору человека, оцененное по
вытеснению вещества RO-151788

Smax 474 114 24 %
Модуляция a1b2 ГАМКА-рецептора как потенцирование тока
ионов Cl- (-70 мВ)

– 84 27 18 %
Ингибирование связывания флунитразепама ГАМК-рецепторами
мозга быка (250 мкМ)

– 8,6 31,2 3 с
Время восстановления после дизориентации в эксперименте
(модель роллинга)

Примечание. Здесь и далее в табл. 3–12: конст. – общепринятое название типа исследуемой фармакологической константы (Ki, IC50 и др.); погр. –
погрешность оцениваемых свойств; ед. – единицы измерения.

Таблица 3. Серотонинергические эффекты этифоксина по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

Ki 950 1924 785 нМ
Ингибирование всасывания циталопрама транспортером
серотонина человека (5-HTT)

Ki 414 183 4 нМ Вытеснение 5-CT из рецептора 5-HT7b человека

Ki 211 44 4 нМ Сродство к 5-HT4-рецептору человека

Таблица 4. Ацетилхолинергические эффекты этифоксина по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

Ki 179 32 28 нМ Вытеснение эпибатидина из нАХР a4b4 крысы

Ki 786 96 24 нМ Сродство к мАХР коры головного мозга (по вытеснению [3H]QNB)

Ki 169 91 2 нМ Сродство к мАХР коры головного мозга (по вытеснению OXO-M)

Примечание: нАХР – никотиновый рецептор ацетилхолина; мАХР – мускариновый рецептор ацетилхолина.
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разных побочных эффектов психотропного характера, ко-
торые характерны для бензодиазепинов (рис. 3).

О противовоспалительных эффектах этифоксина
Хемореактомный анализ показал, что молекула этифок-

сина по сравнению с лоразепамом более эффективна как
антагонист рецепторов гистамина H1, В4 лейкотриена,
А3 аденозина и может проявлять более выраженную про-
тивовоспалительную активность на моделях воспаления
(табл. 7). Заметим, что селективные антагонисты рецеп-
торов А3 аденозина исследуются как потенциальные про-
тивовоспалительные средства [20]. Эти выводы, следующие
из результатов хемореактомного анализа, подтверждаются
установленным противовоспалительным действием эти-
фоксина при экспериментальном аутоиммунном энцефа-
лите [21] и в модели отека мозга [22].

Возможное антидиабетическое действие
этифоксина

Хемореактомный анализ указал на то, что этифоксин
может быть гораздо более эффективен, чем лоразепам, в
снижении толерантности к глюкозе (табл. 8). Этот анти-
диабетический эффект, вероятно, осуществляется за счет
связывания и активации PPAR-g-рецептора – известного
таргетного белка для воздействия антидиабетических
средств (например, росиглитазона).

Белки-рецепторы типа PPAR (активированный рецеп-
тор пролифераторов пероксисом) необходимы для пере-
работки избыточного холестерина и снижения уровня
глюкозы в крови. Белки PPAR (рис. 4) активируют процес-
сы b-окисления жирных кислот, и агонисты PPAR-g ис-
пользуются при гипергликемии и гиперлипидемии [23].
Этифоксин может связываться с PPAR-g, являться частич-
ным агонистом PPAR-g и таким образом проявлять слабое
антидиабетическое действие.

Возможные воздействия этифоксина 
на гемодинамику и стенки сосудов

Проведенный хемореактомный анализ указал на воз-
можность того, что этифоксин может способствовать
улучшению гемодинамики (табл. 9) за счет антиагрегант-
ного действия (снижения активации рецепторов тромбо-
цитов), улучшения липидного профиля (усиления экс-
прессии рецептора липопротеидов низкой плотности) и
состояния сосудистой стенки (ингибирование матричных
металлопротеаз – ММП-1, ММП-2, MMП-13, способствую-
щих деградации соединительной ткани сосудов).

Отдельно следует отметить, что этифоксин, потенциаль-
но, гораздо слабее влияет на регуляцию АД, чем лоразепам.
Хорошо известно, что в дополнение к ГАМКергическому
действию бензодиазепины могут вызывать гипотонию и
другие нарушения регуляции парасимпатической нерв-
ной системы [24]. Проведенный анализ показал, что эти-

фоксин, как было отмечено выше, значительно слабее
взаимодействует с адренорецепторами. Кроме того, он в
значительно меньшей степени, чем лоразепам, может вы-
зывать ингибирование ренина и вытеснять аргининвазо-
прессин из AVP-рецептора (см. табл. 9). Соответственно,
этифоксин не будет способствовать развитию гипотонии.
Напротив, бензодиазепины имеют отчетливый гипотони-
ческий эффект и в сочетании с гипотензивными средства-
ми могут критически низко снижать АД.

Оценки фармакокинетических 
и фармакодинамических свойств

Из фармакокинетических исследований известно, что эти-
фоксин быстро всасывается из желудочно-кишечного трак-
та, быстро метаболизируется в печени. Время достижения
максимальной концентрации в крови – 2–3 ч, период полу-
выведения (T1/2) – около 6 ч [1]. Эти данные соответствуют
результатам хемореактомного моделирования (табл. 10).

Например, при T1/2~6 ч через 18 ч в организме будет оста-
ваться не более 10–15% исходного вещества. Этому отчасти
соответствует количество неметаболизированного соедине-
ния в моче через 18 ч после приема (10%). Быстрая метабо-
лизация этифоксина в печени соответствует более высокому
(по сравнению с лоразепамом) клиренсу и более короткому
периоду полураспада молекулы в микросомах печени.

Моделирование других фармакодинамических свойств
этифоксина (прежде всего по степени связывания с различ-
ными «нежелательными» таргетными белками; табл. 11)
указало, что этифоксин существенно слабее по сравнению с
лоразепамом взаимодействует с белками, ассоциирован-
ными с нежелательными побочными эффектами.

При оценке нежелательных эффектов отметим более
низкое связывание этифоксина с калиевым каналом
KCNH2 и более слабое ингибирование препаратом актив-
ности KCNH2. Данный калиевый канал является важным
«антитаргетным» белком, взаимодействий с которым сле-
дует избегать при разработке лекарственных средств [25].

Рис. 4. Пространственная структура белка PPAR-g,
необходимого для переработки простых сахаров, липидов и
потенциально активируемого этифоксином.

Таблица 5. Адренергические эффекты этифоксина по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

Ki 510 238 97 нМ Сродство к a2-адренергическим рецепторам мозга крысы

Kd 1680 474 338 нМ Блокада b2-адренергических рецепторов свиньи

Ki 74 23 2 нМ Сродство к a2C-адренорецепторам человека

Таблица 6. Эффекты воздействия этифоксина на другие рецепторы нейромедиаторов по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

EC50 1404 832 91 нМ
Агонист каннабиоидного рецептора 1 (по связыванию
гуанозинтрифосфата)

IC50 348 155 146 нМ Вытеснение лиганда CP55490 из каннабиоидного рецептора 1

– 8,5 16 3 % Ингибирование дофаминовых рецепторов D2 (при 100 нМ)

IC50 284 125 18 нМ Вытеснение вещества Р из рецептора NK1
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Нарушения активности KCNH2 приводят к формирова-
нию смертельно опасного «синдрома длинного QT», повы-
шающего риск внезапной остановки сердца вследствие
спонтанно развивающейся аритмии. Общеизвестно, что
многие клинически используемые препараты имеют не-
желательную тенденцию к ингибированию KCNH2, что су-
щественно сужает спектр их применения [26, 27].

Также в процессе хемореактомного анализа были уста-
новлены достаточно неожиданные потенциальные эф-
фекты этифоксина (табл. 12). Например, по сравнению с
лоразепамом молекула этифоксина может характеризо-
ваться существенно более высокой противоопухолевой,
антипролиферативной, противотуберкулезной и проти-

вогрибковой активностью. В частности, по сравнению с
лоразепамом константа MIC противотуберкулезного дей-
ствия более чем в 20 раз ниже и находится в субмикромо-
лярном диапазоне значений (461 нмоль/л; см. табл. 12).
Иначе говоря, этифоксин может проявлять заметное про-
тивотуберкулезное действие.

К сожалению, в литературе не имеется данных по этим
потенциальным эффектам молекулы этифоксина. Замет-
ная степень сходства молекулы этифоксина с молекулой
фунгицида фенкарола (см. табл. 1) позволяет предполо-
жить, что этифоксин способен ингибировать биосинтез
стероидов грибковых организмов. Антипролиферативное
действие также может быть обусловлено модуляцией го-
меостаза эстрогенов – моделирование указало на суще-
ственно более высокое связывание с эстрогеновым рецеп-
тором для этифоксина, чем для лоразепама (см. табл. 12).

Заключение
Впервые проведены хемореактомный анализ биологиче-

ских свойств этифоксина (действующее начала препарата
Стрезам) и сравнение с «контрольной молекулой» бензо-
диазепина (лоразепам). Для обеих молекул рассчитаны до-
стоверные значения более чем для 2500 видов различных
биологических активностей. Результаты хемореактомного
моделирования позволяют предположить существенные
различия между этифоксином и бензодиазепинами в связы-
вании рецепторов нейротрансмиттеров (катехоламино-
вых, серотониновых, ацетилхолиновых, каннабиоидных),
противовоспалительном действии, воздействиях на гемо-
динамику и стенки сосудов, антипролиферативном дей-
ствии. Установлены выгодные отличия молекулы этифокси-
на по фармакодинамическим и фармакокинетическим па-
раметрам, указывающие на более слабые побочные эффек-
ты психотропного характера. Полученные результаты поз-

Рис. 5. Потенциальные фармакологические эффекты
этифоксина, установленные в результате хемореактомного
моделирования.

Таблица 7. Противовоспалительное действие этифоксина по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

Kd 32 56 22 нМ Антагонист рецепторов гистамина H1

Ki 96 159 92 нМ Вытеснение пириламина из H1-рецептора гистамина

– 35 23 7 % Антагонист рецептора лейкотриена В4 при концентрации 10-6 М

Ki 269 942 20 нМ Антагонизм рецептора аденозина А3

– 49 24 4 % Противовоспалительная в модели подагры у крыс при 25 мг/кг

– 42 16 3 %
Противовоспалительная (50 мг/кг) в модели

каррагинаниндуцированного отека лапы крысы

Таблица 8. Потенциальное антидиабетическое действие этифоксина по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

– 7 89 3 мг/кг
Минимальная эффективная концентрация в тесте на

толерантность к глюкозе у крыс

– 245 420 203 мг/24ч 
24 ч экскреция глюкозы с мочой в дозе 100 мг/кг при

пероральном приеме

IC50 398 979 54 нМ Сродство к PPAR-g-рецептору

Ki 1178 3921 897 нМ Вытеснение росиглитазона из PPAR-g-рецептора

– 16 3 2 % Активация PPAR-g-рецептора

Таблица 9. Возможные воздействия этифоксина на гемодинамику и стенки сосудов по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

IC50 196 421 81 нМ Антагонист активации рецепторов тромбоцитов

– 51 13 5 %
Транскрипция рецептора липопротеидов низкой плотности при

20 мкг/мл

IC50 1633 3021 57 нМ Ингибирование ММП-1

IC50 575 3824 325 нМ Ингибирование ММП-2

IC50 1352 3623 971 нМ Ингибирование MMП-13

IC50 3187 740 376 нМ Ингибирование ренина

IC50 1518 615 17 нМ Вытеснение аргининвазопрессина из рецептора AVP
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воляют предположить возможное противовоспалительное,
противодиабетическое, противоопухолевое и противо-
грибковое действия этифоксина, а также положительное
воздействие препарата на гемодинамику и на состояние
стенок сосудов (рис. 5). Также этифоксин с меньшей веро-
ятностью способен вызывать побочные эффекты, ассоции-
рованные с частичной блокадой ацетилхолиновых рецеп-
торов (вялость, дезориентацию, головокружение, атаксию,
эпизоды амнезии, сухость во рту).
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Таблица 10. Оценки фармакокинетических параметров этифоксина по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

– 10 15 6 %
Количество неметаболизированного соединения в моче через
18 ч после приема

CL 39 18 10 мкг/мин Клиренс в микросомах печени

T1/2 0,52 1,92 0,5 ч Период полураспада в микросомах печени

Таблица 11. Побочное фармакодинамическое действие этифоксина по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

IC50 5121 1796 684 нМ Связывание с кальциевыми каналами

IC25 13806 7771 7049 нМ Ингибирование калиевого канала KCNH2

IC50 505 318 82 нМ
Вытеснение дофетилида из связывания с калиевым каналом 
KCNH2

IC50 4227 782 505 нМ Ингибирование EGFR

IC50 2669 972 549 нМ Ингибирование VEGFR3

TD50 597 185 46 umol Нейротоксичность в/в

Таблица 12. Другие эффекты этифоксина по результатам хемореактомного анализа

Конст. Этифоксин Лоразепам Погр. Ед. Активность

GI50 545 3408 421 нМ Противоопухолевая против клеток рака яичников

IC50 677 1837 118 нМ Антипролиферативная против клеток меланомы

IC50 425 1040 112 нМ Связывание с эстрогеновым рецептором ERa

MIC 461 10747 113 нМ Антитуберкулезная активность

MFC 23 83 7 ug m Противогрибковая активность против Trichophyton rubrum 
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Эффективность Вальдоксана в комплексной
терапии больных шизофренией с сопутствующей
депрессивной симптоматикой
А.Г.Софронов1, А.А.Спикина1, О.В.Рыльская2

1ГБОУ ВПО Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И.Мечникова
Минздрава России. 191015, Россия, Санкт-Петербург, ул. Кирочная, д. 41;
2Санкт-Петербургское государственное бюджетное учреждение Психоневрологический диспансер №9.
192131, Россия, Санкт-Петербург, ул. Ивановская, д. 18

Приведены обзор и анализ эффективности разных групп антидепрессантов у больных шизофренией с депрессивной симптомати-
кой. Целью настоящей работы стала оценка эффективности Вальдоксана в комплексной терапии больных шизофренией с сопут-
ствующей депрессивной симптоматикой. В работу были включены 20 больных шизофренией параноидной с депрессивной симпто-
матикой. В результате показана отчетливая положительная динамика по редукции аффективных расстройств. Комбинированная ан-
тидепрессивная терапия Вальдоксаном (агомелатином) и антипсихотиками высокоэффективна. Полученные результаты свидетель-
ствуют в пользу возможности сочетанного применения указанных препаратов в терапии аффективных расстройств в структуре ши-
зофрении.
Ключевые слова: нейрокогнитивный дефицит у больных шизофренией, Вальдоксан.
alex-sofronov@yandex.ru
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френией с сопутствующей депрессивной симптоматикой. Психиатрия и психофармакотерапия (Журнал им. П.Б.Ганнушкина). 2016;
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The effectiveness of agomelatine in the treatment of patients with schizophrenia 
and comorbid depressive symptoms

A.G.Sofronov1, A.A.Spikina1, O.V.Rylskaia2

1I.I.Mechnikov State Northwestern Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 191015,
Russian Federation, Saint Petersburg, ul. Kirochnaia, d. 41;
2Psychoneurological State Dispensary №9 192131, Russian Federation, Saint Petersburg, ul. Ivanovskaia, d. 18

Here is a review and analysis of the effectiveness of different groups of antidepressants that have been premedicated to patients with schi-
zophrenia with comorbid depressive symptoms. The aim of this work was to evaluate the efficacy of Valdoxan in combination with antipsycho-
tic therapy in the treatment of schizophrenic patients with comorbid depressive symptoms. This research included 20 patients with paranoid
schizophrenia, with comorbid depressive symptoms. The result shows a clear positive trend for the reduction of affective disorders. The trea-
tment that combine therapy Valdoxan (agomelatine) and neuroleptics was effective. These results show the possibility of combined use of the-
se drugs in the treatment of affective disorders as a part of schizophrenia structure.
Key words: neurocognitive deficits in schizophrenia patients, Valdoxan.
alex-sofronov@yandex.ru
For citation: Sofronov A.G., Spikina A.A., Rylskaia O.V. The effectiveness of agomelatine in the treatment of patients with schizophrenia and
comorbid depressive symptoms. Psychiatry and Psychopharmacotherapy (P.B.Gannushkin Journal). 2016; 18 (5): 22–28.

епрессию считают одним из важных компонентов
шизофрении (S.Siris, 1991; Г.Э.Мазо, 2007). Многими
авторами и ранее признавалась важность изучения

аффективной патологии при данном заболевании, вклю-
чая депрессию, и на сегодняшний день исследования в
этой области относятся к приоритетным в связи с огром-
ной социальной значимостью как шизофрении, так и свя-
занных с ней расстройств, влияющих на социальный и
клинический прогноз этого тяжелого психического забо-
левания (Нуллер, 1981; S.Siris, 1991; А.С.Тиганов, 1999;
А.Б.Смулевич, 2007).

Тем не менее до сих пор не существует единой концеп-
ции, объясняющей механизмы развития депрессивной па-
тологии при шизофрении (P.Bermanzohn, 2000; B.Avgu�tin,
2009). Вместе с тем определенные успехи в этой области
можно считать достигнутыми (S.Siris, 1991). Прежде всего
стоит отметить наличие специальной диагностической
категории в международных классификациях психиче-
ских расстройств (K.Felmet, 2011). Окончательно вопрос о
существовании данной диагностической категории 
(постшизофренической депрессии) был решен на основа-
нии консенсуса введением в действие Международной

классификации болезней 10-го пересмотра и DSM-IV (S.Si-
ris, 1991). Появление этой категории позволило выделить
данную группу расстройств и изучать ее на высоком мето-
дологическом уровне (K.Felmet, 2011). С другой стороны,
все богатство депрессивной патологии при шизофрении
не исчерпывается только постшизофренической депрес-
сией (S.Siris, 2012). По данным специалистов, занимаю-
щихся изучением депрессивной симптоматики при шизо-
френии, частота встречаемости депрессии при этом забо-
левании подвержена колебаниям в связи с разными мето-
дологическими и концептуальными принципами выделе-
ния депрессивной симптоматики и временем проведения
диагностики депрессии у больных шизофренией (S.Siris,
1991). Исторически депрессия при шизофрении рассмат-
ривается с нескольких позиций (J.Kasckow, 2008). На рис. 1
представлена классификация депрессивных симптомов
при шизофрении.

Неоднозначна взаимосвязь депрессивных расстройств и
шизофрении, различные точки зрения на эту проблему
по-разному объясняют возникновение депрессии при
этом заболевании (P.Bermanzohn, 2000). Депрессивные
расстройства пытаются объяснять как психологическими,

Д
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социальными, так и биологическими причинами или эн-
догенным процессом (Г.Я.Авруцкий, 1974; P.Buckley, 2009;
B.Avguštin, 2012).

Во-первых, несомненной представляется клиническая
разнообразность депрессивных расстройств при шизо-
френии (P.Buckley, 2009). Во-вторых, высокий риск разви-
тия симптомов депрессии при шизофрении связан с воз-
можными общими этиологическими механизмами воз-
никновения этих расстройств (J.Samsom, 2015). По дан-
ным некоторых авторов, депрессия наблюдается на всех
стадиях шизофренического процесса (T.McGlashan, 1976;
H.Häfner, 2013; N.Sönmez, 2013). Кроме того, депрессивные
симптомы при шизофрении ассоциируются с высоким
уровнем суицидального поведения (R.Upthegrove, 2010;
I.Andriopoulos, 2011). В-третьих, депрессивный синдром
представляется результатом воздействия на организм раз-
личных внешних агентов, начиная с соматических забо-
леваний и заканчивая приемом нейролептических препа-
ратов (S.Siris, 1991; P.Plasky, 1991). Кроме того, есть не со-
всем убедительные доказательства существования отдель-
ного подтипа шизофрении с депрессией (P.Buckley, 2009).

Эпидемиология депрессивных расстройств 
при шизофрении

В исследованиях о данных распространенности депрес-
сии среди больных шизофренией наблюдаются значи-
тельные расхождения, которые связаны с методологией
диагностики, временем исследования, но, по данным ме-
таобзора, модальная частота встречаемости депрессии
при шизофрении составляет около 25% при интервале от
10 до 75% (T.Barnes, 1989; S.Siris, C.Bench, 2003).

По последним обновленным данным, депрессивные
симптомы у пациентов с шизофренией наблюдаются в 61%
случаев, что отражает увеличение доли депрессии у больных
шизофренией (A.Gozdzik-Zelazny, 2011; B.Avguštin, 2012).

Депрессивные и негативные симптомы 
при шизофрении

Существенные проблемы встают при разграничении
собственно депрессии и негативных расстройств при ши-
зофрении: известно, что симптомы негативных рас-
стройств и симптомы депрессии довольно схожи (M.Pokor-
ski, 2011). Депрессивные симптомы часто связаны с экза-
цербацией скрытой симптоматики при шизофрении и
предвещают в дальнейшем развитие приступа. Через 7,5 го-
да после начала заболевания шизофренией 40% пациентов
имеют симптомы депрессии (J.Sands, M.Harrow, 1999).

Взаимосвязь депрессивной симптоматики и негативных
симптомов при шизофрении является очередной трудно-
разрешимой проблемой, существует высокая вероятность

Рис. 1. Классификация депрессивных симптомов при
шизофрении.
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гипердиагностики негативной симптоматики за счет ати-
пичных проявлений депрессий (S.Siris, 1991). Дифферен-
цировка наблюдаемых расстройств при шизофрении
крайне трудна, большое значение приобретает умение ин-
терпретировать первичные феномены, которые доступны
диагностике (R.James, 1999). Крайне важно использование
адекватного инструментария для оценки имеющихся пси-
хопатологических признаков (S.Siris, 2000).

Диагностика депрессии при шизофрении
Для оценки аффективных нарушений у больных шизо-

френией рекомендуется использовать надежные и валид-
ные психометрические шкалы. Существует по крайней ме-
ре несколько шкал, которые применялись для оценки де-
прессии при шизофрении (D.Addington, 1993). Было пока-
зано, что шкалы для оценки депрессивного эпизода не все-
гда позволяют разделить депрессивные расстройства и не-
гативные проявления шизофрении (D.Addington, 1993).
Тем не менее была выработана специальная шкала Калгари
оценки депрессии при шизофрении (D.Addington, 1993;
J.Matthias, 2006).

По сравнению с другими шкалами эта отличается высо-
кой чувствительностью и позволяет выделить депрессив-
ную составляющую имеющихся у больных шизофренией
психопатологических проявлений (J.Matthias, 2006). Шка-
ла Калгари для оценки депрессии при шизофрении позво-
ляет выделять мягкие варианты депрессивных рас-
стройств, даже подпороговую депрессию, в сравнении со
шкалой депрессии Гамильтона (J.Matthias, 2006). Необхо-
димо отметить существование наряду с собственно де-
прессией в классическом понимании расстройств депрес-
сивного круга, имитирующих клиническую картину де-
прессии и наблюдающихся на разных этапах течения ши-
зофрении (S.Siris, 2012). На рис. 2 представлена диффе-
ренциальная диагностика депрессий при шизофрении.

Прогноз шизофрении с депрессией
На сегодняшний день господствовавшие ранее представ-

ления о хорошем прогнозе при наличии депрессии у паци-
ентов с шизофренией поменялись. Депрессия при шизо-
френии, по последним данным, сочеталась с более часты-
ми рецидивами, и у пациентов с шизоаффективным психо-
зом не удалось выявить лучшего прогноза по сравнению с
шизофренией (D.Johnson, 1988; D.Tsuang, W.Coryell, 1993).

Депрессивная симптоматика ответственна за повышен-
ный риск суицида при шизофрении. Наличие депрессив-
ной симптоматики ухудшает течение заболевания, связано
с плохим прогнозом, отмечена корреляция с увеличением
частоты регоспитализации и более худшими показателя-
ми когнитивного и социального функционирования
(J.Kasckow, 2008, 2010).

Терапия депрессии при шизофрении
Вопросы терапии депрессивных расстройств у больных

шизофренией занимают существенное место среди про-
блем, связанных с шизофренией. На сегодняшний день
имеются разные подходы к лечению депрессивной симп-
томатики в зависимости от категории пациентов и перио-
да заболевания, но убедительных данных о наличии эф-
фективности тех или иных фармакологических средств
нет. В табл. 1 представлены результаты терапии шизофре-
нии антипсихотическими препаратами.

Терапия антипсихотическими препаратами является ба-
зовой при шизофрении. Большинство антипсихотических
препаратов включено в руководства по терапии шизофре-
нии, однако, согласно данным британского руководства
по терапии, низкая убедительность лечения депрессивных
расстройств исключительно антипсихотическими препа-
ратами при шизофрении оставляет открытым вопрос об
использовании фармакологических средств из других
групп (T.Barnes, 2011).

Таблица 1. Терапия депрессивной симптоматики антипсихотическими препаратами

Препарат Доказательная база
Авторы и год

исследования
Результаты

Рисперидон (2, 6, 10, или 16 мг в день)
513 пациентов, 2 двойных слепых

контролируемых исследования
Marder, 1997

В сравнении с плацебо и галоперидолом
выраженное снижение тревоги и депрессии

Оланзапин (от 5 до 20 мг в день)
1996 пациентов в проспективном

слепом исследовании
Tollefson, 1998

В сравнении с галоперидолом и плацебо
снижение депрессивной симптоматики

Кветиапин 600 мг в день 269 пациентов Emsley, 2003
В сравнении с галоперидолом лучшая редукция

депрессивной симптоматики

L-сульпирид, оланзапин, рисперидон,
флуфеназин, галоперидол

222 пациента Mauri, 2008
Статистически значимое улучшение

депрессивной симптоматики

Таблица 2. Терапия депрессивной симптоматики сочетанием антидепрессантов с антипсихотическими препаратами

Препарат Доказательная база
Авторы и год

исследования
Результаты

Циталопрам 198 пациентов пожилого возраста J.Kasckow 2010
В сравнении с плацебо выше показатели

психического статуса, качества жизни,
сохранности социальных навыков

Флувоксамин (50–100 мг)
30 пациентов, плацебо-

контролируемое исследование
H.Silver, 1992

В сравнении с плацебо не было статистических
различий

Сертралин (50–100 мг в день)
48 пациентов, двойное слепое

плацебо-контролируемое
исследование

D.Addington, 2002
В сравнении с плацебо не было статистических

различий

Амитриптилин (100–200) мг в день
Перфеназин (16–48 мг в день)

40 пациентов, двойное слепое
плацебо-контролируемое

исследование
Prusoff, 1979

Снижение симптомов депрессии плацебо 
на 16-й неделе в сравнении с плацебо

Нортриптилин (75–150 мг в день)
50 пациентов, двойное слепое

плацебо-контролируемое
исследование

D.Johnson, 1981
Снижение симптомов депрессии в сравнении 

с плацебо в течение 5 нед

Амитриптилин (75–300 мг в день)
Имипрамин (50–300 мг в день)

25 пациентов, ретроспективное
исследование

S.Siris, 1982
Имипрамин более эффективен, 

чем амитриптилин

Имипрамин (150–200 мг в день)
31 пациент, двойное слепое

плацебо-контролируемое
исследование

S.Siris, 1987 Снижение депрессии, значительное улучшение



21

В табл. 2 представлена терапия депрессивной симпто-
матики сочетанием антидепрессантов с антипсихотиче-
скими препаратами.

Депрессивные симптомы часто встречаются в клиниче-
ской картине шизофрении, но вместе с тем целесообраз-
ность присоединения комбинированной терапии при
различных типах депрессий, развивающихся в рамках ши-
зофрении, остается спорной.

В ряде сравнительных с плацебо исследованиях было
показано, что комбинированное лечение менее эффек-
тивно, чем изолированное назначение антипсихотиков.
Более того, отмечается экзацербация психотических
симптомов в сравнении с показателями в группе больных,
получавших плацебо.

При лечении постпсихотических депрессий у больных
шизофренией, находящихся в стабильном состоянии, дан-
ные об эффективности комбинированной терапии также
ограниченны и противоречивы. Так, добавление имипра-
мина в высоких дозах (200 мг/сут) к флуфеназину оказа-
лось достоверно эффективнее по сравнению с плацебо. 
У всех больных, получавших имипрамин, редуцировались
депрессивные симптомы и улучшалось состояние в целом.
Однако в других исследованиях были получены противо-
речивые результаты.

В ряде двойных слепых и открытых исследований была
проведена оценка эффективности антидепрессантов из
группы селективных ингибиторов обратного захвата се-
ротонина, добавляемых к стандартной терапии при лече-
нии хронической шизофрении.

Обобщая приведенные выше сведения, следует подчерк-
нуть, что результаты исследований эффективности комби-
нированной терапии при шизофрении оказались более
противоречивыми, чем при аффективных расстройствах
(P.Plasky, 1991; J.Kasckow, 2010).

Результаты исследований показывают эффективность
антидепрессантов группы обратного захвата серотонина
при терапии депрессии у больных шизофренией на фоне
поддерживающей противорецидивной терапии антипси-
хотиками (С.Mulholland, 2003).

Хотелось бы отметить, что общими свойствами данных
большого количества работ по терапии депрессии у боль-
ных шизофренией являются низкие уровни доказательной
базы и методологии исследования, короткий интервал на-
блюдения.

Таким образом, до настоящего времени не существует
прописанных методов лечения депрессии при шизофре-
нии. Открытыми остаются многие вопросы в сфере диаг-
ностики и дифференциальной диагностики расстройств
депрессивного круга при шизофрении. Будущие исследо-
вания в сфере этой проблемы должны раскрыть природу
депрессии при шизофрении, патологические механизмы
развития депрессии при шизофрении, а также дать надеж-
ный инструментарий для ранней диагностики депрессив-
ной психопатологии и обоснованные методы терапии.
Кроме известных фармакологических средств из группы
антипсихотиков и антидепрессантов существуют и другие
препараты, представляющие интерес для лечения депрес-
сивных нарушений при шизофрении. В частности, приме-
нение фармакологических средств с тимоаналептически-
ми, анксиолитическими, стимулирующими и улучшающи-
ми качество сна свойствами должно помочь купировать
ряд психопатологической симптоматики при шизофре-
нии с депрессивными нарушениями (Л.И.Абрамова, 2011;
О.В.Воробьева, 2012). Доказанный противодепрессивный
эффект выявлен у агониста к рецепторам мелатонина
(МТ1, МТ2) Вальдоксана, являющегося также антагонистом
5НТ2-серотониновых рецепторов. Использование препа-
ратов с доказанными антидепрессивными свойствами в
терапии шизофрении с депрессивной патологией нужда-

ется в проверке посредством проведения соответству-
ющих исследований. В литературе помимо психофарма-
кологии есть заметка об эффективности психотерапии де-
прессивных расстройств у больных шизофренией (S.Siris,
2000).

Целью настоящей работы стала оценка эффективности
Вальдоксана в комплексной терапии больных шизофре-
нией с сопутствующей депрессивной симптоматикой.

Материал и методы
В работу были включены 20 больных шизофренией па-

раноидной с депрессивной симптоматикой (балл по шка-
ле Калгари не менее 7), проходящих курс терапии в днев-
ном стационаре и отделении реабилитации Психоневро-
логического диспансера №9 в течение 6 мес. Все пациенты
первоначально проходили курс терапии в условиях днев-
ного стационара (от 2 до 3 мес), при выписке 11 человек
продолжили реабилитационные мероприятия в рамках
медико-реабилитационного отделения, 9 пациентов были
выписаны на участок в связи с невозможностью посещать
отделение реабилитации по личным причинам.

При данном исследовании использовались шкалы Кал-
гари, PANSS, PSP.

Результаты
Общее число больных, включенных в исследование, со-

ставило 20 человек, из них 11 (55%) женщин и 9 (45%) муж-
чин (см. табл. 1). Возраст пациентов варьировал от 18 до
43 лет, в среднем составляя 26,5±2,4 года. Депрессивные
расстройства были верифицированы у всех пациентов
шкалой Калгари (не менее 7 баллов).
• Распределение больных по возрасту, от 18 до 43, средний

возраст 26,4;
• по длительности заболевания, большая часть пациентов

имела длительность заболевания до 10 лет, из них до 
5 лет – 6 (30%), до 10 лет – 10 (50%), от 10 до 15 лет – 
4 (20%), пациенты с длительностью заболевания более 
15 лет в данном исследовании участия не принимали;

• по депрессивному синдрому (в рамках психоза – 6, пост-
психотическая – 14);

• по получаемой терапии – все пациенты получали лече-
ние антипсихотиками II поколения в комбинации с
Вальдоксаном (50 мг/сут), из них палиперидон – 7 (35%),
кветиапин – 7 (35%), арипипразол – 6 (30%). Антиде-
прессивную терапию в прошлом больные не получали.
Все пациенты начинали антидепрессивную терапию с
дозировки 25 мг Вальдоксана, в последующем через 2 нед
в случае необходимости доза была оттитрована до 
50 мг/сут и сохранялась без изменений в течение 6 мес.
Исходя из представленной табл. 3 можно сделать выво-

ды о том, что тяжесть депрессивного синдрома будет
значительнее при постпсихотической депрессии, нежели
депрессивный синдром в рамках психоза при шизофре-
нии. Наибольшую выраженность депрессивных симпто-
мов отмечали пациенты с постпсихотической депрессией,
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Рис. 2. Дифференциальная диагностика депрессий при
шизофрении.



перенесшие 1–2 острых эпизода. При этом в рамках пси-
хоза превалирует тревожно-депрессивная симптоматика,
в то время как во 2-й группе на первый план выходят апа-
то-депрессивные симптомы, чувство вины, снижение са-
мооценки.

При оценке общей психотической картины по шкале
PANSS отмечена редукция психотических симптомов, от-
раженная в снижении общего балла PANSS с 87 до 65
(p<0,0.5), что соответствует уровню ремиссии (рис. 3).

На рис. 4 и в табл. 4 представлена положительная дина-
мика восстановления социального функционирования.
Отмечается увеличение показателей с 73 до 88 (p<0,05),
что близко к полноценному функционированию в социу-
ме. Были замечены быстрая интеграция в социум, восста-

новление социальных контактов. При этом отмечается
улучшение показателей в независимости от вида депрес-
сивной симптоматики.

На рис. 5 видна редукция депрессивной симптоматики,
так снижение баллов по Калгари отчетливо видно с пер-
вых месяцев и доходит постепенно до отсутствия клини-
ческих симптомов к 6 мес. Анализ динамики среднего бал-
ла по шкале Калгари показал 82,6% его редукцию к момен-
ту окончания терапии. Статистическая значимость редук-
ции показателей (p<0,05). Темпы нарастания терапевтиче-
ского эффекта были максимальны в течение 3–5-й недели,
затем несколько замедлились, при этом общая тенденция
улучшения показателей сохранялась до самого конца ис-
следования (табл. 5).
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Таблица 3. Динамика основных депрессивных симптомов в рамках шизофрении у исследуемых групп

Симптомы
В рамках психоза Постпсихотическая

до терапи через 6 мес до терапии через 6 мес

Нарушение сна + + + - - - + + - - - -

Тревога + + - + - - + - - - - -

Андогения + + - + - - + + + + - -

Чувство вины + - - - - - + + - - - -

Заниженная самооценка + + - - - - + + + + - -

Снижение аппетита + + - + - - + + + + - -

Снижение или повышение массы тела + + - + - - + + + + - -

Заторможенность + + + + + - + + - + - -

Отсутствие сексуального влечения + + - + - - + + + + - -

Суицидные мысли - - - - - - - - - - - -

Таблица 4. Характеристика уровня социального функционирования больных параноидной шизофренией с депрессивной
симптоматикой

Показатель степени
выраженности
нарушений по шкале PSP

Начало исследования (n=20) Через 6 мес

в рамках психоза (6) постпсихотическая (14) в рамках психоза (6) постпсихотическая (14)

Социально полезная деятельность, включая работу и учебу

1. Отсутствует

2. Слабо выражено 3 1 5

3. Заметно выражено 2 4 3 5

4. Значительно выражено 3 4 2 3

5. Сильно выражено 1 3 1

6. Очень сильно выражено

Отношения с близкими и прочие социальные отношения

1. Отсутствует

2. Слабо выражено 3 5

3. Заметно выражено 3 4 5 5

4. Значительно выражено 2 4 1 3

5. Сильно выражено 1 3 1

6. Очень сильно выражено

Самообслуживание и уход за собой

1. Отсутствует 1 4 2 7

2. Слабо выражено 3 6 4 4

3. Заметно выражено 2 4 3

4. Значительно выражено

1. Отсутствует

2. Слабо выражено

Беспокоящее и агрессивное поведение

1. Отсутствует 3 11 6 14

2. Слабо выражено 2 5 - -

3. Заметно выражено 1 - -



Заключение
Препарат Вальдоксан продемонстрировал высокую эф-

фективность при терапии депрессии у больных шизофре-
нией в дозе 50 мг/сут. В ходе работы отмечалась отчетли-
вая положительная динамика по редукции аффективных
расстройств. Комбинированная антидепрессивная тера-
пия Вальдоксаном (агомелатином) и антипсихотиками
высокоэффективна и не вызывает серьезных побочных
эффектов. Полученные результаты свидетельствуют в

пользу возможности сочетанного применения указанных
препаратов в терапии аффективных расстройств в струк-
туре шизофрении.

Литература/References
1. Авруцкий Г.Я., Гурович И.Я., Громова В.В. Фармакотерапия пси-

хических заболеваний. М.: Медицина, 1974; с. 470. / Avrutskii
G.Ia., Gurovich I.Ia., Gromova V.V. Farmakoterapiia psikhicheskikh
zabolevanii. M.: Meditsina, 1974; s. 470. [in Russian]

2. Абрамова Л.И., Новоженова Т.Е., Сорокин С.А. Вальдоксан (аго-
мелатин): современный подход к лечению умеренных и тя-
желых эндогенных депрессий непсихотического уровня. Обо-
зрение психиатрии и медицинской психологии. 2011; 3. / Ab-
ramova L.I., Novozhenova T.E., Sorokin S.A. Val'doksan (agomela-
tin): sovremennyi podkhod k lecheniiu umerennykh i tiazhelykh
endogennykh depressii nepsikhoticheskogo urovnia. Obozrenie
psikhiatrii i meditsinskoi psikhologii. 2011; 3. [in Russian]

3. Воробьева О.В. Вальдоксан в терапии депрессии в неврологи-
ческой практике: результаты российского многоцентрово-
го натуралистического исследования «Резонанс». Журн. нев-
рологии и психиатрии. 2012; 9. / Vorob'eva O.V. Val'doksan v te-
rapii depressii v nevrologicheskoi praktike: rezul'taty rossiiskogo
mnogotsentrovogo naturalisticheskogo issledovaniia «Rezonans».
Zhurn. nevrologii i psikhiatrii. 2012; 9. [in Russian]

4. Мазо Г.Э. Влияние депрессии на течение шизофрении. Мате-
риалы юбилейной научной сессии «Психоневрология в совре-
менном мире». СПб., 2007; с. 106. / Mazo G.E. Vliianie depressii
na techenie shizofrenii. Materialy iubileinoi nauchnoi sessii «Psik-
honevrologiia v sovremennom mire». SPb., 2007; s. 106. [in Russian]

5. Нуллер Ю.Л. Депрессия и деперсонализация. Л.: Медицина,
1981. / Nuller Iu.L. Depressiia i depersonalizatsiia. L.: Meditsina,
1981. [in Russian]

6. Смулевич А.Б. Депрессии при соматических и психических за-
болеваниях. М.: Медицинское информационное агентство,
2003. / Smulevich A.B. Depressii pri somaticheskikh i psikhicheskikh
zabolevaniiakh. M.: Meditsinskoe informatsionnoe agentstvo, 2003.
[in Russian]

7. Тиганов А.С. Руководство по психиатрии: В 2 т. Т. 1. М.: Меди-
цина, 1999. / Tiganov A.S. Rukovodstvo po psikhiatrii: V 2 t. T. 1. M.:
Meditsina, 1999. [in Russian]

8. Addington D, Addington J, Maticka-Tyndale E. Assessing depression
in schizophrenia: the Calgary Depression Scale. Br J Psychiatry
(Suppl.) 1993; 22: 39–44.

9. Samsom JN, Albert HC Wong. Schizophrenia and Depression Co-
Morbidity: What We have Learned from Animal Models. Front Psyc-
hiatry 2015; 6: 13.

10. Buckley PF, Miller BJ, Lehrer DS, Castle DJ. Psychiatric Comorbiditi-
es and Schizophrenia. Schizophr Bull 2009; 35 (2): 383–402.

11. Häfner H, Maurer K, An der Heiden W. Schizophrenia – a disorder
in its own right? Results from 25 years of the ABC study. Nervenarzt
2013; 84 (9): 1093–4, 1096–103.

12. Sönmez N, Romm KL, Andreasssen OA et al. Depressive symptoms in
first episode psychosis: a one-year follow-up study. BMC Psychiatry
(2013) 13:106.10.1186/1471-244X-13-106.

13. McGlashan T, Carpenter WT., Jr Postpsychotic depression in schi-
zophrenia. Arch Gen Psychiatry 1976; 33: 231–910.

14. Upthegrove R, Birchwood M, Ross K, Brunett K, McCollum R, Jones L.
The evolution of depression and suicidality in first episode psycho-
sis. Acta Psychiatr Scand. 2010 Sep; 122(3): 211–8.

15. Andriopoulos I, Ellul J, Skokou M, Beratis S. Suicidality in the "pro-
dromal" phase of schizophrenia. Compr Psychiatry. 2011 Sep-Oct;
52 (5): 479–85.

23

ИССЛЕДОВАТЕЛЬ – ПРАКТИКЕ / RESEARCHER – TO THE PRACTICE

П С И Х И А Т Р И Я  И  П С И Х О Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я  Т о м  1 8  № 5  /  P S Y C H I A T R Y  A N D  P S Y C H O P H A R M A C O T H E R A P Y  V o l .  1 8  N o .  5

Таблица 5. Динамика основных показателей у больных шизофренией с депрессивной симптоматикой

Шкала/длительность Начало исследования 3 мес 6 мес

PANSS, общ. 87±1,12 72±2,1 65±2,3

PSP 73±1,23 78±1,2 88±1,5

Шкала Калгари 14,3±1,15 9,2±1,46 5,1±1,13

Рис. 3. Динамика по шкале PANSS.

Рис. 4. Динамика социального функционирования по шкале
PSP.

Рис. 5. Динамика депрессивной симптоматики по шкале
Калгари.
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Актуальность проблемы тревожных расстройств
Тревожные расстройства (ТР) являются одной из наи-

более распространенных форм психической патологии
(E.Offidani и соавт., 2013; В.Б.Вильянов и соавт., 2015). 
В общей популяции, по данным разных авторов, распро-
страненность ТР варьирует в широком диапазоне: назы-
ваются цифры от 5–10% в России (Л.В.Ромасенко,
А.Ф.Кузьмичев, 2009; Е.А.Корабельникова, А.М.Будик,
2009) до 16% среди американского населения (R.Ponnusa-
my и соавт., 2005). А по некоторым данным, распростра-
ненность ТР в популяции может достигать даже 30%
(E.Offidani и соавт., 2013). Известно, что за время жизни
хотя бы один серьезный эпизод ТР переносят почти 25%
людей (Е.А.Корабельникова, А.М.Будик, 2009). Примерно
такова же (25–30%) частота встречаемости ТР среди па-
циентов, обращающихся к врачам соматического профи-
ля (Л.В.Ромасенко, А.Ф.Кузьмичев, 2009). При этом ТР яв-
ляются наиболее частыми психическими патологиями,
диагностируемыми специалистами общесоматического
профиля (J.Zhang и соавт., 2013). ТР представляют собой

серьезную общемедицинскую проблему, с которой по
долгу своей службы все чаще сталкиваются не только
психиатры и психотерапевты, но и врачи других меди-
цинских специальностей (Р.Г.Акжигитов, 2001). Как пока-
зали проведенные исследования, ТР нередко в течение
длительного времени не диагностируются клинициста-
ми (либо диагностируются неправильно). А это часто
приводит к хронизации заболевания и развитию рези-
стентности. В свою очередь, хронизация различных за-
болеваний под влиянием коморбидной тревоги влечет 
за собой существенные экономические затраты – до 
44 млрд дол., как в США, так и в Европе (P.Andlin-Sobocki,
H.Wittchen, 2005).

Согласно Международной классификации болезней 
10-го пересмотра (МКБ-10) в группу ТР входят: тревожно-
фобические расстройства, агорафобия, социальное ТР, ге-
нерализованное тревожное и тревожно-депрессивное
расстройство, паническое расстройство (ПР) и специфи-
ческие (изолированные) фобии (Е.А.Корабельникова,
А.М.Будик, 2009).

Сульпирид в терапии тревожных расстройств 
и тревожной симптоматики в рамках иных
расстройств (обзор литературы)
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Сульпирид – атипичный антипсихотик с некоторыми необычными фармакологическими свойствами, среди которых особого упоми-
нания заслуживают парциальный агонизм к серотониновым 5-HT4-, GHB-рецепторам, антагонизм к дофаминовым D2/D3-рецепторам
с преимущественной блокадой пресинаптических D2- и D3-рецепторов в низких дозах и преимущественной блокадой мезолимбиче-
ских и иных экстрастриатальных D2-постсинаптических рецепторов в высоких дозах. Сочетание этих свойств делает сульпирид в ма-
лых дозах эффективным антидепрессантом, анксиолитиком и антипаником, в то же время в высоких дозах он проявляет свойства
атипичного антипсихотика с хорошим профилем безопасности и малым количеством побочных эффектов (не обладает антихолинер-
гическими, антигистаминными, адренолитическими свойствами), низкой вероятностью вызывания экстрапирамидных побочных яв-
лений. В настоящей статье мы рассматриваем доказательства эффективности сульпирида при различных тревожных расстройствах
и тревожной симптоматике в рамках иных расстройств, как психических, так и психосоматических.
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Основными проблемами в диагностическом и лечебном
процессе ТР являются:
• диагностические критерии этого состояния, которые в

настоящее время остаются еще недостаточно точными, а
представления о патогенетических предпосылках – про-
тиворечивыми (В.Б.Вильянов и соавт., 2015);

• недостаточная эффективность проводимой терапии: так,
по некоторым данным, суммарная частота неудовлетво-
рительного ответа при лечении ТР составляет 60–70%
(т.е. удовлетворительные и хорошие результаты дости-
гаются лишь у 30–40% пациентов). При этом даже в слу-
чаях когда наблюдается положительный ответ на тера-
пию, достигаемые ремиссии часто бывают непродолжи-
тельными, а частота рецидивов этих состояний остается
весьма высокой (R.Hershenberg и соавт., 2014).
Медикаментозное лечение в сочетании с психотерапией

является на сегодняшний день стандартным методом лече-
ния ТР (A.Breier, 2011; R.Hershenberg и соавт., 2014). Препа-
ратами первого выбора для лечения данной патологии яв-
ляются бензодиазепины (Y.Choy, F.Schneier, 2008), а также
антидепрессанты групп селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС) и селективных ингиби-
торов обратного захвата серотонина и норадреналина –
СИОЗСН (R.Hershenberg и соавт., 2014). Однако активное
применение бензодиазепинов при этой патологии затруд-
нено вследствие ограниченного срока их безопасного ис-
пользования, высокого риска формирования зависимости,
наличия у них выраженного синдрома отмены и склонно-
сти вызывать кумулятивные когнитивные нарушения, ко-
торые могут проявляться в том числе в течение длитель-
ного времени после отмены бензодиазепинового препа-
рата (Y.Choy, F.Schneier, 2008; Р.А.Беккер, Ю.В.Быков, 2015).
Несмотря на тот факт, что, согласно проведенному мета-
анализу, антидепрессанты показали лучшую эффектив-
ность в лечении ТР по сравнению с бензодиазепином
(E.Offidani и соавт., 2013), их суммарная эффективность да-
лека от идеала. В связи с этим сегодня взгляд исследовате-
лей все больше обращается в сторону других терапевтиче-
ских агентов, например атипичных антипсихотиков, или в
сторону использования комбинированной терапии и ме-
тодов аугментации.

В качестве альтернативы бензодиазепинам и антиде-
прессантам различные антипсихотики уже давно пред-
ставляли интерес для клиницистов в плане лечения ТР. Од-
нако их применение сдерживалось в первую очередь пло-
хой переносимостью и высоким риском развития экстра-
пирамидных побочных явлений и других побочных эф-
фектов (М-холинолитических, H1-гистаминовых, a-адре-
ноблокирующих). Тем не менее еще в 1970-х и 1980-х го-
дах ТР пытались лечить существовавшими в то время анти-
психотиками, такими как галоперидол, флушпирилен,
флупентиксол, сульпирид, хлорпротиксен, мелперон
(B.Bandelow и соавт., 2008). После появления атипичных
антипсихотиков, таких как рисперидон, оланзапин, кве-
тиапин и арипипразол, было продемонстрировано, что
они также могут быть эффективны и показаны при тера-
пии коморбидных с шизофренией и шизоаффективными
расстройствами тревожных нарушений, а также ТР в це-
лом (R.Hershenberg и соавт., 2014).

Сегодня роль антипсихотических препаратов при лече-
нии ТР до конца еще не прояснена из-за относительной
малочисленности рандомизированных контролируемых
исследований, которые могли бы оценить их безопас-
ность и эффективность при данной патологии (A.Breier,
2011). Несмотря на это, подчеркивается неоценимый
вклад в знания о патогенезе и фармакотерапии ТР попы-
ток использовать антипсихотические препараты (J.Comer
и соавт., 2011). Появляются обнадеживающие данные о ро-
ли антипсихотиков в лечении резистентных форм обсес-

сивно-компульсивного расстройства (ОКР) и посттравма-
тического стрессового расстройства (ПТСР), а также в
лечении ТР, осложненных другими патологическими со-
стояниями (C.McDougle и соавт., 2000; M.Stein и соавт.,
2002).

Сульпирид: общая характеристика
Сульпирид (Эглонил) – это один из первых (наряду с

клозапином) атипичных антипсихотиков, родоначальник
группы сульфонилзамещенных бензамидов и прямой
предшественник амисульприда (Н.А.Тювина и соавт., 2012;
S.Stahl, 2013). Он был синтезирован и внедрен в психиат-
рическую практику еще в 1966 г. (Н.А.Тювина и соавт.,
2012). Несмотря на столь почтенный возраст, сульпирид и
сегодня широко используется при лечении разных психи-
ческих и психосоматических расстройств, в то время как
многие антипсихотики сопоставимого с ним «возраста» в
наше время стали применяться гораздо более ограничен-
но или совсем вышли из употребления (Д.С.Данилов, 2012).
В больших дозах препарат эффективен при шизофрении
и других психозах, но при этом вызывает значительно
меньше экстрапирамидных побочных явлений, чем ти-
пичные антипсихотики и даже его ближайший более вы-
сокопотентный родственник – амисульприд (S.Stahl,
2013). В малых же дозах он активирует, энергизирует и
проявляет эффективность при депрессиях, дистимии и не-
гативной симптоматике шизофрении (S.Stahl, 2013).

Сульпирид является парциальным агонистом D2-дофа-
миновых рецепторов, но гораздо ближе к «чисто антаго-
нистическому» концу спектра агонистов-антагонистов,
чем арипипразол (S.Stahl, 2013). Также он является антаго-
нистом D3- и D4-дофаминовых рецепторов (на D1-рецеп-
торы он, однако, не влияет) [C.Caley, S.Weber, 1995]. При
этом препарат имеет более высокую тропность к D3-, чем к
D2-рецепторам, особенно в малых дозах, что отчасти объ-
ясняет его «атипичность», низкую вероятность вызывания
экстрапирамидных побочных явлений и наличие у него
антидепрессивных и антинегативных свойств (C.Caley,
S.Weber, 1995; S.Stahl, 2013).

В низких и средних дозах (ниже 600–800 мг/сут) су-
льпирид сильнее блокирует пресинаптические ауторегу-
ляторные D2-рецепторы (так называемые D2short-рецепто-
ры) и D3-рецепторы, чем постсинаптические, усиливая тем
самым выброс дофамина в синаптическую щель и в конеч-
ном итоге дофаминергическую нейротрансмиссию, что и
обеспечивает его активирующие, энергизирующие и ан-
тидепрессивные свойства (Д.С.Данилов, 2012; S.Stahl, 2013).

В высоких же дозах (выше 600–800 мг/сут) сульпирид
блокирует постсинаптические (так называемые D2long-ре-
цепторы) и снижает активность дофаминергической си-
стемы, что проявляется антипсихотическим действием,
ослаблением продуктивной психопатологической симп-
томатики при шизофрении и других психозах (Д.С.Дани-
лов, 2012; S.Stahl, 2013). При этом по силе блокирующего
влияния на D2long-рецепторы в высоких дозах сульпирид
приближается к мощным типичным антипсихотикам (га-
лоперидол, трифлуоперазин, флуфеназин), что подтвер-
ждается в клинической практике его высокой антипсихо-
тической активностью (Д.С.Данилов, 2012). Однако и в
этих дозах сульпирид дает относительно мало экстрапи-
рамидных побочных явлений, так как, аналогично ами-
сульприду, обладает избирательностью по отношению к
D2-рецепторам, расположенным вне стриатума (экстра-
стриатальным D2-рецепторам), в частности D2-рецепто-
рам мезолимбической системы, и относительно мало
блокирует D2-рецепторы нигростриарной системы
(S.Stahl, 2013).

Совокупность этих свойств объясняет «двухфазность»
действия сульпирида – проявление им атипичного анти-



депрессивного, активирующее-энергизирующего и анк-
сиолитического эффекта в малых дозах и свойств атипич-
ного антипсихотика в высоких дозах (Д.Ю.Вельтищев,
2001; Д.С.Данилов, 2011).

Сульпирид хорошо переносится, высокоизбирателен к
дофаминергическим рецепторам и не обладает влиянием
на рецепторы большинства других нейромедиаторных
систем. В частности, не обладает М-холиноблокирующи-
ми, H1-гистаминоблокирующими или a-адреноблокиру-
ющими свойствами, не блокирует ГАМК- или серотонино-
вые рецепторы, что обеспечивает отсутствие у него таких
нежелательных побочных эффектов, как чрезмерная седа-
ция и сонливость, сухость во рту, парез аккомодации, за-
поры, ортостатическая гипотензия, тахикардия, и пред-
определяет его хорошую переносимость и безопасность
использования у больных с сопутствующей соматической
патологией (C.Caley, S.Weber, 1995; S.Stahl, 2013; Н.А.Тювина
и соавт., 2013).

Сульпирид имеет хороший профиль безопасности и
редко дает побочные эффекты, в частности экстрапира-
мидные, сердечно-сосудистые и вегетативные, а если они
и развиваются, то обычно бывают гораздо мягче, чем при
применении большинства других антипсихотиков
(M.Mauri и соавт., 1996). Это дает возможность применять
его в том числе у пожилых и соматически ослабленных
больных (M.Mauri и соавт., 1996). В отличие от амисульп-
рида и некоторых других антипсихотиков, а также таких
антидепрессантов, как эсциталопрам, сульпирид не вызы-
вает дозозависимого увеличения интервала QT, что позво-
ляет безопасно применять его у кардиологических боль-
ных (S.Stahl, 2013).

Важным преимуществом сульпирида считается также
то, что он не подвергается метаболизму системами ци-
тохрома P450 печени, не является ни их субстратом, ни
их ингибитором или индуктором, не обладает гепато-
токсичностью, а в силу наличия у него прокинетическо-
го эффекта остается умеренным желчегонным сред-
ством, что делает его идеальным препаратом для приме-
нения у больных с заболеваниями печени и у пациентов,
получающих много лекарственных препаратов, для ко-
торых нежелательно лекарственное взаимодействие
(Д.Ю.Вельтищев, 2011).

Благодаря отсутствию М-холинолитических, H1-гиста-
миноблокирующих или a-адреноблокирующих свойств
сульпирид не вызывает выраженного седативного эффек-
та и сонливости, обладает низкой поведенческой токсич-
ностью (Д.Ю.Вельтищев, 2011).

Показано, что сульпирид способен оказывать активи-
рующее-энергизирующее (антиастеническое), антиде-
прессивное действие, а также улучшать когнитивные
функции за счет косвенного влияния на NMDA-глутамат-
ные рецепторы (M.Petit и соавт., 1987; М.Л.Смирнова и со-
авт., 1994; Н.А.Тювина и соавт., 2013). Благодаря уникаль-
ному сочетанию психотропных (антидепрессивного, ан-
тиастенического, анксиолитического) и соматотропных
эффектов сульпирид широко используется в соматиче-
ской практике (Н.А.Тювина, В.В.Балабанова, 2012). Сульпи-
рид улучшает кровоснабжение и ускоряет репаративные
процессы в тканях, особенно в слизистой желудка (гастро-
протекторное действие), что в сочетании с антиэметиче-
ским (противорвотным) действием и антидиспепсически-
ми и прокинетическими свойствами делает его очень ин-
тересным для применения в гастроэнтерологической
практике (М.Ю.Дробижев, 2004).

Помимо этого, сульпирид обладает рядом интересных и
необычных фармакологических свойств. Так, в частности,
препарат является сильным парциальным агонистом 
5-HT4-серотониновых рецепторов, чем наряду с антаго-
низмом к периферическим D2-рецепторам в желудочно-
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кишечном тракте (ЖКТ) и центральным D2-рецепторам
триггерной зоны и рвотного центра объясняют его свой-
ства прокинетика в ЖКТ и противорвотную активность
(R.Eglen и соавт., 1990; C.Elswood и соавт., 1991; M.Tonini и
соавт., 2003; J.Serra, 2010).

Основания для эффективности сульпирида 
при лечении ТР и тревожной симптоматики 
в составе иных расстройств

Противотревожные препараты (в основном бензодиазе-
пин), как правило, реализуют свое действие через влияние
на ГАМК-систему (Е.А.Корабельникова, А.М.Будик, 2009).
Однако, как показывают современные исследования, пато-
генез тревожных состояний намного сложнее. Так, в част-
ности, имеются данные о вовлеченности в патогенез тре-
вожных состояний нейропептида Y, субстанции Р, а также
моноаминергических нейротрансмиттеров (норадрена-
лина, серотонина и дофамина). Скорее всего, существуют
важные и пока не до конца изученные различия между раз-
ными ТР в отношении вовлеченности в процесс различ-
ных нейротрансмиттерных систем (R.Pies, 2009).

Остановимся подробнее на роли дофаминергической
нейротрансмиссии (на которую, в основном, и влияет су-
льпирид) в патогенезе ТР. На сегодняшний день имеется не-
мало доказательств, что нарушения в работе дофаминерги-
ческой системы играют важную роль в патогенезе многих,
если не большинства ТР, в том числе в патогенезе ПР
(D.Charney, W.Drevets, 2002). Так, существуют данные о по-
ниженном связывании дофамина с D2-рецепторами и как
следствие – пониженной дофаминергической активности
в центральной нервной системе при социальном ТР (J.Tii-
honen и соавт., 1997). Известно также, что предрасполо-
женность к ПТСР (т.е. склонность к развитию ПТСР в ответ
на сильный стресс) сопряжена с одним из вариантов од-
нонуклеотидного полиморфизма гена DRD2, который ко-
дирует белок D2-рецептора, и что этот полиморфизм со-
провождается пониженной активностью данного рецеп-
тора (J.Voisey и соавт., 2009).

Д.Ю.Вельтищевым высказано предположение об участии
нарушенной чувствительности пресинаптических дофа-
миновых D2-рецепторов в патогенезе разных ТР
(Д.Ю.Вельтищев, 2001). Согласно его работе у тревожных
личностей наблюдалась патологически повышенная чув-
ствительность дофаминовых D2-рецепторов. Противотре-
вожное действие сульпирида при этих состояниях автор
объясняет десенситизацией (снижением чувствительно-
сти) данных рецепторов под влиянием дофамина, выделе-
ние которого малые дозы сульпирида усиливают, преиму-
щественно блокируя пресинаптические рецепторы. И, на-
оборот, при пониженной личностной тревожности, кото-
рая характерна, например, для пациентов с вяло-апатиче-
ской депрессией, Д.Ю.Вельтищев обнаружил патологиче-
ски пониженную чувствительность D2-дофаминовых ре-
цепторов, а противотревожное и антидепрессивное дей-
ствие малых доз сульпирида связал с апрегуляцией (повы-
шением чувствительности) D2-рецепторов, которая всегда
присутствует при приеме D2-блокаторов.

Согласно последним исследованиям (Perez de la Mora M.
и соавт., 2012; S.Muthuraju и соавт., 2016) D2-рецепторы уча-
ствуют в механизмах формирования страха и запомина-
ния вызывающих страх ситуаций, а введение сульпирида
грызунам уменьшает фобические нарушения. Сульпирид
вызывает антифобический эффект и предотвращает «за-
мирания от страха», оказывает растормаживающее, акти-
вирующее и анксиолитическое действие за счет блокады
дофаминовых D2-рецепторов в головном мозге (E.Pich,
R.Samanin, 1986).

Однако «дофаминергическое» объяснение анксиолити-
ческой активности сульпирида не является единственно

возможным. Так, другие авторы связывают сильную анк-
сиолитическую активность сульпирида с наличием у него
свойств 5-HT4-рецепторного агониста (I.Mendez-David и
соавт., 2014). Более того, отчасти с хронической стимуля-
цией именно 5-HT4-рецепторов связывают анксиолитиче-
ский эффект длительного лечения СИОЗС. Так, показано,
что введение мышам антагониста 5-HT4-рецепторов
GR125487 предотвращает развитие анксиолитического
эффекта как при терапии СИОЗС, так и при введении су-
льпирида или исследовательского 5-HT4-антагониста
RS67333 (I.Mendez-David и соавт., 2014).

Есть и еще одно объяснение наличия у сульпирида анк-
сиолитических и антидепрессивных свойств. А именно:
сульпирид, как и амисульприд и сультоприд, обладает еще
одним уникальным рецепторным свойством: он является
парциальным агонистом так называемых GHB-рецепто-
ров, специфических рецепторов, субстратом которых яв-
ляется эндогенный оксибутират – g-оксимасляная кисло-
та (M.Maitre и соавт., 1994). Кроме этих трех замещенных
бензамидов, а также популярного в основном в качестве
противорвотного препарата типичного фенотиазиново-
го антипсихотика прохлорперазина, не обладает ни один
другой антипсихотик (M.Maitre и соавт., 1994). Интерес-
но, однако, что сульпирид и амисульприд вызывают уве-
личение количества (апрегуляцию) GHB-рецепторов, что
более свойственно GHB-антагонистам, а не GHB-агони-
стам, в то время как GHB-агонисты должны вызывать их
даунрегуляцию (уменьшение количества) [C.Ratomponiri-
na и соавт., 1998]. Одним из возможных объяснений это-
го феномена может быть то, что парциальная агонисти-
ческая активность сульпирида и амисульприда недоста-
точна для вызывания даунрегуляции GHB-рецепторов, но
достаточна для влияния на обмен дофамина в мозге
(C.Ratomponirina и соавт., 1998). Специфическая GHB-ре-
цепторная активность сульпирида, амисульприда и 
сультоприда может частично объяснять наличие у них
анксиолитической и антидепрессивной активности,
сильные противорвотные свойства, а также тот факт, что
их антипсихотический эффект часто реализуется при
дозах, не вызывающих 60–65% D2-блокады в централь-
ной нервной системе и, соответственно, реже бывает со-
пряжен с экстрапирамидными побочными явлениями и
усугублением дефицитарной симптоматики (C.Ratompo-
nirina и соавт., 1998).

Введение малых (антидепрессивных и анксиолитиче-
ских, не антипсихотических) доз сульпирида мышам и
крысам, намеренно подвергнутым сильному стрессу, пред-
отвращает у них развитие стрессовых язв желудка (K.No-
mura и соавт., 1995; A.Benelli и соавт., 2000), а также реак-
цию «замирания от страха» (животный эквивалент пани-
ческой атаки у человека) [E.Cavazzuti и соавт., 1999], что яв-
ляется экспериментальным доказательством наличия у
препарата анксиолитической активности.

Также показано, что введение сульпирида мышам и кры-
сам способствует ускорению угасания или исчезновения
«наученного страха» (fear extinction) после исчезновения
подкрепления условного рефлекса, что также является до-
казательством наличия у сульпирида анксиолитической
активности (R.Ponnusamy и соавт., 2005).

Считается, что по противотревожному эффекту среди
антипсихотиков сульпирид занимает одно из первых мест
(В.В.Калинин, 2001). Противотревожный эффект сульпи-
рида отмечен многими авторами как на животных (K.Kato,
1993; E.Cavazzuti и соавт., 1999; R.Ponnusamy и соавт., 2005),
так и на людях (C.Meyers и соавт., 1985; A.Altamura и соавт.,
1991; Р.Г.Акжигитов, 2001; В.Н.Прокудин и соавт., 2013;
Д.В.Ястребов и соавт., 2015).

Рассмотрим подробно эффективность сульпирида при
разных нозологических единицах согласно МКБ-10.
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Паническое расстройство
Показана эффективность данного препарата при ПР, в

том числе при формах, резистентных к стандартной тера-
пии (бензодиазепины, СИОЗС и/или СИОЗСН) [E.Nunes и
соавт., 2012]. Сульпирид успешно применяется для ослабле-
ния тревоги и вегетативных нарушений при ПР (Д.В.Ястре-
бов и соавт., 2005). В другом исследовании (О.А.Стаценко и
соавт., 2011) были обследованы 60 пациентов, страдающих
ПР с агорафобией. Сравнительная оценка качества ремис-
сии при комбинированном лечении и монотерапии выяви-
ла значительно большую результативность комбинирован-
ной схемы (сульпирид и пароксетин) – 75,0%, чем моноте-
рапии (пароксетин) –39,29%.

По наблюдениям других авторов, сульпирид эффекти-
вен в сочетании с психотерапией при данной патологии
(М.В.Фурсова, 2006).

Обсессивно-компульсивное расстройство
При терапии ОКР положительный эффект достигается,

по всей видимости, за счет анксиолитического, антиде-
прессивного и вегетостабилизирующего действия данно-
го препарата (Н.А.Тювина и соавт., 2013). Описан клиниче-
ский случай, когда сульпирид в дозе 600–1200 мг/сут ока-
зался эффективным в качестве аугментатора при лечении
резистентной формы ОКР, с которой не справился флу-
воксамин в дозе 50–300 мг/сут (L.Sevincok и соавт., 2000).
Описан положительный опыт использования этого анти-
психотика при лечении ОКР и в педиатрической практике
(L.Starkova, J.Wiedermann, 1991). Назначение сульпирида
при ОКР у пациентов с дерматологическими заболевания-
ми способствовало положительной динамике как обсес-
сивно-компульсивной, тревожной и депрессивной симп-
томатики, так и собственно кожной патологии и общему
улучшению качества жизни пациентов (И.Ю.Дороженок,
М.А.Терентьева, 2005).

Посттравматическое стрессовое расстройство
Эксперименты на мышах показали, что сульпирид

уменьшает проявления ПТСР (E.Barinov и соавт., 1995). 
У человека эффективность сульпирида установлена, в
частности, при разных формах психогенного головокру-
жения, связанного с ПТСР (М.Ю.Дробижев, 2004).

Генерализованное ТР
Сульпирид применяется для ослабления тревоги и веге-

тативных нарушений при генерализованном ТР
[Д.В.Ястребов и соавт., 2005]. Согласно наблюдениям этих
авторов, оказывая выраженное противотревожное дей-
ствие уже в дозировке 200 мг/сут, препарат эффективно
воздействует на преобладающие тревожные нарушения
как пароксизмального, так и генерализованного характе-
ра. Также препарат положительно зарекомендовал себя в
качестве средства заместительной терапии у больных, дли-
тельно принимающих бензодиазепиновые транквилиза-
торы (Д.В.Ястребов и соавт., 2005).

В другой работе (В.Б.Вильянов и соавт., 2015) обследо-
вали 132 больных с разными ТР (генерализованным, со-
циальным, ПР, простыми фобиями). Повышенный уро-
вень серотонина наблюдался у 81 (61,3%) больного, нор-
мальный – у 24 (25,8%), сниженный – у 27 (20,5%). Дан-
ный препарат назначался в суточной дозе от 50 до 400 мг.
Средняя длительность терапии сульпиридом в данном ис-
следовании превышала 90 дней. В результате положитель-
ный клинический эффект монотерапии сульпиридом от-
мечался в основном в группах пациентов с повышенным
и нормальным уровнями серотонина. В группе с пони-
женной концентрацией серотонина клинический эффект
при терапии сульпиридом был менее выраженным либо
отсутствовал.

Социальное ТР
Известно, что СИОЗС являются препаратами первого

выбора при лечении социального ТР (S.Hood и соавт.,
2010). Но они не всегда эффективны. Так, при сравнении
прамипексола (0,5 мг) и сульпирида (400 мг) эффект су-
льпирида при данной патологии был гораздо выше. В дру-
гом исследовании попробовали оценить эффективность
сульпирида в дозе 400 мг у пациентов с социальным ТР в
двойном слепом рандомизированном контролируемом
исследовании. Эффективность терапии определяли по из-
менению реакции уровня пролактина на социальный
стресс, а также по шкалам самооценки уровня тревоги. 
В данном исследовании не было получено достоверных
данных о том, что препарат эффективен относительно
указанной патологии по сравнению с плацебо, хотя на-
блюдался положительный тренд в пользу сульпирида
(C.Bell и соавт., 2013). Однако минусами этого исследова-
ния являются его недостаточная статистическая мощность
(малая выборка), вероятно, не позволившая эффекту су-
льпирида достичь статистической значимости, а также то,
что одним из критериев оценки стало изменение эндо-
кринной реакции на социальный стресс без учета того
факта, что сам по себе сульпирид способен вызывать ги-
перпролактинемию.

Соматоформные и психосоматические
расстройства

При лечении тревоги в рамках психосоматических рас-
стройств, включая заболевания ЖКТ, неврологическую па-
тологию, синдром раздраженного кишечника и другие 
сульпирид в дозе 150–300 мг/сут показал лучшую эффек-
тивность по сравнению с оксазепамом (30–60 мг/сут)
[В.В.Калинин, 2001]. В другом исследовании Н.В.Говорина
обнаружено уменьшение тяжести симптоматики при сер-
дечно-сосудистых заболеваниях после применения су-
льпирида (в основном за счет снятия тревоги) [Н.В.Говорин,
1997]. Сульпирид в дозе 200–450 мг/сут эффективно купи-
ровал тревогу на фоне синдрома раздраженного кишечни-
ка (F.Komarov и соавт., 2000). В кардиологической практике
показана эффективность применения сульпирида при
лечении сопутствующей тревожно-ипохондрической па-
тологии у пациентов с ишемической болезнью сердца. Так,
на фоне терапии этим препаратом в суточной дозе
200–300 мг наблюдалось уменьшение частоты и тяжести
тревожных проявлений (А.Б.Смулевич, С.В.Иванов, 2002).

Сульпирид в дозе 200 мг/сут достоверно снижает уро-
вень ситуационной тревожности у больных с заболева-
ниями ЖКТ (М.А.Бутов и соавт., 2007). При применении 
сульпирида в базисной терапии язвенной болезни двена-
дцатиперстной кишки, осложненной коморбидным тре-
вожно-депрессивным синдромом, отмечались более ран-
нее купирование болевого синдрома и сокращение сроков
рубцевания дуоденальных язв, уменьшение выраженности
или исчезновение тревожно-депрессивных расстройств, а
также улучшение качества жизни пациентов (Э.И.Белобо-
родова и соавт., 2012).

Сульпирид, как и амисульприд, эффективен также в те-
рапии фибромиалгии, уменьшает при этом не только де-
прессивную и тревожную, но и алгическую симптоматику
(F.Rico-Villademoros и соавт., 2014), в терапии глоссалгий и
стоматалгий (синдром жжения языка или полости рта)
[G.Maina и соавт., 2002; F.Demarosi и соавт., 2007], в лечении
мигрени (А.М.Вейн, М.Я.Авруцкий, 1997; J.Kochanowski,
1999) и головных болей напряжения (M.Langemark, J.Ole-
sen, 1994), болей в спине (J.Plevova и соавт., 1989), синдро-
ма хронической усталости (M.Pardini и соавт., 2011). Более
того, показано, что сульпирид способствовал не только
уменьшению боли, тревоги и депрессии, но и фактическо-
му заживлению язв полости рта при кандидозном стома-
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тите (H.Terai, M.Shimahara, 2009), что авторы связали с его
иммунорегулирующими свойствами и положительным
влиянием на кровоснабжение слизистой. Сульпирид в дозе
150 мг/сут был эффективен также при разных психосома-
тических болевых синдромах (преимущественно при лока-
лизации в области живота, но не только при ней), уменьшал
при этом и депрессию, и тревогу, и алгическую симптомати-
ку (M.Ferreri и соавт., 2000). Эффективность сульпирида
(100 мг/сут) в сочетании с амитриптилином (150 мг/сут)
показана также при психотической депрессии, сопровож-
давшейся сильной тревогой, разлитой таламической болью
(каузалгией) и бредом заселенности паразитами (бредовым
паразитозом), при этом добавление сульпирида к амит-
риптилину купировало как таламический болевой син-
дром, так и галлюцинаторно-бредовую симптоматику, тре-
вогу и депрессию (T.Hanihara и соавт., 2009).

Иная патология, сопровождаемая тревожной
симптоматикой

Сульпирид также эффективен при тревожной симпто-
матике в рамках шизофрении (R.Garay и соавт., 2015). Так,
препарат положительно зарекомендовал себя в качестве
аугментатора при лечении резистентных форм шизофре-
нии на фоне терапии оланзапином (M.Kotler и соавт.,
2004). В данном исследовании сульпирид в качестве до-
полнительной терапии в дозе 600 мг/сут привел не только
к уменьшению выраженности негативной симптоматики,
но и к снижению уровня тревожности у этих пациентов.
Некоторые авторы расценивают анксиолитический эф-
фект сульпирида при шизофрении как следствие его влия-
ния на продуктивную симптоматику (В.А.Точилов, А.Г.Про-
тальская, 1998). Однако, по мнению этих же авторов, 
сульпирид эффективен лишь при тревоге в структуре асте-
нического симптомокомплекса и малоэффективен при
тревожно-обсессивных расстройствах (В.А.Точилов,
А.Г.Протальская, 1998). Применение сульпирида также
приводит к ослаблению тревоги в рамках разных симпто-
мокомплексов в структуре шизофрении (А.Б.Смулевич,
1987; D.Mielke и соавт., 1977).

Другие авторы указывают на то, что в ряде случаев эф-
фективность сульпирида, тиоридазина и других антипси-
хотиков с «анксиолитическими свойствами» при, казалось
бы, ТР может быть обусловлена не их анксиолитической
активностью, а ошибками в диагностике, и в действитель-
ности у такого больного может быть «псевдоневротиче-
ская шизофрения» (она же вялотекущая, неврозоподобная
шизофрения) или шизотипическое расстройство (J.Vega-
Dienstmaier, J.Saavedra, 2001).

В качестве примера эти авторы описывают случай 
34-летней женщины с социальной тревожностью, специ-
фическими фобиями и генерализованной тревожностью,
которой в течение многих лет не помогало лечение раз-
ными антидепрессантами и которая обратилась за помо-
щью по поводу панических атак и депрессии. У этой паци-
ентки назначение пароксетина привело к усилению де-
прессии и тревоги и манифестации психоза (появлению
психотической симптоматики), причем последний про-
должал развертываться и после отмены данного препара-
та, но положительно отреагировал на назначение сульпи-
рида и тиоридазина (J.Vega-Dienstmaier, J.Saavedra, 2001).
Тем не менее авторы отмечают, что выбор в качестве анти-
психотика препарата с документированными анксиолити-
ческими свойствами, такого как сульпирид или тиорида-
зин, показан и патогенетически обоснован при наличии
коморбидной тревоги, даже если она в рамках неврозопо-
добной шизофрении.

Еще одними авторами продемонстрирована эффектив-
ность сульпирида при тревожной и депрессивной симп-
томатике, коморбидной с синдромом Туретта (одновре-

менно с улучшением собственно тика и навязчивостей),
и описан клинический случай больной, которой долгое
время ставили диагноз ТР и пытались лечить антидепрес-
сантами, которые не были эффективны, тогда как у паци-
ентки в действительности имелись ОКР и синдром Турет-
та, но наличие тиков и навязчивостей женщина успешно
скрывала, диссимулировала; сульпирид оказался высоко-
эффективен в ее случае (K.Bednarz и соавт., 2002). Эти ав-
торы подчеркивают важность тщательного сбора анам-
неза, прямых вопросов о наличии тиков и навязчивостей,
даже если их не наблюдается при осмотре (больной мо-
жет их скрывать, диссимулировать или стремиться пода-
вить, что при небольшой их выраженности нередко уда-
ется), и качественной дифференциальной диагностики
для успешного лечения больных с, казалось бы, ТР, осо-
бенно в случаях, резистентных к стандартной терапии.
Они отмечают также, что, хотя при тикозных расстрой-
ствах эффективны разные антипсихотики и в целом 
D2-блокаторы (например, такой неантипсихотический
D2-блокатор, как метоклопрамид), но сульпирид имеет
преимущество в отношении комплексного воздействия
также на тревожную и депрессивную симптоматику, а не
только на тики.

Сульпирид эффективен и при тревожной симптоматике в
рамках биполярного аффективного расстройства (K.Gao и
соавт., 2006). Польскими авторами в недавнем исследова-
нии продемонстрировано, что сульпирид в дозе 100 мг/сут
достоверно снижает уровень тревожности у женщин с
функциональной диспепсией в постменопаузе (P.Wac-
howska-Kelly и соавт., 2014).

В работе А.М.Вейна и соавт. показана высокая эффектив-
ность сульпирида при мигрени с коморбидными психиче-
скими расстройствами (тревожные и депрессивные). По-
ложительный эффект был отмечен в 78% случаев. Он про-
являлся в урежении приступов мигрени и уменьшении их
выраженности, редукции головных болей напряжения, со-
путствующих им тревожных симптомов, а также вегета-
тивных проявлений (А.М.Вейн, М.Я.Авруцкий, 1997).

Есть сообщения об эффективности сульпирида при пси-
хогенной эректильной дисфункции у мужчин, сопровож-
дающейся «тревогой ожидания» (С.А.Овсянников, 2003).
Показано, что сульпирид эффективен в терапии синдрома
предменструального напряжения, устраняет при этом и
тревогу, и вегетативные колебания, и депрессию, превос-
ходит в данном отношении пероральные контрацептивы,
а также эффективен в случаях тревожности и панических
атак, спровоцированных именно приемом пероральных
контрацептивов (T.Ushiroyama и соавт., 1992). Также пока-
зано, что сульпирид наряду с вералипридом эффективен в
терапии симптомов тревоги, депрессии, панических атак
и вегетативных нарушений при климактерическом син-
дроме, их эффективность при климактерическом синдро-
ме сопоставима с эффективностью гормональной заме-
стительной терапии, а резкая отмена этих препаратов спо-
собна вызвать у таких больных рецидив симптоматики и
даже появление новой тревожной симптоматики, такой
как панические атаки (L.Iruela и соавт., 1993).

Помимо этого, сульпирид эффективнее метоклопрамида
устранял тошноту и рвоту у онкологических больных в
поздних стадиях на фоне лучевой и химиотерапии, одно-
временно устранял тревогу и депрессию, чего не наблюда-
лось при терапии метоклопрамидом (O.Corli и соавт., 1995).

Заключение
Сульпирид эффективен в терапии тревожных и тревож-

но-депрессивных расстройств, а также симптомов тревоги
в рамках различных психических расстройств (шизофре-
нии, шизотипического и шизоаффективного расстрой-
ства, биполярного аффективного расстройства).
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Хорошая переносимость сульпирида и наличие у него
соматотропных и вегетостабилизирующих свойств, про-
тиворвотной, вестибулолитической, прокинетической и
гастропротекторной активности позволяет широко при-
менять его в общесоматической практике при различных
психосоматических расстройствах, в частности функцио-
нальных расстройствах ЖКТ (таких как синдром раздра-
женного кишечника), разных состояниях, сопровождае-
мых тошнотой, рвотой, изжогой, запорами или поносами,
вздутием живота, а также в комплексной терапии язвенной
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, гастритов.

Наличие у сульпирида анальгетической активности де-
лает его применение обоснованным также при коморбид-
ной алгической симптоматике (мигрени, головных болях
напряжения, фибромиалгии, синдроме хронической уста-
лости, корешковых болях в спине, глоссалгиях и стоматал-
гиях и др.).

Сульпирид нередко бывает эффективен при тревожных
расстройствах, резистентных к «стандартной» терапии
(бензодиазепинам, СИОЗС или СИОЗСН).

Сульпирид хорошо сочетается с антидепрессантами и
анксиолитиками, не подвергается метаболизму цитохро-
мами P450 печени и не является ни субстратом, ни причи-
ной нежелательных лекарственных взаимодействий, что
позволяет широко применять его не только в монотера-
пии, но и в качестве аугментатора антидепрессантов и анк-
сиолитиков.

Сульпирид также эффективен в терапии тревожных
симптомов, связанных с нарушениями гормональной ре-
гуляции у женщин (синдром предменструального напря-
жения, климактерический синдром), имеет эффектив-
ность, сопоставимую с эффективностью гормональной за-
местительной терапии, может применяться у больных, ко-
торым противопоказана такая терапия (например, в силу
наличия семейного или личного онкологического анам-
неза) или которые отказываются от нее.
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Внастоящее время происходит интенсивное накоп-
ление научных данных, позволяющих рассматри-
вать шизофрению как единый нейродегенератив-

ный процесс. С помощью современных методов нейрови-
зуализации установлено, что в большинстве отделов го-
ловного мозга происходит значительная редукция объема
серого вещества, особенно выраженная в теменной, заты-
лочной, лобной, височной доли мозга. По данным ряда ав-
торов [1, 2], при шизофрении наблюдается уменьшение
объема мозга на 3% в сравнении со здоровой популяцией.
У здоровых людей также происходит потеря объема моз-
гового вещества с возрастом, однако она не достигает
столь значительных цифр, как у больных шизофренией.
Наиболее значительные потери мозгового вещества про-
исходят на ранних, манифестных, этапах заболевания,
впрочем, продолжаясь на протяжении всего длинника за-
болевания [3–5]. На генетическую природу данных изме-
нений указывает и тот факт, что здоровые родственники
больных шизофренией также имеют характерные измене-
ния объема и структуры головного мозга, но не достига-
ющие столь значительных величин [6]. Фундаментальный
признак шизофрении, введенный в клиническую практику
Е.Блейером, – схизис, в свете новейших данных, получен-
ных с помощью нейровизуализации, обретает, наконец,
нейроморфологическую основу. Локальные нейродегене-
ративные изменения идут параллельно с нарушением
функций проведения нервных импульсов, в частности па-
тологии пластичности синапсов, проливая свет на пато-
морфологию «ядерного симптома» (Breier и соавт.) шизо-

френии – нейрокогнитивного дефицита. Знание морфо-
функциональных основ нейрокогнитивного дефицита
при шизофрении, таких как патология высших соматосен-
сорных центров теменно-височно-затылочной области,
позволяет проводить целенаправленную нейропротектив-
ную психофармакологическую интервенцию. К настояще-
му моменту накоплено достаточно много данных о роли
сигма-рецепторов в механизмах нейропротекции. Сигма-
рецепторы состоят из двух подтипов: сигма-1 и сигма-2.
Сигма-1 локализуются внутриклеточно в пределах нейро-
нов, являются белком, состоящим из 223 аминокислот
[7–10]. Сигма-1-рецепторы влияют на некоторые нейро-
трансмиттерные системы путем воздействия на вторич-
ные внутриклеточные посредники, в особенности каль-
ций. Сигма-2-рецепторы состоят из липидов, влияют на
кальций посредством сфинголипидов и относятся к кле-
точным факторам роста и апоптоза. Селективные ингиби-
торы обратного захвата серотонина (СИОЗС) способны в
высокой степени влиять на сигма-1-рецепторы и не
влияют на сигма-2-рецепторы. Стимуляция сигма-1-ре-
цепторов обнаруживает антидепрессивный и анксиолити-
ческий эффекты.

Сигма-1-рецепторы играют роль специфического свя-
зующего звена в центральной нервной системе; они оказы-
вают возможное влияние на нейротрансмиттерные систе-
мы, такие как глутаматергическую, норадренергическую,
дофаминергическую, серотонинергическую и холинерги-
ческую [11–13]. Есть данные, что они играют роль в пато-
физиологии стресса и психических заболеваний, таких
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Опыт применения флувоксамина в терапии
шизофрении с целью редукции депрессивной
симптоматики и когнитивного дефицита
А.Г.Софронов, А.П.Савельев, А.А.Спикина
ГБОУ ВПО Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И.Мечникова 
Минздрава России. 191015, Россия, Санкт-Петербург, ул. Кирочная, д. 41

Проведено открытое исследование влияния флувоксамина на депрессивную симптоматику и нейрокогнитивный дефицит у 100 боль-
ных параноидной шизофренией с депрессивной симптоматикой в возрасте 18–45 лет. Оценка депрессии осуществлялась с исполь-
зованием шкалы Калгари, когнитивные расстройства верифицировались с помощью батареи стандартных валидных психологических
тестов. В результате показано, что флувоксамин достоверно улучшает когнитивный профиль больных шизофренией и может быть ре-
комендован в качестве препарата для возможной коррекции данных расстройств в стандартных терапевтических дозировках.
Ключевые слова: нейрокогнитивный дефицит у больных шизофренией, флувоксамин.
alex-sofronov@yandex.ru
Для цитирования: Софронов А.Г., Савельев А.П., Спикина А.А. Опыт применения флувоксамина в терапии шизофрении с целью ре-
дукции депрессивной симптоматики и когнитивного дефицита. Психиатрия и психофармакотерапия (Журнал им. П.Б.Ганнушкина).
2016; 18 (5): 38–41.

The use of fluvoxamine in the treatment of schizophrenia in patients with depression 
and neurocognitive deficits

A.G.Sofronov, A.P.Savelyev, A.A.Spikina
I.I.Mechnikov State Northwestern Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 191015,
Russian Federation, Saint Petersburg, ul. Kirochnaia, d. 41

An open clinical trial of fluvoxamine influence on depression and neurocognitive deficits in 100 schizophrenia patients aged 18–45 years was
conducted. Depression was verified by Calgary scale. Neurocognitive deficit was assessed by using standard valid psychological tests. Results
show significant improvement of cognitive functions in schizophrenia patients. Fluvoxamine can be recommended as a drug for possible im-
provement of neurocognitive deficits. Fluvoxamine can be used in standard dosages.
Key words: neurocognitive deficits in schizophrenia patients, fluvoxamine.
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как большое депрессивное расстройство, шизофрения,
тревожное расстройство, умственное недоразвитие и ад-
дикции. Они находятся в эндоплазматическом ретикулуме
и регулируют кальциевую передачу; кроме того, имеют
важное значение для нейропластичности [14, 15]. Некото-
рые СИОЗС обладают высокой аффинностью к сигма-1-
рецепторам, предполагается, что они могут играть в роль в
механизме действия флувоксамина. Сигма-1-рецепторы
локализуются в лимбической системе, областях, вовлечен-
ных в моторную функцию, ощущение, восприятие. В итоге
установлено, что после однократного перорального прие-
ма некоторые СИОЗС, в частности флувоксамин, связы-
ваются с сигма-1-рецепторами в дозозависимой степени.
В терапевтических дозах флувоксамин связывается с сиг-
ма-1-рецепторами в такой же степени, как и с серотони-
новыми переносчиками (около 80%) [16–18]. Антагонисты
N-метил-D-аспартатных рецепторов фенциклидин и кета-
мин вызывают когнитивный дефицит у мышей. Предпола-
гается, что дисфункция глутаматергической нейротранс-
миссии через данный тип рецепторов может лежать в ос-
нове патофизиологии шизофрении. Когнитивный дефи-
цит может быть уменьшен путем последующего введения
флувоксамина, а его эффект, в свою очередь, может быть
нивелирован путем одновременного введения антагони-
ста сигма-1-рецепторов NE-100. Кроме того, селективный
агонист сигма-1-рецепторов SA4503 и эндогенный аго-
нист дегидроэпиандростерона сульфата могут улучшать
когнитивный дефицит, вызванный фенциклидином. Аго-
нистическая активность флувоксамина по отношению к
сигма-1-рецепторам может лежать в основе механизма его
действия, кроме того, способна предполагать его потенци-
альную возможность в лечении когнитивного дефицита у
пациентов, страдающих депрессией и шизофренией. Аф-
фективные расстройства, включая большую депрессию и
биполярное расстройство, предполагают наличие когни-
тивного ухудшения в структуре психопатологии [19]. Есть
гипотеза, что когнитивная дисфункция остается и после
ремиссии, особенно при маниакальном биполярном рас-
стройстве. В качестве адъювантной терапии в дополнение
к антипсихотическому лечению может использоваться
флувоксамин для коррекции негативных симптомов, ког-
нитивного дефицита и депрессивной симптоматики при
шизофрении [20]. Феварин (флувоксамин), являясь препа-
ратом – ингибитором обратного захвата серотонина, ха-
рактеризуется минимальным влиянием на норадренерги-
ческую передачу, обладает слабой способностью связы-
ваться с a- и b-адренорецепторами, гистаминовыми, М-хо-
линорецепторами, допаминовыми и серотониновыми ре-
цепторами. После приема внутрь Феварин полностью аб-
сорбируется из желудочно-кишечного тракта. Максималь-
ная концентрация в плазме крови достигается через 3–8 ч.
Биотрансформация Феварина происходит в печени глав-
ным образом путем окислительного деметилирования с
образованием нескольких метаболитов, ни один из кото-
рых не обладает значимой фармакологической актив-
ностью. Период полувыведения препарата при длитель-
ном приеме составляет 17–22 ч. Выведение Феварина осу-
ществляется в основном через почки. В отечественной и
зарубежной психиатрии накоплено немало данных, под-
тверждающих эффективность и хорошую переносимость
Феварина при разных заболеваниях [21, 22]. Целью нашего
исследования явилось изучение влияния Феварина на ней-
рокогнитивные функции у больных с депрессией при ши-
зофрении.

Материал и методы
В исследование включались пациенты, страдающие па-

раноидной шизофренией, согласно критериям Междуна-
родной классификации болезней 10-го пересмотра (F20.0),

мужчины и женщины в возрасте от 18 до 45 лет. Основны-
ми критериями включения было наличие депрессивной
симптоматики (не менее 8 баллов по шкале Калгари) и при-
знаков нейрокогнитивного дефицита. Все больные после
подробного разъяснения цели, задач и методов исследова-
ния подписали добровольное информированное согласие
на участие в исследовании. Из него исключались следу-
ющие пациенты: беременные и кормящие грудью женщи-
ны, пациенты с высоким суицидальным риском, острыми и
хроническими соматическими заболеваниями в стадии об-
острения/декомпенсации, органическими заболеваниями
центральной нервной системы, алкогольной зависи-
мостью, наркоманиями, аллергическими реакциями на
флувоксамин в анамнезе, участвовавшие в клинических ис-
пытаниях в течение последних 3 мес, принимавшие менее
чем за 4 нед до начала исследования ингибиторы моно-
аминоксидазы. Пациенты были рандоминизированы в 
2 группы, по 50 в каждой: участники 1-й группы, экспери-
ментальной, получали Феварин в среднесуточной дозиров-
ке 100 мг. В качестве антипсихотического препарата с про-
тиворецидивной целью пациенты использовали пролонги-
рованный антипсихотик Клопиксол депо в дозе 200 мг
внутримышечно 1 раз в 3 нед. Пациенты группы сравнения
получали терапию Клопиксолом депо и антидепрессанты
(Вальдоксан, Лудиомил, венлафаксин в средних терапевти-
ческих дозировках). Допускалось введение в терапию кор-
ректоров по показаниям пациентам обеих групп (тригек-
сифенидил в среднетерапевтических дозах). Длительность
исследования составила 1 год. Пациентам проводилось
стандартное психологическое обследование перед
включением в исследование, спустя 6 и 12 мес после начала
исследования. Помимо этого, оценивалось соматическое
состояние больных: при включении в исследование, затем
еженедельно регистрировались частота сердечных сокра-
щений, уровень артериального давления, масса тела; в на-
чале и при завершении исследования проводилось элек-
трокардиографическое исследование, клинический и био-
химический анализ крови. В качестве батареи стандартных
валидных психологических тестов для оценки уровня ког-
нитивного функционирования использовались: тест на
зрительно-моторную координацию, часть А (оценка вни-
мания, пространственной ориентации и моторной коор-
динации) и Б (оценка рабочей памяти и исполнительной
функции), тест Бентона (оценка зрительной памяти), тест
Лурия (оценка краткосрочной и долгосрочной вербальной
памяти), тест «лабиринты» (оценка исполнительных функ-
ций), тест Струпа (оценка рабочей памяти и избирательно-
го внимания), тест «шифровка» (оценка внимания и рабо-
чей памяти), в целях оценки депрессивной симптоматики
использовалась шкала Калгари. Для статистического анали-
за результатов исследования применялись программа Mic-
rosoft Excel и специализированные программные пакеты
«Биостатистика» и Statistica 5.5. Рассчитывались относи-
тельные и средние величины (среднее ± стандартная ошиб-
ка), применялись непараметрические критерии; проводи-
лась оценка достоверности различий результатов исследо-
вания, наличия и силы корреляционной связи. В соответ-
ствии с критериями отбора в исследование вошли 100 па-
циентов, страдающих параноидной шизофренией, кото-
рые были рандоминизированы в 2 группы по 50 человек.
Мужчины и женщины представлены приблизительно по-
ровну: 51% составляли женщины и 49% мужчины. Средняя
продолжительность болезни составляла 13±1,3 года. Сред-
ний возраст пациентов – 33±1,2 года. Среднее количество
предшествовавших обострений – 1,7±0,6. Средний балл по
шкале PANSS – 60,1±1,2, средний балл по Калгари составил
7,9±11,8. Клиническая картина нейрокогнитивного дефи-
цита характеризовалась легкой (67%) и средней степенью
тяжести (33%).
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Результаты
В ходе работы из исследования выбыли 4 пациента из

экспериментальной группы и 3 из группы сравнения в свя-
зи с экзацербацией процесса и последовавшей за ней гос-
питализацией в психиатрический стационар. Спустя 6 мес
все больные показали достоверное снижение депрессив-
ной симптоматики, средний балл по шкале Калгари сни-
зился до 2,9±0,6. Через 6 мес после начала исследования
пациенты экспериментальной группы показали достовер-
ное улучшение нейрокогнитивного профиля по следу-
ющим параметрам: исполнительная функция, зрительная
память, рабочая память и избирательное внимание. Паци-
енты группы сравнения обнаруживали в целом отрица-
тельную динамику по основным параметрам нейрокогни-
тивного профиля. В течение всего года было отмечено по-
степенное восстановление когнитивного профиля боль-
ных в группе принимающих Феварин.

Обсуждение
В результате годичного исследования влияния Феварина

на нейрокогнитивный дефицит у больных шизофренией
показано, что данный препарат достоверно улучшает ког-
нитивный профиль больных, в особенности такие пара-
метры, как зрительная память, рабочая память, избира-
тельное внимание, исполнительные функции. Феварин
может быть рекомендован в качестве препарата для воз-
можной коррекции явлений нейрокогнитивного дефици-
та у больных с депрессией при шизофрении.
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етско-подростковая популяция, бесспорно, является
контингентом повышенного риска для развития пси-
хических расстройств различного уровня (тяжести)

как в силу незрелости мозговых систем (недостаточная то-
лерантность к вредоносным факторам), так и широкого
круга вредностей, действующего на эти незрелые мозговые
системы: от постнатальных соматических расстройств, се-
мейных неурядиц до региональных экологических ката-
строф. При диагностике и лечебном воздействии необхо-
димо учитывать периодизацию индивидуального развития,
которая обусловливает качественно различный уровень па-
тологического нервно-психического реагирования на ка-
кие-либо вредности. Согласно В.В.Ковалеву [3] выделяется
четыре уровня психического развития ребенка:
1. Соматовегетативный уровень развития – невропатиче-

ский синдром с соматовегетативными расстройствами
(0–3 года).

2. Психомоторный – гипердинамические синдромы, си-
стемные невротические и неврозоподобные двигатель-
ные расстройства – тики, заикание, мутизм и др. (4–10
лет).

3. Аффективный – психопатологически очерченные син-
дромы страхов (формирование самосознания), син-
дром повышенной аффективности, уходов и бродяжни-
чества (7–12 лет).

4. Эмоционально-идеаторный – возникновение психопа-
тологических расстройств на основе сверхценных об-
разований (патохарактерологические реакции и разви-
тие, ипохондрический, дисморфофобический, нервной
или психической анорексии, сверхценных увлечений,
«философической интоксикации» синдромы и пр.);
12–16 лет.
Возрастные уровни развития, как известно, определяют

не только характер преимущественных продуктивных и не-
гативных симптомов, но и клиническую форму психиче-
ских заболеваний. Так, у детей раннего и дошкольного воз-
раста вместо выраженных форм неврозов констатируются
более простые по структуре и имеющие характер «прямого
ответа» невротические реакции; только в детском возрасте
эпилепсия протекает с преобладанием акинетических, пик-
нолептических, миоклонических припадков; лишь в ран-
нем и дошкольном возрасте определенные психические за-
болевания (шизофрения, резидуально-органические пора-
жения мозга и др.) могут принимать форму состояний или
синдромов детского аутизма; именно в преддошкольном и
младшем школьном возрасте наиболее ярко проявляется
гипердинамический синдром дефицита внимания и гипер-
активности (СДВГ – современная интерпретация).

В силу указанных возрастных особенностей психиче-
ского уровня реагирования возникают трудности класси-
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фикации психических расстройств детей и подростков,
которые были обозначены в докладах на 21-м конгрессе
Европейской психиатрической ассоциации [2]. Согласно
E.Taylor [23] основными из них являются:
а) сложность адаптации критериев для больных разного

возраста и пола;
б) многообразие диагностических рубрик у детей, что

приводит к ошибочному мнению о частых «коморбид-
ных» состояниях;

в) сложности понимания для врачей других специально-
стей принципов принятия решения в психиатрии и пр.
В частности, автором отмечено, что для предотвраще-

ния или «сдерживания эпидемии» диагностики биполяр-
ного расстройства у детей (в США диагностика биполяр-
ного расстройства у детей возросла более чем в 5 раз, а у
подростков в 4 раза, для сравнения – у взрослых только на
0,5 раза, по данным J.Lish и соавт. [14], 1994 г. – 59% паци-
ентов с биполярным расстройством переносят первый
эпизод в детском или подростковом возрасте) эксперты
решили в DSM-V отказаться от данной категории и ввести
новую рубрику – «Расстройства регуляции настроения»,
которая будет характеризоваться более жесткими крите-
риями. В проекте Международной классификации болез-
ней (МКБ) 11-го пересмотра остается рубрика «Аффектив-
ные расстройства», куда входят и биполярные аффектив-
ные расстройства (БАР).

В современной отечественной литературе эпидемиоло-
гические исследования о частоте (распространенности)
БАР у детей отсутствуют. У С.Н.Мосолова и соавт. со ссылкой
на зарубежные источники [4] указано, что пик появления
первых симптомов этого заболевания приходится на воз-
раст 15–19 лет, а в США назначают лекарства детям до 7-лет-
него возраста по поводу биполярного психоза. Поэтому од-
ной из проблем детской психиатрии является исследование
аффективных расстройств в детском и подростковом воз-
расте с целью выработки критериев диагностики БАР и его
распространенности в данных возрастных группах.

На современном этапе развития знаний о психопатоло-
гии детского и подросткового возраста довольно дискус-
сионной является диагностика СДВГ в разных возрастных
группах. В отечественной литературе этот синдром обо-
значается как гипердинамический, а в МКБ-10 – как гипер-
кинетический (F90). Актуальность данной проблемы об-
условлена не столько трудностями диагностики, особенно
в дошкольном возрасте, сколько значительным расшире-
нием констатации этого синдрома в США и многих стра-
нах Европы – «эпидемия» СДВГ [2, 25], когда каждый пятый
подросток принимает риталин (производный амфетами-
на). В то же время имеются возражения против отнесения
СДВГ к болезни, поскольку это состояние может быть
частью культуры. Количество информации и темп жизни
возросли многократно, и общество само «придумало» это
расстройство [2, 25]. Другие исследователи убеждены в
том, что СДВГ является неврологическим расстройством.
Следовательно, многочисленные данные свидетельствуют
о гипердиагностике СДВГ. Во избежание сказанного не-
обходимо помнить об этапности созревания психики ре-
бенка и явлении ретардации некоторых функций в ран-
нем возрасте, не приобретающей патологической выра-
женности (запаздывание развития по сравнению со
сверстниками, устойчивость произвольного внимания,
скорость реагирования). В дошкольном возрасте у ребенка
преобладает пассивное внимание, он очень отвлекаем, и
это помогает его развитию. Ожидается, что в 6-летнем воз-
расте ребенок может концентрировать свое внимание на
каком-либо предмете в течение 13 мин [14]. Однако, если
длительность такой концентрации меньше, это еще не
свидетельствует о его болезни. Ребенок спустя некоторое
время может выполнять данную функцию и догнать своих

сверстников. Необходимо ли таким детям назначать рита-
лин/амфетамин? Даже у взрослых людей можно обнару-
жить недостаток произвольного внимания в силу разных
причин.

С другой стороны, в случаях СДВГ дети значительно де-
задаптированы не только в школе, но и вне ее, возникают
серьезные конфликты со сверстниками в силу выражен-
ной импульсивности этих персон, а низкая самооценка
может привести к выраженной депрессии и не только суи-
цидальным мыслям, но и попыткам.

Малоизученными являются вопросы диагностики СДВГ
у взрослых. В нашей стране нет таких исследований, одна-
ко за рубежом, по данным G.Zalsman [25], якобы, есть нема-
ло случаев диагностики СДВГ у лиц старше 30 лет, т.е. этот
синдром не исчезает после окончания школы, тем более
после 14–15 лет, согласно В.В.Ковалеву [3]. Отмечено, что
эти взрослые больные чаще разводятся, часто попадают в
аварии, и нередко у них формируется зависимость от пси-
хоактивных веществ. Таким образом, такие пациенты так-
же нуждаются в лечении. Более категорично заявляет о
признаках СДВГ у взрослых P.Asberson [8], который счита-
ет, что все люди с лабильным настроением обязаны про-
ходить скрининг на наличие СДВГ, а аффективные симп-
томы в целом должны рассматриваться как одни из основ-
ных диагностических признаков СДВГ у взрослых. Тем не
менее существуют довольно четкие дифференциальные
признаки СДВГ и БАР [4].

Не менее актуален вопрос о диагностике и распростра-
ненности детского аутизма, диагноз которого в Европе и
США стали ставить в 10 раз чаще, чем ранее [25]. Многие
авторы считают [5], что проблема расстройств аутистиче-
ского спектра является ключевой в современной психиат-
рии. Ранее детский аутизм как зарубежными, так и отече-
ственными авторами рассматривался в рамках относи-
тельно ограниченного числа синдромов при разных но-
зологических формах заболеваний:
а) синдрома Каннера, отнесенного большинством отече-

ственных и зарубежных авторов к группе резидуально-
органических расстройств, возникших в результате
внутриутробных и перинатальных органических пора-
жений головного мозга разной этиологии с исходом в
слабоумие;

б) синдрома Аспергера, относимого к ранним проявле-
ниям аутистической (шизоидной) психопатии;

в) «органического» аутизма – в результате раннего органи-
ческого поражения головного мозга, проявляющегося с
теми или иными симптомами психоорганического син-
дрома и, как правило, с более или менее выраженным
отставанием в интеллектуальном и речевом развитии;

г) «психогенного» аутизма, возникающего, по данным за-
падных психиатров [18], в 3–4 года в связи с воспитани-
ем в условиях длительной эмоциональной депривации
(отсутствие материнской ласки, воспитание в интерна-
тах) с задержкой развития речи и психомоторики, отно-
сительно быстро подвергающегося обратному разви-
тию при нормализации условий воспитания.
В настоящее время диагноз детского аутизма расширен

за счет ранней детской шизофрении и других «инфан-
тильных» психозов – процессуальный аутизм по Н.В.Си-
машковой и соавт. [5] – «детского психоза» с картиной ти-
пичного кататонического синдрома, характерного для
ранней детской шизофрении, «атипичного» психоза с кли-
нической картиной психозов при шизофрении, умствен-
ной отсталости, синдрома Ретта и других, а также за счет
аутизма, развивающегося при генетически обусловленной
(хромосомной, обменной и т.п.) и другой патологии, аути-
стических расстройств неустановленного генеза [5].

Все эти синдромы детского аутизма (синдромы аутисти-
ческого спектра) Н.В.Симашкова [5] подразделяет на:
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а) психотические формы аутизма (61%) – детский психоз,
атипичный детский психоз эндогенный, атипичный
детский психоз синдромальный;

б) непсихотические формы аутизма – синдром Аспергера,
синдром Каннера, умственная отсталость с аутистиче-
скими чертами, непсихотический синдром Ретта, экзо-
генный аутизм.

J.Kolvin [13], M.Rutter [22] разделили детские психозы на
три основные категории: шизофрению, дезинтегративный
психоз и детский аутизм. Причем аутизм, благодаря рабо-
там этих авторов, стали относить к неврологическим на-
рушениям развития, а с 1980-х годов – в группу заболева-
ний, обусловленных расстройством развития централь-
ной нервной системы, предложили включить и детскую
шизофрению [10, 17]. В связи с таким расширением диаг-
ноза раннего детского аутизма, выявляемого при различ-
ных заболеваниях (шизофрении, умственной отсталости,
обусловленной хромосомной, генетической, обменной
патологией, синдроме Ретта, детского церебрального па-
ралича и др.), т.е. с признанием его нозологической мно-
гофакторности, выявляемость этого синдрома в большин-
стве зарубежных стран за последние 30–40 лет увеличи-
лась с 4–5 человек на 10 тыс. детей [15, 24] до 50–116 слу-
чаев на 10 тыс. детей, что составляет 1% в детской популя-
ции, больше чем распространенность инфекционных за-
болеваний в детстве. В России, в частности в Оренбург-
ской области, по данным организационно-методического
отдела ГБУЗ «Оренбургская областная клиническая психи-
атрическая больница №1», диагностика раннего детского
аутизма составляет 4,6 случая на10 тыс. населения, в Моск-
ве – 11 на 100 тыс. [5]. Тем не менее, по свидетельству G.Za-
lsman [2, 25], можно констатировать «эпидемию» синдрома
раннего детского аутизма, по крайней мере применитель-
но к США и странам Европы, где этот диагноз стали ста-
вить в 10 и более раз чаще, чем раньше. Такой диагности-
ческий подход выявил, что 95% детей с этим синдромом
страдают тремя и более психическими (нейропсихиче-
скими) заболеваниями, а в 47% – более пяти [11]. Эти об-
стоятельства представляют огромные трудности для меди-
каментозного лечения. При постулате терапии прежде
всего основного заболевания, а не отдельного синдрома,
это приводит к лекарственной полипрагмазии при фарма-
кологическом воздействии на данный синдром со всеми
вытекающими отсюда последствиями [18]. С нашей точки
зрения, рассмотрение вопроса лечения какого-либо син-
дрома при определенном заболевании является недоста-
точно корректным, скорее всего, речь может идти о лече-
нии заболевания с этим синдромом.

Довольно противоречивой является проблема примене-
ния психофармакологических средств в детской психиат-
рической практике. По данным J.Rapoport [21], за преодоле-
нием недоверия к препаратам благодаря двойным слепым
исследованиям их эффективности с подтверждением ее
«клиническими измерениями» последовал колоссальный
рост полипрагмазии с нарастанием данных о нежелатель-
ных (побочных) явлениях, вызываемых этими препарата-
ми. Часто возникают дискинезии при лечении антипсихо-
тиками I поколения, применение атипичных нейролепти-
ков повышает риск кардиометаболического синдрома,
особенно у подростков. Тем не менее, довольно активное
применение антипсихотиков наблюдается и в нашей стра-
не, и за рубежом при соответствующем контроле за их до-
зами. Вызывает сомнение правомерность широкого при-
менения атипичных антипсихотиков у детей без психоза
для коррекции поведения и в нашей стране, и за рубежом, в
частности в США (показатель назначения антипсихотиков
в этой стране приблизительно в 5 раз выше распростра-
ненности психотических расстройств в детском возрасте),
а также и возрастание назначения стимуляторов при СДВГ

с удлинением периода лечения, особенно детям дошколь-
ного возраста в некоторых зарубежных странах. По мне-
нию A.Angold и соавт. [7] и E.Costello и соавт. [9], очевидно,
что применение стимуляторов в США выходит за рамки
точно диагностированного СДВГ, в силу того что эти пре-
параты независимо от диагноза, якобы, улучшают когни-
тивные способности у детей. Вопрос о развитии зависимо-
сти от них до сих пор остается дискуссионным. Так, иссле-
дования S.Mannuzza и соавт. [16] показали, что лечение сти-
муляторами СДВГ в детском возрасте не повышает уровень
злоупотребления психоактивными веществами у взрослых.

Лечение детей антидепрессантами претерпело критику.
Так, появились исследования о росте суицидальности у де-
тей, принимающих антидепрессанты, что подвергло со-
мнению целесообразность использования этих препара-
тов у детей с тяжелыми депрессиями. Возможно, эти со-
мнения возникли в результате неправильного разграниче-
ния суицидальности и реальных аутоагрессивных дей-
ствий [21]. В недавно проведенных исследованиях (систе-
матический обзор) выявлено, что у значительного числа
детей с депрессивными и тревожными расстройствами
антидепрессанты вызывают активацию патологического
поведения [19].

В заключение необходимо обратить внимание на то,
что, согласно E.Taylor [23], с появлением детской психо-
фармакологии психиатры забыли о рассмотрении ребен-
ка в целом с его биологическими, физиологическими, нев-
рологическими, психологическими особенностями, до-
стоинствами и недостатками. Фокус обследования данной
категории пациентов, внимание психиатров сместились
на выявление «симптомов», «синдромов», и это отразилось
на формировании диагностических категорий коморбид-
ностей. История медицины по D.Klein [12] изобилует при-
мерами, демонстрирующими цену расщепления диагно-
стического подхода и опасности упрочения категорий.
Ретроспективный взгляд на детскую психофармакологию
выявляет, по мнению J.Rapoport [21], чрезмерное исполь-
зование медикаментозного лечения, приведшее к редук-
ционизму в биологии, и отражается, в свою очередь, на си-
стематике (классификации психических заболеваний).
D.Klein [12] уповает на «активные подходы к психопатоло-
гии с использованием экспериментальных, терапевтиче-
ских и физиологических проб», которые, якобы, могут
психиатров подвигнуть «от симптомов к пониманию на-
рушений в нейрональных системах». Однако необходимо
помнить о том, что применение высоких технологий при
отсутствии сочетания с благоразумным клиническим
взглядом, обоснованностью диагностических категорий
(а не эмпирическим к ним подходом, как в DSM и МКБ), ко-
торым должны владеть специалисты в области психопато-
логии, будет представлять собой унылое, серое, и, возмож-
но, бесплодное зрелище [1, 6].
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Игра, по мнению философов и психологов, – одна
из главнейших форм эстетической деятельности
человека. Она является неутилитарным действием,

совершаемым ради него самого и доставляющим его
участникам и зрителям эстетическое наслаждение, удо-
вольствие и радость. Л.С.Выготский высказал следующее
суждение об игре. Он писал, что игра возникает на всех
стадиях развития культурной жизни у разных народов зем-
ли и представляет естественную особенность человече-
ской природы, смысл которой заключен в ней самой [1].
Философ Й.Хейзинга также дал одно из аналогичных
определений игровой деятельности. По его мнению, игра
есть добровольное занятие, совершаемое внутри установ-
ленных границ места и времени, по добровольно приня-
тым, но обязательным правилам, с целью, заключенной в
ней самой, сопровождаемое чувством напряжения и радо-
сти, а также сознанием «иного бытия», чем «обыденная»
жизнь [2].

Систематическому научному изучению феномен игры
подвергся лишь с конца XIX в. в разных дисциплинах –
антропологии, психологии, философии, культурологии
(Д.Дьюсбери, 1981; В.С.Мухина, 1988; П.С.Гуревич, 1994;
И.Е.Валитова, 1999; В.В.Абраменкова, 2001; Ж.И.Резникова,
2002; З.А.Зорина, И.И.Полетаева, 2007) [3–9].

Наиболее полные теории развития игровой деятельно-
сти представлены в работах отечественных психологов
Л.С.Выготского, Д.Б.Эльконина, А.Н.Леонтьева [1, 10, 11].
Однако до настоящего времени разработка теоретических
основ игры и ее практических форм в зависимости от ряда
факторов, таких как возраст, этнические, культуральные

особенности, и состояния здоровья не утратила своей
значимости.

Особую роль игра занимает в процессе психического
развития и формирования личности ребенка, о чем свиде-
тельствует конвенция ООН «О правах ребенка», принятая в
1989 г., в которой отмечено право ребенка на игру, соот-
ветствующую его возрасту (статья 31) [12].

По наблюдениям отечественных и зарубежных психо-
логов, игра занимает значительную часть жизни ребенка. 
В процессе игры он постигает окружающее его простран-
ство, приобретает элементарные закономерности микро-
социума, обучается социальным навыкам, правилам пове-
дения, постигает первые духовно-нравственные принци-
пы и др. Развитие игровой деятельности соответствует
определенному этапу онтогенеза (условной норме) – по
принципу «от простого к сложному», а именно: от манипу-
лирования предметами (игрушками) до сложных образно-
символических смысловых игровых построений с приме-
нением воображения и фантазирования (в рамках воз-
растной нормы) [8, 11, 13–15].

У детей с нарушением психического здоровья игра мо-
жет приобретать ряд особенностей, прежде всего в виде
отклонений от возрастных нормативов. Ранний детский
аутизм привносит значительное своеобразие игровых
проявлений на каждом онтогенетическом этапе развития
ребенка. Особенности игры обусловливаются психиче-
ским состоянием ребенка-аутиста. Для детей с расстрой-
ствами аутистического спектра (РАС) в целом характерны
снижение жизненного тонуса, недостаточность или отсут-
ствие адекватной мотивации, стереотипность действий,
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трудности активного взаимодействия с миром детей и
взрослых [16, 17].

Об игре детей-аутистов писали психологи и психиатры
(А.С.Спиваковская, 1980; Г.В.Козловская, 1995; В.М.Башина,
2012; Н.В.Симашкова, 2013) [16–19]. В целом авторы от-
мечали, что в основе измененной игры лежит патология
аффективной сферы в сочетании с лежащими на первом
плане аномальными взаимоотношениями с окружающим
миром. Эти дети эмоционально дефицитарны, в силу чего
они безразличны и равнодушны к окружающим близким
людям и игрушкам, не требуют понимания и внимания
окружающих взрослых к себе и их игровым занятиям.

Своеобразие игровой деятельности детей с РАС всегда
привлекало внимание исследователей, однако подробного
изучения особенностей игры у детей-аутистов в возраст-
ном аспекте в зависимости от типа и степени аутизма не
проводилось.

В то же время исследование нарушений игровой дея-
тельности у детей с РАС имеет важное значение в диагно-
стическом, лечебном и реабилитационном планах.

Материал
Проведено обследование 100 детей раннего и дошколь-

ного возраста с РАС, в числе которых – 75 мальчиков и 
25 девочек. По возрасту дети разделились следующим об-
разом: группу раннего возраста (от 1 до 3 лет включитель-
но) составили 40 человек; группу дошкольного (от 4 до 
6 лет включительно) – 60. В обе группы наблюдения вош-
ли 80 случаев раннего детского аутизма (разные формы,
типичные аутистические нарушения, наблюдаемые с пер-
вого года жизни, и атипичные с началом после 1,5–2 лет) и
20 случаев ранней детской шизофрении (детский тип, не-
дифференцированная форма). Катамнез наблюдения со-
ставил 3 года.

Критериями включения в группу исследования были на-
личие у детей раннего и дошкольного возраста аутистиче-
ских расстройств, которые по клинической картине шиф-
ровались в соответствии с Международной классификаци-
ей болезней 10-го пересмотра как F84.0 (детский аутизм),
F84.02 (аутизм вследствие других причин или атипичный
аутизм). В их состав были включены случаи с F84.11 (ау-
тизм с умственной отсталостью) и F84.12 (аутизм без ум-
ственной отсталости) там, где удавалось установить уро-
вень интеллектуального развития ребенка. В число обсле-
дованных входили случаи ранней детской шизофрении
(F20.8243 – шизофрения детский тип с симптомами де-
фекта и неполной ремиссией).

Критерием исключения было наличие у детей других
психических расстройств.

Методы
Использованы следующие: клинический, параклиниче-

ский и экспериментально-психологический. В работе
применялись клинические и психологические диагности-
ческие схемы, используемые для определения уровня пси-
хического развития детей раннего возраста, – «ГНОМ»
(график нервно-психического обследования малыша;
Г.В.Козловская, М.А.Калинина, А.В.Горюнова, 1995, 2012)
[20], протокол клинического наблюдения (Г.В.Козловская,
М.А.Калинина, 2013), анкета по выявлению отклонений
психологического (психического) развития у детей ран-
него возраста (М.В.Иванов, Н.В.Симашкова, Г.В.Козловская,
2015) [21].

Результаты и обсуждение
В норме у детей формирование игровой деятельности на-

чинается в раннем возрасте с развитием двигательной сфе-
ры. Первичные движения ребенка (сосание, хватание, пол-
зание) базируются на сенсорной стимуляции: зрительной,

тактильной и звуковой. Предпосылкой к дальнейшему по-
явлению игры является общение ребенка со взрослым под
решающим влиянием обучения со стороны последнего. 
Игровая деятельность зарождается еще в возрасте 2–3 мес
жизни ребенка и до 7–8 мес носит предметно-манипуля-
тивный характер: ребенок трогает игрушки, трясет их, раз-
глядывает, держит в руках, обнюхивает, берет в рот (тем са-
мым начинает появляться исследовательская игровая дея-
тельность). Для психически здорового младенца игрушка
является объектом внимания, равноценным другим раз-
дражителям окружающей реальности (люди, звуки и дру-
гие окружающие предметы). В норме младенца можно от-
влечь от созерцания игрушки и взаимодействия с ней
окликом, другой игрушкой и тому подобным действием. 
К возрасту 7–8 мес младенец начинает познавать функции
игрушки, вслед за этим игра приобретает соответствие со-
держанию игрового предмета. К 1,5 года в игре появляются
элементы смысла и сюжета (например, машина едет и что-
то везет, ее можно возить одну и груженную другими пред-
метами; кукла ест и спит, и ее можно кормить, укладывать в
кроватку и т.д.). Важно отметить, что игровые действия
формируются по подражанию действиям взрослых. К 3–4
годам игра переходит на качественно новый уровень – ро-
левой (игра в «доктора», «учителя», «продавца» и т.д.). При
этом происходит замещение одного игрового предмета
другим с осознаванием свершаемого действия «как бы».
Характерно, что в норме игра с возрастом усложняется, не
спускаясь и не сосуществуя с более ранними этапами. Даже
элементарно сюжетная, тем более ролевая игра не сопро-
вождается игровыми действиями, характерными для мла-
денца. Здоровым детям присущи радостный интерес к но-
вым игрушкам и играм, легкость переключения от одной
игры к другой. В то же время следует отметить, что на всех
возрастных этапах игры детям свойственно стремление
вовлечь в игру взрослого и его помощь. Согласно Л.С.Вы-
готскому предмет (игрушка) должен опосредовать форми-
рование у ребенка общения с родителями и сверстниками
[1, 22].

Важно и то, что всякое игровое действие детей сопро-
вождается яркими положительными эмоциями. Кроме то-
го, дети предпочитают игрушки, соответствующие реаль-
ности или вымышленным и сказочным персонажам, в   том
числе предлагаемым современностью: это динозавры, кук-
лы Барби, человек-паук, роботы, трансформеры и др.

Далее проследим динамику игровой деятельности у де-
тей анализируемых групп.

В младенческом периоде обращает на себя внимание
эмоциональная тусклость детей-аутистов: они не отвечают
«комплексом оживления» (зрительным сосредоточением,
улыбкой, двигательным оживлением и вокализацией) на
обращение к ним близких людей (мама, бабушка и др.) и
предъявление ему игрушек. Ребенок может давать «ком-
плекс оживления» на неодушевленные предметы, да и сам
«комплекс оживления» зачастую носит редуцированный
характер: двигательная активность без эмоциональных ре-
акций и гуления. Дети с большим интересом относятся к
игре с собственным телом (разглядывание пальцев рук,
ног), чем игре с игрушками. Важно отметить, что дети-ау-
тисты надолго застревают на этом этапе возрастного раз-
вития игры. В ряде случаев игра со своим телом может со-
существовать с появлением сюжетной и ролевой игры.

Кроме того, игровая деятельность ребенка-аутиста одно-
образна, часто не носит никакого смысла, непродуктивна
и направлена на стереотипное повторение физического
свойства предмета (пересыпание, кручение, верчение, пе-
рекладывание предметов, постукивание). Имеют место
атавистические формы познания мира, такие как обнюхи-
вание, облизывание, сосание предметов. Как отмечали в
своих работах детские психиатры – детей-аутистов при-



влекают необычные и неигровые предметы (веревочки,
крышки кастрюль, бумажки), необычные звуки (шурша-
щие, тихие) [18, 23–25]. Игровые действия с ними они по-
вторяют неоднократно для воспроизведения раз получен-
ного сенсорного эффекта. Также детей привлекают слабо
выраженные второстепенные (латентные – от лат. “late-
ens” – скрытый, тайный) свойства предмета1, при общении
они акцентируют внимание не на явных свойствах пред-
метов, а второстепенных (т.е. не на понятиях формы, цве-
та, живого или неживого, съедобного или несъедобного).

Аналогичное мнение высказывает отечественный дет-
ский психиатр В.В.Ковалев, он отмечает, что дети-аутисты
в раннем и дошкольном возрасте могут часами повторять
непродуктивные действия, отдаленно напоминающие
игру [26].

Характерно, что и в более старшем возрасте у большин-
ства детей может сохраняться тот же тип игровой деятель-
ности. Дети испытывают повышенный интерес к тем же
неигровым предметам (например, водопроводные краны,
комнатные двери и двери шкафов и др.). Могут подолгу
вертеть найденную на прогулке веточку, бумажку, тряпочку
и, придя домой, не дают их удалить, встречая каждую та-
кую попытку бурными реакциями протеста.

Такая сверхувлеченность игрой, по-видимому, является
выражением особого вида психической патологии –
«одержимости». В происхождении этой стереотипии иг-
ровых действий очевидна роль патологии влечений, близ-
кой к нарушениям инстинктов. Стремление к таким фор-
мам игры можно расценивать как эволюционный руди-
мент сверхценных образований.

Некоторые дети в наших наблюдениях вместо игры
много ползают, ходят, подпрыгивают, крутятся. Эти дей-
ствия также носят стереотипный характер. Вся игровая
деятельность ребенка-аутиста однообразна и всепогло-
щающа.

По мнению В.М.Башиной и Т.И.Пуховой, у таких детей
не формируется ориентировочная исследовательская
деятельность, они испытывают проблемы с имитацией и
подражанием. Любая попытка изменить игру, предло-
жить совместную игру, что-то новое, вызывает у ребенка
негативизм, недовольство и еще большую обособлен-
ность [16, 24].

У детей-аутистов нет естественной способности в долж-
ном объеме познать мир, в их игре нет внутренней логики
и смысла, а отсюда не формируется и символическая игра.
Они протестуют даже при замене предмета точной копией
его. Г.В.Козловская (1995 г.) и В.М.Башина (2012 г.) пони-
мают эти особенности игры как проявление «феномена
тождества», характерного для болезненного состояния де-
тей из группы РАС [16, 18].

Как уже было показано в работах Г.В.Козловской и соавт.
[18, 28], у детей-аутистов отмечено длительное сосуще-
ствование манипулятивной игры с более высокими онто-
генетическими этапами развития игровой деятельности.
Этот момент трактуется как «феномен переслаивания» в
рамках шизотипического диатеза [18]. Некоторые дети-ау-
тисты конструируют, собирают мозаики, пазлы, нередко
делая это очень искусно, но непродуктивно, без творче-
ского компонента, поскольку повторяют одно и то же, за-
частую заученное действие, не расширяя репертуар своего
поведения. Дети-аутисты проявляют неадекватную реак-
цию на новизну, отсутствие интереса к новым игрушкам. 
В наших наблюдениях игра часто была молчалива и не со-

провождалась самоговорением, в других же случаях, когда
во время игры отмечалось речевое сопровождение, оно
было автономно и не связано с темой игры. Для детей-ау-
тистов характерна «игра-упорядочивание»; ребенок, не об-
ращая внимания на характеристику предмета (размер,
форму, цвет, функцию), выстраивает их в ряд, горизон-
тально или строит пирамиду вверх до бесконечности, бес-
цельно до момента разрушения постройки и может повто-
рять это вновь и вновь. По-видимому, эти стереотипные
действия можно объяснить углублением ухода в себя, ко-
торое сопровождается полным отрешением от окружа-
ющего с элементами суженого сознания2. Следует отме-
тить, что игрушки не провоцируют ребенка на активную
продуктивную деятельность по осваиванию окружающего
пространства, не развивая коммуникативные навыки.

В норме у детей раннего возраста происходит каче-
ственное изменение общения с взрослыми. Непосред-
ственное эмоциональное общение по типу
«ребенок–взрослый» сменяется опосредованным «ребе-
нок–действия с предметом–взрослый», тем самым, по
мнению М.И.Лисиной, появляется совместная деятель-
ность, опосредствованная манипуляцией с предметами
(игрушками) [29].

В ряде случаев ребенка-аутиста удавалось научить дей-
ствовать с предметами и игрушками в соответствии с зало-
женным в них смыслом (функциями), но его не привлека-
ли эти действия, ему больше нравилось получение в про-
цессе манипуляции с игрушками разнообразных сенсор-
ных эффектов (шуршание, стук, отдельные музыкальные
звуки и т.п.).

Интересно и то, что предоставляемая исследователем
кукла не вызывала у ребенка-аутиста позитивных эмоций
и не воспринималась как образ человека. Ребенок мог оде-
вать, раздевать куклу, в то же время действовал с ней как с
неодушевленным предметом, держа ее вниз головой, воло-
ча за ноги по полу, и не испытывал при этом эмоциональ-
ного резонанса в ответ на причинение кукле «боли». Также
ребенок-аутист мог пытаться поступить и с живыми объ-
ектами – залезать на голову незнакомому человеку, при-
шедшему в гости в семью ребенка, или исследователю его
психического состояния. Или, например, тащить за голову
либо хвост домашнее животное. Эти особенности состав-
ляли симптом «протодиакризиса», или неразличение жи-
вого и неживого [30].

В возрасте 3–4 лет у детей-аутистов не формировалось
сюжетно-ролевой игры, и без специальной организации
ее развитие было крайне затруднено, что также продемон-
стрировано в отдельном исследовании по организации
специальных игровых ситуаций-задач с правилами [31].

Важно отметить, что ребенку-аутисту в возрасте 2–3 лет
игровое взаимодействие с другими детьми оказывалось
недоступно. Лишь после долгой психокоррекционной ра-
боты с таким ребенком у него возникало взаимодействие с
другими детьми, но игра при этом не носила живой твор-
ческий характер, отсутствовала связь с реальной действи-
тельностью, самостоятельно он эту игру не повторял.

У детей-аутистов выявлялись и любимые игры, в этих иг-
рах они могли часами непродуктивно манипулировать
предметами, цель, логика и смысл производимых ими дей-
ствий оставались непонятными для окружающих. 
В этой игре был только один участник, сам ребенок, он
повторяет одни и те же действия и манипуляции с игруш-
ками или неигровыми предметами. Важно отметить, что
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1В совместных исследованиях клиницистов и патопсихологов во главе с профессором Ю.Ф.Поляковым были выявлены особенности
мышления в виде латентных признаков, которые квалифицировались как маркер расстройств шизофренического спектра. Немаловажно,
что данные признаки нарушения мышления обнаруживаются и у родственников больных шизофренией [27].
2Наши наблюдения показали, что аналогичная форма игрового взаимодействия обнаруживалась и у родителей при совместной деятель-
ности с ребенком (манипулирование кубиками, машинками, карточками и т.п.).
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такая игра может оставаться неизмененной на протяже-
нии очень долгого времени, нередко она продолжается
годами.

У некоторых детей-аутистов выявлялись игры-фантазии.
Ребенок мог перевоплощаться в других людей, животных
и даже неодушевленные предметы, например, замки, ра-
стения, кафельную плитку, зонтик. Такая игра продолжа-
лась длительно и не носила коммуникативный характер,
дети играли одни в обособленном месте, игнорируя взрос-
лых и других детей или активно отвергая их инициативу.

Другой характер игры наблюдался у детей из группы ши-
зофрении. Ранее в исследованиях В.М.Башиной и других
ученых описывалась игра в рамках шизофренического
процесса. Она была беспорядочна, утрачивала смысл, пе-
реходила на протопатический уровень реагирования [16].
В наших наблюдениях дети в дошкольном возрасте снова,
как в младенчестве, облизывали и обнюхивали предметы,
трогали их, играли с неигровыми предметами, носили их
во рту или обеих руках не выпуская, брали их с собой на
прогулку, в кроватку. Могли однообразно разматывать туа-
летную бумагу, рвать ее на части или вырывать страницы
из книжек, разбрасывая их. Часто наблюдались моторные
стереотипии в виде хореоподобных движений пальцев
рук, дети как бы играли с пальцами, разглядывая их или
стереотипно постукивая ими по столу перед низко скло-
ненным лицом.

У детей с ранней детской шизофренией в наших наблю-
дениях на 1-е место выходили страхи, в частности, дети
начинали бояться своих игрушек, при этом игра теряла
творческий характер, исчезали связь с реальной окружа-
ющей их действительностью, ее моделирование и имити-
рование, она приобретала черты однонаправленной и сте-
реотипной деятельности. Дети с шизофренией в период
психопатологического обострения процесса, как и дети с
аутизмом, начинали играть с неигровыми предметами как
с живыми, разговаривая с ними, при этом нарастали отрыв
от реальности, замкнутость, прогрессировали аутистиче-
ские тенденции с фантазиями, отмечалось стремление иг-
рать в «одиночку». По миновании острого периода про-
цессуального приступа игра возвращалась к относительно
возрастным нормативам. При вялом шизофреническом
процессе и выраженных шизотипальных особенностях
личности с включением аутистических расстройств было
характерно патологическое фантазирование с рядом осо-
бенностей, типичных для нарушений аутистического
спектра.

Клинический случай 1
Пациентка А., 5 лет, длительность наблюдения 2 года.
Обратились в 3 года с жалобами на двигательную рас-

торможенность, задержку психоречевого развития, не-
адекватное поведение.

Из анамнеза: девочка от пятой, желанной беременности,
пропекавшей с токсикозом первой половины, острой рес-
пираторной вирусной инфекцией, роды вторые, без осо-
бенностей, с массой тела 3150 с оценкой по шкале Апгар
7–8 баллов, к груди приложена в родильном зале, грудное
вскармливание до 3 мес.

Голову держит с 2 мес, сидит с 8 мес, стоит с 11 мес, ходит
с 13 мес.

На первом году жизни была беспокойной, постоянно пла-
кала, в питании была избирательна, предпочитала смесь и
протертые продукты, чувства насыщения не испытывала.
Сон был чуткий, поверхностный, укачивали по 2–3 ч.

До 3 лет отмечались ночные пробуждения, во время ко-
торых кричала, бегала по дому, билась головой о стены, не
узнавала близких, успокоить невозможно по часу и более.

Игровая деятельность – первые игровые действия от-
мечены в возрасте 3–4 мес – смотрела на предлагаемые

игрушки, но не тянулась к ним, предпочитала разгляды-
вать пальцы на руках, лизала их, тянула в рот. Игрушки
стала брать в руки в 4–5 мес, стереотипно стучала ими,
выбрасывала из кроватки, быстро пресыщалась, по-преж-
нему стереотипно играла со своим телом. Позже присоеди-
нилась игра неигровыми предметами – веревочкой, шур-
шащей бумажкой из-под конфет. В возрасте 1,5–2 лет – иг-
рает одна, стереотипно, повторяя одно и то же, стала от-
крывать дверцы шкафов, выбрасывая из них содержимое,
громко хлопала комнатными дверьми, открывая и закры-
вая их. Подолгу играла кухонными предметами – крыш-
ками от кастрюль, ложками. К 3 годам появилась стерео-
типная игра с бумагой с разрыванием и разбрасыванием
кусочков вокруг, собирала бумажки на улице, приносила
их в дом, не давала их выбросить. К реальным игрушкам
особого интереса не проявляла, быстро бросала их в сто-
рону.

На момент обращения – засыпает тяжело, по 30 мин. На-
выков опрятности нет. Ходит по дому голая. Не дает мыть и
стричь волосы, боится громких звуков. Игра манипулятив-
ная – облизывает, обнюхивает предметы, двигает, стучит
ими, выкладывает в ряды. Живое-неживое не различает, бе-
рет куклу за ногу и таскает за собой по полу, пальцем тычит
в глаза кукле, пытается оторвать ей голову. Симптом Пика –
ест неряшливо, руками, может есть несъедобное. Подолгу
открывает и закрывает двери, листает стереотипно книж-
ки или рвет их, разбрасывая обрывки. Познавательный ин-
терес к новому отсутствует, напротив, наблюдается отри-
цательное отношение к новому.

Психический статус: в кабинет вошла спокойно, мимика
маловыразительная, игрушками не интересуется, продук-
тивному контакту недоступна, глазной контакт кратковре-
менный. Речи нет. Не отходя, стоит около матери, на обра-
щенную речь не реагирует, внимание неустойчивое, при-
влекается с трудом. Поведение полевое, импульсивное.
При запрете – агрессивна, пытается драться, эмоциональ-
но кратковременно вспыльчива, в основном монотонна,
тускла.

Стереотипно ходит на цыпочках по кругу, из стороны в
сторону, машет руками. В игре предпочитает неигровые
предметы – тряпочки, бумажки. Все игровые действия со-
провождает вокализацией – стереотипным гудением. 
С детьми не общается.

После проведенного лечения отмечается положитель-
ная динамика. Стала спокойнее, эмоциональнее, выходит в
общественные места (на детские утренники, в парк, на уве-
селительные детские представления), посещает детский
сад компенсирующего типа, исчезла агрессивность, стала
интересоваться игрушками, выполняет простые сюжетные
действия по научению, интересуется детьми, подходит и
наблюдает за ними, во взаимодействие не вступает, сфор-
мировались навыки опрятности. Уменьшились стереоти-
пии – двигательные и игровые. Понимает простую обра-
щенную речь, выполняет некоторые словесные инструк-
ции. Собственной речи нет.

Заключение: ранний детский аутизм.
Игра аутистическая, регрессивная с архаическими фор-

мами игровых действий (манипуляции, протопатический
тип ориентировочного инстинкта, стереотипии, пере-
слаивание).

Клинический случай 2
Пациент М., 6 лет, длительность наблюдения 3 года.
Обратились в возрасте 3 лет с жалобами на неадекват-

ное поведение, двигательную расторможенность.
Беременность первая, протекала без особенностей, ро-

ды первые в 37 нед с длительным безводным периодом, с
массой тела 2800 г и ростом 50 см, с оценкой по Апгар 
7–8 баллов, грудное вскармливание до 3 лет.
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В анамнезе: гидроцефальный синдром, отит, частичная
атрофия зрительного нерва, косоглазие.

Раннее психофизическое развитие с легкими шизоти-
пальными стигмами: скачкообразное, непоследовательное
с переслаиванием развития функций, мало улыбался, не
тянулся на руки. Мог подолгу играть со своим телом, мол-
ча, со стереотипным двигательным компонентом. Сон был
чутким, часто просыпался с криком, к году сон наладился.
Выявился избирательный интерес к еде, ел только опреде-
ленную пищу – каши, хлеб, яблоки, неохотно и только
протертое мясо. Рано выделил мать, научился туалетной
опрятности.

Игра до года соответствовала нормативам – манипуля-
ции с игровыми предметами. Моторика развивалась по
возрасту. Ходьба на полную ступню к году, ручная умелость
и пинцетный захват также к году. Отмечались двигатель-
ная неловкость, неуклюжесть, невыразительная мимика.

Речь с года, фразы с 2 лет.
Игра с года до 2 лет развивалась по возрасту – интересо-

вался новыми игрушками, использовал их функциональ-
ность, к 1,5 года появились сюжетные игры – кормил ку-
кол, одевал, раздевал, возил игрушки на машинках. Был ак-
куратным, по просьбе убирал игрушки в игровой ящик.
Был ласков, послушен.

В 2 года пошел в детское общеобразовательное учреж-
дение обычного типа. Привыкал долго, плакал, отказывал-
ся есть в детском саду.

Начал нецензурно браниться, появились необычные
слова – неологизмы, повторы обращенных слов – эхола-
лии. Стал бояться игрушек, которыми раньше играл, пове-
дения объяснить не мог. Вновь нарушился сон, просыпался
по ночам, кричал, не узнавал родных, с трудом успокаивал-
ся. Усилилась избирательность в еде. Стал бояться мыть и
стричь волосы, боялся громких звуков (стал закрывать уши).
Наблюдался регресс игровых действий, начал манипулиро-
вать игрушками, выстраивать их в ряд. Игра приобрела ха-
рактер одержимости с неигровыми предметами – веточ-
кой, найденной на улице; игровые действия сопровождал
самоговорением с нецензурной бранью.

Психический статус: сознание ясное, ориентирован,
контактен, эмоционально уплощен, дурашлив, словоохот-
лив, речь с неологизмами, нецензурно бранится; речь
штампами, говорит фразами из мультфильмов; мышление
с соскальзыванием.

После проведенного лечения быстро наметилась поло-
жительная динамика, вернулся в детское общеобразова-
тельное учреждение, стал играть с детьми. Игра вернулась
на возрастной этап сюжетной игры, наладился сон, исчез-
ли страхи, копролалия.

Заключение: шизофрения, ранняя, шубообразная.
Игровая деятельность – раннее развитие в соответствии

с возрастными нормативами. В начале шизофренического
процесса одним из симптомов заболевания был регресс
игровых действий с переслаиванием – сосуществование
разного уровня развития игры – манипуляции, игровое са-
моговорение, одержимость стереотипными игровыми
действиями. Важным диагностическим признаком были
обратимость игрового снижения и возврат к прежнему
уровню развития игры при улучшении психического со-
стояния.

Заключение и выводы
Особенности игры детей с РАС показывают глубину на-

рушений работы центральной нервной системы – тормо-
жение коры головного мозга и расторможение подкорко-
вых механизмов, сходные при разных формах РАС. Об
этом свидетельствует застревание детей-аутистов на ар-
хаическом, протопатическом типе игровой деятельности,
характерном для игры животных на ранних этапах их он-

тогенеза, изучаемого этологами. Проявляется это в виде
обнюхивания, облизывания, дотрагивания до предметов,
но незадействование их для познания окружающего мира,
с одной стороны, и не служат средством опосредования
для возникновения взаимодействия с окружающими людь-
ми, с другой. Позднее у животных появляется более функ-
циональная игра, например, катание шарика, кружение во-
круг себя, игра случайными предметами – бумажкой, ли-
стком, коробочкой, игра в виде открывания дверей и т.п.
Эти же формы игры (в данном случае атавистические) на-
блюдались и у детей с РАС разного генеза.

Примитивный (протопатический) уровень игры объ-
ясняется нарушением (расторможением) инстинктивной
сферы у детей-аутистов. К этому относится искаженный
уровень таких функций инстинктивного уровня, как лю-
бознательность и познавательная активность, отсутствие
интереса к подражательной деятельности взрослых, за-
стревание на этапе архаического вида игровых действий. 
В этом аспекте можно анализировать и особенности про-
странственного гнозиса (познания), который является од-
ним из фундаментальных (инстинктивных) условий вы-
живания биологической особи. Нарушение простран-
ственного познания лежит в основе особенностей игры у
детей-аутистов в виде выстраивания игрушек в ряды или
башни без учета их функциональности и свойств предме-
тов. Отмечается также специфическое нецелостное вос-
приятие предметов (особенно больших), например, фраг-
ментарное воспроизведение изображения человеческой
фигуры без рук, ног, основных черт лица, которые ребенок
мог нарисовать отдельно, или изображение отдельных ча-
стей какого-либо предмета и т.п.

У детей с РАС разного генеза отмечались определенные
сходные особенности, прежде всего:
• стереотипность игры и длительность ее сохранения во

времени;
• игра неигровыми предметами;
• игра без эмоционального сопровождения;
• отказ от нового в игровой деятельности;
• феномен тождества;
• сосуществование игры архаической с игрой, характер-

ной для более взрослых детей (феномен переслаивания);
• проявления феномена протодиакризиса (неразличение

живого и неживого).
Отличия в игровых действиях детей в группе РАС в рам-

ках процессуальных расстройств от игры при аутизме сле-
дующие:
• у детей раннего и дошкольного возраста с ранним нача-

лом шизофрении отмечаются этапы нормативного раз-
вития игры и изменение ее содержания в период начала
или обострения заболевания;

• аффективные сопереживания игры в виде страхов и
большей эмоциональной заинтересованности в игровой
деятельности;

• для детей дошкольного возраста с шизофрений харак-
терно патологическое фантазирование, в ряде случаев
бредоподобное (фантазирование имеет характер сте-
реотипной вычурности, лишенное смысла и критики);

• нарушения игровой деятельности у детей с шизофрени-
ей обратимы при купировании обострения заболевания.
Таким образом, выявленные различия в игровой дея-

тельности детей с ранним началом шизофрении и аутиз-
мом позволяют их использовать в качестве дифференци-
ально-диагностического критерия, а также при оценке ди-
намики психического развития на разных этапах коррек-
ционной работы.
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Болезни сердечно-сосудистой системы – одна из ос-
новных причин заболеваемости и смертности в ми-
ре. Несмотря на некоторое снижение темпов смерт-

ности, в том числе от сердечно-сосудистых заболеваний
(ССЗ), в Российской Федерации сохраняется напряженная
демографическая ситуация (Е.И.Чазов 2008; Р.Г.Оганов
2009). Так, от сердечно-сосудистой патологии ежегодно
умирают более миллиона человек (700 случаев на 100 тыс.
населения), что превышает аналогичные показатели стран
Западной Европы и Северной Америки (Г.Л.Олейникова,
2009). В последние годы Россия занимает одно из первых
мест в мире по смертности от ССЗ. В структуре смертности
на долю ССЗ приходится 53% смертей, при этом 1/2 смерт-
ности от всех случаев ССЗ обусловлена ишемической бо-
лезнью сердца – 26% (Ю.А.Васюк и соавт., 2009). В то же
время в экономически развитых странах мира за этот же
период наблюдаются тенденции к неуклонному сниже-
нию смертности от ССЗ (Р.Г.Оганов, Г.Я.Масленникова,
2002). Большинство авторов объясняют этот факт целена-
правленным лечебным и профилактическим вмешатель-

ством, в первую очередь в отношении факторов риска –
ФР (А.Menotti, P.Puddu, М.Lanti и соавт., 2003).

Эксперты Всемирной организации здравоохранения
(ВОЗ) выделяют модифицируемые (управляемые) ФР, ос-
новными среди которых считаются некоторые поведенче-
ские и биологические ФР, нередко тесно взаимосвязанные
(WHO, 2006). Так, в последние годы эксперты ВОЗ выдели-
ли семь ФР, достоверно повышающих смертность населе-
ния в европейских странах. К этим факторам в порядке их
приоритетного распределения для России относят арте-
риальную гипертонию, гиперхолестеринемию, курение,
ожирение, низкое потребление овощей и фруктов, гипо-
динамию и чрезмерное потребление алкоголя.

Вместе с тем хорошо известно (В.Н.Краснов и соавт.,
2011), что ССЗ часто сопровождаются разнообразными
психопатологическими проявлениями. При наличии у па-
циентов сердечно-сосудистых и психических расстройств
сложно определить причинно-следственную связь между
ними, психические нарушения могут развиваться на фоне
ССЗ или предшествовать им. Кроме того, одни и те же пси-
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хосоциальные стрессовые факторы, повлиявшие на разви-
тие первого заболевания, могут явиться и причиной вто-
рого заболевания.

В том случае если психические расстройства развивают-
ся на фоне основного заболевания и являются одним из
его проявлений, их принято описывать в разделе симпто-
матических (соматогенных) психозов. Следует отметить,
что достоверных сведений о распространенности симп-
томатических психозов у лиц с ССЗ нет. Это, во-первых,
связано с отсутствием единства взглядов на их клиниче-
ские границы и, во-вторых, с тем, что большая часть боль-
ных с соматогенными психическими нарушениями
(включая и психотические расстройства) находятся в ста-
ционарах общемедицинского профиля. В тех случаях, ког-
да ССЗ протекают длительное время, практически у каждо-
го больного можно обнаружить те или иные психопатоло-
гические расстройства.

В патогенезе возникновения психопатологической
симптоматики при ССЗ значение имеют нарушение моз-
гового кровообращения, гипоксия мозга, интоксикацион-
ные воздействия, а также рефлекторные влияния. Харак-
тер соматической патологии решающим образом действу-
ет на отдельные патогенетические механизмы, определяя
динамику и прогностическое значение психопатологиче-
ской симптоматики. В свою очередь, в ряде случаев психи-
ческие расстройства могут оказывать определенное влия-
ние на течение соматической патологии. Таким образом,
существует определенное взаимодействие соматических и
психических проявлений, зачастую требующих совмест-
ного наблюдения и лечения больных с ССЗ как терапев-
том, врачом общей практики, так и психиатром.

Следует сказать, что психические нарушения, развива-
ющиеся у больных с сосудистой и сердечной патологией,
имеют определенные различия. Так, в клинической карти-
не психопатологических нарушений, осложняющих тече-
ние сердечных заболеваний разного генеза, преобладают
эмоциональные нарушения: тревога, страх, эйфория, апа-
тия, депрессия. Наиболее типичным признаком «кардио-
генных» психозов является аффект тревоги, страха, кото-
рый связывается с болевым синдромом и изменениями в
коронарных сосудах. Степень аффективных проявлений
коррелирует с остротой и внезапностью развития карди-
альной катастрофы. При хронических медленно прогрес-
сирующих сердечных заболеваниях отмечаются состоя-
ния депрессии, эйфории или апатии. Одной из особенно-
стей психопатологических картин при заболеваниях
сердца является наличие астенического фона. В каком бы
эмоциональном состоянии больные ни находились, они
быстро устают при физической и интеллектуальной на-
грузке, не могут долго ни на чем сосредоточить внимание.
У них часто отмечаются нарушения сна (трудности при за-
сыпании, прерывистый тревожный сон с частыми про-
буждениями, кошмарные сновидения). При пробуждении
пациенты не испытывают чувство отдыха. Нередко они
описывают свои ощущения при засыпании как чувство
«проваливания». Проснувшись, не сразу осмысляют ситуа-
цию, что приводит к невольному нарушению постельного
режима. Характерны разнообразные формы нарушения
сознания (делириоподобные, онейроидные состояния, су-
меречные расстройства сознания). Реже возникают бредо-
вые идеи, чаще ипохондрического характера без генера-
лизации бреда.

При инфаркте миокарда (ИМ) выделяют, в соответствии
с соматическими изменениями, психопатологию продро-
мального периода, периода манифестации и периода ре-
конвалесценции. Выраженные психотические состояния,
как правило, кратковременные и чаще развиваются в ост-
ром периоде. Патогенетические механизмы острых нару-
шений психической деятельности, развивающихся в ран-

нем периоде ИМ (в том числе и доклиническом), очень
сложны, слагаются из явлений гипоксии, рефлекторных
влияний, идущих из очага некроза миокарда на централь-
ные уровни, следующих за этим нарушений мозгового
кровообращения по ишемическому типу. Совокупность
указанных нарушений и составляет причину возникнове-
ния психических расстройств. В продромальном перио-
де, еще до наступления болевых расстройств, могут по-
являться изменения настроения с тревогой, предчувстви-
ем беды, смутным ожиданием того, что может случиться
что-то неблагоприятное для больного. У некоторых из
них отмечается в это время повышенная моторная актив-
ность. Пациенты становятся суетливыми, в предчувствии
катастрофы мечутся, не находя себе места, не осмысливая
до конца своего поведения. В остром периоде ИМ иногда
возникает состояние помраченного сознания по типу
оглушения разной степени выраженности. Кроме того,
могут отмечаться делириоподобные состояния, что осо-
бенно характерно для лиц пожилого возраста, у которых
ИМ нередко формируется на фоне гипертонической бо-
лезни и атеросклероза сосудов головного мозга. Состоя-
ния острой спутанности сознания при ИМ обычно недли-
тельные (минуты, часы, иногда 2–5 сут). Наиболее харак-
терна для ИМ астеническая симптоматика, которая пре-
обладает в остром периоде ИМ. В то же время в клиниче-
ской картине заболевания начинает доминировать симп-
томатика, связанная с воздействием психогенного факто-
ра, а именно реакция личности на тяжелую психотравми-
рующую ситуацию, связанную с угрозой жизни для боль-
ного. Невротические психогенные реакции личности тес-
но переплетаются с воздействием собственно соматоген-
ного фактора. Благодаря таким изменениям непсихоти-
ческие расстройства носят смешанный характер. При
этом они временами то приближаются к чисто невроти-
ческим, то к неврозоподобным с их полиморфизмом, не-
стойкостью и рудиментарностью. Невротические реак-
ции при ИМ по большей части зависят от преморбидных
особенностей личности. В результате такой зависимости
невротические реакции подразделяются на кардиофоби-
ческие, тревожно-депрессивные, депрессивно-ипохонд-
рические и в более редких случаях – истерические и ано-
зогнозические. При возникновении кардиофобических
реакций у больных отмечается доминирование страха пе-
ред повторным ИМ и возможной смертью от него (ипо-
хондрические расстройства). Такие пациенты становятся
чрезмерно осторожными, сопротивляются любым по-
пыткам врача расширить режим физической активности,
пытаются сократить до минимума всякие физические
действия. На высоте страха у больных с кардиофобиче-
скими реакциями возникают такие вегетативные про-
явления, как потливость, сердцебиение, чувство нехватки
воздуха, дрожь во всем теле. Тревожно-депрессивные ре-
акции проявляются в чувстве безысходности, пессимиз-
ме, беспокойстве, зачастую – в двигательном беспокой-
стве. Депрессивно-ипохондрические психические реак-
ции характеризуются тем, что больные постоянно фикси-
руются на своем соматическом состоянии, значительно
переоценивают его тяжесть. При этом они предъявляют
многочисленные соматические жалобы, в основе кото-
рых могут быть выраженные сенестопатии. Сравнитель-
но редко развивающиеся анозогнозические реакции счи-
таются весьма опасными в том плане, что больные начи-
нают относиться с пренебрежением к своему состоянию,
нарушать режим, игнорировать медицинские рекоменда-
ции. В отдаленном периоде ИМ может наблюдаться пато-
логическое развитие личности больного, преимуществен-
но фобического и ипохондрического характера. Харак-
терным для болевого приступа считается резкое мотор-
ное беспокойство. У одних больных психические наруше-
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ния проявляются тревогой, страхом с бессмысленными
попытками куда-то идти. У других – острый период ИМ
сопровождается состоянием маниакального возбуждения.
Повышенная двигательная активность сочетается с весе-
лым настроением, отсутствием критики к тяжести сома-
тического заболевания, доходящей до полной убежденно-
сти в отсутствии соматической патологии и прежде всего
ИМ. Больные категорически отказываются выполнять по-
стельный режим, пытаются оказывать помощь медперсо-
налу по уходу за другими пациентами. В ответ на замеча-
ния о необходимости соблюдения режима возмущаются,
требуют немедленной выписки. Появление психических
нарушений в остром периоде можно связать с возникшей
гипоксией мозга. В остром и подостром периодах могут
наблюдаться мучительные для больных психические рас-
стройства, такие как нарушения схемы тела. Больные го-
ворят о том, что у них появляются ощущения изменения
собственного тела – чаще всего это чувство удлинения
или укорочения конечностей. Дереализация проявляется
в ощущении, что окружающее поблекло, потеряло чув-
ственную окраску, время течет медленно. Как правило, эти
явления наблюдаются на фоне легкого оглушения или со-
стояния с обильными сенестопатическими расстройства-
ми (ощущения ползания мурашек, жжения, покалывания
и т.п.). Из других психических расстройств отмечаются
явления двойной ориентировки. Больные говорят, что
они находятся одновременно и дома и в больнице. Реже
возникают бредовые идеи отношения. Больные говорят о
том, что их родственники, медперсонал, другие пациенты
к ним плохо относятся, приводят конкретные примеры в
подтверждение своих слов. При выходе из острого или
подострого состояния, в состоянии выздоровления, дли-
тельное время наблюдаются явления общей астенизации
с истощаемостью внимания, снижением побуждений,
психической и физической вялостью. Эти расстройства
фиксируются в условиях стационара. В поликлинической
практике у больных, перенесших ИМ, выявляются психи-
ческие нарушения, которые можно рассматривать как ре-
акцию на перенесенный приступ. Признаки реагирова-
ния тесно связаны с преморбидными особенностями
личности. Были описаны три варианта реагирования
(В.А.Райский, 1982).

К первому типу реагирования относятся спокойные, на-
стойчивые в достижении цели, уверенные в себе люди. 
У них ИМ развивается, как правило, на фоне психического и
физического переутомления. В течение ближайших 2–3 лет
после перенесенного ИМ примерно в 1/3 случаев про-
исходит изменение поведения, выражающееся в несвой-
ственном ранее этим больным сверхценном отношении к
своему здоровью, стремлении избегать конфликтов, физи-
ческих перенапряжений. В остальных случаях выявляются
разной степени выраженности невротические расстрой-
ства в виде астении, неустойчивости настроения, наруше-
ний сна, тревожных опасений за работу сердца.

Больные второго типа реагирования отличаются тре-
вожностью, раздражительностью, неустойчивостью на-
строения, которые, однако, не выходят за рамки акцентуи-
рованной личности и не препятствуют их социальной
адаптации. У этих пациентов нередко отмечаются экзоген-
ные вредности (курение, алкоголизация и пр.), длительные
психотравмирующие ситуации (семейные неурядицы,
конфликтные отношения на работе, психоэмоциональное
напряжение). После перенесенного инфаркта психиче-
ские нарушения часто приобретают характер стойких
невротических расстройств. Они проявляются в выражен-
ной астении заметным усилением свойственной ранее
больным эмоциональной неустойчивости, раздражитель-
ности, тревожности. Наблюдаются возникновение стой-
ких ипохондрических идей, фиксации на любых измене-

ниях в работе сердца, снижение настроения. Почти посто-
янно имеют место нарушение сна и вегетососудистые на-
рушения (лабильность артериального давления, дыхатель-
ная аритмия, повышенная потливость, головные боли). Не-
редко возникают пароксизмальные вегетативные наруше-
ния в виде кризов симпатико-адреналового характера
(умеренное повышение давления, сердцебиение, вегета-
тивные изменения). В данном случае динамика психиче-
ских нарушений проявляется от невротических реакций в
предынфарктном состоянии до стойких и выраженных
невротических расстройств с преобладанием в постин-
фарктном периоде ипохондрической и депрессивной
симптоматики.

Третий тип реагирования наблюдается у больных, отли-
чающихся патологическим складом личности. Это психо-
патические личности возбудимого и психастенического
типов. Первые характеризуются повышенной возбуди-
мостью, вспыльчивостью, гневливостью. Вторые – нере-
шительностью, постоянными сомнениями, неуверен-
ностью в себе. В постинфарктном периоде состояние этих
больных, как правило, значительно ухудшается. Наблю-
даются заострение присущих пациентам патологических
личностных черт и формирование депрессивно-ипохонд-
рического синдрома. Снижение настроения с возникнове-
нием излишней фиксации внимания на ощущениях в
области сердца, при которых больные стремятся переве-
сти себя на постельный режим, сочетаются с нарастающей
вялостью, сужением круга интересов, понижением актив-
ности. У больных с возбудимыми чертами характера по-
ниженное настроение приобретает оттенок злобной раз-
дражительности, появляются излишняя придирчивость,
конфликтность, крайний эгоизм, себялюбие. У психасте-
ников усиливается нерешительность, чувство недоволь-
ства собой, возникают трудности в социальной и трудовой
адаптации.

При ИМ, который протекает без болевого синдрома, за-
частую возникает состояние внезапно наступившей тре-
воги, тоски. При этом депрессивное состояние может на-
поминать витальную депрессию, что является характер-
ным для людей пожилого возраста.

Тревожная депрессия обычно возникает во время боле-
вого приступа ИМ. Такая депрессия опасна возможностью
суицидальных действий больного. В случае ухудшения со-
матического состояния тоскливо-тревожная симптомати-
ка может смениться эйфорией, что весьма опасно в силу
неадекватного поведения больного.

При стенокардии поведение пациентов может быть
разнообразным. Это зависит от формы стенокардии, хо-
тя во время приступа чаще всего возникают испуг, дости-
гающий в ряде случаев состояния выраженного страха.
Кроме того, у больных отмечается двигательное беспо-
койство со стремлением встать и ходить. У некоторых
людей, наоборот, возникают неподвижность, опасение
совершить какое-нибудь движение. В течение времени
между приступами стенокардии характерны симптомы в
виде сниженного настроения с неустойчивостью аффек-
тов, т.е. эмоциональная лабильность, повышенная раз-
дражительность. Отмечаются нарушения сна, который
становится тревожным, чутким, зачастую сопровождает-
ся тягостными устрашающими сновидениями. Помимо
того, могут отмечаться возникновение слабовыражен-
ных астенических реакций, необоснованно появля-
ющиеся состояния страха и тревоги. Иногда наблюдают-
ся истероформные черты поведения с прогрессирую-
щим эгоцентризмом, стремлением привлечь к себе вни-
мание окружающих, вызвать сочувствие и участие с их
стороны. Частым проявлением служит склонность боль-
ных к демонстративности. Нередко возникают фобиче-
ские состояния, проявляющиеся по большей части в виде
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кардиофобии с постоянным ожиданием очередного при-
ступа стенокардии и страхом перед ним.

Для больных с атеросклерозом венечных артерий серд-
ца характерны сниженное настроение, астенические ре-
акции с непостоянством аффектов, иногда возникают рез-
ко выраженные реакции раздражительности. Довольно ча-
сто формируются повышенная ранимость, обидчивость,
состояние внутренней напряженности, возникают рас-
стройства сна различного характера, но по большей части
с ранним просыпанием от чувства тревоги. У некоторых
больных появляется своеобразная эйфория в сочетании с
суетливостью, многоречивостью. При таком типе эйфо-
рии пациенты зачастую переоценивают свои физические
и интеллектуальные возможности. Также могут отмечаться
психопатоподобные формы поведения, которые либо
приближаются к истероформным, либо к эксплозивности,
чередующейся с приступами дисфории, либо характери-
зуются тревожно-мнительными особенностями. У доволь-
но большого числа больных появляется расстройство па-
мяти, снижается работоспособность, расстраивается ак-
тивное внимание, наблюдается повышенная утомляе-
мость.

Психические нарушения, развивающиеся на фоне ост-
рой сердечной недостаточности, характеризуются рас-
стройством сознания в виде легкого оглушения, которое
проявляется в затруднении восприятия и переработки ин-
формации. Больные не сразу воспринимают вопросы и
осознают их смысл. Ответы неполные, произносятся с тру-
дом. Характерно колебание глубины помрачения созна-
ния. При легких формах расстройства сознания, так назы-
ваемой обнубиляции, у больных отмечается возросшая
физическая и психическая утомляемость. Астенические
расстройства сочетаются с повышенной раздражитель-
ностью, гиперестезией (непереносимостью к обычным
раздражителям – звуку, шуму, свету, запахам и пр.). У боль-
ных с хронической сердечной недостаточностью психи-
ческие нарушения чаще всего носят невыраженный харак-
тер, периодически то усиливаются, то исчезают совсем.
Как правило, тяжесть психических нарушений зависит от
соматического состояния пациентов. При хронической
сердечной недостаточности, в случаях соматического
ухудшения состояния больных, появляются апатия, 
безынициативность, когнитивные расстройства в виде
трудностей при сосредоточении и концентрации внима-
ния, ухудшения запоминания и воспроизведения конкрет-
ных событий и явлений.
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Одной из наиболее актуальных тем, представленных
на EPA 2016, была тема, включившая в себя огром-
ную часть детской и подростковой психиатрии.

Начиная работать над этой темой, нельзя не отметить ее
актуальность как для детских и подростковых, так и для
взрослых психиатров, так как именно в детском возрасте
закладываются первые симптомы самых стойких психиче-
ских расстройств, с которыми годами безуспешно пы-
таются справиться взрослые психиатры, психотерапевты
и психологи. Очень часто последствия детских травм, на-
рушения в воспитании, педагогическая запущенность
«умело маскируются» под такими распространенными за-
болеваниями, как панические атаки, различные фобиче-
ские расстройства, тревожные расстройства, нарушения
пищевого поведения, реккурентные депрессивные рас-
стройства и т.д. Зачастую именно последствиями детских
травм являются развития патологических расстройств
личности, психопатий, расстройств влечения… 

Начнем обзор докладов по детской психиатрии, пред-
ставленных на 24-м Европейском конгрессе психиатров,
проходившем в Мадриде (Испания) с 12 по 15 марта 2016 г.,
со статистики, показывающей актуальность этого вопроса:
• по данным S.Bailey, 1 из 10, или около 850 тыс. детей, от 

5 до 16 лет имеют те или иные психические расстрой-
ства и только 25% из них получают специализированную
помощь;

• 32% девочек и 11% мальчиков в возрасте 15 лет наносят
себе повреждения;

• у 75% подростков психические проблемы начались в воз-
расте до 18 лет и у 50% – в возрасте до 14 лет.
Более 1/2 детей, у которых появились поведенческие

проблемы в раннем детстве, сохранили выраженные нару-
шения в поведении и психическом состоянии на всю
жизнь. 

Конечно, у кого угодно могут возникнуть психические
расстройства, но есть люди с высоким риском развития та-
ковых. Так, более 45% пациентов, имевших психические
проблемы в детском возрасте, имеют психические рас-
стройства и во взрослой жизни. 36% детей с проблемами ва-
рианта педагогической запущенности в дальнейшем имеют
психические проблемы. Изучая мнение детей и подростков,
было выявлено, что молодые люди нуждаются в более до-
ступной психологической помощи: «там, где они хотят, и
так, как они хотят ее получать». Запросом молодежи было
получить больший доступ к школьным консультантам, об-
учиться навыкам психологической самопомощи. Подро-
стки указали на недостаточность знаний по данным вопро-
сам и у преподавательского состава, рассказали о сложно-
стях перехода к взрослым психиатрам и психотерапевтам.
Конечно же, упоминались вопросы о боязни стигматизации. 

По данным европейских исследователей, в среднестати-
стическом классе, состоящем из 30 15-летних подростков,
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можно выявить 3 – с психическими расстройствами, у 10 –
разведены родители, у 1 – кто-то из родителей умер, 7 –
могут вспомнить моменты, когда над ними издевались
родственники, 6 – периодически наносят себе поврежде-
ния.

Был четко очерчен круг расстройств, которые могут
быть корректированы преподавательским составом учеб-
ных заведений: в них включаются стресс, особая навязчи-
вость подростка или его незаинтересованность в обуче-
нии. По мнению Weare (2015 г.), изменения в данном со-
стоянии подростков можно добиться большей актив-
ностью, вовлеченностью преподавательского состава с ис-
пользованием большего количества наглядного материала
и ярких презентаций.

После проведения данного скринингового опроса моло-
дежи в школе и исследования психического здоровья мо-
лодежи в Англии данные исследования были предоставле-
ны правительству. После этого возник актуальный вопрос:
«что делать?»
• Было предложено проведение дополнительного образо-

вания персонала и преподавательского состава в вопро-
сах психического здоровья.

• Обучение фокусировки персонала не только на успевае-
мости, но и на психическом здоровье. 

• Поддержание тесных связей с медицинскими учрежде-
ниями, работающими родителями.

• Проведение профориентации в школе и помощь во взаи-
модействии с высшими учебными заведениями.
Каждый съезд психиатров может представить большое

количество работ по гиперактивности, аутизму и другим
психическим расстройствам детского возраста. В данном
обзоре мне бы хотелось сконцентрироваться на теме, ко-
торая не так часто освещается, но, с моей точки зрения, яв-
ляется крайне важной в формировании личности ребенка
и развитии психических расстройств во взрослом возрас-
те: «неблагоприятные воздействия окружающей среды и
их влияние на психическое здоровье». Именно этот доклад
представил Seth Pollak на 24-м Конгрессе психиатров в
Мадриде. Основной темой данной презентации было ис-
следование, проводимое среди детей. Обследованы 85
мальчиков и девочек в возрасте от 8 до 10 лет. Дети были
разделены на 2 группы, по данным анамнестических све-
дений: 1-я группа включает детей, регулярно подвергаю-
щихся стрессовым факторам и проявлениям агрессии в
окружении, и 2-я – контрольная группа. В обеих группах
проводились стрессовые тесты. Контроль результатов про-
водился по уровню кортизола в слюне и окситоцина в мо-
че. При воздействии стрессового фактора кортизол в слю-
не резко повышался у контрольной группы – выше 0,150 и
оставался на уровне 0,050 или даже снижался. Такая же тен-
денция отмечалась и при изучении уровня окситоцина в
крови. 

Следующий этап исследования – детям показывали фо-
тографии эмоций незнакомых людей: когда они были в
спокойном состоянии, начинали злиться и были в гневе,
страхе, удивлены и счастливы. В каждой серии было 
10 кадров, отражавших зарождающуюся эмоцию. Опыт-
ным путем было выявлено, что дети, часто сталкивающие-
ся с агрессией в семье и окружении, распознают гнев на 
4 кадра раньше, чем контрольная группа детей. Разницы в
распознавании других эмоций выявлено не было. Анало-
гичные результаты были показаны при распознавании
эмоций в голосе.

В целом, при исследовании психологического статуса
пациентов была выявлена некоторая «эмоциональная
сглаженность, можно даже сказать – тупость» у детей, под-
вергавшихся агрессии в семье и окружении.

Данное исследование являлось основным в плане рас-
смотрения последствий агрессивного и депривационного

отношения к ребенку в семье и ближайшем окружении, но
упоминание о данной форме детской травмы встречалось
практически в каждом докладе. Среди последствий депри-
вации можно отметить описанное еще Ковалевым в 1979 г.
развитие психогенного аутизма, тревожных расстройств,
различных форм фобий, психосоматических расстройств,
которые пролонгируются и во взрослую жизнь ребенка,
часто приводя к его слабому социальному функциониро-
ванию, невозможности налаживать адекватные межлич-
ностные взаимодействия, суицидальному и парасуици-
дальному поведению.

Можно отметить постер Bizzi Fabiola, посвященный раз-
витию психосоматической симптоматики и нарушению
социального функционирования. В данном исследовании
участвовали 188 детей, проходивших лечение в Педиатри-
ческой больнице Италии (Gaslini Institute of Genoa). Ос-
новными диагнозами были «психосоматические рас-
стройства» и «деструктивное поведение» детей. Основным
направлением исследования было изучение взаимодей-
ствия и отношений между родителями и ребенком в семье.
Дети с поведенческими нарушениями имели больший уро-
вень эмоционального давления со стороны родителей и
высокий уровень депривации. Кроме того, на формирова-
ние разрушительного и агрессивного поведения ребенка
влияют агрессивные формы воспитания или «одобрение»
агрессивного поведения ребенка (например, подбадрива-
ние и стимуляция драк со сверстниками, игнорирование
приступов разрушительной ярости…).

Так, при выраженном подавлении всех форм агрессии у
ребенка и формировании страха перед родителями часто
развиваются маскированные формы агрессивного реаги-
рования, такие как фырканье, молчание, негативизм,
упрямство, или направление накопленной агрессии на
другие предметы и себя: порча имущества, ломание игру-
шек, нанесение себе мелких повреждений… Данные фор-
мы реагирования помогают ребенку «снять» на некоторое
время накопившиеся раздражение и агрессию.

Дети же с психосоматическими расстройствами воспи-
тывались в семьях, где эмоциональное напряжение комби-
нировалось с завышенными требованиями со стороны ро-
дителей. Такие дети часто болеют простудными заболева-
ниями, большинство из них являются резистентными к на-
значаемому лечению. Нередко сохраняются «остаточные
явления», такие как кашель, периодически возникающий
субфебрилитет, астенический компонент.

Интересным фактом является то, что выраженность пси-
хических расстройств резко увеличивалась с усилением
депривации или агрессивного поведения и доминантных
форм воспитания со стороны отца. Роль нарушений нор-
мального родительского функционирования отца была
также отмечена в развитии симптомов анорексии. Выявле-
но, что при формировании депривационных отношений с
отцом ребенок становится тревожным, неуверенным в се-
бе, зависимым от мнения окружающих, часты развития де-
прессивной симптоматики. У девочек развивается неудов-
летворенность своими внешними данными, тревога по по-
воду своей успешности у противоположного пола, что в
дальнейшем может приводить к нарушениям пищевого
поведения. Мальчики чаще вырастают инфантильными, с
заниженной самооценкой, слабой способностью к само-
реализации и адаптации в трудовом коллективе, особенно
мужском. Можно отметить особую «ведомость», склон-
ность «попадать в плохие компании», вести антисоциаль-
ный образ жизни, стараться доказать свою значимость и
статус, участвуя в воровстве и разбойных нападениях.

Что касается выраженности психических расстройств,
то многие авторы указали на то, что один выраженный
стрессовый фактор (такой как однократное сексуальное
насилие, катастрофа и т.д.) сравним по выраженности пси-



хических расстройств с менее интенсивным по воздей-
ствию, но длящимся более 2 лет (например, воспитанием в
постоянной депривации, регулярном эмоциональном на-
силии).

При воздействии тех или иных травматических собы-
тий на ребенка нарушаются его социальное функциони-
рование, формирование личности и развитие интеллекта.
В дальнейшем психиатры сталкиваются с данными детьми
уже в психиатрических стационарах, обычно в возрасте от
7 до 14 лет, когда эти проявления становятся наиболее за-
метны. В связи с недостаточностью специалистов в дет-
ской психиатрии и психотерапии, сложностью и длитель-
ностью лечения, а также необходимостью участия в тера-
пии родителей и близкого окружения ребенка часто не
удается добиться состояния компенсации психических
расстройств у ребенка. Как упоминалось ранее, при дли-
тельном течении той или иной психопатологической
симптоматики и сохранении неблагоприятных условий в
окружении ребенка формируются патологическое разви-
тие личности и хронификация психических расстройств.
Кроме того, на выраженность психических расстройств,
развившихся после перенесенной психической травмы,
влияет и возраст, в котором они были получены. Это связа-
но с частым формированием регресса и задержки психи-
ческого развития у детей как формы защитной реакции.
Так, при длительной депривации с раннего детского воз-
раста может развиться олигофреноподобная симптомати-
ка или выраженная форма педагогической запущенности.
При воздействии травматических событий в более стар-
шем возрасте, с 2–3 лет, чаще развивается картина психо-
генного аутизма. В возрасте от 3–4 лет часто развиваются
нарушения в поведении, психосоматические расстрой-
ства, энурез. Воздействие психотравматического события
в школьные годы приводит к формированию депрессив-
ной симптоматики, снижению школьной успеваемости,
психосоматических расстройств, склонности к самопо-
вреждению и другим формам деструктивного поведения,
склонности к бродяжничеству… В подростковом возрасте
учащаются суицидальные тенденции, депрессивная симп-
томатика, антисоциальное поведение.

Часто во взрослом периоде уже выявляются расстройства
зрелой личности, которые в дальнейшем не могут полно-
ценно социально функционировать. Обычно формируют-
ся такие расстройства личности, как: ананкастное, тревож-
ное, зависимое, смешанные расстройства, расстройства
привычек и влечений. Часто именно эти категории паци-
ентов требуют особой преемственности при передаче их
данных из кабинетов детских психиатров ко взрослым
психиатрам и психотерапевтам. Особую тревогу в плане

преемственности испытывают лица с тревожными и укло-
няющимися расстройствами личности. У таких пациентов
может сформироваться симбиотическая связь с врачом-
психиатром, с дальнейшим отказом от перехода к другому
специалисту. Такие же проблемы бывают при адаптации в
новых коллективах, других учебных заведениях, с возмож-
ными декомпенсациями расстройств личности.

Обзор данных статей выявил необходимость более пол-
ного исследования состояния детей и подростков с целью
оказания своевременной помощи, особенно психотера-
певтической и коррекционной. Выявилась необходимость
в реорганизации оказываемых психиатрических, психо-
логических и психотерапевтических услуг детскому насе-
лению. Особого внимания требуют организация большей
доступности данной помощи, формирование преемствен-
ности при переходе от детского к взрослому специалисту.
Обозначились пробелы в психологическом образовании
преподавательского состава и их неосведомленности в
вопросах выявления и помощи детям и подросткам, нахо-
дящимся в стрессовой ситуации. Актуальной является
подготовка кадров, которые могли бы проводить тренин-
ги правильного функционирования семей и взаимодей-
ствия родителей с детьми, кроме того, при выявлении ре-
бенка в стрессовой ситуации необходимым является взаи-
модействие с окружающей средой. Предложенные и раз-
рабатываемые европейскими коллегами меры явно при-
ведут к снижению психических заболеваний во взрослом
возрасте.
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П.В.Морозов,
профессор кафедры психиат-

рии ФДПО РНИМУ им. Н.И.Пиро-
гова

Как и все нормальные студенты,
интересовавшиеся психиатрией,
я познакомился с именем Поля
Кильхольца еще в институте.
Хрестоматийную схему антиде-
прессантов и тяжести разного
вида депрессий (так называемую
схему Кильхольца) мы учили

чуть ли не наизусть. Мог ли пред-
полагать в те далекие 1960-е го-
ды, что судьба вскоре сведет ме-
ня с этим удивительным челове-
ком и не только сведет, но и
предложит работать вместе с
ним в увлекательнейших между-
народных исследованиях, даст
счастливый шанс проводить
встречи и совещания, готовить
протоколы исследований и об-
суждать доклады, выступать в
симпозиумах, участвовать в со-
вместных публикациях и, нако-

нец, просто иметь возможность
общаться с ним, бывать у него
дома и принимать его у себя.

Уже учась в аспирантуре, я
впервые увидел профессора
Кильхольца в Москве, в середине
1970-х годов, когда участвовал в
симпозиуме, организованном
компанией «Сиба-Гейги». Мне
посчастливилось встречать его с
коллегой в аэропорту, и он был
очень терпелив к моему фран-
цузскому, ибо английский я в ту
пору еще знал плохо. Помню, что
меня поразила спокойная и весь-
ма демократическая форма об-
щения этого выдающегося пси-
хиатра со вчерашним студентом.
Кильхольц был высок, худ, лыс,
был нетороплив в движениях. Он
всегда носил строгие темно-си-
ние костюмы с неизменным бе-
лым платочком, чуть выгляды-
вающим с нагрудного кармана.
Профессор не был щеголем, в
одежде был консервативен. На
его руке были старые швейцар-
ские часы, показывающие, одна-

Он опередил время

Полемика

Загадки «императорского
безумца

Pub, Science &Rock’n roll

№3 2016

Продолжение на стр. 2

Об интересе к российской
психиатрии

Не так давно мне прислал письмо профессор Динеш Бугра (Великобрита-
ния), президент Всемирной психиатрической ассоциации, с предложением
подготовить специальный номер издания «International
Journal of Culture and Mental Health», который будет по-
священ актуальным проблемам российской психиат-
рии. Основу журнала, возглавляемого профессором
Д.Бугрой, составят работы отечественных авторов (пси-
хиатров, психологов, психотерапевтов, психогериат-
ров, детских психиатров, историков медицины, юри-
стов, реабилитологов), представленные на Конгрессе

«Психическое здоровье человека ХХI века» (Москва, 7–8 октября 2016 г.). Я удостоен
чести быть соредактором данного номера.

Значение этого факта трудно переоценить: впервые в истории отечественной пси-
хиатрии на Западе будет издан специальный номер журнала, посвященный исключи-
тельно проблемам психического здоровья в России.

П.В.Морозов, главный редактор

Научное производственно-практическое издание.
Согласно рекомендациям Роскомнадзора выпуск и распространение данного производственно-практического 

издания допускаются без размещения знака информационной продукции.

Вместо интервью

Сто слов на первой полосе

Газета основана в 2012 году П.В.Морозовым

Аллилуйя, профессор Кильхольц

В Касабланке рядом с П.Кильхольцем, 1983 г.
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