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Применение атипичного антипсихотика третьего поколения 

арипипразола (Зилаксера®) в лечении депрессивных 

состояний, развившихся в рамках шизофрении: 
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Резюме
Обоснование: арипипразол в ряду других атипичных антипсихотиков рекомендован как препарат для поддержива-

ющей терапии при шизофрении в случаях, когда у пациента выявляются депрессивные симптомы. При этом депрессии 
при  шизофрении не указываются в  качестве отдельного показания к  назначению арипипразола. Антидепрессивные 
свойства препарата учтены лишь в  рекомендациях по  лечению биполярных депрессий и  аугментации терапии депрес-
сий при  рекуррентном депрессивном расстройстве. Отсутствуют работы, характеризующие эффективность и  спектр 
антидепрессивного действия арипипразола при  депрессиях, развивающихся в  рамках шизофрении. Цель исследова-
ния: изучить терапевтическую эффективность и  безопасность арипипразола при  аугментации терапии депрессивных 
состояний средней и тяжелой степени, развившихся в рамках шизофрении. Пациенты и методы: у 72 больных в воз-
расте от 18 до 47 лет (все женщины) с депрессивными состояниями тяжестью не менее 17 баллов по шкале Гамильтона 
в рамках ремиссий приступообразной шизофрении, постшизофренической депрессии и шизотипического расстройства 
(F20.01  +  F32.1–2; F  20.04; F21.3–4  +  F32.1–2) изучена эффективность и  безопасность аугментации антидепрессивной 
терапии арипипразолом (Зилаксера®) в  дозе 5–20 мг/сут в  течение 6 нед. Для психометрической оценки депрессии 
использовались шкала Гамильтона (HDRS-21), шкала общего клинического впечатления (CGI) и шкала оценки побочного 
действия UKU (UKU Side-Effect Rating Scale). Результаты: эффективность аугментации антидепрессивной терапии пре-
паратом Зилаксера® была выявлена у большинства пациентов: доля респондеров по шкале HDRS-21 (снижение тяжести 
депрессивных расстройств на  50% и  более) составила 67,2%, а  по шкале CGI  — 71,4%. При  этом установлено, что 
группа респондеров имела определенное сходство в  плане психопатологической структуры депрессивных состояний. 
Заключение: установлено, что у  пациентов, страдающих шизофренией, Зилаксера® обладает отчетливой эффектив-
ностью при  аугментации ею антидепрессивной терапии и  характеризуется благоприятным профилем переносимости. 
Максимальная эффективность препарата в  рамках подобного применения наблюдается при  депрессивных состояниях 
с преобладанием негативной аффективности.

Ключевые слова: арипипразол (Зилаксера®), атипичный антипсихотик, шизофрения, депрессия, аугментация
Для цитирования: Олейчик И.В., Баранов П.А., Шишковская Т.И. Применение атипичного антипсихотика третьего по-

коления арипипразола (Зилаксера®) в лечении депрессивных состояний, развившихся в рамках шизофрении: исследование 
эффективности и безопасности. Психиатрия. 2023;21(3):6–19. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2023-21-3-6-19
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Summary
Background: Aripiprazole, among other atypical antipsychotics, is recommended as a drug for maintenance therapy in 

schizophrenia in cases in which the patient is identifi ed as having depressive symptoms. At the same time, depression in 
schizophrenia is not listed as a separate indication for Aripiprazole, its antidepressant properties are considered only in the 
recommendations for the treatment of bipolar depression and augmentation of antidepressant therapy in recurrent depressive 
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disorder. There are no works characterizing the effi cacy of the drug in depression in patients with schizophrenia, as well as 
evaluating the spectrum of its antidepressant action in such conditions. Objective of the study: to examine the therapeutic 
effi cacy and safety of Aripiprazole (Zylaxera®) in the augmentation therapy of moderate to severe depressive states in patients 
with schizophrenia. Patients and methods: the effi cacy and safety of Aripiprazole (Zylaxera®) augmentation therapy with 
5–20 mg daily dose for 6 weeks was studied in 72 patients aged 18 to 47 years (all women) with depressive states of at least 
17 Hamilton Scale scores in remitted schizophrenia, postchizophrenic depression and schizotypal disorder (F20.01  +  F32.1–2; 
F20.04; F21.3–4 + F32.1–2). The HDRS-21, CGI, and UKU scales were used for psychometric assessment. Results: the effectiveness 
of augmentation of antidepressant therapy with Zylaxera® was revealed in the majority of patients: the rate of responders as 
evaluated by the HDRS-21 scale (reduction of severity of depressive disorders by 50% or more) was 67.2% and 71.4% for the CGI 
scale. At the same time, it was established that the group of responders had a certain similarity in terms of psychopathological 
structure of depressive states. Conclusion: it has been established, that in patients suffering from schizophrenia Zylaxera® has 
a distinct effi cacy in augmentation of antidepressant therapy and has a favorable tolerability profi le. The maximum effi cacy of 
the drug within the framework of such use is observed in depressive states with predominance of negative affectivity.

Keywords: Aripiprazole (Zylaxera®), atypical antipsychotic, schizophrenia, depression, augmentation
For citation: Oleichik I.V., Baranov P.A., Shishkovskaia T.I. Use of the Third-Generation Atypical Antipsychotic Aripiprazole 

(Zylaxera®) for Treatment of Depressive States in Schizophrenia: Effi cacy and Safety Study. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 
2023;21(3):6–19. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-6667-2023-21-3-6-19

ВВЕДЕНИЕ

Задачи лечения шизофрении в  настоящее время 
не ограничиваются купированием психотической сим-
птоматики и профилактикой ее рецидивов. Современ-
ная психофармакотерапия нацелена на  повышение 
качества жизни пациентов во всех ее аспектах, что 
достигается как восстановлением полноценных ког-
нитивных функций, так и  сохранением физического 
здоровья пациента. Подобные задачи предъявляют 
жесткие требования к антипсихотическому препарату: 
быстрое купирование острых психотических симпто-
мов, сохранение эффективности при  длительном ле-
чении, эффективность в  отношении всех симптомов 
шизофрении (позитивных, негативных, когнитивных 
и  симптомов дезорганизации), благоприятный про-
филь переносимости, а также воздействие на аффек-
тивные синдромы, учитывая тот факт, что депрессив-
ные расстройства часто встречаются при шизофрении 
и их редукция существенно улучшает качество жизни 
больных и снижает риск суицида. Кроме того, препарат 
не должен ухудшать когнитивные функции и  оказы-
вать негативное влияние на  способность к  обучению 
и  запоминанию, внимание, абстрактное мышление 
и  исполнительские функции. Наличие подобного ле-
карственного средства давало бы возможность суще-
ственного повышения у  пациентов приверженности 
терапии и, как следствие, усиления ее эффективности.

Существенным успехом на  пути поиска подобных 
препаратов было появление второго поколения анти-
психотических средств, которые, в отличие от высоко-
эффективных в отношении позитивных симптомов, но 
имеющих крайне неблагоприятный профиль переноси-
мости (экстрапирамидная симптоматика, в  том числе 
поздняя дискинезия, гиперпролактинемия, когнитив-
ные нарушения, депрессогенность) нейролептиков 
первого поколения, проявлявших антагонизм к D2-ре-
цепторам, оказались эффективны в  отношении нега-
тивных и когнитивных симптомов. Помимо этого, они 
значительно реже вызывали неврологические и сома-
тические нежелательные эффекты и  обнаруживали 

антагонизм как к  D2, так и  к 5-НТ-2А синаптическим 
рецепторам. Тем не менее переносимость и этих пре-
паратов нельзя было назвать удовлетворительной, 
учитывая их нейроэндокринные побочные эффекты, 
особенно метаболический синдром (прибавка веса, 
диабет, дислипидемия).

Дальнейший прогресс, достигнутый в антипсихоти-
ческой терапии, связан с разработкой атипичных анти-
психотиков третьего поколения. Вместо полного анта-
гонизма к D2-рецепторам данные препараты проявляют 
частичный D2-агонизм, снижая аномально повышен-
ную или усиливая аномально сниженную дофаминовую 
активность, т.е. обеспечивая модулирующую функцию. 
Благодаря особенностям их рецепторного профиля ан-
типсихотические препараты нового поколения могут 
использоваться не только для лечения шизофрении, 
но и по многим другим показаниям. В частности, инте-
рес представляет возможность применения атипичных 
антипсихотиков как средств для аугментации антиде-
прессивной терапии. В  данной статье будет рассмо-
трен один из препаратов третьего поколения — речь 
идет об арипипразоле, парциальном агонисте дофа-
миновых и  серотониновых рецепторов, без которого 
в  настоящее время невозможно представить лечение 
расстройств шизофренического спектра. Арипипразол 
одобрен FDA (Food and Drug Administration) для при-
менения при  аффективных расстройствах в  качестве 
купирующей и  поддерживающей терапии при  бипо-
лярном расстройстве, а  также для адъювантной те-
рапии при монополярной депрессии [1]. За последние 
годы собрано достаточно большое количество данных 
о применении арипипразола при различных видах де-
прессий, а также об особенностях его клинических эф-
фектов и  переносимости. Клинические особенности 
действия арипипразола обусловлены своеобразием 
рецепторного профиля препарата. Будучи частичным 
агонистом, арипипразол проявляет D2-антагонизм 
в  присутствии высокого уровня эндогенного дофа-
мина, а  при его минимальном уровне, наоборот, ста-
новится D2-агонистом. Арипипразол также проявляет 
частичный агонизм к 5-HT1A-рецепторам и антагонизм 
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к 5-HT2A-рецепторам. Было установлено, что частич-
ный агонизм в  отношении 5-HT1A-рецепторов может 
способствовать устранению тревоги, депрессии, не-
гативных симптомов и снижению частоты экстрапира-
мидных симптомов (ЭПС). Фармакологический профиль 
рецепторных эффектов арипипразола обеспечивается 
влиянием на следующие рецепторы [2]:

• дофаминовые D2 и  D3  — частичный агонизм, 
высокое сродство: низкий потенциал ЭПС, ги-
перпролактинемии; некоторая способность вы-
зывать акатизию;

• серотониновые 5-HT — частичный агонизм, вы-
сокое сродство: может улучшать настроение;

• серотониновые 5-HT2A — антагонизм, высокое 
сродство: низкая вероятность ЭПС;

• гистаминовые H1  — антагонизм, умеренное 
сродство: относительно низкий седативный по-
тенциал; низкий потенциал увеличивать вес;

• мускариновые α1 — антагонизм, незначительное 
сродство: низкая вероятность когнитивных на-
рушений, может вызывать ортостатическую ги-
потензию, но частота этого побочного эффекта 
невелика.

Применение арипипразола при различных нозо-
логических формах

Наиболее подробно описано применение арипи-
празола при  монополярной депрессии. Полученные 
данные обобщены в  одном из  последних метаанали-
зов: 33% пациентов, которые ранее получали тера-
пию антидепрессантами без достаточного эффекта, 
продемонстрировали выход в ремиссию при добавле-
нии к  схеме арипипразола в  дозе 2–5 мг/сут, причем 
с  увеличением продолжительности лечения доля па-
циентов, достигших ремиссии, также возрастала [3]. 
В другом крупном исследовании при дополнительном 
назначении арипипразола доля пациентов, достигших 
ремиссии, увеличилась на 46% [4]. В этих случаях об-
наруживалось также быстрое снижение выраженности 
симптомов депрессии по всем 10 пунктам шкалы Монт-
гомери–Асберга (MADRS) [5], независимо от исходной 
тяжести депрессии [6] и предшествующей психофар-
макотерапии [7]. Кроме того, следует отметить, что до-
бавление к  терапии арипипразола оказалось эффек-
тивным у пациентов с минимальным или полным отсут-
ствием ответа на предшествующую антидепрессивную 
терапию [8, 9], а также в случаях ухудшения состояния 
на монотерапии антидепрессантами [10]. В ряде ран-
домизированных проспективных исследований показа-
но, что тактика аугментации арипипразолом оказалась 
более эффективной, чем смена антидепрессанта [11] 
или комбинация с другим антидепрессантом [12]. По-
мимо этого, делались попытки применять арипипразол 
в комбинации с антидепрессантами практически с са-
мого начала терапии: этот подход продемонстрировал 
свою эффективность в  случае комбинации с  сертра-
лином [13].

Что касается биполярной депрессии, то по резуль-
татам метаанализа арипипразол продемонстрировал 

сравнимую с кветиапином эффективность при моноте-
рапии, а в сочетании с литием был эффективнее, чем 
кветиапин [14]. Арипипразол также может применяться 
в качестве поддерживающей терапии при биполярном 
расстройстве, после того как депрессия купирована 
[15]. Несмотря на  то что в  последних рекомендаци-
ях применение антидепрессантов при  биполярной 
депрессии не рекомендуется как неэффективное 
и  ухудшающее прогноз в  долгосрочной перспективе 
[16], есть данные по успешному применению цитало-
прама в  комбинации со стабилизатором настроения 
и арипипразолом [17].

Кроме того, установлено, что у  пациентов с  де-
прессией в рамках биполярного расстройства II типа 
арипипразол в  виде монотерапии высокоэффективен 
и хорошо переносится в низких дозах (менее 5 мг) [18]. 
Согласно данным одного исследования, арипипразол 
в дозе 20–30 мг/сут продемонстрировал свою эффек-
тивность при психотической депрессии [19].

Арипипразол может применяться для лечения де-
прессий при шизофрении, в частности постпсихотиче-
ской депрессии. Лечение депрессий при шизофрении 
представлет собой сложную задачу, учитывая выра-
женное своеобразие их психопатологической струк-
туры. Данные состояния характеризуются преоблада-
нием тревожного или апатоадинамического аффекта, 
психической анестезии при  редкости классических 
меланхолических форм, диссоциированностью депрес-
сивной триады (неравномерная выраженность двига-
тельного и идеаторного торможения, степени снижения 
настроения), высоким суицидальным риском, а также 
стертостью или отсутствием суточных колебаний на-
строения. Подобные депрессии отличает выраженный 
полиморфизм и  изменчивость симптоматики, частое 
сочетание аффективных нарушений с  редуцирован-
ными психотическими, неврозоподобными и психопа-
топодобными расстройствами, дисфорическими эпи-
зодами, негативной процессуальной симптоматикой. 
Депрессивные расстройства при  шизофрении имеют 
склонность к волнообразному течению с частым разви-
тием смешанных аффективных состояний и нередко те-
рапевтически резистентны с тенденцией к затяжному, 
подчас многолетнему течению с «застыванием» клини-
ческой картины. У  таких пациентов обнаруживаются 
повышенная чувствительность к побочным действиям 
традиционных нейролептиков, а также более высокая 
чувствительность к  терапии атипичными антипсихо-
тиками по сравнению с терапией антидепрессантами. 
Кроме этого, терапию существенно затрудняют недо-
статочная критика больных шизофренией к своему со-
стоянию, бредовое толкование депрессивных симпто-
мов, а также фиксация на факте наличия психического 
заболевания в качестве психотравмирующего фактора 
[20, 21].

Многие антипсихотические препараты с  выражен-
ным дофаминоблокирующим действием обладают де-
прессогенным эффектом [22]. В  то же время за  счет 
парциального агонизма по отношению к дофаминовым 
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и  серотониновым рецепторам арипипразол не только 
не оказывает депрессогенного действия, но и  обла-
дает собственно антидепрессивными свойствами [23]. 
В связи с этим арипипразол, наряду с другими атипич-
ными антипсихотиками, рекомендован как препарат 
для поддерживающей терапии при шизофрении в слу-
чаях, когда у пациента выявляются депрессивные симп-
томы [24, 25]. Кроме того, показана эффективность 
арипипразола в дозах 2,5–10 мг/сут в плане коррекции 
когнитивных нарушений (вербальная память, испол-
нительские функции, зрительно-моторные реакции) 
при расстройствах шизофренического спектра [26].

В терапии шизофрении допускается сочетанное 
применение арипипразола и антидепрессантов, причем 
доза арипипразола должна быть снижена до 10 мг/сут 
в случае совместного назначения с флуоксетином или 
пароксетином. Вместе с  тем не требуется коррекции 
дозировки арипипразола при  его применении в  ком-
бинации с препаратами лития или вальпроата, а также 
с бензодиазепинами. При сочетании с карбамазепином 
дозировку рекомендуется повысить до 30 мг/сут [27].

Еще одно важное свойство арипипразола  — хо-
рошая переносимость и  клиническая эффективность 
при  депрессиях, которые можно квалифицировать 
как терапевтически резистентные [28]. В метаанализе 
8  рандомизированных клинических исследований 
(РКИ) получены данные о том, что арипипразол в каче-
стве аугментирующего средства значительно увеличил 
долю респондеров при небольшом проценте прерыва-
ния исследования по причине побочных эффектов [29]. 
Арипипразол оказался более эффективен у пациентов 
с биполярной депрессией, чем с монополярной, в от-
сутствие коморбидных тревожных расстройств [30].

В еще одном исследовании субъективно восприни-
маемые эффекты арипипразола оценивались по  шка-
ле Келлнера (Kellner Symptom Questionnaire), которая 
включает подшкалы «тревожность», «депрессия», «со-
матизация» и «раздражительность» [31]. Установлено, 
что для купирования депрессивной симптоматики ока-
залось достаточно малых доз препарата, в то время как 
для терапии тревоги и  дисфории данные дозы были 
неэффективны [32].

В недавнем исследовании, проведенном в Словении 
на большом клиническом материале (321 пациент с ши-
зофренией и  биполярным расстройством в  возрасте 
41,8 ± 13,3 года), 85% включенных в исследование были 
оценены как пациенты с выраженным, тяжелым и очень 
тяжелым расстройством по шкале общего клинического 
впечатления (CGI-Severity). По  результатам примене-
ния арипипразола (Зилаксера®) в дозе от 10 мг/сут до 
30  мг/сут выявлен высокий уровень эффективности 
и  переносимости препарата. По  субшкале улучшения 
(CGI-Improvement) через 8 нед. от начала терапии пси-
хическое состояние одной трети больных удовлетво-
ряло критерию «значительное улучшение», а  улучше-
ние различной степени выраженности зафиксировано 
в целом у 80,7% больных. Пациенты очень хорошо пе-
реносили терапию — у 78% больных не наблюдалось 

побочных эффектов, 69,2% пациентов высказали удо-
влетворенность или высокую удовлетворенность ре-
зультатами терапии арипипразолом (Зилаксера®) [33].

В связи с  благоприятным профилем переносимо-
сти арипипразол также активно применяется в  лече-
нии депрессий позднего возраста. В  исследованиях, 
оценивающих клинические особенности депрессив-
ных состояний у пациентов, получавших арипипразол 
с  хорошим эффектом, выявлена группа респондеров 
пожилого возраста с  нарушениями сна, ангедонией, 
апатией и отсутствием витальной тоски. В других ис-
следованиях эффективность антидепрессивной тера-
пии с применением арипипразола коррелировала с хо-
рошим состоянием физического здоровья, высокими 
показателями когнитивного тестирования, а  также 
с  наличием суицидальных тенденций. Предиктором 
плохого ответа на терапию было наличие болевых син-
дромов и выраженной социально-трудовой дезадапта-
ции. В  исследованиях, где оценивались клинические 
особенности пациентов с хорошим ответом на лечение 
арипипразолом, препарат был особенно эффективен 
у  пожилых пациентов с  нарушениями сна, жалобами 
на отсутствие интересов, но без переживания виталь-
ной тоски [34]. В других работах со схожим дизайном 
предикторами полноценного ответа на терапию также 
были хорошее состояние физического здоровья, более 
высокие результаты при  когнитивном тестировании, 
наличие суицидальных мыслей и ажитация, а предик-
торами плохого ответа — наличие болевых синдромов 
и жалобы на снижение продуктивности в работе [35, 
36]. Арипипразол в  этих исследованиях назначался 
в начальной дозе 2 мг/сут с дальнейшим титрованием 
по переносимости до максимальной дозы 15 мг/сут.

Недостаточно исследован вопрос о  применении 
арипипразола для лечения депрессии в детском и под-
ростковом возрасте; в современной литературе описан 
лишь один клинический случай успешной монотерапии 
арипипразолом при  первом эпизоде депрессии [37]. 
Также представлены данные об эффективности ауг-
ментации арипипразолом СИОЗС для лечения юноше-
ских депрессий с преобладанием обсессивно-компуль-
сивных расстройств [38].

Кроме того, арипипразол показал хорошие резуль-
таты в небольшом открытом исследовании по аугмен-
тации антидепрессивной терапии при  послеродовой 
депрессии [39]. Данные по применению арипипразола 
при  беременности ограниченны, однако по  результа-
там недавнего крупного метаанализа авторы приходят 
к  выводу, что, по  имеющимся сведениям, риски для 
матери и  плода в  случае терапии арипипразолом во 
время беременности можно считать низкими [40].

Особенности клинической эффективности
Помимо знания о  применении препарата при  раз-

личных нозологических формах, клиницисту важны 
сведения о воздействии арипипразола на определен-
ные клинические симптомы. Такие факты чаще изло-
жены в небольших исследованиях и описаниях клини-
ческих случаев, но вместе с тем в нескольких крупных 
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рандомизированных и контролируемых исследованиях 
были изучены клинические симптомы/симптомокомплек-
сы, при которых арипипразол особенно эффективен.

Так, в частности, проводилось РКИ, где сравнива-
ли динамику выраженности симптомов соматизации 
по шкале SCL-90-R у пациентов с депрессией, получа-
ющих в  дополнение к  антидепрессанту арипипразол, 
в  сравнении с  группой контроля, получавшей плаце-
бо. В исследуемой группе выраженность соматических 
симптомов значимо снизилась, клиническое улучшение 
при  этом коррелировало с  уменьшением выраженно-
сти альфа-ритма в лобных долях и в целом на ЭЭГ [41]. 
В еще одном РКИ показано, что у пациентов, получав-
ших арипипразол в комплексной терапии монополяр-
ной депрессии, снижался суицидальный риск [42].

Большой интерес представляют данные о динамике 
выраженности симптомов такого компонента депрес-
сивного синдрома, как апатия. Этот вопрос изучался 
в  РКИ на  примере пациентов, получавших первона-
чально монотерапию эсциталопрамом, а  затем к  ней 
присоединяли арипипразол либо плацебо. Для пациен-
тов с высокими баллами апатии по соответствующему 
пункту MADRS монотерапия эсциталопрамом была ма-
лоэффективна, и только при аугментации арипипразо-
лом достигался отчетливый клинический эффект [43].

При депрессии часто встречаются обсессивно-ком-
пульсивные симптомы, и данные отдельных исследова-
ний позволяют предположить, что арипипразол может 
быть эффективен в качестве монотерапии при комор-
бидности этих состояний [44]. В ретроспективном ис-
следовании, посвященном изучению пациентов, стра-
дающих депрессией с  чертами смешанного аффекта, 
арипипразол также продемонстрировал эффектив-
ность в качестве средства аугментации [45].

Показано, что у пациентов с депрессией, которые 
в дополнение к терапии антидепрессантами получали 
арипипразол, уменьшалась выраженность проявлений 
синдрома зависимости. В частности, у них ослабевала 
тяга к курению, предположительно, за счет парциаль-
ного агонизма по отношению к дофаминовым рецепто-
рам и изменения активности в передней поясной коре 
[46]. С этим же механизмом связывают эффективность 
арипипразола в  отношении симптоматического алко-
голизма у пациентов с монополярной депрессией [47]. 
По  результатам еще одного исследования арипипра-
зол снижает выраженность симптомов сексуальной 
дисфункции, которая может быть как признаком де-
прессии, так и побочным действием антидепрессантов, 
назначенных в качестве основной терапии [48].

К настоящему времени опубликовано несколько 
клинических случаев, описывающих влияние моноте-
рапии арипипразолом на  нарушения сна при  депрес-
сии [49]. В одном из случаев арипипразол в качестве 
монотерапии был эффективен при  нарушении цикла 
сна и бодрствования у пациентки с депрессией в анам-
незе, но без актуальных депрессивных симптомов, что 
позволило предположить, что арипипразол оказыва-
ет самостоятельный эффект на  это расстройство, не 

зависящий от антидепрессивного действия препарата 
[50]. В  другом наблюдении отмечен положительный 
опыт монотерапии арипипразолом в  случае стойких 
и дезадаптирующих руминаций у пациента с непсихо-
тической депрессией [51]. Описан случай быстрого раз-
решения кататонии в рамках монополярной депрессии 
на фоне лечения арипипразолом [52]. Также сообщает-
ся о нескольких случаях редукции проявлений деперсо-
нализации в рамках депрессии, которые обычно тяжело 
поддаются фармакологическому лечению [53].

Профиль побочных эффектов арипипразола
Благоприятный профиль побочных эффектов  — 

одно из ключевых свойств антипсихотических препа-
ратов последних поколений, которое позволяет ис-
пользовать их для аугментации антидепрессивной те-
рапии. Для пациентов с депрессией, которые нередко 
получают лечение длительными курсами в амбулатор-
ных условиях, при этом продолжая работать и в целом 
вести обычный для себя образ жизни, важно, чтобы 
препарат не препятствовал последнему. Из побочных 
эффектов в  исследованиях чаще всего указывались 
акатизия (15–16%), бессонница (12–17%), сонливость 
(7%) и  утомляемость (8%), однако тяжесть этих рас-
стройств была, как правило, невелика и  редко при-
водила к  прерыванию исследований. Значимый с  ме-
дицинской точки зрения набор веса чаще отмечался 
в исследованиях, где пациенты получали дозы ≥ 5 мг 
(25–28% участников), а в исследовании, где дозы были 
менее 5 мг, лишь у  3,5% пациентов. Поздняя диски-
незия за  год наблюдения развилась менее чем у  1% 
пациентов [3]. При долгосрочном применении арипи-
празола для адъювантной терапии при монополярной 
депрессии у пациентов не было выявлено никаких зна-
чимых метаболических отклонений [54]. В исследова-
ниях, которые оценивали функциональный исход [55] 
и качество жизни [56] пациентов, начавших принимать 
арипипразол в дополнение к антидепрессанту, влияние 
препарата однозначно оценивалось как позитивное.

Важно отметить, что присоединение арипипразола 
к другим антипсихотикам способствует нормализации 
повышенного ранее уровня пролактина и устранению 
связанного с  гиперпролактинемией целого спектра 
нежелательных явлений [57]. Так, добавление низких 
доз арипипразола (5  мг/сут в  течение 8 нед.) к  тера-
пии рисперидоном или палиперидоном способствова-
ло снижению гиперпролактинемии, вызванной этими 
препаратами [58, 59], а  также уменьшению побочных 
эффектов, включая снижение массы тела, увеличение 
которой было связано с  нейролептической терапией 
[60], и снижению триглицеридов [61]. Еще одно иссле-
дование установило, что присоединение арипипразола 
к антипсихотической терапии сопровождалось улучше-
нием результатов теста толерантности к глюкозе и сни-
жением содержания липидов низкой плотности [62].

Кроме того, не выявлено данных о влиянии арипи-
празола на  удлинение интервала QT, что делает воз-
можным назначение препарата больным с  кардиоло-
гической патологией [63].
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Таким образом, арипипразол в ряду других атипич-
ных антипсихотиков рекомендован как препарат для 
поддерживающей терапии при шизофрении в случаях, 
когда у пациента выявляются депрессивные симптомы. 
Поскольку депрессии при шизофрении не указываются 
в качестве отдельного показания к назначению арипи-
празола и отсутствуют данные об особенностях спектра 
его антидепрессивного действия при подобных состоя-
ниях, становится актуальным изучение этого вопроса 
в рамках отдельного исследования. С целью решения 
этой задачи на  базе клинического отделения группы 
приступообразных психозов отдела по  изучению эн-
догенных психических расстройств и  аффективных 
состояний ФГБНУ «Научный центр психического здо-
ровья» было проведено исследование, посвященнное 
эффективности и  безопасности применения атипич-
ного антипсихотика третьего поколения арипипразола 
(Зилаксера®) при  лечении депрессивных состояний, 
развившихся в рамках шизофрении.

Результаты проведенного исследования
Цель — изучить терапевтическую эффективность 

и безопасность препарата Зилаксера® при аугментации 
терапии депрессивных состояний средней и  тяжелой 
степени, развившихся в рамках шизофрении.

Дизайн исследования: открытое неконтролируе-
мое обсервационное исследование.

Этические аспекты
Все участники исследования подписали доброволь-

ное информированное согласие на участие в программе 
и были предупреждены о возможных побочных эффек-
тах. Применялись адекватные методы контрацепции 
для женщин детородного возраста. Проведение иссле-
дования соответствовало положениям Хельсинкской 
декларации 1964 г., пересмотренной в 1975–2013 гг., 
и  одобрено Локальным этическим комитетом НЦПЗ 
(протокол № 329 от 09.01.2017).

Ethic aspects
All examined participants of study signed the 

informed consent to take part in a study. The women 
of childbearing age used the adequate contraception. 
The research protocol was approved by Local Ethical 
Committee (protocol №  329 from 09.01.2017). This 
study complies with the Principles of the WMA Helsinki 
Declaration 1964 amended 1975–2013.

Критерии включения: соответствие клинической 
картины расстройства диагностическим критериям МКБ-
10 для коморбидного умеренно выраженного или тяже-
лого депрессивного эпизода без психотических симпто-
мов в рамках ремиссии приступообразной шизофрении 
(F20.01 + F32.1–2 — 21 больная), постшизофренической 
депрессии (F20.04  — 22 больных) либо шизотипиче-
ского расстройства с коморбидной депрессией (F21.3–
4 + F32.1–2 — 29 больных); тяжесть депрессии не менее 
17 баллов по шкале депрессий Гамильтона (HDRS-21).

Критерии невключения: сведения о  злоупотреб-
лении психоактивными веществами в  течение 3 мес. 
до момента включения в исследование; наличие при-
знаков органического поражения ЦНС и соматических 
заболеваний, отклонений в лабораторных тестах.

Пациенты, материал и  методы исследования: 
всего изучены 72  больных (все женщины) в  возрасте 
от 18 до  47  лет с  депрессивными состояниями, раз-
вившимися в рамках ремиссии приступообразной ши-
зофрении, в постпсихотическом периоде, а также ко-
морбидных с шизотипическим расстройством (табл. 1). 
Пациенты проходили стационарное лечение в клини-
ческом отделении отдела по  изучению эндогенных 
психических расстройств и  аффективных состояний 
ФГБНУ НЦПЗ (заведующий отделом д.м.н. А.Н. Барха-
това, директор проф., д.м.н. Т.П. Клюшник). Основные 
клинико-демографические характеристики больных 
приведены в  табл. 2, типология исследованных де-
прессий представлена в табл. 3.

Проводилась аугментация терапии препаратом Зи-
лаксера® пациентам, у  которых предшествующее ле-
чение селективыми ингибиторами обратного захвата 
серотонина (СИОЗС) в сочетании с атипичными антип-
сихотиками второго поколения не дало положитель-
ного эффекта. Комбинация СИОЗС и  атипичных анти-
психотиков второго поколения (ААП) применялась не 
менее трех недель (СИОЗС в максимальных дозировках, 
а ААП в адекватных состоянию пациентов). Из СИОЗС 
назначались флувоксамин (21 человек); сертралин 
(17  человек); пароксетин (15 человек); циталопрам 
(14 человек); флуоксетин (5 человек). Среди атипичных 
антипсихотиков второго поколения использовались 
кветиапин (20 человек); оланзапин (16 человек); кло-
запин (12 человек); зипрасидон (9 человек); луразидон 

Таблица 1. Распределение больных по диагностическим рубрикам МКБ-10
Table 1. Distribution of the patients according to ICD-10 diagnostic rubrics

Диагностические рубрики МКБ-10/ICD-10 diagnostic rubrics
Число больных/Number of patients

Абс./Abs %

Шизофрения приступообразно-прогредиентная, состояние ремиссии, депрессивный эпизод 
(F20.01 + F32.1–2)/Schizophrenia, episodic with progressive defi cit, state of remission, depressive 
episode (F20.01 + F32.1–2)

21 29,2

Шизотипическое расстройство с коморбидной депрессией (F21.3–4 + F32.1–2)/Schizotypal disorder 
with comorbid depression (F21.3–4 + F32.1–2) 29 40,3

Постшизофреническая депрессия (F20.04)/Post-schizophrenic depression (F20.04) 22 30,5

Всего/Total 72 100
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(8 человек); сертиндол (7 человек). После начала ис-
следования дозировки СИОЗС и ААП второго поколения 
оставались неизменными, а доза препарата Зилаксера® 
подбиралась индивидуально.

В исследовании использовался арипипразол (Зи-
лаксера®) производства фирмы КРКА (Словения) в та-
блетках по 10 и 15 мг. Препарат назначался один раз 
в день, утром после еды, в дозе 2,5–5 мг/сут. При не-
обходимости суточную дозу препарата увеличивали, 
доводя до 15–20 мг/сут. Средняя доза препарата Зи-
лаксера® составляла 12 ± 1,2 мг в день. В ряде слу-
чаев лечение дополняли назначением умеренных доз 
бензодиазепиновых транквилизаторов или гидрок-
сизина для коррекции бессонницы и  тревоги на  на-
чальных этапах терапии. Курс лечения препаратом 
Зилаксера® составил 42 дня (6 нед.). Полностью за-
вершили протокол 69 больных. Три пациентки выбыли 
из  исследования досрочно: у  одной произошло уси-
ление суицидальных и  аутоагрессивных тенденций, 
у другой отмечалось обострение психотической сим-
птоматики, у  третьей не удалось купировать прояв-
ления акатизии.

Для оценки тяжести депрессивной симптоматики 
в динамике терапии использовалась шкала Гамильтона 
для оценки депрессии, содержащая 21 пункт (HDRS-
21). Выбор данной шкалы, которая обычно применя-
ется для обследования пациентов с  аффективными 
расстройствами, обусловлен достаточно подробным 
и  всесторонним ее характером, позволяющим судить 
о  синдромальной структуре депрессии и  ее динами-
ке в  процессе лечения. На  наш взгляд, традиционно 
используемая для оценки депрессий у больных шизо-
френией шкала Калгари не отвечает в  полной мере 

поставленным нами целям и задачам. Также использо-
вали шкалу общего клинического впечатления (CGI). 
Выраженность нежелательных явлений измеряли 
по  шкале UKU. Тяжесть депрессивной симптоматики 
оценивали до начала курсового лечения (0 день) и за-
тем на 7-й, 14-й, 28-й и 42-й день (всего 5 визитов).

Эффективность антидепрессивного действия пре-
парата Зилаксера® оценивалась по  степени редукции 
баллов шкалы Гамильтона в процентах по отношению 
к  нулевому дню до  назначения этого препарата. Эф-
фективность терапии определялась числом больных, 
положительно отреагировавших на  терапию сниже-
нием среднего суммарного балла шкалы Гамильтона 
(HDRS-21) через 14 дней на 50% и более (респондеры); 
а  также числом пациентов, достигших оценок «зна-
чительное улучшение» и  «существенное улучшение» 
состояния по  шкале CGI. С  целью установления осо-
бенностей антидепрессивного действия препарата 
Зилаксера® регистрировались показатели снижения 
среднего суммарного балла ряда симптомов шкалы Га-
мильтона, условно соответствовавшие меланхоличе-
ским (тоскливым) (пункты 1, 2, 3), апатоадинамическим 
(пункты 7, 8) и тревожным (пункты 9, 10) проявлениям 
в психопатологической структуре депрессии.

Статистический анализ полученных данных про-
водился с  использованием пакета Statistica 6.0 для 
Windows XP (StatSoft Inc., 2001).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Эффективность лечения препаратом Зилаксе-
ра® была выявлена у  большинства пациентов: доля 
респондеров по  шкале HDRS-21 (снижение тяжести 

Таблица 2. Общая характеристика больных, получавших лечение препаратом Зилаксера®
Table 2. General characteristics of patients treated with Zylaxera®

Учитываемый фактор/Factor 

Женщины/Women 72

Возрастные границы, лет/Age limits, years 18–47

Средний возраст, лет/Mean age, years 24,6 ± 1,4

Средняя длительность заболевания, лет/Mean duration of illness, years 8,45 ± 2,7

Средняя продолжительность текущего депрессивного эпизода, мес./Mean duration of current 
depressive episode, months 9,8 ± 3,2

Средний балл депрессии по шкале HDRS-21/Mean HDRS-21 depression score 32,3 ± 4,7

Таблица 3. Типологическая классификация исследованных депрессий
Table 3. Typological classifi cation of the studied depressions

Тип доминирующего аффекта/Predominant affect
Число больных/Number of patients

Абс./Abs %

Апатоадинамический/Apato-adynamic 31 43,1

Тоскливый/Melancholic 23 31,9

Тревожный/Anxious 18 25,0

Всего/Total 72 100
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депрессивных расстройств на 50% и более) составила 
67,2%, а по шкале CGI — 71,4%. При этом установлено, 
что группа респондеров имела определенное сходство 
в плане психопатологической структуры депрессивных 
состояний (доминирование негативной аффективно-
сти: апатоадинамических нарушений, ангедонии, пси-
хической анестезии, деперсонализации, а  также об-
сессивно-компульсивной симптоматики и выраженных 
когнитивных расстройств).

Динамика депрессивной симптоматики в процессе 
лечения (повизитное снижение средних суммарных по-
казателей по шкале HDRS-21) представлена на рис. 1. 
Изменение суммы баллов по  данной шкале статисти-
чески значимо выявляется ближе ко второй неделе 
терапии (при этом некоторые пациенты фиксировали 
улучшение своего состояния ранее, на 5–7-й день ле-
чения, особенно выделяя повышение концентрации 
внимания и появление ощущения бодрости), к 4-й не-
деле терапии снижение значений показателей шкалы 
HDRS-21 достигло 60,0%.

Таким образом, можно утверждать, что показатели 
антидепрессивного действия препарата Зилаксера® 
в  отношении условно выделенных кластеров шкалы 
Гамильтона отличались неравномерностью, с  явным 
преобладанием стимулирующей (активизирующей, 
антиапатической, антиангедонической) активности 
(рис.  2). Анксиолитический эффект на  фоне терапии 
препаратом Зилаксера® был незначителен и проявлял-
ся лишь через 4–6 нед. после начала лечения при усло-
вии увеличения дозировки препарата до 15–20 мг/сут. 
Стимулирующий же эффект обнаруживался уже на вто-
рой неделе терапии и продолжал усиливаться в после-
дующем. Меланхолический (собственно тимический) 
кластер HDRS-21 занял промежуточное место между 
вышеописанными по характеристикам динамики.

Нежелательные явления при  присоединении пре-
парата Зилаксера® к  предшествующей терапии за-
регистрированы у  35 (48,6%) больных. Большинство 
побочных эффектов имели ранг средней или легкой 
выраженности. У  ряда пациентов имело место соче-
тание нескольких из них. Как это показано на рис. 3, 
нежелательные явления были представлены тошно-
той (7  человек), усилением тревоги (6  наблюдений), 
бессонницей (8 человек), акатизией (5 человек), экс-
трапирамидной симптоматикой (7 человек), головной 
болью (3 человека), сонливостью (5 человек); в ряде 
случаев требовалось добавление к  лечению антихо-
линергических корректоров, бензодиазепинов или 
гидроксизина. Следует отметить, что у  пациентов, 
имевших в схеме терапии к началу исследования кло-
запин или кветиапин, добавления к лечению бензоди-
азепинов или гидроксизина не потребовалось, т.е. эти 
препараты выполнили функцию «прикрытия».
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Рис. 2. Динамика показателей HDRS-21 по кластерам меланхолии, апатоадинамии и тревоги
Fig. 2. Dynamics of HDRS-21 scores in the melancholy, apathetic-adynamic, and anxiety clusters



14

P
s
y
c
h
o
p
a
t
h
o
lo

g
y
, 
C
li
n
ic

a
l 
a
n
d
 
B
io

lo
g
ic

a
l 
P
s
y
c
h
ia

t
r
y

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
1(
3
)'
2
0
2
3
'6

-
19

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-3-6-19

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты исследования применения препарата 
Зилаксера® для аугментации лечения депрессивных 
состояний в  рамках шизофрении показали высокую 
степень антидепрессивной активности данного пре-
парата. У 67,2% пациентов наблюдалась положитель-
ная динамика состояния с  уменьшением тяжести де-
прессивной симптоматики на  50% и  более по  шкале 
HDRS-21. Эффект аугментации терапии препаратом 
Зилаксера® отмечался уже через две недели лечения 
на уровне значительной (43,1%) редукции выраженно-
сти симптомов по  HDRS-21, а  к  четвертой неделе те-
рапии редукция баллов шкалы Гамильтона достигала 
уже более 60%.

Установлено, что препарат Зилаксера® в  дозах 
5–20 мг/сут отличается хорошей переносимостью; не-
желательные явления имеют слабую или умеренную 
тяжесть и  выявляются преимущественно в  первые 
5–7 дней лечения, обычно при этом не требуется отмены 
терапии и изменения режима дозирования. При увели-
чении дозы препарата выраженность и частота побоч-
ных эффектов существенно не изменялись. На  фоне 
добавления к  предшествующей терапии препаратом 
Зилаксера® не наблюдалось таких серьезных побочных 
эффектов, как судороги, задержка мочеиспускания, 
снижение артериального давления, ортостатическая 
гипотензия, выраженная сонливость, гиперпролакти-
немия, прибавка массы тела, сексуальные нарушения, 
свойственных целому ряду иных антипсихотиков.

По результатам проведенного исследования и дан-
ным литературы правомерно создать «портрет» группы 
пациентов, у которых можно предположить максималь-
ную эффективность препарата Зилаксера® при  ауг-
ментации этим лекарством антидепрессивной терапии 

у  больных, страдающих шизофренией («идеальный 
респондер»):

•  преобладание у  пациентов негативной аффек-
тивности: апатии, адинамии, ангедонии, психи-
ческой анестезии, а также обсессивно-компуль-
сивных и  когнитивных нарушений (как аффек-
тивного, так и процессуального генеза);

•  плохая переносимость лечения другими антипси-
хотиками (развитие метаболического синдрома, 
в частности прибавка веса, гиперпролактинемия 
и дислипидемия, а также экстрапирамидные рас-
стройства и удлинение интервала QT);

•  резистентность к проводимой антидепрессивной 
терапии;

•  наличие сопутствующей соматической патоло-
гии, препятствующей активной психофармако-
терапии;

•  нонкомплаентность к  психофармакотерапии 
в  связи с  жалобами пациентов на  вызываемые 
ею когнитивные нарушения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Установлено, что арипипразол (Зилаксера®) об-
ладает отчетливой эффективностью при  аугментации 
им антидепрессивной терапии у  больных, страдаю-
щих шизофренией, и характеризуется благоприятным 
профилем переносимости. Зилаксера® обладает пре-
имущественным действием на  симптомы негативной 
аффективности при  менее значительных тимоана-
лептическом и  анксиолитическом эффектах. К  преи-
муществам препарата следует отнести крайне благо-
приятный профиль нежелательных явлений. С учетом 
сказанного выше Зилаксера® может, наряду с  рядом 
иных атипичных антипсихотиков, рассматриваться 

0 2 4 6 8 10 12

9,7тошнота

4,2головная боль

7сонливость

9,7экстрапирамидные расстройства

11,1бессоница

7акатизия

8,1усиление тревоги

% развития нежелательных явлений

Рис. 3. Нежелательные явления (%), возникавшие в процессе аугментации терапии препаратом Зилаксера®
Fig. 3. Adverse events (%) that occurred during augmentation therapy with Zylaxera®
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в  качестве препарата выбора при  аугментации тера-
пии депрессивных состояний, развивающихся в рамках 
шизофрении. Следует признать, что проведенное ис-
следование имело открытый наблюдательный характер 
и  характеризовалось определенными методологиче-
скими ограничениями. В связи с этим необходимы до-
полнительные контролируемые и рандомизированные 
клинические исследования, которые могли бы под-
твердить сделанные выводы.
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Резюме
Обоснование: злокачественный нейролептический синдром (ЗНС) является грозным осложнением терапии нейролептика-

ми и характеризуется высокой летальностью. Большинство современных публикаций по проблеме ЗНС представлено обзорами 
литературы или ограничиваются описанием отдельных случаев. Цель исследования: выявление частоты встречаемости ЗНС 
среди пациентов городской психиатрической больницы, уточнение клинических проявлений осложнения, анализ эффектив-
ности проведенного лечения и  частоты летальных исходов. Пациенты и  методы: изучено 19 случаев с  подтвержденным 
диагнозом ЗНС, зарегистрированных за 4 года в клинической психиатрической больнице Москвы с числом коек 1158. Все 
наблюдения отвечали критериям диагностики ЗНС по DSM-5 (333.92). Степень тяжести экстрапирамидных расстройств оцени-
валась по шкале Симпсона–Ангуса (Simpson–Angus Rating Scale). Для оценки выраженности и особенностей кататонической 
симптоматики использовалась шкала Буша–Френсиса (Bush–Francis Catatonia Rating Scale). Всем больным проводилось 
исследование общего клинического и биохимического анализа крови с определением количества лейкоцитов и активности 
фермента креатинфосфокиназы (КФК). Результаты: частота развития ЗНС составила 0,035% от всех пролеченных за четыре 
года больных, летальность — 10,5%. Наиболее часто ЗНС развивался на фоне лечения галоперидолом и значительно реже 
при назначении атипичных антипсихотиков рисперидона и клозапина больным шизофренией, острым полиморфным психи-
ческим расстройством, органическими психическими расстройствами, включая деменцию. Влияние таких факторов, как пол, 
возраст, нозологическая принадлежность, на развитие ЗНС не установлено. В случаях с летальным исходом возраст больных 
был выше, чем в  среднем по  группе. Клиническая картина заболевания характеризовалась сочетанием кататонических, 
экстрапирамидных и соматовегетативных расстройств с гипертермией, лейкоцитозом и повышением активности креатинфос-
фокиназы (КФК). Заключение: ЗНС на сегодняшний день остается относительно редким, но крайне опасным осложнением 
нейролептической терапии с высоким риском летального исхода и может развиться при различных психических заболеваниях 
при лечении антипсихотиками как первого, так и второго поколения.

Ключевые слова: злокачественный нейролептический синдром, распространенность, клинические проявления, катато-
нические и экстрапирамидные симптомы, терапия, летальность
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Summary
Background: neuroleptic malignant syndrome (NMS) is the most dangerous complication of therapy with neuroleptics with 

high mortality. The publications on MNS are the reviews articles or case reports. The aim of study: an identifi cation of the 
frequency of occurrence of NMS harm in patients of the city psychiatric hospital over a 4-year period, a clarifi cation of the 
clinical manifestations of this complication, an analysis of the effectiveness of the treatment and rate of deaths. Patients and 
methods: 19 cases with a confi rmed diagnosis of NMS who were treated for 4 years in one of the clinical psychiatric hospitals 
in Moscow with 1158 beds. All patients met the criteria for the diagnosis of NMS according to DSM-5 (333.92). The severity of 
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extrapyramidal disorders was assessed on the Simpson–Angus Rating Scale (SAS). The Bush–Francis Catatonia Rating Scale 
(BFCRS) was used to assess the features and severity of catatonic symptoms. All patients underwent a study of the general 
clinical analysis and biochemical analysis of blood with the determination of the number of leukocytes and the activity of the 
enzyme creatine phosphokinase (CPK). Results: the incidence of NMS was 0.035% of all treated patients, mortality — 10.5%. Most 
often, NMS develops during treatment with haloperidol and much less frequently with the appointment of atypical antipsychotics 
risperidone and clozapine in patients with schizophrenia, acute polymorphic mental disorder, organic mental disorders, including 
dementia. The infl uence of such factors as gender, age, type of disease on the development of NMS has not been established. The 
age of patients with a fatal outcome was higher than the average for the group. The clinical picture of NMS was characterized 
by a combination of catatonic, extrapyramidal and somato-vegetative disorders with hyperthermia, leukocytosis and increased 
activity of CPK. Conclusion: today NMS remains a relatively rare, but extremely dangerous complication of antipsychotic therapy, 
with a high risk of death and can develop both in the treatment with fi rst and second generation antipsychotics in patients with 
schizophrenia and acute polymorphic mental disorder and in organic mental disorders, including dementia.

Keywords: neuroleptic malignant syndrome, prevalence, clinical and demographic characteristics, catatonic and extrapyramidal 
symptoms, therapy, mortality

For citation: Malin D.I. Analysis of the Serie of Cases of Neuroleptic Malignant Syndrome (Cross-Sectional Observational Study). 
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ВВЕДЕНИЕ

В 1956 г. F. Ayd [1] опубликовал наблюдение случая 
развития смертельной гипертермии на  фоне лечения 
хлорпромазином. Позднее, в  1960 г., J. Delay и  со-
авт. [2] описали злокачественный нейролептический 
синдром (ЗНС), протекающий с  мышечной ригидно-
стью и  гипертермией и  развившийся на  фоне лече-
ния галоперидолом. ЗНС является редким, но крайне 
опасным осложнением нейролептической терапии, 
протекающим с центральной гипертермией, кататони-
ческой и экстрапирамидной симптоматикой с мышеч-
ной ригидностью, нарушением сознания, комплексом 
соматовегетативных расстройств [3, 4]. Возникающие 
на определенном этапе течения ЗНС нарушения пара-
метров гомеостаза и функции жизненно важных орга-
нов и систем организма могут приводить к летальному 
исходу [5, 6]. Летальность при  ЗНС, по  данным раз-
личных публикаций, составляет от 5,5 до 11,6% [7–9], 
а частота развития от 0,15 до 0,02% от всех больных, 
получающих антипсихотическую терапию [8, 10, 11]. 
Наиболее часто ЗНС развивается при проведении ней-
ролептической терапии у  больных шизофренией или 
шизоаффективным расстройством [4–6, 8]. Известны 
описания случаев ЗНС при аффективных заболевани-
ях, деменции и органических психозах [9, 12, 13]. ЗНС 
может наблюдаться при лечении антипсихотиками раз-
личных химических групп вне зависимости от их дози-
ровок, наиболее часто при назначении галоперидола 
[4, 6, 8, 9]. Имеются также описания отдельных случаев 
ЗНС и  при применении атипичных антипсихотиков  — 
клозапина, рисперидона, амисульприда, кветиапина, 
зипрасидона, оланзапина и  арипипразола [9, 14–17], 
а также на фоне одномоментной отмены психотропных 
средств [6, 9]. Исследование отдельных случаев ЗНС, 
вызванных антипсихотиками второго поколения, по-
казало, что это осложнение, обусловленное их назна-
чением, протекает в более мягкой форме и с меньшим 
числом летальных исходов [17].

Патогенез осложнения остается не до  конца из-
ученным. Большинство исследователей объясняют 
развитие ЗНС блокадой дофаминовых рецепторов 

в  базальных ганглиях и  гипоталамусе, а  не прямым 
токсическим действием нейролептиков [3, 4]. Были 
констатированы случаи развития ЗНС после отмены 
L-допы и  амантадина  — препаратов, стимулирующих 
дофаминовые структуры [18, 19]. Анализ биохимиче-
ских параметров биологических жидкостей у больных 
ЗНС обнаруживает ряд признаков, указывающих на на-
рушение функции дофаминергических и норадренер-
гических систем в  гипоталамусе и  других подкорко-
вых структурах мозга [20]. В  патогенезе ЗНС важную 
роль играют и  иммунные нарушения с  аутоиммунным 
поражением ЦНС, преимущественно гипоталамуса. 
Доказательством этому служит высокая гуморальная 
сенсибилизация к различным аутоантигенам головного 
мозга с выявлением антител к лобной доле, зритель-
ному бугру и в наибольшей степени (до 66%) к гипо-
таламусу [5].

Предполагается, что физическое истощение и деги-
дратация, возникающие на фоне психомоторного воз-
буждения, могут приводить к повышению чувствитель-
ности к нейролептикам и способствовать развитию ЗНС 
[11]. К  факторам риска ЗНС относят также использо-
вание больших доз высокопотентных нейролептиков 
первого поколения, наличие признаков резидуальной 
церебральной органической недостаточности и  ката-
тонических расстройств [6, 11, 21–23].

Наиболее ранним признаком развития ЗНС у паци-
ентов, страдающих шизофренией и шизоаффективным 
психозом, важным для диагностики этого осложнения, 
считается развитие экстрапирамидной симптоматики 
с  одновременным обострением психоза, появлением 
или резким усилением кататонических расстройств — 
ступора с  негативизмом или каталепсией. На  этом 
фоне отмечается гипертермия и другие соматовегета-
тивные нарушения [5, 6, 24]. В связи с этим некоторые 
исследователи рассматривают ЗНС как нейролептиче-
скую, или «ятрогенную», форму фебрильной катато-
нии, относя их к заболеваниям одного спектра [25–28], 
что также подтверждается сходством биохимических 
и иммунных нарушений при этих двух состояниях [5].

Диагностика ЗНС основывается на  обнаружении 
основных симптомов осложнения. Они включают 
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мышечную ригидность и  повышение температуры 
тела, возникающие на фоне антипсихотической тера-
пии, а  также наличие двух или более сопутствующих 
симптомов, таких как потливость, нарушение глотания, 
гиперсаливация, тремор, нарушение мочеиспускания, 
изменение сознания от бредового до  коматозного, 
мутизм, тахикардия, повышение или нестабильность 
артериального давления. Из  лабораторных показа-
телей характерным признаком является повышение 
активности креатинфосфокиназы и снижение концен-
трации железа в  плазме крови. Указанные симптомы 
не должны быть следствием развития какого-либо не-
врологического заболевания или других психических 
расстройств, протекающих с  кататонической симпто-
матикой [29].

Выделяют легкий, средней тяжести и тяжелый (зло-
качественный) варианты течения ЗНС [5, 6]. В соответ-
ствии с  рекомендациями DSM-5 [29] ЗНС необходимо 
дифференцировать от таких заболеваний, как вирус-
ный энцефалит, объемные, сосудистые и  аутоиммун-
ные поражения ЦНС, а  также от состояний, связан-
ных с  употреблением других лекарственных средств 
(амфетамины, фенциклидин, ингибиторы моноамин-
оксидазы, серотонинергические антидепрессанты, 
вызывающие серотониновый синдром). В 2007 г. были 
впервые описаны серии случаев аутоиммунного ан-
ти-N-метил-D-аспартат (NMDA) рецепторного энцефа-
лита, протекающего с  психотическими симптомами, 
включая и кататонические расстройства, с вегетатив-
ными нарушениями, гипертермией и риском развития 
летального исхода [30]. Симптоматика этого заболева-
ния может быть схожа с фебрильной кататонией и ЗНС 
и вызывать трудности дифференциальной диагностики 
[31–34]. Имеются описания случаев, когда выставлен-
ный диагноз ЗНС пересматривался после обнаружения 
у больных в крови и ликворе аутоантител к NMDA-ре-
цепторам [31].

Лечение ЗНС включает отмену нейролептиков 
и  назначение инфузионной терапии, направленной 
на  коррекцию параметров гомеостаза и  в первую 
очередь водно-электролитного баланса [5, 6, 22, 23, 
35]. Для купирования кататонических расстройств 
и  снижения мышечного тонуса назначаются бензо-
диазепины: диазепам, лоразепам [36–39], бромди-
гидрохлорфенилбензодиазепин [12]. Одним из  эф-
фективных способов лечения ЗНС является ЭСТ. При-
менение ЭСТ позволяет в  короткие сроки добиться 
улучшения состояния больных с  редукцией катато-
нической симптоматики и гипертермии [40–43]. Анти-
паркинсонические корректоры тригексифенидил, би-
периден неэффективны при  ЗНС [5, 11]. В  качестве 
патогенетической терапии предлагается назначение 
агонистов дофаминовых рецепторов амантадина 
и  бромокриптина и  миорелаксанта дантролена [11, 
22, 36, 44], но убедительных данных их эффективно-
сти не представлено [11, 45].

Следует отметить, что большинство современных 
публикаций по  проблеме ЗНС являются обзорами 

предшествующих публикаций или ограничиваются 
описанием/анализом нескольких случаев.

Цель исследования — установление частоты ЗНС 
среди пациентов городской психиатрической больни-
цы на  протяжении четырехлетнего периода, уточне-
ние клинических симптомов этого осложнения, оценка 
эффективности проведенного лечения и  показателя 
летальных исходов.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

По дизайну исследование было поперечным (cross-
sectional studу) наблюдательным, проведено одним 
исследователем. Все больные находились на лечении 
в  одной из  клинических психиатрических больниц 
Москвы, рассчитанной на 1158 коек. С 1 января 2018 
по 31 декабря 2021 г., т.е. за 4 года, изучены 19 слу-
чаев с подтвержденным диагнозом ЗНС.

Этические аспекты
Исследование было одобрено Локальным этиче-

ским комитетом ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский центр психиатрии и  наркологии 
имени В.П.  Сербского» Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации, Москва, Россия (протокол 
№  20/5 от 05.02.2018  г.). По  выходе из  критического 
состояния больные давали информированное согласие 
на изучение и научную обработку материалов истории 
болезни. Проведение исследования соответствовало 
положениям Хельсинкской декларации 1964  г., пере-
смотренной в 1975–2013 гг.

Ethic aspects
All examined participants of study signed the 

informed consent to take part in a study. The research 
protocol was approved by Local Ethical Committee of 
Serbsky National Medical Research Center of Psychiatry 
and Narcology (protocol № 20/5 from 05.02.2018). This 
study complies with the Principles of the WMA Helsinki 
Declaration 1964 amended 1975–2013.

Во всех случаях состояние больных отвечало крите-
риям диагностики ЗНС по DSM-5 (333.92), включающим 
следующие симптомы и критерии исключения.

А. Развитие выраженной мышечной ригидности 
с  одновременным повышением температуры тела 
на фоне нейролептической терапии.

В. Наличие двух или более сопутствующих симпто-
мов: потливость, нарушение глотания, тремор, наруше-
ние мочеиспускания, изменение сознания от бредового 
до  коматозного, мутизм, тахикардия, повышение или 
нестабильность артериального давления, лейкоцитоз, 
повышение активности КФК.

С. Симптомы группы А  и В  не могут быть объяс-
нены развитием какого-либо инфекционного или не-
врологического заболевания (вирусным энцефалитом, 
сосудистым или объемным поражением ЦНС), а также 
приемом других препаратов, которые могут обуслов-
ливать сходную с  ЗНС симптоматику (фенциклидин, 
амфетамины, ингибиторы моноаминоксидазы, другие 
блокаторы дофаминергических структур и др.).
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D. Симптомы группы А  и В  не должны быть след-
ствием других психопатологических состояний, проте-
кающих с кататонической симптоматикой (кататониче-
ская форма шизофрении, аутоиммунный NMDA-рецеп-
торный энцефалит и др.).

Для диагностики ЗНС использовались данные ана-
мнеза, психического, соматического и  неврологиче-
ского статуса. Анализировались характер проводимой 
терапии, результаты лабораторного обследования. 
Для оценки особенностей и  выраженности кататони-
ческой симптоматики использовалась шкала оценки 
кататонических расстройств Буша–Френсиса (Bush–
Francis Catatonia Rating Scale (BFCRS)). Выраженность 
экстрапирамидных расстройств оценивалась по шкале 
Симпсона–Ангуса (Simpson Angus Rating Scale (SAS)). 
Всем больным были проведены общий клинический 
и биохимический анализ крови с определением актив-
ности фермента креатинфосфокиназы (КФК). У  боль-
ных, поступивших с  апреля 2020 г., для исключения 
заражения новой коронавирусной инфекцией прово-
дился тест на COVID-19 методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР-тест). C целью проведения дифферен-
циальной диагностики с  аутоиммунным анти-N-ме-
тил-D-аспартат (NMDA) рецепторным энцефалитом 
7 больным был сделан иммунологический анализ крови 
на обнаружение антител к NMDA-рецепторам. В сомни-
тельных случаях осуществлялся скрининг на наличие 
инфекционных заболеваний и  других состояний, вы-
зывающих повышение температуры тела, показавший 
отрицательные результат.

Для определения частоты развития ЗНС использо-
вались данные медицинской статистики о количестве 
пролеченных в  стационаре больных с  различными 
формами психических заболеваний за  четырехлет-
ний период. Проведенный выборочный анализ листа 
назначений в  разных отделениях больницы показал, 
что антипсихотики получают от 95 до 100% пациентов, 
находящихся на лечении. Таким образом, количество 
пролеченных больных не отличается от числа больных, 
получающих антипсихотическую терапию. Полученные 
данные подвергались статистической обработке. Ка-
тегориальные переменные описывались абсолютными 
значениями и долями от целого (%). Переменные, име-
ющие непрерывный характер распределения, описыва-
ли стандартным и средним отклонениями. Для оценки 
различий между средними величинами применяли кри-
терий t Стьюдента, для оценки частоты встречаемости 
различных признаков — критерий χ2 Пирсона. Значи-
мыми считали статистические различия при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Характеристика больных, терапия и исходы заболе-
вания представлены в табл. 1. В общую выборку вошли 
19 больных — 8 мужчин (42,1%) и 11 женщин (57,9%) 
в возрасте от 19 до 84 лет (средний возраст 50,05 ± 4,12 
года). У 8 больных (42,1%) диагностирована параноид-
ная форма шизофрении, у 6 (31,6%) — органическое 

бредовое расстройство, у 4 (21,1%) — острое полимор-
фное психотическое расстройство с симптомами шизо-
френии и в одном случае (5,2%) — деменция в связи 
со смешанными заболеваниями.

За данный период времени в  психиатрической 
больнице было пролечено 53 945 больных с различной 
формой психической патологии, из них 28 184 (52,2%) 
мужчины и 25 761 (47,8%) женщина. Средний возраст 
пролеченных больных составил 46,2 ± 5,6 года. Из них 
с  параноидной шизофренией было 14  846 больных 
(27,5%), с  острым полиморфным психическим рас-
стройством — 2159 (4%), с органическим психическим 
расстройством — 10 789 (20%) и с деменцией — 4046 
(7,5%). 

Частота развития ЗНС составила 0,035% от всех 
пролеченных больных. При  этом такие параметры, 
как пол, возраст, нозологическая принадлежность, не 
могут рассматриваться как факторы риска развития 
ЗНС, так как имеющиеся различия по этим параметрам 
в  двух группах больных не достигали статистически 
значимых значений и в целом соответствовали распре-
делению в сравниваемых группах (χ2 < 3,841; p > 0,05).

Наиболее часто развитие ЗНС наблюдалось на фоне 
лечения галоперидолом — у 15 из 19 больных (78,9% 
случаев), из них 5 больным (26,3% случаев) назнача-
лась комбинация галоперидола с другими антипсихо-
тиками: хлорпротиксеном, клозапином и тиапридалом. 
По 2 случая (10,5%) приходилось на лечение атипичны-
ми антипсихотиками клозапином и рисперидоном. Во 
всех случаях дозы препаратов не превышали средние 
терапевтические значения. 15 больных (78,9% случа-
ев) до развития ЗНС наряду с антипсихотиками полу-
чали антипаркинсонические корректоры — тригекси-
фенидил или бипериден.

Клиническая картина заболевания характеризова-
лась сочетанием психопатологических, неврологиче-
ских и соматовегетативных расстройств. Выраженность 
кататонических расстройств, оцениваемых по  шка-
ле BFCRS, составляла в  среднем 18,84  ±  0,92  балла. 
Наиболее часто отмечались такие симптомы, как сту-
пор, мутизм, неподвижность взора, каталепсия, ри-
гидность и  негативизм, отказ от питания и  контакта. 
Кататоническая симптоматика сопровождалась цен-
тральной гипертермией и соматовегетативными нару-
шениями. Во всех случаях развитию кататонических 
расстройств предшествовало появление экстрапира-
мидной симптоматики. Диагностировались такие экс-
трапирамидные симптомы, как мышечная ригидность 
с симптомом «зубчатого колеса» и «складного ножа», 
тремор, маскообразность лица с гипокинезией, дохо-
дящей до  полной акинезии. Выраженность экстрапи-
рамидной симптоматики, оцениваемой по  шкале SAS, 
cоставила в  среднем 25,15  ±  1,72 балла. Сочетание 
кататонической симптоматики с  гипертермией и  экс-
трапирамидными нарушениями, возникшими на  фоне 
лечения антипсихотиками, отличало больных ЗНС от 
обычных случаев кататонической формы шизофрении 
и органического кататонического расстройства.
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Таблица 1. Характеристики 19 больных с злокачественным нейролептическим синдромом (ЗНС)
Table 1. Characteristics of 19 patients with neuroleptic malignant syndrome (NMS)

Паци-
ент/

Рatient

Воз-
раст/
Age 

Пол/
Sex

Диагноз 
(МКБ-10)/
Diagnosis 
(ICD-10)

Нейролептик/
Neuroleptics

Шкала 
BFCRS, 
баллы/

Scale 
BFCRS, 
scores

Шкала 
SAS, 

баллы/
Scale 
SAS, 

scores

КФК, 
ЕД/л/
CPK, 
U/l

Лейкоцитоз, 
ЕД × 109/л/

Leukocytosis, 
U × 109/l

Температура, 
°C/

Temperature, °C

Терапия/
Treatment Исход/Case

1 84 Ж/F F06.2

Галоперидол/
Haloperidol

Хлорпротиксен/
Chlorprothixen

21 31 1150 10,0 37,5
ИТ/IT;

Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery

2 56 Ж/F F20.0 Клозапин/
Clozapine 12 18 2057 11,7 37,8

ИТ/IT;
БД/BD;
ЭСТ/ЕСT

Выздоровление/
Recovery 

3 49 M/M F20.0 Рисперидон/
Risperidone 21 37 985 12,7 37,5

ИТ/IT;
БД/BD;

Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery

4 30 Ж/F F23.1 Галоперидол/
Haloperidol 22 24 856 9,8 38,6 ИТ/IT;

БД/BD
Выздоровление/

Recovery 

5* 71 Ж/F F20.0 Галоперидол/
Haloperidol 21 24 704 13,7 37,8

ИТ/IT;
БД/BD;

Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery

6 57 Ж/F F06.2 Галоперидол/
Haloperidol 24 26 643 9,5 37,6

ИТ/IT;
БД/BD;

Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery

7 40 M/M F20.0 Клозапин/
Clozapine 12 16 1777 10,9 37,5 ИТ/IT;

БД/BD
Выздоровление/

Recovery

8 64 M/M F02.8 Галоперидол/
Haloperidol 18 22 220 11,4 38,4

ИТ/IT;
Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery

9* 66 Ж/F F20.0 Галоперидол/
Haloperidol 22 24 2700 11,2 37,5

ИТ/IT;
БД/BD;

Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery

10* Л/F 71 Ж/F F06.2

Галоперидол/
Haloperidol
Тиапридал/

Tiapridal

18 21 500 10,1 37,6 ИТ/IT Летальный исход/
Fatal case

11 Л/F 66 M/M F06.2

Галоперидол/
Haloperidol
Клозапин/
Clozapine

16 26 778 9,8 37,5

ИТ/IT;
БД/BD;

Амантадин/
Amantadine

Летальный исход/
Fatal case

12 45 Ж/F F06.2 Галоперидол/
Haloperidol 14 22 350 10,5 37,6

ИТ/IT;
Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery

13 25 Ж/F F23.1 Галоперидол/
Haloperidol 18 28 780 9,5 37,5 ИТ/IT;

БД/BD
Выздоровление/

Recovery

14* 19 M/M F 23.1 Рисперидон/
Risperidone 16 21 265 9,6 37,8

ИТ/IT;
БД/BD;
ЭСТ/ЕСT

Выздоровление/
Recovery

15* 57 M/M F 06.3 Галоперидол/
Haloperidol 20 22 643 8,5 38,0

ИТ/IT;
БД/BD;

Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery 

16* 36 M/M F20.0

Галоперидол/
Haloperidol

Хлорпротиксен/
Chlorprothixen

18 26 2000 9,2 38.5

ИТ/IT;
БД/BD;

Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery 

17* 30 M/M F20.0 Галоперидол/
Haloperidol 28 26 846 9,8 37,5

ИТ/IT;
БД/BD;

Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery

18* 35 Ж/F F20.0

Галоперидол/
Haloperidol
Клозапин/
Clozapine

16 18 300 10,1 38,0

ИТ/IT;
БД/BD;

Амантадин/
Amantadine

Выздоровление/
Recovery

19 50 Ж/F F23.1 Галоперидол/
Haloperidol 19 21 850 12,3 37,8 ИТ/IT;

БД/BD
Выздоровление/

Recovery

*  — анализ на  N-метил-D-аспартат-рецепторный энцефалит/tested for N-methyl-D-aspartate receptors encephalitis; Ж/F  — женcкий 
пол/female; M/M — мужской пол/male; BFCRS — Bush–Francis Catatonia Rating Scale; SAS — Simpson–Angus Rating Scale; КФК/CPK — кре-
атиинфосфокиназа/creatinephosphokinase; ИТ/IT  — инфузионная терапия/infusion therapy; БД/BD  — бензодиазепины/benzodiazepine, 
ЭСТ/ECT — электросудорожная терапия/electroconvulsive therapy.
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Соматические нарушения характеризовались по-
вышением температуры тела в  диапазоне от 37,5 
до  38,6 °C. Отмечалась тахикардия, колебания арте-
риального давления, нарушения микроциркуляции 
с  бледностью и  гипергидрозом кожных покровов. 
Лабораторные исследования показали увеличение 
числа лейкоцитов у  всех больных в  диапазоне от 
9,2 до  13,7  ЕД  ×  109/л (в среднем 10,54  ±  0,3; норма 
4–9 ЕД × 109/л) и повышение уровня КФК в диапазоне 
от 220 до 2070 ЕД/л (в среднем 840,73 ± 128 ЕД/л; нор-
ма > 170 ЕД/л). Анализ крови на антитела к NMDA-ре-
цепторам, проведенный 7  больным, показал отрица-
тельный результат.

Лечение ЗНС у  всех 19 больных включало отме-
ну нейролептиков и  назначение инфузионной тера-
пии кристалловидными растворами в  объеме от 800 
до 2400 л/сут, направленной на коррекцию параметров 
гомеостаза и  в первую очередь водного и  электро-
литного баланса. 15 больным наряду с  инфузионной 
терапией назначались бензодиазепины  — бромдиги-
дрохлорфенилбензодиазепин в  дозе 2–4 мг/сут вну-
тримышечно, 12 больным — амантадин в дозе от 500 
до 1000 мл (200–400 г) внутривенно капельно и 2 боль-
ным проводилась ЭСТ. Положительный эффект с  ку-
пированием симптомов ЗНС и последующей выпиской 
из стационара имел место у 17 больных. Двое больных 
в связи с нарастанием тяжести состояния были пере-
ведены в  отделение реанимации психосоматического 
отделения городской больницы, где, несмотря на про-
ведение интенсивной терапии и реанимационных ме-
роприятий, наступил летальный исход. Таким образом, 
летальность при ЗНС составила 10,5%. Средний возраст 
этих больных был выше, чем в  группе больных с  по-
ложительным результатом терапии, соответственно 
68,5 ± 2,5 года vs 47,9 ± 4,05 года (t = 2,2; p < 0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ

В дискуссионном плане следует отметить, что дан-
ное исследование, проведенное в  этой психиатриче-
ской больнице, второе по  счету. Результаты первого 
аналогичного исследования были опубликованы 20 лет 
назад [8]. Тогда за десятилетний период времени раз-
витие ЗНС было выявлено у  19 из  78 708 пролечен-
ных больных, из  них у  9 была диагностирована па-
раноидная шизофрения, у  10  — шизоаффективное 
расстройство. Частота развития ЗНС составила 0,02% 
от всех пролеченных больных; преобладали лица мо-
ложе 25  лет, а  летальность составила 10,5% (2 из  19 
человек). Во всех случаях развитие ЗНС наблюдалось 
на  фоне лечения традиционными антипсихотиками 
(галоперидол, хлорпромазин, трифлуоперазин). Таким 
образом, на протяжении 20-летнего периода просле-
живается некоторая тенденция к увеличению частоты 
развития ЗНС с 0,02 до 0,035%, однако эти различия не 
носят статистически значимого характера, и ЗНС оста-
ется достаточно редким осложнением нейролептиче-
ской терапии. В отличие от предыдущего в настоящем 

исследовании развитие осложнения было отмечено не 
только при лечении шизофрении и расстройств шизо-
френического спектра, но и при органических психи-
ческих расстройствах и деменции, что не противоречит 
современным данным [9, 11]. Была показана возмож-
ность развития осложнения не только на фоне приема 
традиционных антипсихотиков, но и  при назначении 
атипичных антипсихотиков  — клозапина и  риспери-
дона. Влияние на  развитие ЗНС таких факторов, как 
пол, возраст, нозологическая принадлежность, не 
было установлено. Клиническая картина заболевания 
характеризовалась сочетанием кататонических, экс-
трапирамидных и  соматовегетативных расстройств 
с гипертермией, лейкоцитозом и повышением активно-
сти креатинфосфокиназы (КФК). Летальность при ЗНС 
остается достаточно высокой (10,5%), при этом возраст 
больных с летальным исходом был выше, чем в сред-
нем по группе.

Таким образом, ЗНС на сегодняшний день остается 
относительно редким, но крайне опасным осложне-
нием нейролептической терапии, с  высоким риском 
летального исхода и  может развиваться при  лечении 
больных с  различными психическими заболеваниями 
антипсихотиками как первого, так и  второго поколе-
ния.
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Исследование фронтальной асимметрии ЭЭГ 

при униполярной и биполярной депрессии
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Резюме
Обоснование: учитывая сходство клинических проявлений депрессивного расстройства и депрессивных эпизодов в рам-

ках биполярного аффективного расстройства, диагностические ошибки неизбежны. Как гипердиагностика, так и  гиподи-
агностика биполярного аффективного расстройства слишком распространены, и для установления правильного диагноза 
может потребоваться несколько лет. Несмотря на то что полностью устранить диагностические ошибки невозможно, важно 
уменьшить их вероятность за счет лучшего понимания диагностических критериев. Цель исследования — изучить показате-
ли фронтальной асимметрии ЭЭГ у больных униполярной и биполярной депрессией, а также выявить возможные корреляции 
с тяжестью клинических симптомов. Пациенты и методы: обследованы 30 пациентов с депрессией в рамках единственного 
депрессивного эпизода или рекуррентного депрессивного расстройства и  30 пациентов с  текущим эпизодом легкой или 
умеренной депрессии в рамках биполярного аффективного расстройства. Проводились запись и анализ биоэлектрической 
активности мозга с вычислением абсолютной спектральной мощности бета- и альфа-ритма во фронтальных отделах коры 
головного мозга и рассчитывалось соотношение бета/альфа. Результаты: обнаружено, что пациенты с биполярным аффек-
тивным расстройством имели левостороннюю фронтальную асимметрию, соотношение бета/альфа было меньше справа, чем 
слева (0,57 [0,41; 0,87] против 0,67 [0,43; 1,08], р = 0,007), в то время как у пациентов с униполярной депрессией наблю-
дался двусторонний паттерн фронтального соотношения бета/альфа (0,67 [0,45; 1,01] против 0,69 [0,45; 0,98], р = 0,441). 
Также были выявлены статистически значимые отрицательные связи между соотношением бета/альфа в правых отведениях 
у пациентов с биполярным аффективным расстройством и длительностью заболевания (rs = –0,419, p = 0,033). Заключение: 
проведенное исследование продемонстрировало, что показатели количественной ЭЭГ могут быть использованы в качестве 
дополнительного инструмента дифференциации биполярной и униполярной депрессии.

Ключевые слова: фронтальная асимметрия, ЭЭГ, биполярное аффективное расстройство, депрессивное расстройство
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Abstract
Background: given the similarity of clinical manifestations of depressive disorder and depressive episodes within the framework 

of bipolar affective disorder, diagnostic errors are inevitable. Both overdiagnosis and underdiagnosis of bipolar affective disorder 
are too common, and it may take several years to establish a correct diagnosis. Despite the fact that it is impossible to completely 
eliminate diagnostic errors, it is important to reduce their likelihood by better understanding diagnostic criteria. The aim of this 
study was to study the indicators of frontal EEG asymmetry in patients with unipolar and bipolar depression, as well as to identify 
possible correlations with the severity of clinical symptoms. Patients and methods: we examined 30 patients with affective 
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disorder in the framework of a single depressive episode or recurrent depressive disorder and 30 patients with bipolar affective 
disorder, the current episode of mild or moderate depression. The bioelectric activity of the brain was recorded and analyzed with 
the calculation of the spectral power of beta and alpha rhythm in the frontal cortex and the beta/alpha ratio was calculated. 
Results: it was found that patients with bipolar affective disorder had left-sided frontal asymmetry, the beta/alpha ratio was 
lower on the right than on the left (0.57 [0.41; 0.87] vs. 0.67 [0.43; 1.08], p = 0.007), while patients with unipolar depression had 
a bilateral pattern of frontal beta/alpha ratio (0.67 [0.45; 1.01] vs. 0.69 [0.45; 0.98], p = 0.441). Statistically signifi cant negative 
associations were also found between the beta/alpha ratio in the right leads in patients with bipolar affective disorder and the 
duration of the disease (rs = –0.419, p = 0.033). Conclusion: the study clearly showed that quantitative EEG indicators can be 
used as an additional tool for differentiating bipolar and unipolar depression.

Keywords: frontal asymmetry, EEG, bipolar disorder, depressive disorder
Funding: the study was carried out with the fi nancial support of the RSF grant 22-15-00084 “Unipolar and bipolar depression: 

transdiagnosticity or specifi city of potential clinical, neurophysiological, molecular biological and metabolomic markers?” (# 22-
15-00084 https://rscf.ru/project/22-15-00084/).
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ВВЕДЕНИЕ

Депрессия является широко распространенным ре-
цидивирующим расстройством, которое проявляется 
стойким снижением настроения, значительно ухудша-
ет качество жизни пациентов, а  также влияет на  ве-
гетативные и  когнитивные функции [1–3]. К  2017 г., 
по  данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), депрессия стала самым инвалидизирующим рас-
стройством во всем мире [3] вследствие негативного 
влияния на личный, социальный и трудовой статус за-
болевших.

Депрессивное расстройство (ДР) и  биполярное 
аффективное расстройство (БАР), как правило, име-
ют схожие симптомы. Согласно статистике, примерно 
у  12–20% пациентов с  БАР ошибочно диагностируют 
ДР в  первый год лечения [4, 5]. Учитывая сходство 
клинических проявлений депрессивного расстройства 
и депрессивных эпизодов в рамках БАР, диагностиче-
ские ошибки считаются неизбежными. Как гипердиа-
гностика, так и гиподиагностика БАР широко распро-
странены, и  для установления правильного диагноза 
может потребоваться несколько лет [5]. Несмотря на то 
что полностью устранить диагностические ошибки не-
возможно, важно уменьшить их вероятность за  счет 
лучшего понимания диагностических критериев.

В настоящее время существует большая потреб-
ность в фенотипической характеристике психических 
расстройств с помощью различных биомаркеров. Сиг-
налы электроэнцефалограммы (ЭЭГ) могут предложить 
богатую сигнатуру для диагностики БАР и  ДР; также 
они могут улучшить понимание патофизиологических 
механизмов, лежащих в основе этих психических рас-
стройств [6–10]. Так, например, A.V. Ravindran и соавт. 
[9] предположили основную роль гипоактивации дор-
солатеральной префронтальной коры (DLPFC) при рас-
стройствах настроения. Измененная асимметрия 
фронтальной ЭЭГ также была обнаружена у пациентов 
с  аффективными расстройствами в  анамнезе, у  ко-
торых относительная активность левой лобной доли 
была ниже, чем у людей, никогда не страдавших рас-
стройствами настроения [6, 10]. Действительно, одним 

из наиболее изученных психофизиологических марке-
ров депрессивных симптомов является фронтальная 
асимметрия ЭЭГ, измеряемая в состоянии покоя. Одна-
ко на сегодняшний день лишь в нескольких исследова-
ниях сравнивались показатели ЭЭГ между пациентами 
с БАР и униполярной депрессией, особенно в отноше-
нии различий фронтальной асимметрии [6–8]. В связи 
с этим необходимы дальнейшие исследования.

Цель исследования — изучить показатели фрон-
тальной асимметрии ЭЭГ у больных униполярной и би-
полярной депрессией, а  также выявить возможные 
корреляции с тяжестью клинических симптомов.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Отбор пациентов для исследования осуществлялся 
на  базе отделения аффективных состояний клиники 
НИИ психического здоровья Томского НИМЦ. ЭЭГ-об-
следование проводилось в  лаборатории молекуляр-
ной генетики и  биохимии НИИ психического здоро-
вья Томского НИМЦ. Всего в  рамках данного иссле-
дования были обследованы 60 пациентов, среди них 
15 мужчин (25%) и 45 женщин (75%) в возрасте от 20 
до 60 лет. Все обследованные находились на лечении 
с  диагнозом из  кластера расстройств настроения: 
«аффективное расстройство в  рамках единственного 
депрессивного эпизода (ДЭ) и рекуррентного депрес-
сивного расстройства (РДР; F32, F33 по МКБ-10)» или 
«биполярное аффективное расстройство (БАР), теку-
щий эпизод легкой или умеренной депрессии (F31.3)». 
Диагностическая оценка и клиническая квалификация 
расстройства осуществлена психиатрами с  примене-
нием клинико-психопатологического, клинико-дина-
мического и  психометрического методов. В  качестве 
основных психометрических данных использовались 
шкала депрессии Гамильтона (the Hamilton Depression 
Rating Scale, HDRS), шкала тревоги Гамильтона (the 
Hamilton Anxiety Rating Scale, HARS).

Этические аспекты
Все участники исследования подписали доброволь-

ное информированное согласие на участие в програм-
ме и  обработку персональных данных. Проведение 
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исследования соответствовало положениям Хель-
синкской декларации 1964 г., пересмотренной в 1975–
2013 гг., и одобрено Локальным этическим комитетом 
ФГБНУ «Научный центр психического здоровья» (про-
токол №154 от 17.06.2022, дело № 154/1.20.22).

Ethic aspects
All examined participants of study signed the 

informed consent to take part in a study. The research 
protocol was approved by Local Ethical Committee 
of Tomsk Mental Health Centre (protocol №  154 from 
17.06.2022, case №  154/1.20.22). This study complies 
with the Principles of the WMA Helsinki Declaration 1964 
amended 1975–2013.

Критерии включения в исследование: согласие па-
циента на исследование, установленный диагноз аф-
фективного расстройства (F31.3, F32 или F33) по МКБ-
10, возраст 18–60 лет.

Критерии невключения в  исследование: отказ от 
участия в  исследовании, деменция, умственная от-
сталость, другие тяжелые органические заболевания 
головного мозга с выраженными когнитивными нару-
шениями (энцефалиты, менингиты, последствия ЧМТ 
и др.), острые или хронические декомпенсированные 
соматические заболевания, требующие интенсивного 
терапевтического вмешательства.

Запись и  оценка параметров ЭЭГ проводились 
при  поступлении пациентов в  клинику до  начала те-
рапии. Биоэлектрическую активность мозга регистри-
ровали на 16-канальном энцефалографе «Неврополи-
граф» (ООО «Неврокор», Москва) в  состоянии покоя 
с закрытыми глазами (фоновая проба) по международ-
ной системе 10–20% монополярно, при сопротивлении 
электродов не более 10 кОм, в диапазоне частот от 0,5 Гц 
до 70 Гц. На полученных записях ЭЭГ удаляли артефакт-
ные фрагменты с помощью автоматической процедуры: 
исключали эпохи, в  которых наблюдались чрезмерно 
большие потенциалы (более 150 мкВ). Рассчитывали 
спектральные характеристики абсолютной мощности 
(мкВ2) для альфа-ритма (8–13 Гц) и для бета-ритма (14–
35 Гц) во фронтальных отведениях Fp1, Fp2, F3, F4, F7 
и F8. Далее были определены соотношения бета/альфа 

в каждом отведении. По нашему мнению, именно ком-
бинация бета- и альфа-диапазонов ЭЭГ (соотношение 
бета/альфа) наиболее точно позволяет оценить баланс 
активации и торможения в коре, в отличие от оценки 
каждого ритма по отдельности. Длительность анализи-
руемых участков равнялась продолжительности всей 
пробы и составляла не менее 2 мин.

Статистическая обработка полученных данных 
осуществлялась с  помощью программы Statistica 12 
(StatSoft). Основные статистические данные представ-
лены в виде медиан [Me] и межквартильного размаха 
[Q1; Q3]. Для сравнения двух независимых выборок 
использовался критерий Манна–Уитни, для выявле-
ния взаимосвязей  — критерий ранговой корреляции 
Спирмена (rs). Различия считались статистически зна-
чимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследуемые пациенты были разделены на  две 
группы согласно поставленному диагнозу: 30 пациен-
тов с БАР и 30 пациентов с униполярной депрессией. 
Основные социально-демографические и клинико-ди-
намические характеристики выявленных групп паци-
ентов представлены в табл. 1.

Сравниваемые группы пациентов были сопостави-
мы по полу (p = 0,371), возрасту (p = 0,194), тяжести 
тревожной (p = 0,189) и депрессивной (p = 0,551) сим-
птоматики. Вместе с тем эти группы значительно раз-
личались по возрасту начала заболевания (p < 0,001) 
и его длительности (p = 0,003), что соответствует дан-
ным литературы [4, 5, 11], согласно которым БАР раз-
вивается в более молодом возрасте.

При рассмотрении данных ЭЭГ состояния покоя 
с  использованием критерия Манна–Уитни выявлены 
значительные различия фронтального соотношения 
бета/альфа в  группе пациентов с  БАР по  всем отве-
дениям (0,65 [0,42; 0,94] в Fp1 против 0,58 [0,37; 0,91] 
в  Fp2, p  =  0,041; 0,66 [0,36; 0,95] в  F3 против 0,52 
[0,39; 0,88] в F4, p = 0,034; 0,75 [0,41; 1,15] в F7 про-
тив 0,61 [0,37; 0,89] в F8, p = 0,005), тогда как в группе 

Таблица 1. Социально-демографические и клинико-динамические характеристики пациентов
Table 1. Socio-demographic and clinical-dynamic characteristics of patients

Параметр/Indicator
Пациенты с БАР/Patients 

with BD
(n = 30)

Пациенты с депрессией/
Patients with depression

(n = 30)
р

М/ж, абс. (%)/M/f, abs (%) м/m — 9 (30)
ж/f — 21 (70)

м/m — 6 (20)
ж/f — 24 (80) 0,371

Возраст, лет/Age, years 40 [33; 52] 45 [37; 56] 0,194

Возраст начала заболевания, лет/Age of onset of the disease, years 25 [18; 39] 39 [29; 50] < 0,001

Длительность заболевания, лет/Duration of the disease, years 10 [3; 14] 3 [1; 10] 0,003

HDRS-17 19 [17; 24] 22 [16; 24] 0,551

HARS 18 [13; 30] 17 [12; 24] 0,189

Примечание: р — уровень статистической значимости.
Note: p is the level of statistical signifi cance.
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пациентов с  униполярной депрессией статистически 
значимых различий не выявлено (р  >  0,05) (рис. 1). 
В целом пациенты с БАР имели левостороннюю фрон-
тальную асимметрию, соотношение бета/альфа было 
меньше справа, чем слева (0,57 [0,41; 0,87] против 
0,67 [0,43; 1,08], р = 0,007), в то время как у пациентов 
с униполярной депрессией наблюдался двусторонний 
паттерн фронтального соотношения бета/альфа (0,67 
[0,45; 1,01] против 0,69 [0,45; 0,98], р = 0,441).

Корреляционный анализ Спирмена выявил стати-
стически значимые отрицательные связи между соот-
ношением бета/альфа в правых отведениях у пациен-
тов с  БАР и  длительностью заболевания (rs  =  –0,419, 
p  =  0,033): чем больше длительность заболевания 
БАР, тем ниже соотношение бета/альфа в правой лоб-
ной доле (рис. 2). При  этом статистически значимых 

корреляций для пациентов с униполярной депрессией 
обнаружено не было.

ОБСУЖДЕНИЕ

Настоящее исследование было сосредоточено 
на  выявлении различий в  показателях фронтальной 
асимметрии ЭЭГ у пациентов с расстройствами настро-
ения в рамках униполярной и биполярной депрессии. 
Прямое сравнение фронтальной асимметрии в  этих 
двух группах пациентов позволило выявить значимые 
нейрофизиологические различия между БАР и ДР. Мы 
использовали соотношение бета-диапазона ЭЭГ к аль-
фа-диапазону (бета/альфа) в качестве меры фронталь-
ной асимметрии, что позволяет более полно оценить 
процессы активации (десинхронизации) и торможения 
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Рис. 1. Анализ фронтального соотношения бета/альфа в состоянии покоя
Примечание: * — уровень статистической значимости
Fig. 1. Analysis of resting state frontal beta/alpha ratio
Note: * — level of statistical signifi cance
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Рис. 2. Данные корреляционного анализа Спирмена между соотношением бета/альфа в  правых фронтальных 
отведениях и длительностью БАР
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(синхронизации) биоэлектрической активности голов-
ного мозга пациентов.

Результаты исследования показали, что при  БАР 
отмечается значительная фронтальная асимметрия 
ЭЭГ в  виде более низкой активации правых лобных 
отделов головного мозга, чего не было обнаружено 
при  ДР (фронтальная асимметрия вовсе отсутствова-
ла). Связь униполярной депрессии с  межполушарной 
асимметрией в  лобных отведениях была установлена 
в ряде других исследований [6, 8, 10], однако в неко-
торых работах она все же не была обнаружена [12–13]. 
Так, например, в  исследованиях S. Reid и  соавт. [12] 
и M. Palmiero и соавт. [13] различий в распределении 
спектральной мощности бета- и  альфа-активности 
в лобных отведениях не установлено, что согласуется 
и с данными настоящего исследования.

Таким образом, при  БАР имеет место тенденция 
к  более выраженным аномалиям функционирования 
лобных структур правого полушария головного мозга, 
в  том числе характерной электроэнцефалографиче-
ской находкой является дефицит активации правой 
префронтальной коры у  пациентов с  БАР, на  что до-
полнительно указывают обнаруженные в  исследова-
нии корреляции с длительностью заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование продемонстрировало, 
что показатели количественной ЭЭГ могут быть ис-
пользованы в качестве дополнительного инструмента 
дифференциации биполярной и униполярной депрес-
сии. Выявленная фронтальная асимметрия ЭЭГ с более 
низкой активацией правых отделов наряду с текущей 
клинической картиной могут отражать патофизиоло-
гические механизмы, лежащие в основе биполярного 
аффективного расстройства.
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Резюме
Обоснование: возрастающий интерес к зрительным нарушениям при шизофрении связан с тем, что они являются потен-

циальным биомаркером для объективизации психического состояния. Малоизученным остается вопрос о характере связи 
зрительных нарушений и более высокоуровневых когнитивных функций при шизофрении. Цель исследования — изучение 
различий в обработке зрительной информации между лицами с параноидной шизофренией и здоровыми людьми, а также 
анализ взаимосвязи характеристик зрительной системы с клиническими и когнитивными факторами. Пациенты и методы: 
в  кросс-секционное исследование были включены 33 пациента с  параноидной формой шизофрении и  19 здоровых испы-
туемых. Когнитивные нарушения оценивали с помощью батареи тестов краткой оценки когнитивных функций у пациентов 
с шизофренией (Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia, BACS), а тяжесть психического состояния — с использовани-
ем шкалы позитивных и негативных симптомов (Positive and Negative Symptom Scale, PANSS). Характеристики контрастной 
чувствительности измеряли с  помощью компьютерной визоконтрастометрии. Результаты: установлено, что зрительная 
система больных шизофренией характеризуется повышенной контрастной чувствительностью в диапазоне высоких и сред-
них пространственных частот, но сниженной чувствительностью в низкочастотном диапазоне. Снижение контрастной чув-
ствительности в области низких пространственных частот было связано с лучшим когнитивным функционированием и менее 
выраженными продуктивными симптомами. Контрастная чувствительность в диапазоне средних пространственных частот 
(СЧ) на уровне тенденций коррелировала с тестами «Порядок чисел», оценивающим рабочую память, и «Речевая беглость», 
отражающим скорость обработки информации. Выводы: полученные данные расширяют информацию о характере связей 
между контрастной чувствительностью и когнитивными функциями. Результаты исследования обеспечат основу для даль-
нейших разработок более эффективных немедикаментозных методов улучшения когнитивного функционирования.

Ключевые слова: шизофрения, когнитивные функции, контрастная чувствительность, зрение, BACS, PANSS
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Resume
Background: increasing interest in visual disturbances in schizophrenia is connected with the fact that they are a potential 

biomarker for objectifi cation of a mental condition. The nature of the relationship between visual disturbances and higher-
level cognitive functions in schizophrenia remains understudied. The aim of the study was to investigate differences in visual 
information processing between individuals with paranoid schizophrenia and healthy individuals, and to analyze the relationship 
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between visual system characteristics with clinical and cognitive factors. Patients and methods: thirty-three patients with 
the paranoid form of schizophrenia and 19 healthy subjects were included in the cross-sectional study. Cognitive impairment 
was assessed using a battery of BACS tests, and the severity of the mental state was assessed using the PANSS scale. Contrast 
sensitivity characteristics were measured by computer visocontrastometry. Results: the study found that the visual system of 
persons with schizophrenia is characterized by hypersensitivity in the high and midrange, but decreased sensitivity in the low-
frequency range. Decreased sensitivity in the low-frequency range was associated with better cognitive functioning and less 
pronounced productive symptoms. Medium frequencies at the trend level correlated with the digit sequencing tests, assessing 
working memory, and verbal fl uency, refl ecting speed of information processing. Conclusions: our fi ndings expand information 
on the character of the relationship between contrast sensitivity and cognitive function. The results of study will provide the 
basis for further research on the development of more effective non-medicinal methods to improve cognitive functioning.

Keywords: schizophrenia, cognitive functions, contrast sensitivity, vision, BACS (Brief Assessment of Cognition in 
Schizophrenia), PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale).
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ВВЕДЕНИЕ

Шизофрения характеризуется значительными на-
рушениями восприятия информации, начиная с  пер-
цептивного и  заканчивая когнитивным уровнем. 
Возрастающий интерес к  зрительным нарушениям 
при шизофрении связан с тем, что они являются потен-
циальным биомаркером для объективизации психиче-
ского состояния [1–3]. Существующие методы диагно-
стики в психиатрии субъективны и зависят от доступ-
ности пациента, его способности к самооценке, опыта 
врача-психиатра и т.д. Психиатрия нуждается в более 
объективных методах диагностики для своевремен-
ного начала лечения и  оценки динамики состояния, 
особенно в случае шизофрении, которая существенно 
влияет на поведение пациента. В связи с этим изуче-
ние особенностей зрительных нарушений при  шизо-
френии, их связи с клиническими симптомами и раз-
работка объективных методов диагностики представ-
ляются крайне важными. Кроме того, развитие знаний 
об организации зрительной системы и  новые методы 
ее изучения позволят лучше понимать патогенез зри-
тельных нарушений, что в свою очередь может пролить 
свет на этиологию и механизмы развития шизофрении.

Зрительный дефицит у больных шизофренией про-
является как в виде нарушений восприятия движения, 
цветов, яркости, искажения форм [4], так и  в виде 
нарушения чувствительности к восприятию контраста 
[5]. Следует отметить, что изменения в  зрительном 
восприятии наблюдаются не только во время острых 
эпизодов шизофрении, но и в стадии ремиссии, в про-
дромальном периоде заболевания, а также, по некото-
рым данным, у родственников пациентов [6–7].

К одним из  часто используемых методов оценки 
зрительного восприятия относится измерение кон-
трастной чувствительности, т.е. минимального уровня 
контраста, необходимого для обнаружения присут-
ствия решетки определенной пространственной ча-
стоты. Магноцеллюлярный и парвоцеллюлярный пути 
относятся к  двум отдельным каналам в  зрительной 
системе, которые обрабатывают различные аспекты 

визуальной информации. Магноцеллюлярный путь 
обеспечивает быструю передачу информации и отве-
чает за восприятие движения [8], а парвоцеллюлярный 
путь  — за  обработку цветовой информации, мелких 
деталей и текстуры. Нейроны магно- и парвоцеллюляр-
ного путей различаются и в контрастной чувствитель-
ности. Магноцеллюлярный путь чувствителен к низким 
пространственным частотам (НЧ), а  парвоцеллюляр-
ный  — к  высоким пространственным частотам (ВЧ) 
[9]; считается, что в  восприятии средних частот (СЧ) 
участвуют оба канала [10]. Существуют доказательства 
того, что магно- и парвоцеллюлярный пути могут быть 
изменены у пациентов с шизофренией [11]. Некоторые 
исследования показали, что у  больных шизофренией 
отмечается снижение активности магноцеллюлярного 
пути, что приводит к  трудностям обработки быстрых 
изменений в визуальной информации [12]. Кроме того, 
при шизофрении могут наблюдаться изменения в пар-
воцеллюлярном пути, что приводит к трудностям с вос-
приятием цвета и мелких деталей [13].

Эти изменения в  зрительных путях могут способ-
ствовать некоторым помехам сенсорной обработки, 
испытываемым больными шизофренией, таким как 
трудности с восприятием движения, цвета и визуаль-
ных деталей. Однако важно отметить, что эти резуль-
таты все еще остаются предметом продолжающегося 
научного поиска, и  для полного понимания взаимо-
связи между состоянием магно- и парвоцеллюлярных 
каналов и шизофренией необходимы дополнительные 
исследования.

Результаты изучения зрительных нарушений 
при  шизофрении противоречивы. Одни исследова-
ния свидетельствуют о  снижении контрастной чув-
ствительности (КЧ) у  больных шизофренией [13–14], 
другие  — о  повышении КЧ [14] либо об отсутствии 
различий по  сравнению со здоровыми испытуемыми 
[15]. Предполагается, что у  больных шизофренией 
на  контрастно-частотные характеристики (КЧХ) зри-
тельной системы могут влиять длительность заболева-
ния, характер терапии и тяжесть психического состоя-
ния. У пациентов с первым эпизодом часто встречается 



38

P
s
y
c
h
o
p
a
t
h
o
lo

g
y
, 
C
li
n
ic

a
l 
a
n
d
 
B
io

lo
g
ic

a
l 
P
s
y
c
h
ia

t
r
y

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
1(
3
)'
2
0
2
3
'3

6
-
4
4

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-3-36-44

гиперчувствительность к  низким пространственным 
частотам, которая со временем сменяется снижением 
чувствительности и  распространяется на  другие ча-
стоты [2, 16]. Кроме того, T.P. Fernandes и соавт. (2019) 
[17] описали, что пациенты, получавшие атипичные 
антипсихотики, демонстрировали лучшие результаты 
по  сравнению с  пациентами, получающими типичные 
антипсихотики, однако корреляций с хлорпромазино-
вым эквивалентом найдено не было. Различия в харак-
тере изменений функции КЧ при  шизофрении могут 
указывать также на  разные механизмы, приводящие 
к  нарушениям зрения у  людей с  этим заболеванием. 
Эта неоднородность может также свидетельствовать 
о том, что не существует единой, одинаковой причины 
шизофрении, а  скорее целый ряд различных факто-
ров способствуют ее развитию и проявлению у разных 
пациентов. Понимание этих различий может помочь 
исследователям и клиницистам разработать более це-
ленаправленные и эффективные методы лечения этого 
сложного и инвалидизирующего заболевания. В связи 
с  этим целесообразно рассматривать зрительные на-
рушения в качестве эндофенотипа при шизофрении.

Малоизученным остается вопрос о характере свя-
зи зрительных нарушений и  более высокоуровневых 
когнитивных функций при  шизофрении. Некоторые 
исследования делают возможным заключить, что на-
рушение зрения может быть связано с  конкретными 
когнитивными областями, такими как внимание и рабо-
чая память [14], в то время как в других предполагает-
ся, что оно может быть связано с общим когнитивным 
функционированием [18]. Количество исследований, 
изучающих связь нарушений зрительного восприятия 
с  когнитивным дефицитом при  шизофрении, ограни-
ченно. Между тем именно когнитивные функции яв-
ляются одним из  главных факторов, определяющих 
неблагоприятный функциональный исход [14, 19, 20]. 
Z. Li и соавт. [21] и S.N. Herrera и соавт. [13] в своих 
работах продемонстрировали, что зрительные наруше-
ния могут быть биомаркером когнитивного дефицита 
при  шизофрении, однако авторы признают, что для 
подтверждения этой гипотезы нужно большее коли-
чество исследований.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Основной целью исследования было изучение 
различий в ранней обработке зрительной информа-
ции между пациентами с параноидной шизофренией 
и  здоровыми испытуемыми. Имеющиеся к  насто-
ящему времени данные о  характере нарушений КЧ 
при шизофрении сходятся в том, что с течением вре-
мени отмечается повышение порогов в  области НЧ 
[2], однако изменения в области средних и высоких 
частот остаются противоречивыми [15], что, возмож-
но, связано с  различиями в  психическом состоянии 
тестируемых пациентов. Гипотеза заключалась в том, 
что пациенты в  подостром состоянии будут демон-
стрировать нарушения КЧ в  области всех частот, 

отражающих работу как магно-, так парвоцеллюляр-
ной системы.

Второй целью было проанализировать взаимо-
связь характеристик зрительной системы с  клиниче-
скими и когнитивными факторами. Мы предположили, 
что противоречия в характере зрительных нарушений 
могут быть связаны с тяжестью психического состоя-
ния, что должно находить отражение в  корреляциях 
КЧ с  баллами шкалы оценки позитивных и  негатив-
ных синдромов (Positive and Negative Syndrome Scale, 
PANSS).

Исходя из  того, что восприятие включает в  себя 
сложное взаимодействие между сенсорной информа-
цией и когнитивными процессами, включая внимание, 
память и предсказания [22], в ходе исследования ожи-
далось получить корреляции между показателями КЧ 
и когнитивным компонентом PANSS, а также композит-
ным индексом по шкале краткой оценки когнитивных 
функций у пациентов с шизофренией (Brief Assessment 
of Cognition in Schizophrenia, BACS) [23].

Известно, что парвоцеллюлярный путь участвует 
в обработке языковой информации и чтении, а магно-
целлюлярный путь играет важную роль в  обработке 
визуальной информации, имеющей отношение к вни-
манию и действиям. В связи с этим мы предполагали 
найти корреляции между значениями чувствительно-
сти в области ВЧ и тестом «Шифровка», отражающим 
функцию внимания и скорость обработки зрительной 
информации [23], а также корреляции с КЧ в области 
НЧ и  СЧ и  показателями шкалы BACS, отвечающими 
за внимание, рабочую память, скорость обработки ин-
формации [24].

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Кросс-секционное исследование проводили на базе 
отделения биологической терапии психически больных 
НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева и СПбГУ. Объектом иссле-
дования были госпитализированные больные (n = 33; 
15 мужчин и 18 женщин) с параноидной формой шизо-
френии (F20 по критериям МКБ-10). Пациенты получа-
ли монотерапию атипичными антипсихотиками в под-
остром состоянии. В группу контроля вошли здоровые 
испытуемые (n = 19; 6 мужчин и 13 женщин) в возрасте 
от 18 до 40 лет. Критериями невключения для группы 
пациентов были возраст моложе 18 и  старше 40 лет, 
отказ от участия, наличие актуальной продуктивной 
психопатологической симптоматики, определяющей 
поведение пациента (оценка по  PANSS: пункты P1, 
P3–P6 ≥ 5 и пункты P2 и P7 ≥ 4); высокий риск суици-
дального (балл по  Колумбийской шкале серьезности 
суицидальных намерений ≥ 3) [25] и/или агрессивного 
поведения, наличие сопутствующего тяжелого острого 
или хронического соматического заболеваниями, тре-
бующего постоянной дополнительной терапии; бере-
менность и период лактации; наличие онкологической 
патологии; органическое поражение ЦНС; алкогольная 
и/или наркотическая зависимость, прием более одного 
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антипсихотика и  любых других психотропных препа-
ратов (допускался прием тригексифенидила для кор-
рекции экстрапирамидной симптоматики до 8 мг/сут) 
[26]. Для контрольной группы критериями невключе-
ния были наличие в  анамнезе психоневрологических 
заболеваний; наличие родственников первой и второй 
линии родства с психоневрологическими заболевани-
ями; итоговый балл по результатам заполнения шкалы 
депрессии Бека ≥ 14; итоговые баллы по результатам 
заполнения шкалы тревоги Спилбергера  ≥  31 для ка-
ждой из подшкал; наличие тяжелых острых соматиче-
ских заболеваний, а  также хронических заболеваний 
в стадии обострения или декомпенсации, требующих 
постоянной дополнительной терапии; наличие забо-
леваний органов зрения, не поддающихся коррекции.

Этические аспекты
Протокол исследования был одобрен Локальным 

этическим комитетом ФГБУ «Национальный меди-
цинский исследовательский центр психиатрии и  не-
врологии имени В.М.  Бехтерева» (№ ЭК-И-120/19 от 
24.10.2019). Все испытуемые перед началом иссле-
дования подписали добровольное информированное 
согласие. Обследование пациентов проводили в соот-
ветствии с  протоколом, стандартами GCP, Хельсинк-
ской декларации Всемирной медицинской ассоциации 
1964 г., пересмотренной в 1975–2013 гг., и норматив-
ными требованиями. Тестирование пациентов выпол-
няли в  присутствии врача-психиатра  — сотрудника 
клиники. Острота зрения всех испытуемых была нор-
мальной или скорректированной до нормы.

Ethical Aspects
The study protocol was approved by the local 

ethics committee of FSBI Bekhterev National Medical 
Research Center for Psychiatry and Neurology (№ EK-I-
120/19, dated 10/24/19). All subjects signed voluntary 
informed consent before starting the study. Patients 
were examined in accordance with the protocol, GCP 
standards, World Medical Association Declaration of 
Helsinki 1964 amended 1975–2013, and regulatory 
requirements. Patients were tested in the presence of a 
psychiatrist, an employee of the hospital. Visual acuity 
of all subjects was normal or corrected to normal.

Тяжесть психического состояния в  течение по-
следней недели до обследования оценивали во время 
интервью с использованием шкалы PANSS [27]. Баллы 
по шкале PANSS были разделены на следующие 5 ком-
понентов: позитивный, негативный, возбуждение, 
когнитивный/дезорганизованный и депрессия/тревога 
[28]. Состояние пациента оценивали от 1 до 7 баллов 
по  30 пунктам. Позитивный и  возбуждающий компо-
ненты основывались на 4 пунктах, когнитивный и де-
прессия/тревога — на 5 пунктах, а негативный компо-
нент — на 6 пунктах. Для изучения связи когнитивных 
нарушений с порогами контрастной чувствительности 
у  пациентов с  шизофренией проводили оценку ког-
нитивных функций по шкале BACS [24]. Выбор шкалы 
BACS связан с  высокой валидностью и  надежностью 
этой шкалы при  измерении когнитивных нарушений 

у  лиц с  шизофренией, чувствительностью к  измене-
ниям в  когнитивных функциях с  течением времени. 
BACS оценивает ряд когнитивных областей, включая 
скорость обработки информации, внимание, рабочую 
память, беглость речи, вербальную память, исполни-
тельные функции и моторную скорость [29].

Средний возраст в  группе пациентов составил 
25,79  ±  7,62 года, в  группе здоровых испытуемых  — 
24,21  ±  5,28 года. Группы не различались по  полу 
(χ2  =  0,474, p-value  =  0,491) и  возрасту (t  =  –0,878, 
p-value = 0,385). Длительность заболевания у пациен-
тов в среднем составила 6,76 ± 5,99 года. Все пациенты 
получали атипичные антипсихотики (кветиапин, олан-
запин, рисперидон, палиперидон, арипипразол). Дозу 
антипсихотика рассчитывали в  оланзапиновом экви-
валенте, в качестве антихолинергического препарата 
использовали тригексифенидил [30]. Оланзапиновый 
эквивалент в  группе был равен 18,49 ± 7,87, средняя 
доза тригексифенидила составляла 2,61 ± 2,71 мг. Об-
щий балл по PANSS составил 90,39 ± 16,03.

Измерение контрастной чувствительности. Ис-
следование контрастно-частотных характеристик 
зрительной системы выполняли с  использованием 
компьютерной визоконтрастометрии. Использовали 
изображения элементов Габора («решетки») с  про-
странственными частотами 0,4, 3,6 и  17,9 цикл/гра-
дус. Изображения предъявляли на мониторе Samsung 
Samtron 76E17 (яркость 80 кд/м2; разрешение 640 × 480 
пикселей; частота дискретизации 85 Гц). Перед началом 
исследования монитор был откалиброван с использо-
ванием собственного программного обеспечения для 
исправления геометрических искажений. Испытуемого 
располагали на  расстоянии 4 м от монитора; размер 
изображения при  этом составлял 4,48  ×  3,36 дюйма. 
Задача испытуемого заключалась в том, чтобы нажать 
кнопку компьютерной мыши при появлении «решетки» 
и удерживать нажатой до ее исчезновения, после этого 
отпустить кнопку и подождать, пока «решетка» опять 
появится, чтобы снова нажать и удерживать до исчез-
новения, и  т.д. Количество предъявлений элементов 
Габора каждой пространственной частоты равнялось 
восьми. Измерения проводили в затемненном помеще-
нии. Все испытуемые имели нормальное или скоррек-
тированное до нормы зрение.

Статистический анализ. Статистический анализ 
проводили с  помощью языка программирования R 
(версия 4.0.2) в  RStudio v1.4.1717. Социально-демо-
графические данные и показатели клинической шкалы 
представлены с использованием описательной стати-
стики и выражаются в виде среднего значения ± стан-
дартное отклонение или медианы (межквартильный 
размах) для непрерывных переменных. Пороги кон-
трастной чувствительности представлены в виде меди-
аны (межквартильный размах). Для анализа категори-
альных переменных использовали критерий согласия 
Пирсона (χ2). Оценку нормальности распределения 
производили с помощью критерия Шапиро–Уилка. Для 
сравнения демографических данных в зависимости от 



40

P
s
y
c
h
o
p
a
t
h
o
lo

g
y
, 
C
li
n
ic

a
l 
a
n
d
 
B
io

lo
g
ic

a
l 
P
s
y
c
h
ia

t
r
y

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
1(
3
)'
2
0
2
3
'3

6
-
4
4

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-3-36-44

распределения использовали t-критерий Стьюдента 
или W-критерий Вилкоксона для независимых выбо-
рок. Для сравнения порогов контрастной чувстви-
тельности использовали W-критерий Вилкоксона для 
независимых выборок. Поиск корреляций клинических 
данных с показателями КЧ проводили с помощью ко-
эффициента ранговой корреляции Спирмена. Выбросы 
определяли на  основе межквартильного расстояния, 
исключая значения, не попадающие в диапазон:

В качестве критического уровня значимости (p), 
при котором отвергалась нулевая гипотеза, было вы-
брано значение 0,05. Во всех случаях использовали 
двусторонние тесты.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты измерения пороговой КЧ представлены 
в табл. 1.

Исходя из  данных, представленных в  табл. 1, 
больные шизофренией демонстрировали значимое 

снижение КЧ в  области НЧ и  гиперчувствительность 
в области СЧ и ВЧ по сравнению со здоровыми испы-
туемыми. Для большей наглядности изменения КЧХ 
в двух группах изображены на диаграмме (рис. 1).

На рис. 2 представлена матрица корреляции КЧХ 
зрительной системы с  клиническими данными. По-
зитивный компонент PANSS значимо отрицатель-
но коррелировал с  КЧ в  диапазоне НЧ (rho  =  –0,35, 
p-value = 0,047). Незначимые тенденции к отрицатель-
ной связи были обнаружены между контрастной чув-
ствительностью в области НЧ и возрастом пациентов 
(rho  =  –0,32, p-value  =  0,068), в  области СЧ и  общим 
баллом PANSS (rho  =  –0,33, p-value  =  0,064), а  также 
между КЧ в диапазоне ВЧ и когнитивным компонентом 
PANSS (rho = –0,33, p-value = 0,058). Корреляций КЧХ 
с  длительностью заболевания, дозой антипсихотика 
и тригексифенидила выявлено не было.

Результаты корреляционного анализа между КЧХ 
и когнитивными функциями, измеренными с помощью 
шкалы BACS, представлены на рис. 3.

Композитный индекс по  шкале BACS был значимо 
положительно связан с  КЧ в  области НЧ (rho  =  0,36, 

Таблица 1. Пороговая контрастная чувствительность в  разных диапазонах пространственных частот у  больных 
шизофренией и у здоровых испытуемых
Table 1. Threshold of contrast sensitivity in different spatial frequency ranges in schizophrenia and healthy control

Частоты/Frequencies
Больные шизофренией/

Patients with 
schizophrenia

Здоровые/Healthy
Значения W-критерия 
Вилкоксона/Wilcoxon 
signed-rank test values

p-value

НЧ/LF 10,02 (9,34) 6,11 (3,78) 6993 < 2,2e–16

СЧ/MF 50,63 (59,46) 114,0 (60,0) 28 932 < 2,2e–16

ВЧ/HF 7,71 (12,6) 15,88 (10,43) 16 991 1,062e–07

Примечание/Note: НЧ/LF — низкие частоты/low frequencies; СЧ/MF — средние частоты/midrange requencies; ВЧ/HF — высокие частоты/
high frequencies.

Частоты/Frequencies
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Рис. 1. Пороговая контрастная чувствительность в различных диапазонах пространственных частот
Примечание: здоровые обозначены красным, пациенты — синим
Fig. 1. Threshold contrast sensitivity in different spatial frequency ranges
Note: the healthy group is shown in red, the patient group is shown in blue
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p-value  =  0,042). КЧ в  области СЧ на  уровне тенден-
ций коррелировала с тестом «Порядок чисел», оцени-
вающим рабочую память (rho = 0,33, p-value = 0,063), 
и «Речевая беглость», отражающим скорость обработ-
ки информации (rho = 0,33, p-value = 0,056).

Выявленные особенности зрительного восприятия 
у  больных шизофренией в  виде значимых различий 
по  всем частотам с  группой здоровых подтверждают 
гипотезу о вовлечении в патологический процесс обо-
их зрительных путей (магноцеллюлярного и парвоцел-
люлярного). Наши результаты согласуются с  описан-
ными в литературе данными о снижении КЧ в области 
низких пространственных частот [2, 31]. У пациентов 
с низкой контрастной чувствительностью в диапазоне 
НЧ когнитивные функции оказались лучше, а продук-
тивные симптомы  — менее выраженными. Учитывая 
изменения КЧ в области НЧ от гиперчувствительности 
на ранних стадиях болезни к ее снижению со време-
нем, описанные P. Adámek (2022) [2] у пациентов с ши-
зофренией, и обнаруженные нами корреляции, можно 
предположить, что снижение КЧ в диапазоне НЧ может 

служить компенсаторным механизмом. Компенсатор-
ный механизм может обеспечиваться за счет измене-
ний сенсорной фильтрации — процесса, позволяющего 
эффективно обрабатывать информацию и реагировать 
на  окружающий мир, предотвращать перегрузку сен-
сорной системы. Исследования показали, что у некото-
рых больных шизофренией сенсорный контроль может 
быть нарушен, что приводит к  повышенной чувстви-
тельности к сенсорным стимулам [32]. Это может при-
вести к  восприятию посторонних или нерелевантных 
стимулов, которые способны вызывать дистресс и ме-
шать ежедневному функционированию [33]. Однако 
важно отметить, что характер нарушений зрительной 
обработки при шизофрении сложен и сильно отлича-
ется у разных людей.

В нашем исследовании пациенты обнаружили повы-
шенную КЧ в диапазоне СЧ и ВЧ, которая была связана 
с худшими когнитивными показателями и более тяже-
лым психическим состоянием. Считается, что такая 
повышенная чувствительность может способствовать 
возникновению галлюцинаций и других перцептивных 

Рис. 2. Корреляционная матрица КЧХ зрительной 
системы и клинических данных
Примечание: НЧ  — низкие частоты; СЧ  — средние 
частоты; ВЧ  — высокие частоты; Возр  — возраст; 
ДЗ — длительность заболевания; ОЭ — оланзапиновый 
эквивалент; ТД  — доза тригексифенидила; PANSS  — 
общий балл по  шкале PANSS; ПК  — позитивный 
компонент; НК  — негативный компонент; В  — 
возбуждение; КК  — когнитивный компонент; ДК —
депрессивный компонент
Fig. 2. Correlation matrix of contrast-frequency 
characteristics of the visual system and clinical data
Note: НЧ — low frequencies; СЧ — midrange frequencies; 
ВЧ — high frequencies; Возр — age; ДЗ — illness duration; 
ОЭ — olanzapine equivalent; ТД — trihexyphenidyl dose; 
PANSS — total PANSS score; ПК — positive component; 
НК  — negative component; В  — agitation; КК  — 
cognitive component; ДК — depressive component

Рис. 3. Корреляционная матрица КЧХ зрительной 
системы и показателей шкалы BACS
Примечание: НЧ  — низкие частоты; СЧ  — средние 
частоты; ВЧ  — высокие частоты; ВП  — вербальная 
память; ПЧ — порядок чисел; ДТ — двигательный тест; 
РБ — речевая беглость; Ш — шифровка; БЛ — «Башня 
Лондона»; Comp.Z  — композитный индекс по  шкале 
BACS
Fig. 3. Correlation matrix of contrast-frequency 
characteristics of the visual system and visual system 
and BACS scale scores
Note: НЧ — low frequencies; СЧ — midrange frequencies; 
ВЧ  — high frequencies; ВП  — verbal memory; ПЧ  — 
digit sequencing; ДТ — token motor task; РБ — verbal 
fl uency; Ш — symbol coding; БЛ — “Tower of London”; 
Comp.Z —composite index on BACS scale
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симптомов, которые часто наблюдаются при шизофре-
нии [34].

В исследовании подтверждено, что когнитивные 
функции тесно связаны с КЧ у больных шизофренией. 
Тесты, оценивающие скорость обработки информации 
и  рабочую память, были слабо связаны с  чувстви-
тельностью к  восприятию СЧ, тогда как композитный 
индекс BACS коррелировал с КЧ в диапазоне НЧ. По-
хожие связи КЧ с  нейрокогнитивными показателями 
были обнаружены S.N. Herrera и соавт. (2021) [14], хотя 
в их работе не оценивались средние пространственные 
частоты.

ВЫВОДЫ

В исследовании было установлено, что зрительная 
система пациентов с  шизофренией характеризуется 
гиперчувствительностью в  высоко- и  среднечастот-
ном диапазоне и  сниженной КЧ в  низкочастотном 
диапазоне. Снижение КЧ в  области НЧ было связано 
с  лучшим когнитивным функционированием и  менее 
выраженными продуктивными симптомами, что позво-
ляет предположить, что такое снижение КЧ может рас-
сматриваться в качестве компенсаторного механизма 
зрительной системы.

Полученные данные расширяют информацию 
о характере связей между КЧ и когнитивными функ-
циями. Результаты проведенного исследования могут 
послужить основой для дальнейших исследований 
по  созданию более эффективных немедикаментоз-
ных методов улучшения когнитивного функциониро-
вания с помощью влияний на активность зрительных 
путей.

Для лучшего понимания характера и  механизмов 
зрительных нарушений у  больных шизофренией и  их 
связи с  когнитивными функциями необходимо про-
вести гораздо больше сравнительных исследований 
в  динамике, в  разных возрастных группах пациентов 
и на разной терапии.
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Когнитивное функционирование у пациентов с феноменом 
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Резюме
Обоснование: ангедония представляет собой трансдиагностический психопатологический феномен, который оценивается 

как ключевой, «ядерный» сразу для нескольких заболеваний — прежде всего, расстройств шизофренического и аффективного 
спектра. Проблема дифференциации клинических особенностей и выявления нейробиологических механизмов ангедонии 
в структуре эндогенных психических патологий сохраняет свою актуальность и далека от разрешения. Цель исследования: 
сравнительное изучение связи особенностей когнитивного функционирования и ангедонии у пациентов с расстройствами 
шизофренического и аффективного спектра. Пациенты: выборка составила 40 больных (17 с расстройствами шизофрени-
ческого спектра; F20.01, F20.02, F21.3, F21.4, F25.0, F25.1 по МКБ-10), а  также 23 больных с расстройствами аффективного 
спектра; F33, F31 по МКБ-10). Методы исследования: клинический, психометрический, экспериментально-психологический 
и статистический. Результаты: у больных с расстройствами шизофренического спектра обнаружены более низкие результаты 
по оценке способности к предвосхищению удовольствия и способности испытывать удовольствие в социальной сфере. При рас-
стройствах аффективного спектра имела место корреляция антиципационной ангедонии с фонетической вербальной беглостью 
(r = –0,487; p < 0,01), а также связь между непосредственным переживанием удовольствия и ошибками фигуры Рея (r = –0,349; 
p < 0,05). Проявления социальной ангедонии у этих пациентов коррелировали с продуктивностью в тесте фонетической вер-
бальной беглости (r = –0,509; p < 0,01) и в тесте визуальной беглости (r = –0,473; p < 0,01). У пациентов с расстройствами шизо-
френического спектра обнаружена связь антиципационной ангедонии с результатом выполнения цветового интерферирующего 
теста (r = –0,329; p < 0,05) и теста комплексной фигуры Рея (r = –0,307; p < 0,05). Консумационная ангедония коррелировала 
с результатом теста вербальной беглости (r = –0,511; p < 0,01) и теста комплексной фигуры Рея (r = –0,417; p < 0,01). Социальная 
ангедония оказалась связанной с выполнением цветового интерферирующего теста (r = –0,656; p < 0,01), теста вербальной 
беглости (r = –0,523; p < 0,01) и с описанием сюжетной картинки (r = –0,421; p < 0,01). Заключение: проявления отдельных 
параметров ангедонии демонстрируют различия у пациентов с расстройствами шизофренического и аффективного спектра. 
Пациенты с расстройствами шизофренического спектра испытывают бóльшие трудности с предвосхищением удовольствия 
и способностью испытывать удовольствие в социальной сфере. Способность к предвосхищению удовольствия может быть ас-
социирована с функционированием исполнительных функций, в то время как способность к непосредственному переживанию 
удовольствия — с функционированием памяти. Социальная ангедония затрагивает широкий спектр когнитивных функций.

Ключевые слова: ангедония, шизофрения, депрессия, нейропсихология
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Summary
Background: anhedonia is a transdiagnostic psychopathological phenomenon, which is assessed as “core” for several 

diseases at once — fi rst of all schizophrenic and affective spectrum disorders. The problem of clinical features differentiation 
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and identifi cation of anhedonia’s neurobiological mechanisms in the structure of the affective and schizophrenic spectrum 
disorders is still topical and far from being resolved. The aim of the study: to compare the relationship between the features 
of neurocognitive functioning and the manifestations of anhedonia among patients with disorders of the schizophrenic 
and affective spectra. Patients: the sample consisted of 40 patients including 17 patients with schizophrenic spectrum 
disorders (ICD-10 diagnosis codes F20.01, F20.02, F21.3, F21.4, F25.0, F25.1) and 23 patients with affective disorders (ICD-10 
diagnosis code F33, F31). Methods: clinical, psychometric, experimental psychological and statistical. Results: patients with 
schizophrenia spectrum disorders show lower scores on pleasure anticipation ability and ability to experience pleasure in the 
social sphere. The affective spectrum group showed a correlation between anticipatory anhedonia and phonetic verbal fl uency 
(r = –0.487; p < 0.01). There was also a correlation between immediate pleasure experience and errors in the Rey fi gure test 
(r = –0.349; p < 0.05). Social anhedonia in these patients was associated with phonetic verbal fl uency productivity (r = –0.509; 
p < 0.01) and performance in visual fl uency productivity (r = –0.473; p < 0.01). Patients with schizophrenia spectrum disorders 
had a correlation between anticipatory anhedonia and the Color-Word Interference Test (r  = –0.329; p  < 0.05) and the Rey 
Complex Figure Test (r  =  –0.307; p  <  0.05). Consummatory anhedonia was correlated with verbal fl uency test (r  =  –0.511; 
p < 0.01) and the Rey Complex Figure Test (r = –0.417; p < 0.01). Social anhedonia was correlated with Color-Word Interference 
Test (r  =  –0.656; p  <  0.01), verbal fl uency (r  =  –0.523; p  <  0.01), and story description (r  =  –0.421; p  <  0.01). Conclusion: 
manifestations of different parameters of anhedonia demonstrate the differences in schizophrenia and affective spectrum 
disorders. Patients with schizophrenia spectrum disorders have greater diffi culties in anticipating pleasure and experiencing 
pleasure in the social sphere. The ability to anticipate pleasure may be associated with executive function, while the ability 
to experience pleasure immediately may be associated with memory function. Social anhedonia affects a wide range of 
cognitive functions.

Keywords: anhedonia, schizophrenia, depression, neuropsychology
For citation: Popov M.M., Sorokin S.A., Kananovich P.S. Сognitive Functioning in Patients with the Phenomenon of Anhedonia 

in the Framework of Affective Pathology and Schizophrenia Spectrum Disorders. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2023;21(3):45–
53. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-6667-2023-21-3-45-53

ВВЕДЕНИЕ

Получение удовольствия играет центральную роль 
в  обеспечении целенаправленного поведения [1, 2]. 
Нарушение способности испытывать удовольствие 
(ангедония) обнаруживает существенную связь с  со-
циальной и  трудовой дезадаптацией [3], снижением 
качества жизни [4, 5], а  также с повышенным суици-
дальным риском среди психиатрических пациентов [6]. 
Ангедония представляет собой трансдиагностический 
психопатологический феномен, который некоторыми 
исследователями оценивается как ключевой, «ядер-
ный» сразу для нескольких заболеваний, прежде все-
го, расстройств шизофренического [7] и аффективно-
го спектра [8, 9].

К настоящему моменту при  исследовании анге-
донии в  ее структуре принято разделять нарушение 
непосредственной способности к  получению удо-
вольствия (консумационный компонент ангедонии) 
и  способности к  предвосхищению удовольствия 
(антиципационный компонент ангедонии) [10]. Кро-
ме того, в зависимости от сферы, в которой наруше-
ние способности к получению удовольствия выходит 
на первый план, выделяют психический, физический 
и социальный подтипы [11]. Некоторые исследования 
показывают относительную специфичность проявле-
ния ангедонии для разных расстройств. В частности, 
рядом авторов отмечается, что для ангедонии при ши-
зофрении характерно преобладающее нарушение ан-
тиципационного компонента при  большей сохранно-
сти способности к  непосредственному переживанию 
удовольствия [12], а  также проявление ангедонии 
в социальной сфере [13, 14]. В то же время имеются 
данные и  обратного характера  — о  превалировании 
нарушения способности к антиципации удовольствия 

у  больных депрессией [15]. Проблема дифференци-
ации клинических особенностей и  выявления ней-
робиологических механизмов ангедонии в  структу-
ре расстройств аффективного и  шизофренического 
спектров сохраняет свою актуальность и пока далека 
от разрешения.

Современные работы, проводимые в  рамках ней-
рокогнитивного подхода, представляют собой один 
из  вариантов изучения проблемы ангедонии. Неко-
торые данные указывают на  то, что разные компо-
ненты способности испытывать удовольствие обес-
печиваются различными мозговыми структурами. 
В  частности, результаты метааналитического иссле-
дования B. Zaing и соавт. [16] позволяют утверждать, 
что консумационная ангедония, вероятно, в большей 
степени связана со снижением активности подкор-
ковых областей базальных ганглиев, в  то время как 
антиципационная — с фронтостриарной мозговой си-
стемой. Продемонстрирована положительная связь 
между выраженностью социальной ангедонии, ней-
рокогнитивными нарушениями и  психопатологиче-
скими проявлениями шизоидных и  шизотипических 
черт в популяции резидентов студенческого кампуса, 
что подтверждает обоснованность настоящего иссле-
дования [17].

Недостаточная изученность нейрокогнитивных ме-
ханизмов и  дифференциально-диагностических осо-
бенностей феномена ангедонии при его существенной 
роли в клинической картине аффективных и шизофре-
нических расстройств определяет актуальность насто-
ящего исследования.

Цель исследования  — изучение особенностей 
нейрокогнитивного функционирования и  проявлений 
ангедонии при расстройствах шизофренического и аф-
фективного спектра.
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ПАЦИЕНТЫ

Исследование проводилось на базе отдела по изу-
чению эндогенных психических расстройств и аффек-
тивных состояний ФГБНУ НЦПЗ (директор профессор 
Т.П. Клюшник).

Выборку составили 40 больных в  возрасте от 18 
до  55 лет (средний возраст 36  ±  5,4), среди них 24 
женщины и  16 мужчин. Из  них 17 больных (средний 
возраст 27  ±  7,5; 11 мужчин, 6 женщин) перенесли 
манифестный или повторный приступ эндогенного 
приступообразного психоза или экзацербацию мало-
прогредиентной шизофрении (коды диагнозов по МКБ-
10  — F20.01, F20.02, F21.3, F21.4, F25.0, F25.1). У  23 
больных (средний возраст 38 ± 9,3; 5 мужчин, 18 жен-
щин) был установлен диагноз депрессивного состоя-
ния в  рамках рекуррентного депрессивного или би-
полярного аффективного расстройства (код диагноза 
по МКБ-10 — F33, F31).

Критерии включения:
•  больные обоего пола;
•  возраст на момент обследования от 18 до 55 лет;
•  признаки ангедонии в психическом состоянии;
•  депрессивное состояние в  рамках эндогенного 

заболевания.
Критерии невключения:
•  возраст моложе 18 лет и старше 55 лет;
•  наличие органической патологии ЦНС;
•  наличие соматических заболеваний в стадии де-

компенсации;
•  злоупотребление ПАВ, в том числе алкоголем;
•  формы психической патологии, при которых ан-

гедония выступает в  качестве факультативного 
симптома (тревожно-фобическое расстройство, 
обсессивно-компульсивное и др.);

•  наличие на момент обследования симптомов раз-
вернутого психоза.

Этические аспекты
Работа проводилась с  соблюдением положений 

Хельсинкской декларации 1964 г., пересмотренной 
в  1975–2013 гг. От каждого пациента было получено 
информированное согласие на  участие в  исследова-
нии. Проведение исследования одобрено Локальным 
этическим комитетом ФГБНУ НЦПЗ (протокол № 26 от 
11.01.2021 г.).

Ethic aspects
All examined participants signed the informed 

consent to take part in a study. The research protocol was 
approved by Local Ethical Committee of Mental Health 
Research Centre (protocol №  26 from 11.01.2021). This 
study complies with the Principles of the WMA Helsinki 
Declaration 1964 amended 1975–2013.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Использовались клинический, психометрический, 
экспериментально-психологический и статистический 
методы. Оценка нейрокогнитивного функционирования 

проводилась согласно схеме, рекомендованной для ис-
следования нейрокогнитивной сферы больных с  эн-
догенными психическими расстройствами [18]. Про-
цедура оценки динамического праксиса проводилась 
с использованием пробы Озерецкого «кулак–ребро–ла-
донь» правой и левой руками. Вербальная беглость ис-
следовалась с помощью субтеста из комплекса D-KEFS, 
разработанного D. Delis, E. Kaplan, и  J. Kramer [18], 
состоящего из трех проб. В первой пробе требовалось 
называть слова из конкретной фонематической кате-
гории, во второй  — из  определенной семантической 
категории, в  третьей — поочередно слова из разных 
семантических категорий. Визуальная беглость так-
же была представлена субтестом из комплекса D-KEFS 
и выполнялась в трех таблицах, где предлагалось со-
ставить узор по представленным точкам и разным ус-
ловиям. Также использовалась вариация цветового ин-
терференционного теста в виде субтеста из комплекса 
D-KEFS. Стимульный материал состоял из трех карточек 
с  напечатанными словами, учитывались результаты 
только третьей карточки. В первой пробе испытуемо-
му предлагается назвать цвета квадратов на  время. 
Вторая проба состояла из называния слов. В третьей 
пробе испытуемому предлагается называть цвет слов, 
игнорируя при этом само слово (цвет и значение сло-
ва не совпадают). Тест «Арифметические задачи» был 
представлен двумя задачами (с тремя действиями), 
где оценивалась возможность решения и вербального 
раскрытия процесса решения. Тест «Сюжетная карти-
на» был представлен двумя сложносюжетными изо-
бражениями, респонденту требовалось описать сюжет 
картинки. В тесте комплексной фигуры Рея–Остерри-
ца требовалось перерисовать сложную комплексную 
фигуру три раза  — один раз с  демонстрируемым 
стимулом и два раза по памяти (последний раз после 
интерферирующей деятельности). Методика «Прямые 
и  обратные ряды» представляет собой вербальный 
субтест из  шкалы Векслера и  делится на  две пробы. 
В  первой испытуемого просят повторить ряды цифр 
в прямом порядке, а затем в обратном порядке во вто-
рой пробе. Краткое адаптированное изложение схемы 
нейропсихологического исследования и учитываемых 
в исследовании параметров представлено в табл. 1.

Для оценки различных компонентов и  выражен-
ности ангедонии использовались психометрические 
методики, основанные на  самоотчете. Применялись: 
а) шкала оценки социальной ангедонии RSAS в адапта-
ции О.В. Рычковой и А.Б. Холмогоровой [11]; б) шкала 
времени переживания удовольствия TEPS в адаптации 
М.В. Алфимовой и соавт. [19, 20]; в) шкала оценки фи-
зической ангедонии PAS [11]. Кратко оцениваемые па-
раметры ангедонии представлены в табл. 2.

Статистический анализ полученных данных осу-
ществлялся с  использованием программы IBM SPSS 
Statistics 22. Для сравнения групп использовался не-
параметрический критерий Манна–Уитни, а  для изу-
чения корреляционной связи  — непараметрическая 
корреляция r Спирмена.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Анализ выраженности разных параметров анге-
донии в группах сравнения показал наличие значи-
мых отличий. Так, пациенты из группы расстройств 
шизофренического спектра, согласно полученным 
данным, в  меньшей степени способны к  предвос-
хищению удовольствия по  сравнению с  аффек-
тивной группой. Выраженность данных различий 
по  размеру эффекта (r) может быть оценена как 
умеренная [21]. При  этом статистически значимых 
отличий по  шкале непосредственной способности 
к  получению удовольствия на  исследованной вы-
борке получено не было. Также следует отметить, 
что способность испытывать удовольствие в обеих 
клинических группах снижена по сравнению с име-
ющимися нормативными данными по русскоязычной 
выборке [20].

Наиболее значимые различия между группами 
сравнения были получены по  шкале социальной ан-
гедонии  — у  пациентов с  расстройствами шизофре-
нического спектра по сравнению с группой пациентов 
с аффективными нарушениями ее выраженность была 
больше. Величина различий согласно размеру эффекта 
может быть оценена как «большая» [21].

Оценка статистических связей между выраженно-
стью различных параметров ангедонии и  особенно-
стями нейрокогнитивного функционирования в группе 
пациентов с аффективными расстройствами позволя-
ет установить ряд тенденций, которые представлены 
в табл. 5. Согласно результатам исследования, у паци-
ентов с  расстройствами аффективного спектра были 
выявлены отрицательные связи между способностью 
к  предвосхищению удовольствия и  доступностью 
к  фонетической вербальной беглости. Также было 
обнаружено наличие отрицательной связи между 

Таблица 1. Cхема нейропсихологического исследования
Table 1. Scheme of neuropsychological research

Нейропсихологические переменные/
Neuropsychological variables Методики/Methods Параметры оценки/Assessment parameters

Регуляторные функции/Regulatory functions 

Динамический праксис/Dynamic praxis Ошибки серийной организации/Serial 
organization errors

Вербальная беглость/Verbal fl uency Продуктивность буквенных ассоциаций/
Productivity of letter associations

Визуальная беглость/Visual fl uency Продуктивность/Productivity

Цветовой интерференционный тест/Color 
interference test Количество ошибок/Number of mistakes

Арифметические задачи/Arithmetic tasks Продуктивность/Productivity

Сюжетная картина/Plot picture Количество смысловых ошибок/Number of 
semantic errors

Фигура Рея–Остеррица/Rey–Osterritz fi gure Количество пропусков и импульсивных 
ошибок/Number of skips and impulsive errors

Обратные и прямые ряды/Reverse and 
straight rows

Количество ошибок в обратных рядах/
Number of errors in reverse rows

Зрительно-пространственные 
и слухоречевые функции/Visual-spatial and 
auditory-speech functions

Вербальная беглость/Verbal fl uency Продуктивность семантических ассоциаций/
Productivity of semantic associations

Фигура Рея–Остеррица/Rey–Osterritz fi gure Количество пространственных ошибок/
Number of spatial errors

Мнестические функции/Dynamic and 
mnemonic functions

Вербальная беглость/Verbal fl uency Количество повторов/Number of repetitions

Визуальная беглость/Visual fl uency Количество повторов/Number of repetitions

Фигура Рея–Остеррица/Rey-Osterritz fi gure Ошибки воспроизведения/Playback errors

Таблица 2. Оцененные параметры ангедонии
Table 2. Assessed parameters of anhedonia

Методика/Method Оцениваемые параметры ангедонии/Assessed Anhedonia Parameters

1 Система оценки личности/Personality Assessment 
System (PAS) Физическая ангедония/Physical anhedonia

2 Шкала социальной ангедонии/Revised Social 
Anhedonia Scale (RSAS) Социальная ангедония/Social anhedonia

3 Шкала времени переживания удовольствия/
Temporal Experience of Pleasure Scale (TEPS)

Антиципационное удовольствие (Ант)/Anticipatory Pleasure (Ant)
Консуматорное удовольствие (Кон)/Consumatory Pleasure (Con)
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способностью к  непосредственному переживанию 
удовольствия и  ошибками воспроизведения элемен-
тов при  копировании фигуры Рея. В  свою очередь, 
проявления социальной ангедонии у  этих пациентов 
были связаны с продуктивностью в фонетической вер-
бальной беглости и  результативностью в  визуальной 
беглости.

Изучение статистических связей между выражен-
ностью различных параметров ангедонии и характери-
стиками нейрокогнитивного функционирования в груп-
пе пациентов с  расстройствами шизофренического 
спектра позволило выявить ряд тенденций, которые 
отражены в табл. 6. У этих пациентов обнаружены от-
рицательные корреляции между способностью к пред-
восхищению удовольствия и  количеством ошибок 
в цветовом интерферирующем тесте, а также с ошиб-
ками по  типу пропуска в  тесте комплексной фигуры 
Рея. Способность к непосредственному переживанию 
удовольствия была связана с ошибками по типу повто-
ра в тесте вербальной беглости и с пространственными 

ошибками в  тесте комплексной фигуры Рея. Также 
установлена положительная связь между шкалой соци-
альной ангедонии и ошибками в цветовом интерфери-
рующем тесте, количеством семантических ассоциаций 
в тесте вербальной беглости, а также с доступностью 
к описанию сюжетной картинки.

ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты свидетельствуют о  не-
однородности проявлений ангедонии у  пациентов 
с расстройствами аффективного и шизофренического 
спектров. В  частности, были обнаружены различия 
по  шкале социальной ангедонии. У  пациентов с  рас-
стройствами шизофренического спектра отмечается 
существенно бóльшая ее выраженность, что совпада-
ет с результатами некоторых зарубежных авторов [12, 
22]. В то же время выраженность физической ангедо-
нии в среднем оказывается на сходном уровне. Кроме 
того, эти пациенты менее способны к предвосхищению 

Таблица 3. Межгрупповые различия по шкалам TEPS
Table 3. Intergroup differences on TEPS scales

Группа/Group
TEPS Ант/TEPS Ant TEPS Кон/TEPS Con

M SD U p ES (r) M SD U p ES (r)

Расстройства аффективного спектра/Affective 
Spectrum Disorders 2,8 0,84

142,0 < 0,05 0,30

3,4 0,83

164,5 н/з 0,22
Расстройства шизофренического спектра/
Schizophrenia Spectrum Disorders 2,3 0,69 3,0 0,74

Таблица 4. Межгрупповые различия по шкалам RSAS и CPAS
Table 4. Intergroup differences on the RSAS and CPAS scales

Группа/Group
RSAS CPAS

M SD U p ES (r) M SD U p ES (r)

Расстройства аффективного спектра/Affective 
Spectrum Disorders 8,95 5,2

53,0 < 0,01 0,65

17,85 6,42

182,0 н/з 0,15
Расстройства шизофренического спектра/
Schizophrenia Spectrum Disorders 17,7 5,01 19,7 6,41

Таблица 5. Значимые непараметрические корреляции между параметрами ангедонии и  особенностями 
нейрокогнитивного функционирования при расстройствах аффективного спектра
Table 5. Signifi cant nonparametric correlations between anhedonia parameters and features of neurocognitive 
functioning in the affective spectrum disorders

Параметры ангедонии/
Anhedonia options Методика/Method r Параметры ангедонии/

Anhedonia options Методика/Method r

TEPS ант/TEPS ant

Вербальная беглость: 
буквенные ассоциации/

Verbal fl uency: letter 
associations 

–0,487** RSAS

Визуальная беглость: 
продуктивность/Visual fl uency: 

productivity 
0,473**

Вербальная беглость: буквенные 
ассоциации/Verbal fl uency: letter 

associations 
0,509**

TEPS кон/TEPS con
Фигура Рея: ошибки 

воспроизведения/Ray 
fi gure: reproduction errors 

–0,349* CPAS
Цветовой интерференционный 
тест: ошибки/Interference test: 

errors 
0,389* 

Примечание: * — p < 0,05; ** — p < 0,01.
Note: * — p < 0.05; ** — p < 0.01.
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удовольствия, чем пациенты аффективной группы, 
хотя способность к непосредственному переживанию 
удовольствия у представителей обеих групп оказыва-
ется меньше по  сравнению с  условно здоровыми ис-
пытуемыми [20, 23]. В группе пациентов с аффектив-
ными расстройствами продемонстрирована несколько 
бóльшая выраженность консумационной ангедонии 
по  сравнению с  группой больных с  заболеваниями 
шизофреничесого спектра.

В соответствии с  результатами статистического 
анализа аффективной группы выраженность антици-
пационной ангедонии коррелирует с продуктивностью 
буквенных ассоциаций. Некоторые исследования отно-
сят этот параметр к исполнительным функциям [20], что 
позволяет предположить затруднения как в оценке, так 
и в представлении возможных положительных стиму-
лов и, как следствие,  — отсутствие эмоциональной 
реакции. Нарушение предвосхищения удовольствия 
для группы пациентов с  расстройствами шизофрени-
ческого спектра было связано с ошибками в цветовом 
интерференционном тесте, который обычно соотносят 
с  гибкостью когнитивного стиля и  возможностью пе-
реключения.

Так как проведенное исследование показывает бо-
лее выраженное нарушение предвосхищения удоволь-
ствия у больных с расстройтсвами шизофренического 
спектра, можно предположить, что трудности пере-
ключения и  инертность при  шизофрении может быть 
более значимой причиной затруднения предвосхище-
ния удовольствия в отличие от трудности планирова-
ния, что предполагалось для больных с расстройства-
ми аффективного спектра. Однако у пациентов обеих 
групп предвосхищение удовольствия имело связь с ре-
гуляторными функциями, что позволяет предположить 

лидирующую значимость этого домена в  формирова-
нии антиципационной ангедонии.

В ходе исследования была обнаружена связь консу-
мационной ангедонии и ошибок воспроизведения в те-
сте комплексной фигуры Рея. Такой тип ошибок в тесте 
фигуры Рея обычно причисляют к мнестическим нару-
шениям, которые задействуют широкий спектр структур 
мозга, включая и подкорковые [24]. Согласно данному 
предположению, доступность текущего удовольствия 
может быть связана с сохранностью памяти, и в таком 
случае при  ослаблении данной функции респондент 
теряет возможность соотнести текущий стимул с поло-
жительным опытом в прошлом, что затрудняет подбор 
эмоциональной реакции. Для группы больных с шизоф-
реническим спектром расстройств обнаружена связь 
консумационного удовольствия с пространственными 
ошибками в тесте фигуры Рея и повторами в тесте вер-
бальной беглости. В  этом случае правомерно выдви-
нуть предположение о связи процессов внимания и па-
мяти, истощение которых, к примеру, может, с одной 
стороны, затруднять концентрацию на текущем стиму-
ле, с другой — затруднять идентификацию стимула как 
положительного, исходя из  прошлого опыта, по  ана-
логии с предположением в  отношении аффективно-
го спектра расстройств. Таким образом, наблюдается 
определенная тенденция корреляции консумационной 
ангедонии и нейрокогнитивных нарушений при обоих 
расстройствах эндогенного круга, которая заключает-
ся в  нарушении функций памяти. Однако нарушения 
пространственной ориентации в  группе заболеваний 
шизофренического спектра могут указывать на более 
широкую вовлеченность когнитивных процессов в этот 
тип переживания удовольствия у  данной группы, на-
пример рабочей памяти.

Таблица 6. Значимые непараметрические корреляции между параметрами ангедонии и  особенностями 
нейрокогнитивного функционирования при расстройствах шизофренического спектра
Table 6. Signifi cant nonparametric correlations between anhedonia parameters and features of neurocognitive 
functioning in the schizophrenic spectrum disordes

Параметры ангедонии/
Anhedonia options Методика/Method r Параметры ангедонии/

Anhedonia options Методика/Method r

TEPS ант/TEPS ant

Цветовой 
интерференционный тест: 
ошибки/Color interference 

test: errors 

–0,329*

RSAS

Цветовой интерференционный 
тест: ошибки/Color 

interference test: errors 
0,656**

Фигура Рея: пропуски/Ray 
fi gure: skip –0,307*

Вербальная беглость: 
семантические ассоциации/

Verbal fl uency: semantic 
associations 

0,523**

– – Сюжетная картина: ошибки/
Storyline picture: mistakes 0,421**

TEPS кон/TEPS con

Фигура Рея: 
пространственные ошибки/
Ray fi gure: spatial mistakes 

–0,511**

CPAS 

– –

Вербальная беглость: 
повторы/Verbal fl uency: 

repetitions
–0,417** – –

Примечание: * — p < 0,05; ** — p < 0,01.
Note: * — p < 0.05; ** — p < 0.01.
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В ходе исследования было обнаружено, что соци-
альная ангедония имела наибольшее количество свя-
зей с  когнитивными функциями у пациентов аффек-
тивной группы, что указывает на  бóльшую вовлечен-
ность когнитивных процессов в этот тип переживания 
удовольствия. В  данном случае видна связь визуаль-
ной и вербальной беглости с социальной ангедонией. 
По мнению некоторых авторов, социальная ангедония 
имеет тесную связь с возможностью представления бу-
дущего стимула для получения эмоционального ответа 
[24]. Это также соотносится с результатами нашего ис-
следования, поскольку нарушение беглости причисля-
ют к домену исполнительных функций, определяющему 
планирование и  контроль деятельности. Мы обнару-
жили, что социальная ангедония внутри группы шизо-
френического спектра и  в сравнении с  аффективной 
группой обнаружила наибольшее количество связей 
с нарушениями когнитивных функций. Связь была уста-
новлена с  ошибками цветового интерференционного 
теста, продуктивностью семантических ассоциаций 
в  вербальной беглости и  нарушениями построения 
рассказа по сюжетной картинке. Такой широкий спектр 
связей вновь подчеркивает, что социальная ангедония 
является крайне сложным конструктом, задействую-
щим широкий спектр когнитивных функций, таких как 
переключение, рабочая память, планирование и кон-
троль. Эти данные также перекликаются с некоторыми 
исследованиями других авторов [25]. Таким образом, 
наши результаты позволяют предположить, что для 
обеих групп наблюдается связь между социальной ан-
гедонией и доменом исполнительных функций. Однако 
при шизофреническом спектре диапазон когнитивных 
нарушений может быть шире, так как связи обнару-
живаются во многих методиках. Так, например, пока-
зано, что при  тренировке рабочей памяти у  больных 
шизофренией уменьшается выраженность социальной 
ангедонии [26].

Данное исследование не позволяет установить на-
правленность полученных корреляций. Исследование 
также не учитывает факторов этиологии, выраженно-
сти и длительности целевых заболеваний, что не дает 
возможности разграничить влияние данных факторов 
и представленных в исследовании параметров. Одна-
ко оно обозначает перспективу и предположительные 
цели для будущих исследований и более углубленного 
понимания феномена ангедонии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проявления различных параметров ангедонии де-
монстрируют неоднородность среди пациентов с рас-
стройствами шизофренического и аффективного спек-
тра. Пациенты с  расстройствами шизофренического 
спектра испытывают большие трудности c предвосхи-
щением удовольствия и способностью испытывать удо-
вольствие в  социальной сфере. Способность к  пред-
восхищению удовольствия в большей степени связана 
с  доменами регуляторных функций и  внимания, в  то 

время как способность к непосредственному пережи-
ванию удовольствия — с функционированием домена 
памяти. Предполагается, что для группы шизофрениче-
ского спектра предвосхищение удовольствия обладает 
связью с функцией переключаемости, а в аффективной 
группе — с функцией планирования. Консумационная 
ангедония для обеих групп показывает связь с доменом 
памяти, однако у  группы шизофренического спектра 
установлен больший диапазон связей с когнитивными 
нарушениями. Социальная ангедония представляется 
сложным феноменом, затрагивающим широкий спектр 
когнитивных функций.
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Резюме
Обоснование: в рамках современной дименсиональной парадигмы кататония рассматривается как транснозологическое 

образование, манифестирующее при  различных аффективных и  шизоаффективных заболеваниях. В  XXI в. все бóльшую 
актуальность приобретают исследования, посвященные анализу кататонических феноменов, выступающих в клиническом 
пространстве послеродовых аффективных и  шизоаффективных расстройств (J.Y. Lai, T.L. Huang, 2004; A. Nahar и  соавт., 
2017; C. Kamau, 2017; L. Csihi и  соавт., 2022). Цель исследования: анализ научных публикаций по  проблеме кататонии 
в послеродовом периоде и клинических иллюстраций. Пациенты и методы: представлен анализ трех клинических наблю-
дений пациенток, проходивших лечение в клинике НЦПЗ по поводу биполярного аффективного расстройства (БАР) (F31.3 
по МКБ-10; 1 случай) и шизоаффективного расстройства (F25.2 по МКБ-10; 2 случая) с преобладанием моторных расстройств 
в клинической картине экзацербации заболевания. Основной метод исследования — клинический, дополнительные — пси-
хологическое обследование и  оценка данных инструментальной (ЭЭГ) диагностики. Результаты: двигательные расстрой-
ства, регистрируемые в структуре тоскливо-апатических депрессий в рамках экзацербации БАР, представлены феноменами 
гипокинетической кататонии и  выступают в  качестве амплификатора аффективных расстройств. Кататонические симпто-
мокомплексы в  пространстве шизоаффективных расстройств соответствуют клиническим проявлениям паракинетической 
кататонии, не имеют прямой корреляции со структурой и  выраженностью аффективных расстройств и  свидетельствуют 
о нарастании прогредиентности болезненного процесса. Заключение: анализ представленных наблюдений свидетельствует 
о гетерогенности аффективно-кататонических состояний не только по структуре моторных феноменов, но также по психо-
патологическому профилю аффективных расстройств. Тоскливо-апатические депрессии характеризуются явлениями гипо-
кинетической кататонии, а шизоаффективные приступы — явлениями истерокататонии.

Ключевые слова: послеродовая депрессия, послеродовой психоз, кататония, моторные расстройства
Для цитирования: Пискарёв М.В., Лобанова В.М., Румянцева Е.Б. Кататония в структуре аффективных и шизоаффектив-

ных расстройств послеродового периода. Психиатрия. 2023;21(3):54–63. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2023-21-3-54-63
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Summary
Background: аt the present stage of psychiatry, within the framework of the dimensional paradigm, catatonia is considered 

as a transnosological entity that manifests within the clinical space of various affective and schizoaffective disorders. In the 
21st century studies, devoted to the analysis of motor disorders that appear in the clinical space of postpartum affective and 
schizoaffective disorders, become increasingly relevant (J.Y. Lai, T.L. Huang, 2004; A. Nahar and et al., 2017; C. Kamau, 2017; 
L. Csihi and et al., 2022). However, research on this issue is very limited. The objective: the analysis of catatonic phenomenon, 
manifesting in the postpartum period, based on the observations of three clinical cases. Patients and methods: 3 clinical cases 
of patients, undergoing treatment in the clinical department of the FSBSI “Mental Health Research Centre” with established 
diagnoses of bipolar affective disorder (ICD-10: F31.1; 1 case) and schizoaffective disorder (ICD-10: F25.2; 2 cases) with a 
predominance of motor disorders in the clinical picture of the disease. The main method was clinical with the use of psychological 
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examination and data from instrumental (EEG) diagnostics. Results: movement disorders registered in the structure of apatho-
anesthetic depressions within the exacerbation of bipolar affective disorder are represented by the phenomena of hypokinetic 
catatonia and act as an amplifi er of affective disorders. Catatonic symptoms within the clinical space of schizoaffective disorders, 
are limited by manifestations of parakinetic catatonia, do not have a direct correlation with the structure and severity of affective 
disorders, and indicate an increase in the progredient endogenous process. Conclusion: the analysis of clinical observations 
testifi es in favor of the heterogeneity of affective-catatonic states not only in terms of the structure of motor phenomena, but 
also in terms of the psychopathological profi le of affective disorders.

Keywords: postpartum depression, postpartum psychosis, catatonia, motor disorders
For citation: Piskarev M.V., Lobanova V.M., Rumyantseva E.B. Catatonia in the Structure of Affective and Schizoaffective 

Disorders of the Postpartum Period. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2023;21(3):54–63. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-
6667-2023-21-3-54-63

ВВЕДЕНИЕ

Описания психических расстройств, возникающих 
в период беременности или после родов и протекаю-
щих с  преобладанием моторных расстройств, встре-
чаются уже на донозологическом этапе развития пси-
хиатрии.

Еще в конце XVIII в. S. Tissot [1] привел описание 
двух клинических случаев «истерической меланхолии 
беременных» с явлениями «каталепсии и судорожных 
сокращений». Другому автору того же времени  — 
L.V.F. Amard [2] — принадлежит публикация наблюде-
ния пациентки с манифестировавшей на пренатальном 
этапе беременности меланхолией, осложнившейся по-
сле родов моторными симптомокомплексами  — при-
ступами немотивированной агрессии, стереотипными 
действиями, восковой гибкостью, ступорозными рас-
стройствами.

Как известно, первая попытка психопатологиче-
ской квалификации и  систематизации психических 
расстройств послеродового периода принадлежит 
J.-É. Esquirol [3]. В трактате 1818 г. «La folie des femmes 
enceintes» («Безумие беременных женщин») приведено 
описание целого спектра пуэрперальных расстройств 
бредового (мономании, помешательство) и аффектив-
ного (мания, меланхолия) круга. J.-É. Esquirol описал 
в  границах транзиторных послеродовых меланхолий 
расстройства, манифестирующие в  период беремен-
ности резким снижением настроения с преобладанием 
тревоги и подавленности. Согласно наблюдениям авто-
ра, динамика описываемых состояний, наряду с углу-
блением аффективной патологии в  послеродовом 
периоде, определяется присоединением выраженных 
моторных расстройств, а именно приступов психомо-
торного возбуждения с  брутальной агрессией (délire 
fureur), сменяющихся продолжительными ступорозны-
ми состояниями [3].

В статье K.W. Ideler «Uber die Vesania puerperalis» 
(«О пуэрперальном безумии») [4], выполненной в пси-
хологической традиции, выделена самостоятельная 
форма расстройств настроения у  рожениц, протека-
ющих в  форме melancholia attonita (заторможенная 
до степени ступора). В клинической картине описан-
ных K.W.  Ideler состояний, наряду с  апатией и  «эмо-
циональным бесчувствием», на  первый план высту-
пают двигательная монотония и  моторная обездви-
женность.

L.V. Marcé в монографии «Traité de la folie des femmes 
enceintes, des nouvelles accouchées et des nourrices, 
et considérations médico-légales qui se rattachent à ce 
sujet» («Трактат о сумасшествии беременных женщин, 
только что родивших женщин и кормилиц, а также су-
дебно-медицинских соображениях, связанных с  этим 
предметом») [5] на выборке из 16 пациенток проана-
лизировал расстройства аффективного спектра (тоска, 
утрата эмоций, апатия), протекающие в постнатальном 
периоде с  включением кататонических симптомоком-
плексов в виде утраты подвижности, «интеллектуаль-
ной» и моторной заторможенности, «вычурности и от-
сутствия пластики движений», приступов возбуждения 
и ступора. L.V. Marcé рассматривал послеродовую ме-
ланхолию в  качестве гормонально провоцированной 
экзацербации депрессии. Присоединение кататониче-
ских расстройств, происходящее на высоте аффектив-
ного приступа, автор считал фактором, утяжеляющим 
дальнейшее течение заболевания [5].

E. Kraepelin среди психических расстройств после-
родового периода разместил приступы депрессивного 
психоза, в  ряду основных клинических проявлений 
которого выступают не только расстройства аффек-
тивного спектра, но и  моторные симптомокомплексы 
(обеднение моторики, идеомоторная заторможен-
ность, застывания) [6].

W. Runge описал послеродовую кататонию у боль-
ных шизофренией [7].

В рамках исследования пуэрперальных психиче-
ских расстройств A.  Meyer привел описание транзи-
торных психозов, манифестирующих на  базе депрес-
сий и протекающих с негативизмом и преобладанием 
моторных (мутизм, «ступорозность») и галлюцинатор-
но-бредовых расстройств (преимущественно конгру-
энтных аффекту) [8].

Значимый вклад в изучение постнатальных психи-
ческих расстройств, протекающих с кататоническими 
расстройствами, внесен представителями отечествен-
ной психиатрической школы.

П.П.  Малиновский в  трактате «Помешательство» 
в  рамках категории «ограниченного помешательства 
с мрачным расположением духа» выделил вариант де-
прессивных расстройств («с признаками злобливости 
и  подавленности»), дебютировавших в  пренатальном 
периоде и осложнившихся после родоразрешения при-
соединением моторных симптомокомплексов. Согласно 
клиническим наблюдениям автора, «выражение лица 
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больных становится постоянно одинаково, взгляд про-
должительный, застывший, < … > они не испытывают 
потребности к движению, сидят однообразно, без из-
менений» [9].

В монографии «Психозы послеродового периода 
с  этиологической и  судебно-медицинской точки зре-
ния» И.Д. Жданов охарактеризовал абортивную форму 
послеродового психоза как меланхолию, протекающую 
со сменой ступорозных состояний и  кататонического 
возбуждения [10].

В ХХ в. отечественные исследования послеродо-
вых депрессий, протекающих с преобладанием мотор-
ных феноменов, связаны с  работами А.Н.  Молохова 
[11]. В монографии «Психогинекология» А.Н. Молохов 
при  изучении 33 случаев послеродового психоза об-
наружил у 88% пациенток преобладание кататониче-
ских расстройств в структуре приступа. Автор описал 
два варианта динамики послеродовых кататонических 
расстройств. К  первому из  них он отнес эндогенные 
психозы с явлениями сatatonia gravis (по K. Kahlbaum 
[12]) и  преобладанием психомоторного возбуждения 
над ступором. В этих случаях психозы манифестиро-
вали в  течение нескольких недель после родов и со-
провождались присоединением персекуторного, ипо-
хондрического бреда и  слуховыми галлюцинациями. 
Второй вариант включал транзиторные аффективные 
фазы, развившиеся после родоразрешения, отсрочен-
но. В  структуре депрессий, по  наблюдениям автора, 
на первый план выступали кататонические феномены 
гипокинетического круга  — скованность, ступороз-
ность, двигательная заторможенность.

В монографии «Шизофрения: мультидисциплинар-
ное исследование» А.В. Снежневский выделял после-
родовую кататонию в качестве особого варианта тече-
ния периодической шизофрении [13]. Согласно иссле-
дованию А.В.  Снежневского, манифесту заболевания 
в  этих случаях предшествует длительный латентный 
этап течения эндогенного процесса, а структура при-
ступов включает депрессивные симптомокомплексы, 
наряду с онейроидно-кататоническими расстройства-
ми.

Судя по  доступным публикациям, относящимся 
к XXI в., все бóльшую актуальность приобретают иссле-
дования, посвященные анализу моторных расстройств 
выступающих в  клиническом пространстве послеро-
довых депрессий [14–20], что может быть объясне-
но сменой нозологической парадигмы в  психиатрии. 
На современном этапе развития психиатрии кататония 
рассматривается не в качестве одной из форм прогре-
диентно протекающей шизофрении, но транснозоло-
гического образования, манифестирующего в  рамках 
различных, в  том числе послеродовых аффективных 
заболеваний (DSM-5, проект МКБ-11).

Согласно данным A. Strain, послеродовые депрес-
сии (ПРД), протекающие с такими моторными расстрой-
ствами, как двигательная заторможенность и пассив-
ность, утрата подвижности, наблюдаются у  10–15% 
рожениц, консультированных психиатром [17].

В статье J. Lai и T. Huang «Сatatonic features noted 
in patients with post-partum mental illness» авторами 
приводится описание клинической картины послеро-
довой кататонии (с преобладанием анестетических 
и обсессивно-фобических феноменов), манифестиру-
ющей на высоте аффективного психоза [14]. По наблю-
дениям авторов, кататонические расстройства присо-
единяются в динамике депрессивного эпизода спустя 
3–6 мес. после его манифестации, и в преобладающем 
числе случаев реализуются моторными феноменами 
гипокинетического круга (ступор, мутизм, моторная 
скованность, негативизм).

I.  Bernstein в  статье «Symptom features of 
postpartum depression: are they distinct?» проводит 
сравнительный анализ рекуррентного депрессивного 
расстройства (РДР), протекающего с экзацербациями 
в послеродовом периоде и без них [16]. По данным ав-
тора, РДР с рецидивами в послеродовом периоде обна-
руживает высокую коморбидность с кататоническими 
расстройствами.

В числе отечественных работ, посвященных изуче-
нию ПРД, следует отметить диссертационное исследо-
вание А.А.  Прибытковой «Клинические особенности 
депрессивных расстройств невротического уровня 
в  послеродовом периоде» [21]. На  основании иссле-
дования 882 рожениц автором было выделено четыре 
основных варианта течения ПРД в границах астено-де-
прессивного типа (17,3%) В  работе приводится опи-
сание клинической картины аффективного расстрой-
ства, соотносимого по  психопатологической структу-
ре с  явлениями ступорозной депрессии (melancholia 
attonita). Среди основных психопатологических фено-
менов отмечены утомляемость, пассивность, апатия, 
идеомоторная заторможенность, двигательная иммо-
билизация, субступорозные состояния.

Цель исследования  — анализ кататонических 
симптомокомплексов, манифестирующих в  послеро-
довом периоде, на  основе разбора трех клинических 
случаев пациенток с установленными диагнозами би-
полярного аффективного (БАР) и  шизоаффективного 
расстройства (ШАР).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Наблюдение 1. Пациентка, 35 лет, образование 
высшее; на  момент обращения пациентка находится 
в декретном отпуске.

Наследственная отягощенность психическими рас-
стройствами не выявлена.

Родилась от первой нормально протекающей бе-
ременности, физиологических родов в  срок. Раннее 
развитие без особенностей. По характеру формирова-
лась амбициозной, эгоцентричной, демонстративной. 
Менархе — в 12 лет, цикл установился сразу, предмен-
струальным синдромом не сопровождался, протекал 
безболезненно. В возрасте 18 лет после поступления 
в университет на протяжении года отмечался необыч-
ный и стойкий подъем настроения, сопровождавшийся 
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переживанием эйфории с приливом сил и появлением 
чрезмерной активности. В тот период сократилась по-
требность в ночном сне до 4–5 часов в сутки, снизил-
ся аппетит, в связи с чем в первые 3 месяца потеряла 
в весе. Строила большое количество планов, отмечала 
повышенную общительность, несвойственно для себя 
нарушала дистанцию с  преподавателями (неуместно 
шутила, спорила). Появился несвойственный ранее 
интерес к политике, в связи с чем, помимо учебы, ор-
ганизовала несколько социальных проектов, куриро-
вала благотворительные собрания. В 28 лет вышла за-
муж, в 30 лет забеременела первым ребенком. На 24-й 
неделе беременности узнала о  врожденной патоло-
гии плода. Отметилось резкое снижение настроения 
с  преобладанием тревоги. Спустя месяц после родов 
присоединилась тоска с чувством сдавления в эпига-
стральной области, плаксивость, раздражительность. 
По  назначению психиатра принимала тимолептиче-
скую терапию (sertralinum, fl upentixolum). Признаки 
депрессии редуцировались в течение 3 месяцев. В 34 
года на последних неделях второй беременности по-
вторилась депрессия с  витальной тоской и  апатией. 
В  течение месяца после родов присоединилось ощу-
щение болезненной притупленности эмоций. Утратила 
чувство привязанности к  детям, супругу, родителям. 
Одновременно с этим притупился вкус пищи, пропало 
чувство голода, снизилась болевая чувствительность. 
Снижение аппетита сопровождалось потерей веса. 
Нарушился сон. После родоразрешения усилилась 
подавленность настроения (нарастание апатии, тоски 
с устойчивым ощущением отчаяния и безысходности; 
появление навязчивых антивитальных и  суицидаль-
ных мыслей). Тогда же впервые отмечено присоедине-
ние моторных расстройств  — стала заторможенной, 
движения приобрели несогласованный характер, по-
явились эпизоды длительных застываний с  утратой 
отклика на  обращенную речь. Постепенно все время 
стала проводить, залеживаясь в  постели, принимала 
эмбриональную позу, с  головой накрываясь одеялом. 
Ощущала «пустоту в голове», не реагировала на внеш-
ние стимулы (в том числе, на плач и крики новорожден-
ного), игнорировала гигиенические и  витальные по-
требности. Потеряла аппетит, отказывалась от приема 
пищи и воды, ела исключительно по принуждению род-
ственников, потеряла более 15 кг за 2 месяца. В таком 
состоянии консультирована в  ФГБНУ «Научный центр 
психического здоровья» и впервые госпитализирована 
в психиатрическое отделение клиники.

Психический статус: двигательно заторможена, 
пантомимические реакции отсутствуют, во время бе-
седы сидит в однообразной позе с неестественно ров-
ной осанкой, сложив руки на коленях, устремив взгляд 
вдаль. Взгляд застывший, пристальный, с редким ми-
ганием. Зрительного контакта с врачом избегает. Речь 
замедленная, тихая, лишенная интонационных моду-
ляций. Отвечает после длительных пауз, односложно, 
простыми предложениями. При  расспросе жалуется 
на ощущение скованности и болезненного напряжения 

в мышцах спины и конечностей, замедленность мысли-
тельных процессов. Отмечает, что в течение последне-
го времени нарушилась координация движений, появи-
лась моторная неловкость. Признается, что утратила 
прежнюю потребность в двигательной активности, об-
рела склонность к длительному монотонному удержа-
нию однообразной позы. Ранее активная и деятельная, 
свободное время проводит, залеживаясь в  постели, 
«свернувшись в клубок». Периодически, по ее словам, 
«впадает в ступор», не двигаясь, лежит в кровати, ощу-
щая пустоту в  голове, не замечая течения времени. 
От родных знает о том, что в эти моменты не реагирует 
на обращение, настроение характеризует как тоскли-
вое, жалуется на апатию. Подтверждает, что не может 
заставить себя выполнять простейшие бытовые обя-
занности, гигиенические процедуры. Признается, что 
тяготится ощущением притупленности эмоций, утра-
той привязанности к родным, в том числе материнских 
чувств к  новорожденному ребенку. Краски окружа-
ющего мира воспринимает блеклыми, неестествен-
но бледными. Отмечает снижение чувствительности 
к боли и прикосновениям.

Неврологический статус: общемозговых и очаговых 
симптомов не выявлено. Мышечная сила сохранена. Су-
хожильные и периостальные рефлексы с рук и ног D=S, 
средней живости. Брюшные рефлексы без патологий. 
Координаторные пробы в  норме. В  пробе Ромберга: 
минимальное покачивание без определенной сторон-
ности. Атаксии нет. Походка не изменена.

ЭЭГ-исследование: очагов патологической активно-
сти, признаков снижения порога судорожной готовно-
сти не выявлено.

Заключение невролога: признаки органического 
поражения ЦНС отсутствуют.

Заключение психолога: психомоторный темп  — 
отмечается выраженное торможение (время консуль-
тации психолога (КП) — 23 мин, в норме — до 8 мин). 
Объем внимания в границах низкой нормы (5 простых 
объектов, в  норме  — 5–7). Продуктивность концен-
трации внимания ослаблена (15 ошибок при  тести-
ровании во время КП, в норме — до 10). Показатели 
переключаемости внимания снижены в связи с общей 
динамической заторможенностью (среднее время за-
полнения таблицы Шульте  — 57 с). Избирательность 
процесса сохранна (21 слово в  тесте Мюнстерберга). 
Объем памяти достаточный (пять простых объектов). 
Продуктивность кратковременной памяти сохранна 
(кривая по А.Р. Лурия: 5–7–8–9, в норме — 9–10 слов). 
Долговременная память ослаблена за  счет снижения 
функции сосредоточения (ретенция по  А.Р.  Лурия  — 
6 слов, в норме — 8–9). Динамика мыслительных про-
цессов торпидная (11 слов по  Mobile-Interpretation 
Bias Modifi cation. Операциональный компонент мыш-
ления обнаруживает единичные ошибки по типу сни-
жения уровня обобщения. В  вербальной продукции 
выявляются единичные соскальзывания. Целенаправ-
ленность мышления в  границах нормы. Таким обра-
зом, в  ходе проведенного исследования у  пациентки 
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обнаруживается наличие аффективно-эндогенного 
патопсихологического симптомокомплекса.

Негативные расстройства по  данным шкалы SANS 
(Scale for the Assessment of Negative Symptoms) не ре-
гистрируются (средний балл по SANS — 0,8).

Терапия: 1) amitriptyline (40 мг, в/в/кап); 2) diazepam 
(10 мг, в/в/кап); 3) quetiapin (100 мг/сут). Становление 
медикаментозной ремиссии — спустя 3 нед. лечения. 
Отмечается быстрая положительная динамика в  виде 
полной редукции моторной симптоматики по мере сни-
жения выраженности тоскливо-апатической и анесте-
тической симптоматики уже на  первой неделе курса 
терапии.

Клинический разбор
Состояние больной в период госпитализации опре-

деляется апатоанестетической депрессией с  преоб-
ладанием апатии (20 баллов по  Hospital Anxiety and 
Depression Scale, HADS). Двигательные расстройства 
в  психическом статусе представлены гипокинетиче-
скими феноменами (13,5 балла по шкале кататониче-
ских расстройств, Bush-Francis Catatonia Rating Scale, 
BFCRS).

Течение заболевания фазноаффективное с началом 
в возрасте 18 лет в виде затяжной гипомании и повтор-
ными депрессивными состояниями в 30 лет и 34 года, 
развившимися после родов. Особенностью повторной 
депрессии является наличие кататонических симп-
томов в  структуре депрессии. Кататонические фено-
мены носят транзиторный характер, манифестируют 
на  пике депрессивной фазы, полностью редуцируют-
ся по  минованию аффективного расстройства, при-
обретая свойства «преходящих моторных симптомо-
комплексов» [6]. Быстрая обратимость аффективных 
и  кататонических симптомов, отсутствие негативных 
расстройств позволяют ограничиться диагностикой 
эндогенного аффективного заболевания, рецидиви-
рующего в послеродовый период.

Диагноз: «Биполярное аффективное расстройство 
II типа, текущий эпизод умеренной депрессии (F31.3)».

Наблюдение 2. Пациентка, 36 лет, образование 
высшее; на  момент обращения пациентка находится 
в декретном отпуске.

Наследственная отягощенность психическими за-
болеваниями не выявлена.

Родилась от первой нормально протекающей бере-
менности, родоразрешение в срок способом кесарева 
сечения. Детское развитие в  соответствии с возраст-
ными нормами. По характеру формировалась амбици-
озной, демонстративной, прагматичной, педантичной. 
Отличалась своеобразием мировоззренческих пози-
ций, жизненных взглядов, интересов и поведенческих 
реакций. В  31 год, во время беременности, впервые 
отмечался чрезмерно выраженный подъем настроения 
с  эйфорией. Спала не более 3 часов в  сутки, завела 
большое количество социальных контактов. Спустя 
месяц на  фоне психогенной провокации (медицин-
ские показания к  немедленному обрыву беременно-
сти, последующий аборт) резко снизилось настроение 

с преобладанием витальной тоски и апатии. Впервые 
возникли стойкие моторные расстройства  — ощуще-
ние напряжения в мышцах шеи с отведением ее кзади, 
кратковременные судороги в дистальных отделах ниж-
них конечностей, тикоподобные движения глаз и рта. 
По рекомендации неврологов принимала ноотропную 
терапию, посещала мануальных терапевтов, массажи-
стов, остеопатов, психологов. Признаки депрессии 
и сопровождавших ее моторных симптомокомплексов 
самопроизвольно редуцировались в течение полугода. 
С 32 лет продолжалось состояние эутимии. В 33 года 
после родов повторно развилась депрессия с анесте-
тическими (утрата эмоций, привязанности к близким) 
и  двигательными расстройствами. Появилось ощуще-
ние скованности в  мышцах, тикоподобные движения 
глаз и рта. Спустя месяц присоединились зрительные 
и  слуховые обманы восприятия (возникающие перед 
внутренним взором картины нейтрального содержа-
ния, «оклики», звучание мыслей). В  вечернее время 
повторялись приступы психомоторного возбуждения, 
когда начинала «выть» на одной ноте, не реагировала 
на  обращения родных, била себя по  лицу, царапала 
ногтями. В эти моменты отмечались судороги дисталь-
ных отделов конечностей, спазм лицевой мускулатуры. 
Эпизодически проявляла брутальную агрессию, ломала 
мебель, била кулаками в стену, бросала тяжелые пред-
меты в близких, замахивалась на них, могла грубо от-
толкнуть, ударить. Несколько раз отмечались приступы 
насильственного плача или смеха, во время которых не 
могла остановиться. В таком состоянии консультирова-
на в  ФГБНУ «Научный центр психического здоровья» 
и госпитализирована в клиническое отделение.

Психический статус: при поступлении парамимич-
на, жестикуляция вычурная, движения угловатые, 
«рубленные». Отмечаются тикоподобные движения 
глаз, гримасничанье. Во время беседы периодически 
откидывает голову назад, объясняя это сведением 
мышц. Предъявляет жалобы на  спазмирование му-
скулатуры шейного отдела, из-за которого происхо-
дит непроизвольное запрокидывание головы; судо-
роги в  дистальных отделах конечностей; тики глаз 
в виде частого моргания. Сообщает, что на протяже-
нии последних месяцев страдает от непреодолимого 
двигательного возбуждения, возникающего без ви-
димых причин. Во время таких приступов не может 
остановить рыдания, начинает стереотипно выть 
или кричать на  одной ноте, катается по  полу, бьет-
ся головой об стену, наносит себе глубокие расчесы 
в области предплечий. Периодически в этом состоя-
нии становится агрессивной, импульсивно нападает 
на близких, наносит физические повреждения. В эти 
моменты в  голове «слышит» звучание собственных 
мыслей механическим голосом, перед глазами не-
контролируемо возникают картины, изображающие 
пейзажи, сцены из  фильмов и  т.п. После эпизодов 
двигательного возбуждения на  непродолжительное 
время становится заторможенной, «застывает» с от-
решенным взглядом.



59

П
с
и
х
о
п
а
т
о
л
о
г
и
я
, 
к
л
и
н
и
ч
е
с
к
а
я
 
и
 
б
и
о
л
о
г
и
ч
е
с
к
а
я
 
п
с
и
х
и
а
т
р
и
я

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
2
1(
3
)'
2
0
2
3
'5

4
-
6
3

МИА • ISSN1683-8319 (print) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-3-54-63

Признает, что тяготится утратой эмоций и  при-
вязанностей, отсутствием эмоционального отклика 
окружающего мира. Сообщает, что утратила чувство 
сна — после пробуждения не понимает, спала ли но-
чью. Жалуется, что не ощущает аппетита, утратила 
вкусовую чувствительность, всю еду воспринимает 
пресной, «как вата». Собственное тело ощущает чуж-
дым, «резиновым», «неживым», иногда, глядя на себя 
в зеркало, не узнает собственного лица.

Неврологический статус: ЧМН (черепно-мозговые 
нервы) без особенностей. Сухожильные и периосталь-
ные рефлексы D=S, в  норме. Брюшные D=S, живые. 
Подошвенные рефлексы живые. Патологических стоп-
ных знаков нет. Координаторные пробы выполняет 
D=S, удовлетворительно. В пробе Ромберга устойчива.

ЭЭГ-исследование: очагов патологической активно-
сти, признаков снижения порога судорожной готовно-
сти не выявлено.

Заключение невролога: признаки неврологиче-
ской патологии отсутствуют. Моторные расстройства 
определяются основным психическим заболеванием.

Заключения психолога: темп психомоторной 
активности замедлен (время КП  — 13 мин, в  норме 
до  8 мин). Объем внимания сужен (4 простых объек-
та, в  норме  — 5–7). Продуктивность концентрации 
внимания умеренно нарушена (23 ошибки в КП, в нор-
ме  — 10). Показатели переключаемости внимания 
снижены (среднее время заполнения таблиц Шульте 
53 с) за счет недостаточности функции концентрации 
(отвлекаемость, выбор неверных чисел, выбор лишь 
одного числа из двух и др.). Избирательность процес-
са как показатель мотивационного компонента нару-
шена (13 слов в  тесте Мюнстерберга). Объем памяти 
ограничен (4 простых объекта). Продуктивность как 
кратковременной (кривая по  А.Р.  Лурия: 4–6–5–6, 
в норме — 9–10 слов), так и долговременной памяти 
(ретенция по  А.Р.  Лурия  — 4 слова, в  норме  — 8–9) 
нарушена. Динамика мыслительных процессов замед-
лена (18 слов при исследовании быстроты мышления). 
Операциональный компонент мышления обнаруживает 
ошибки по типу искажения процессов обобщения с ак-
туализацией латентных признаков. Мышление непо-
следовательное, по типу тангенциального. В вербаль-
ной продукции выявляются шперрунги. В  структуре 
негативных расстройств преобладает эмоциональная 
дефицитарность (ангедония-асоциальность по SANS — 
2,3; апатия-абулия — 1,9). В структуре моторных рас-
стройств преобладают явления паракинетической ка-
татонии (BFCRS — 25 баллов). Таким образом, в ходе 
проведенного исследования у  пациентки обнаружи-
вается наличие эндогенно-процессуального патопси-
хологического симптомокомплекса.

Терапия: 1) amitriptyline (60 мг/сут); 2) haloperidol 
(5 мг/сут); 3) olanzapin (10 мг/сут).

Становление ремиссии спустя 3 месяца психофар-
макотерапии. Моторные расстройства обнаружива-
ли медленный отклик на  терапию, несмотря на  бы-
струю (в течение месяца) редукцию аффективной 

симптоматики. По  достижении ремиссии в  состоянии 
эутимии на  протяжении еще 4 месяцев сохранялись 
транзиторные, психогенно провоцированные, мотор-
ные расстройства — кратковременные «застывания», 
тики лицевой мускулатуры, болезненные спазмирова-
ния в  мышцах дистальных отделов нижних конечно-
стей.

Клинический разбор
Психическое состояние больной при  поступлении 

определялось анестетической депрессией (HADS — 20; 
CDS — 93) с кататоническими симптомами, преимуще-
ственно паракинетическими, и негативными расстрой-
ствами с преобладанием эмоциональной дефицитарно-
сти и нарушений мышления.

Состояние депрессии является рецидивом забо-
левания с  началом в  возрасте 31 года со сдвоенного 
аффективного приступа с субклиническими проявле-
ниями в виде гипомании и субдепрессии с двигатель-
ными гиперкинетическими расстройствами. Состояние 
ремиссии длительностью не более одного года харак-
теризовалось резидуальными двигательными симп-
томами. Повторный приступ заболевания в  33 года 
в  виде анестетической депрессии с  кататоническими 
расстройствами и  эпизодами зрительных и  слуховых 
обманов восприятия.

Диагноз: «Шизоаффективное расстройство, сме-
шанный тип (F25.2)».

Наблюдение 3. Пациентка, 27 лет, образование 
высшее; на момент обследования не работает.

Наследственная отягощенность психическими за-
болеваниями не выявлена.

Пациентка родилась от второй нормально протека-
ющей беременности, физиологических родов в  срок. 
Раннее развитие в  соответствии с  возрастными нор-
мами. По  характеру формировалась избирательно 
общительной, прямолинейной, демонстративной в по-
ведении и  высказываниях. Отличалась своеобразием 
мнений, взглядов и  поведения, не всегда улавливала 
нюансировку социальных взаимоотношений. В 16 лет 
при  поступлении в  институт на  протяжении года от-
мечался подъем настроения с  ощущением эйфории, 
снижением потребности в  сне до  4 часов в  сутки, 
чрезмерной активностью. В 21 год — первая беремен-
ность и роды без изменений в психическом состоянии. 
В  27  лет, после вторых родов,  — депрессия с  явле-
ниями психической анестезии и  дереализационными 
феноменами (утратила эмоции и привязанности, окру-
жающий мир видела «нечетким», «безжизненным»). 
Спустя 2  месяца присоединились галлюцинаторные 
феномены — звучание в голове шепотных фраз, «меха-
нического» гудения и скрипов; в периоды застываний 
перед глазами возникали картинки брутального содер-
жания, «проецируемые на  внутреннюю поверхность 
глаз». Нарушился сон, засыпала под утро, просыпалась 
к середине дня, будучи уверенной, что не спала. Сни-
зился аппетит, ела по принуждению, потеряла в весе. 
Прекратила общение с  родственниками, переложив 
на них все бытовые обязанности, полностью забросила 
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уход за  детьми. В  этот период впервые присоедини-
лись двигательные нарушения, ощущение напряжения 
в  мышцах; судороги в  руках, сопровождающиеся их 
непроизвольным сгибанием; непреходящий тремор 
нижних отделов конечностей. Ежедневно случались 
приступы импульсивного моторного возбуждения, во 
время которых непроизвольно начинала рыдать, по-
сле чего резко переходила на хохот, внезапно падала 
на  пол, нанося себе удары кулаками по  лицу. Мета-
лась по комнате, раскидывала бытовую утварь, хватала 
острые предметы, нанося себе порезы. По настоянию 
родных была госпитализирована в клиническое отде-
ление НЦПЗ.

Психический статус: мимические реакции обедне-
ны. Сидит в  вычурной позе, неестественно отклонив 
спину и наклонив набок голову. В положении сидя со-
храняется мелкоразмашистый тремор нижних отделов 
конечностей, периодически начинает растирать ногу, 
объясняя это ощущением «подергивания мышц под 
кожей». Речь тихая, лишенная интонаций, перед отве-
том на вопрос стереотипно повторяет вопросы врача. 
При расспросе сообщает, что после вторых родов поя-
вилось ощущение тяжести в теле, напряжения в мыш-
цах, ограничивающее свободу движений, заметила, 
что стала моторно неловкой. Жалуется на  приступы 
психомоторного возбуждения, во время которых утра-
чивает над собой контроль, немотивированно рыдает 
и смеется, хаотично мечется по квартире, наносит себе 
самоповреждения. Тоном констатации признается, что 
«утратила» все эмоции, не ощущает привязанности 
к близким, окружающий мир воспринимает «бесцвет-
ным», «плоским». В течение дня слышит неясный шум 
в  голове, в котором может разобрать отдельные сло-
ва и  фразы, отмечает наплывы картин угрожающего 
содержания, непроизвольно возникающие перед вну-
тренним взором.

Неврологический статус: заторможена, амимична. 
ЧМН  — без особенностей. Рефлексы D=S, в  норме. 
Брюшные D=S, живые. Координаторные пробы выпол-
няет удовлетворительно. В пробе Ромберга устойчива.

ЭЭГ-исследование: слабовыраженные признаки 
снижения функционального состояния коры голов-
ного мозга. Признаков снижения порога судорожной 
готовности не выявлено.

Заключение невролога: данные в пользу органи-
ческой патологии ЦНС отсутствуют.

Заключения психолога: психомоторный темп за-
медлен (время КП — 15 мин, в норме до 8 мин). Объ-
ем внимания ограничен (3 простых объекта, в  нор-
ме  — 5–7). Выявляются расстройства концентрации 
внимания (30 ошибок в  КП, в  норме до  10 ошибок). 
Избирательность внимания нарушена (10 слов в тесте 
Мюнстерберга). Расстройства мнестических функций 
коррелируют с  нарушениями внимания. Объем памя-
ти уменьшен (три простых объектов). Продуктивность 
как кратковременной (кривая по А.Р. Лурия: 3–5–7–3, 
в норме — 9–10 слов), так и долговременной памяти 
(ретенция по  А.Р.  Лурия  — 3 слова, в  норме  — 8–9) 

нарушена. Динамика мыслительных процессов затормо-
жена (15 слов при исследовании быстроты мышления). 
Мышление тангенциональное, амбивалентное. Опера-
циональный компонент мышления нарушен по  типу 
искажения процессов обобщения с  актуализацией 
латентных признаков. Анализ негативных изменений 
выявляет преобладание эмоциональных расстройств 
(ангедония-асоциальность по SANS — 2,5; апатия-абу-
лия — 2,1). Двигательные расстройства с преобладани-
ем полиморфных паракинезов (по шкале BFCRS 24 бал-
ла). В структуре депрессивных расстройств (HADS-19) 
преобладают деперсонализационно-анестетические 
феномены (Cambridge Depersonalization Scale, CDS — 
95). Таким образом, по результатам психологического 
исследования, у  пациентки обнаруживается наличие 
эндогенно-процессуального симптомокомплекса.

Терапия: 1)  amitr iptyline (80 мг, в/в/кап); 
2)  haloperidol (10 мг, в/в/кап); 3)  сhlorprothixen 
(30 мг/сут); 4) olanzapini (7,5 мг/сут).

Становление ремиссии в течение 3 месяцев медика-
ментозной терапии. По достижении состояния эутимии 
редукция моторных расстройств (редкие, психогенно 
провоцированные приступы психомоторного возбуж-
дения — импульсивное выбегание из дома, спазмиро-
вание конечностей, деструктивное поведение с быто-
выми предметами) произошла в  течение полугода от 
стабилизации аффективного состояния.

Клинический разбор
Психическое состояние больной во время госпи-

тализации определяется умеренно выраженной ане-
стетической депрессией с паракинетическими катато-
ническими расстройствами, эпизодами обманов вос-
приятия и  негативными изменениями с  когнитивным 
снижением и нарушением мышления.

Диагноз: «Шизоаффективное расстройство, де-
прессивный тип (F25.2)».

ОБСУЖДЕНИЕ

Общим для представленных трех клинических 
случаев является наличие кататонических симптомов 
в  структуре аффективных расстройств в  рамках БАР 
и ШАР. Во всех наблюдениях двигательные симптомы 
не имеют органической основы, о чем свидетельству-
ют данные анамнеза, неврологического обследования 
и ЭЭГ. У всех трех больных приступы психического за-
болевания развивались после родов. Диагностические 
различия определялись клинической картиной аффек-
тивных и  кататонических расстройств, качеством ре-
миссий и наличием негативных изменений.

Статус пациентки в  первом наблюдении опреде-
лялся послеродовой апатоанестетической депресси-
ей, выступающей в рамках экзацербации БАР. Спектр 
кататонических расстройств ограничивался гипокине-
тическими моторными симптомокомплексами, конгру-
энтными структуре аффекта. Двигательные расстрой-
ства выступили в качестве амплификатора аффектив-
ных расстройств  — депрессивная заторможенность 



61

П
с
и
х
о
п
а
т
о
л
о
г
и
я
, 
к
л
и
н
и
ч
е
с
к
а
я
 
и
 
б
и
о
л
о
г
и
ч
е
с
к
а
я
 
п
с
и
х
и
а
т
р
и
я

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
2
1(
3
)'
2
0
2
3
'5

4
-
6
3

МИА • ISSN1683-8319 (print) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-3-54-63

достигала степени ступоров, аффективные когнитив-
ные расстройства имели характер общей мыслитель-
ной заторможенности, тугоподвижности психических 
процессов.

Аффективно-кататонические расстройства во вто-
ром и  третьем наблюдениях можно квалифицировать 
в рамках приступов периодической кататонии, реали-
зующейся в  клиническом пространстве шизоаффек-
тивного психоза, манифестировавшего послеродовой 
анестетической депрессией1. В  структуре моторных 
расстройств преобладали явления истерической (па-
ракинетической) кататонии  — полиморфные гипо- 
и гиперкинезы, каталептические феномены, приступы 
психомоторного возбуждения с брутальной агрессией 
и  аутоагрессией, импульсивные моторные акты и  др. 
Присоединение кататонических расстройств в  этих 
случаях происходит на высоте приступа, является от-
ражением нарастания прогредиентности болезненного 
процесса.

При аффективно-кататонических состояниях 
в  структуре послеродовых тоскливо-апатических де-
прессий моторные расстройства конгруэнтны аффекту 
(так называемая «melancholia attonita» F. Boissier de 
Sauvages — цит. по S. Starkstein, G. Berrios [23]). Исто-
рические описания В.П. Сербского [24] соответствуют 
в  современных клинических руководствах диагнозу 
«Биполярное аффективное расстройство, текущий 
эпизод депрессивный, с кататоническими симптомами» 
(6A60.6/6A40 по МКБ-11 [25]; 296.53/293.89 по DSM-5 
[26]). Спектр двигательных феноменов в этих случаях 
представлен симптомокомплексами гипокинетической 
кататонии [27] с мышечной ригидностью, моторной ре-
тардацией, эпизодами ступора с  негативизмом и  му-
тизмом.

Аффективно-кататонические состояния в  кли-
ническом пространстве послеродовых психозов 
в  рамках экзацербации ШАР (6A21.0/6A40 по  МКБ-
11 [25]; 295.70/293.89 по  DSM-5 [26]) в  отличие от 
БАР представлены феноменами истерокататонии 
[28–30] с  полиморфными гиперкинезами (судороги, 
тики), явлениями каталепсии (продолжительные за-
мирания с сохранением неестественного положения 
тела), патологической психомоторной активностью 
[31] в  виде приступов импульсивного возбужде-
ния с  гримасничаньем, деструктивным поведением, 
агрессией.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Послеродовые аффективно-кататонические состо-
яния обнаруживают гетерогенность по  психопатоло-
гическому профилю как аффективных, так и  мотор-
ных расстройств, что обусловливает диагностические 

1 Следует отметить, что анестезия с отсутствием чувств к ребенку 
в  послеродовом периоде, по  данным исследований, свойственна аф-
фективным расстройствам постнатального периода, реализующихся 
в пространстве шизофрении и расстройств шизофренического спектра 
[22]. 

и прогностические различия. Это имеет значение для 
терапии и  ведения пациенток как во время беремен-
ности, так и в послеродовом периоде.
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Психические расстройства при гипо- и гипертиреозе: 
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Резюме
Обоснование: проблема психических расстройств при заболеваниях щитовидной железы (ЩЖ) сохраняет свою актуаль-

ность. Клиническая картина и распространенность психических расстройств, как правило, анализируется в зависимости от 
нозологической формы и степени тяжести эндокринопатии. Однако, учитывая фактически доминирующий синдромальный 
подход к типологии психических расстройств на основе современных систематик, представляется обоснованным рассмотре-
ние эндокринопатий с аналогичных позиций, исходя из синдромальной/функциональной классификации заболеваний ЩЖ, 
разделяемых на проявляющиеся либо гипо-, либо гипертиреозом. Цель: анализ публикаций о психических расстройствах 
при гипо- и гипертиреозе в историческом аспекте с максимальной глубиной поиска (публикации с 1835 г.), направленный 
на  определение современной проблематики, актуальных тенденций формулирования потенциальных гипотез дальнейших 
психосоматических исследований. Материал и метод отбора материала: по ключевым словам «гипотиреоз», «гипертиреоз», 
«психические расстройства», «депрессия», «тревога», «психоз», были отобраны и изучены литературные источники в базах 
MEDLINE/PubMed, Scopus, Google Scholar. Заключение: в результате анализа литературы показано, что количество исследо-
ваний распространенности психических расстройств при тиреопатиях по сравнению с другими соматическими заболеваниями 
невелико, а многие вопросы о взаимосвязи психических расстройств и заболеваний ЩЖ остаются на сегодняшний день нере-
шенными. В большинстве работ круг исследуемых категорий психических расстройств при заболеваниях ЩЖ ограничивается 
аффективными и тревожными нарушениями, а генез соответствующих психических нарушений (нозогенных, соматогенных, 
эндоформных) не квалифицируется. При этом обсуждается ряд значимых с точки зрения авторов обзора аспектов пробле-
мы: «общие симптомы» психической патологии и тиреопатий, дублирующие/имитирующие друг друга; психопатологические 
продромы и «маски» заболеваний ЩЖ; стресс-индукция, например при болезни Грейвса; психопатология расстройств как 
непсихотического, так и психотического регистра с анализом связи картины последней с патологией ЩЖ.

Ключевые слова: гипертиреоз, тиреотоксикоз, гипотиреоз, болезнь Грейвса, Базедова болезнь, психические расстрой-
ства, тревога, депрессия, психоз
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Abstract
Background: the problem of diseases of the thyroid gland (TG) remains relevant. The clinical picture and prevalence of diseases, 

as a rule, is analysed depending on the nosological form and severity of endocrinopathy. However, the estimated cases of morbidity 
syndrome on the basis of modern systemic diseases, the alleged reasonable appointment of endocrinopathies with places — the 
outcome of the syndromic/functional situation of thyroid disease, are divided into suspected either hypo- or hyperthyroidism. 
Objective: analysis of publications on the birth of diseases in hypo- and hyperthyroidism with the earliest possible search depth 
(publications since 1835), aimed at identifying current problems and relevant characteristics. Material and method: according to 
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the key features “hypothyroidism”, “hyperthyroidism”, “mental disorders”, “depression”, “anxiety”, “psychosis”, literary sources in 
the MEDLINE/PubMed Scopus, Google Scientist databases were signifi cant and studied. Conclusion: as a result of the analysis of 
the literature, it was revealed that the number of studies of the prevalence of diseases among the population in thyroid diseases 
compared to other somatic diseases is small, and many questions about the relationship between mantal diseases and diseases 
of thyroid glands that are currently unresolved. The thyroid gland is limited to affective and anxiety symptoms/syndromes, 
and genetic belonging to certain categories (nosogenic, somatogenic, endoform) is not qualifi ed. At the same time, a number 
of signifi cant aspects of the problem are discussed: “common symptoms” of mental affi liation and thyroidopathy, duplicating/
imitating each other; psychopathological prodromes and “masks” of thyroid diseases; stress induction, such as in Graves’ disease; 
psychopathological disorders, such as non-psychotic and psychotic registries, with analysis of the characteristics of limb features 
for the use of the thyroid gland.

Keywords: hyperthyroidism, thyrotoxicosis, hypothyroidism, Graves’ disease, Basedow’s disease, mental disorders, anxiety, 
depression, psychosis
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Распространенность психических расстройств 
при  заболеваниях щитовидной железы (ЩЖ) оцени-
вается в  широком диапазоне  — от 5,1 до  63% [1–9], 
что может быть объяснено использованием различ-
ных методик их оценки и  неоднородными выборка-
ми пациентов. По  данным наиболее методологически 
однородных работ, частота психических расстройств 
при заболеваниях ЩЖ составляет 28–45% [2, 3, 9], что, 
по всей вероятности, в большей степени соответствует 
клинической реальности, однако требует проведения 
дальнейших исследований.

На сегодняшний день количество работ, посвя-
щенных распространенности психических нарушений 
при заболеваниях ЩЖ и выполненных на достаточном 
для соответствующих выводов методологическом уров-
не, не превышает дюжины, что значительно меньше 
по  сравнению с  другими областями психосоматиче-
ской медицины (кардиологии, онкологии, неврологии 
и проч.). Возможно, это обусловлено меньшим бреме-
нем тиреопатий, которые в значительной части случаев 
относительно легче поддаются лечению, в  том числе 
за счет успехов заместительной гормональной терапии, 
а также ассоциированы с минимальной летальностью. 
Иллюстрацией этому предположению могут служить 
данные, например, о  глобальном бремени болезней 
и летальности, полученные в выполненных под эгидой 
ВОЗ исследованиях [10]. Так, в первые два десятка но-
зологий списка наряду с ишемической болезнью серд-
ца, инсультом, деменциями, раком желудка и толстой/
прямой кишки входит лишь одна эндокринопатия — са-
харный диабет, а патология щитовидной железы пред-
ставлена раком соответствующей локализации, нахо-
дящимся далеко за пределами «первой двадцатки».

Кроме более высокого риска возникновения психи-
ческих расстройств при эндокринной патологии в ча-
сти работ делается акцент на  ассоциации снижения 
качества жизни и психических нарушений у пациентов 
с  заболеваниями ЩЖ, особенно при  наличии комор-
бидных психопатологических феноменов [1, 11].

Вышесказанное определяет актуальность и  необ-
ходимость своевременной коррекции обсуждаемых 

расстройств, что позволит улучшить качество жизни 
пациентов с  заболеваниями ЩЖ и будет способство-
вать улучшению прогноза эндокринопатии.

Несмотря на  уже имеющиеся публикации, посвя-
щенные различным аспектам психических расстройств 
как при  дефиците, так и  при избытке гормонов ЩЖ, 
проблематика психопатологии и  клинических зако-
номерностей их ассоциаций остается недостаточно 
изученной [12, 13]. Именно на аспектах психосомати-
ческих соотношений двух ведущих синдромов заболе-
ваний ЩЖ (гипо- и гипертиреоза) и будет сфокусиро-
ван настоящий обзор, включающий анализ ассоциаций 
тиреопатий с психической патологией как невротиче-
ского уровня, так и психотического регистра.

Историческая справка
Связь психических расстройств и  функции ЩЖ, 

а именно эмоциональная лабильность при тиреопати-
ях, описана уже более 200 лет назад. Еще в  начале 
XIX  в. C.H.  Рarry первым сообщил о  высокой частоте 
«нервных расстройств» у таких пациентов (1825 г.) [14]. 
Аналогичная гипотеза была выдвинута L.A.  Basedow 
в 1840 г. [15], а чуть раньше, в 1835 г., R.J. Graves опи-
сал пациентку с гипертиреозом и психопатологической 
симптоматикой  — «истерическими пароксизмами» 
с globus hystericus [16].

Особое внимание ассоциации психических рас-
стройств и  тиреопатий стало уделяться уже в  конце 
XIX в. (табл. 1).

В начале XX в. французский психиатр M. Laignel-
Lavastine опубликовал серию исследований о взаимо-
связи патологии желез внутренней секреции и  таких 
психических заболеваний, как психозы, меланхолия, 
выделив новую область медицины  — «эндокриноло-
гическую психиатрию» [20, 21].

В 1954 г. M. Bleuler в своей монографии представил 
всесторонний анализ гормональных механизмов и эн-
докринных заболеваний в аспекте их влияния на психи-
ческую патологию, обобщив характерные эндокринные 
изменения у пациентов, страдающих в первую очередь 
аффективными заболеваниями и  шизофренией [22]. 
M. Bleuler ввел понятие «эндокринный психосиндром», 
объединяющий психические нарушения вследствие 
длительно существующего нарушения гормонального 
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фона, включая астению, аффективные расстройства, 
патологию влечений и  инстинктов (например, були-
мию, анорексию, парарексию и проч.).

Очень часто при  заболеваниях ЩЖ, особенно 
при тиреотоксикозе, поражается центральная нервная 
система, в связи с чем уже в конце XIX — начале XX в. 
тиреотоксикоз получил название «тиреоневроз», или 
«нейротиреоз». Дальнейшие исследования показали, 
что в патологический процесс вовлекаются и перифе-
рические отделы нервной системы.

Среди отечественных авторов еще в  конце XIX в. 
вопросы психоэндокринологии, в частности связь пси-
хических расстройств и  заболеваний ЩЖ, обсужда-
лись в работах В.А. Гиляровского и С.А. Суханова [23, 
24], которые детально анализируют ассоциацию сома-
тических симптомов заболеваний ЩЖ и психического 
состояния пациентов (в том числе в  катамнестиче-
ских наблюдениях). В своих трудах авторы описывают 
патологические телесные сенсации («парестезии»), 
обусловленные состоянием ЦНС при  тиреопатиях; 
упоминают о  роли психотравмирующих воздействий 
в  возникновении Базедовой болезни и  об изменении 
личностных качеств при  эндокринопатии (например, 
усиление истерических черт).

Позднее на  сравнительно более высокую частоту 
истерических феноменов и  навязчивостей у  пациен-
тов с  тиреотоксикозом в  своих наблюдениях указы-
вал В.П.  Осипов [25]. Детально проблемой психозов 
при тиреотоксикозе занимался и Е.К. Краснушкин [26].

Изучение психических травм в  генезе тиреоток-
сикоза было продолжено советскими учеными сере-
дины XX в. [27–30]. В  первую очередь необходимо 
выделить А.И.  Белкина, который в  1968 г. защитил 
диссертацию на соискание степени доктора медицин-
ских наук на  тему «Психические нарушения при  за-
болеваниях щитовидной железы», проанализировав 
в своей работе обозначенные его предшественниками 
актуальные по настоящее время междисциплинарные 
проблемы [31]. Некоторые из  них мы также обсудим 
в  настоящем обзоре, исходя из  категорий функцио-
нальной классификации заболеваний ЩЖ. Последняя 
включает гипотиреоз (дефицит тиреоидных гормо-
нов, например, при  таких нозологиях, как гипо- или 
аплазия щитовидной железы, тиреоидит Хашимото 
и  проч.) и  гипертиреоз (избыток гормонов ЩЖ, на-
пример, при болезнях Грейвса и Пламмера, подостром 
тиреоидите Кервена). В свою очередь эутериоз пред-
полагает нормальное функционирование ЩЖ. Термин 

«дистиреоз» в  настоящей работе используется как 
наиболее общее понятие, обозначающее оба варианта 
дисфункции ЩЖ — как гипо-, так и гипертиреоз [32]. 
Применение понятия «дистиреоз» в  смысле, предло-
женном А.И. Белкиным и принятым другими авторами 
для обозначения сочетания в  клинической картине 
симптомов, наблюдающихся и при гипертиреозе, и при 
гипотиреозе, в настоящей публикации избегается. Это 
связано с  тем, что указанная трактовка понятия от-
носится к  «долабораторному» периоду диагностики, 
предшествующему созданию тест-систем, позволяю-
щих с высокой чувствительностью и специфичностью 
определить направление изменений гормонального 
профиля ЩЖ, когда диагностика гиперфункции и ги-
пофункции щитовидной железы основывалась исклю-
чительно на  клинической картине, которая действи-
тельно бывает достаточно «мозаичной». Кроме того, 
в  настоящей публикации не обсуждается проблема 
влияния психических расстройств и их терапии (ней-
ролептиками, антидепрессантами, нормотимиками 
и  проч.) на  функцию ЩЖ «в норме», т.е. при  отсут-
ствии исходно диагностированной эндокринопатии 
и/или состояния гипо-/гипертиреоза. Хотя, по  неко-
торым данным, в  целом функциональное состояние 
щитовидной железы «в какой-то степени, возможно, 
коррелирует с изменением психического статуса» [33], 
однако эти изменения по крайней мере при некоторых 
психических расстройствах, например депрессиях, не 
являются стабильными [34], поэтому в настоящем об-
зоре литературы, по возможности «идущем от верифи-
цированного эндокринологического диагноза», данная 
проблема не рассматривается.

Депрессивные и  тревожные расстройства 
при гипо- и гипертиреозе

По данным исследований, как при гипо-, так и при 
гипертиреозе преобладают две группы психических 
нарушений — депрессивные и тревожные.

При гипотиреозе в ряде «классических» исследо-
ваний авторы указывают на  доминирование депрес-
сивной симптоматики [20, 31, 35–37]. Однако, соглас-
но данным современных эпидемиологических работ, 
частота депрессивных и  тревожных расстройств 
при  гипотиреозе статистически не отличается (от 
28 до  63% и  от 42 до  63% соответственно) [4–6]. 
По сравнению с гипотиреозом при гипертиреозе ча-
стота депрессивных и  тревожных нарушений ниже 
и составляет 7–23,9 и 13–25,9% соответственно [7–9] 
(табл. 2).

Таблица 1. Работы конца XIX в., посвященные психическим расстройствам и заболеваниям щитовидной железы
Table 1. Works of the late 19th century on mental disorders in diseases of the thyroid gland

№ Автор, год/Author, year Концептуальные работа/Conceptual works

1 Gull W.W., 1873 Представил данные о связи микседемы с психотическими расстройствами [17]

2 Kocher T., 1883 Впервые описал влияние гипотиреоза на поведение в труде «Об удалении зоба и его последствиях» [18]

3 Asher R., 1949 Ввел термин «микседемное безумие» для описания психического статуса пациентов с выраженными 
последствиями гипотиреоза [19] 
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Представленные эпидемиологические данные сви-
детельствуют о  достаточно высокой частоте встре-
чаемости депрессивных и  тревожных расстройств 
при  различных нарушениях функции ЩЖ, однако от-
части противоречат сведениям современных метаана-
лизов по  крайней мере применительно к  депрессии. 
Так, по данным H. Bode и соавт. [38], обобщающим ре-
зультаты 15 исследований, включающих 239 608 об-
следуемых, по сравнению с эутиреоидным контролем 
при  гипертиреозе шанс возникновения клинически 
выраженной депрессии повышен в 1,67 раза (95% ДИ: 
1,49; 1,87). Тенденция сохраняется и  при субклини-
ческом гипертиреозе  — шанс повышен в  1,36 раза 
(1,06; 1,74). Аналогичный метаанализ той же иссле-
довательской группы, посвященный коморбидности 
депрессии и гипотиреоза [39], напротив, обнаружил 
более слабую ассоциацию с депрессий. Проанализиро-
вав 25 оригинальных исследований, включающих 348 
014 обследуемых, авторы также установили ассоциа-
цию клинически выраженной депрессии и гипотиреоза 
при отношении шансов 1,30 (95% ДИ, 1,08–1,57). Одна-
ко при post hoc-анализе ассоциация была подтвержде-
на только для женщин (отношение шансов 1,48 (95% 
ДИ, 1,18–1,85)), но не у  мужчин (отношение шансов 
0,71 (95% ДИ, 0,40–1,25)). Исходя из полученных дан-
ных, авторы приходят к выводу, что величина эффекта 
для ассоциации гипотиреоза и  депрессии ниже, чем 
считалось ранее. Соответственно, при сопоставлении 
этих данных с вышеприведенными сведениями о более 
высокой частоте депрессий при гипотиреозе по срав-
нению с  гипертиреозом обращает на  себя внимание 
противоречие, разрешение которого требует прове-
дения дальнейших клинико-эпидемиологических ис-
следований.

Переходя к  клиническим аспектам обсуждаемого 
вопроса, важно остановиться на  проблеме «пере-
крывания» симптомов тиреопатий с  собственно пси-
хопатологическими феноменами. Проблема «общих 
симптомов» в  принципе актуальна в  психосоматиче-
ской медицине, поскольку диагностические критерии 

аффективной и  соматической патологии утрачивают 
четкость за счет перекрывания симптоматики. Учиты-
вая же часто отсутствие патогномоничных симптомов 
при некоторых заболеваниях ЩЖ, эта проблема стано-
вится еще более актуальной.

Опираясь на данные научной литературы, можно го-
ворить о потенциале к формированию так называемых 
«общих симптомов» как при гипо-, так и гипертиреозе, 
например, с  депрессией [40, 41]. Это демонстрирует 
таблица, представленная ниже (табл. 3).

Далее психопатология при заболеваниях ЩЖ будет 
рассмотрена дифференцированно для невротических 
(пограничной психической патологии) и психотических 
нарушений отдельно.

Психопатология непсихотических расстройств 
при гипотиреозе

Еще в 1908 г. M. Laignel-Lavastine [20] на основе не-
скольких клинических случаев предположил развитие 
депрессивной симптоматики при гипотиреозе, описав 
сниженное настроение, усталость, сонливость, нару-
шение пищеварения, запоры, учащенное сердцебие-
ние, звон в ушах, боли в суставах, снижение памяти. 
Аналогичным образом А.Н. Gordon [35] в своей работе 
сообщал о возможном маскировании гипотиреоза де-
прессией, выделив в структуре состояния гипотимию, 
повышенную истощаемость и  сниженный аппетит. 
В  дальнейшем многие другие авторы неоднократно 
описывали депрессивную симптоматику в рамках кли-
нической картины гипотиреоза, отмечая, что подоб-
ные аффективные феномены, возможно, представляют 
один из  ядерных структурных элементов именно ги-
потиреоза, когда отдельные симптомы депрессии, не 
складываясь в клинически завершенный депрессивный 
синдром (субсиндромальные нарушения), выступают 
как проявление тиреопатии [36, 37].

Однако аффективные нарушения при  гипотиреозе 
не ограничиваются депрессивными расстройствами. 
Так, на основе обобщения данных литературы и соб-
ственных наблюдений А.И.  Белкин [31] обращает 
внимание на  присущие пациентам с  гипотиреозом 

Таблица 2. Частота депрессивных и тревожных расстройств при гипотиреозе и гипертиреозе
Table 2. The frequency of depressive and anxious disorders in Hypo- and Hyperthyroidism

Автор, год/Author, year Объем выборки, n/Size, n 

Распространенность, %/Prevalence, %

Депрессивные расстройства/
Depressive disorders

Тревожные расстройства/
Anxious disorders

Гипотиреоз/Hypothyroidism

Chaudhary R. et al., 2014 [4] 100 63 42

Bathla M. et al., 2016 [6] 100 60 63

Andrade Junior N. et al., 2010 [5] 50 28 40

Гипертиреоз/Hyperthyroidism

Demet M. et al., 2002 [7] 100 8 13

Zader S. et al., 2019 [8] 100 3,4 3,6

Bové K. et al., 2010 [9] 50 10 18
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суетливость, обидчивость, ранимость, возникновение 
приступов страха (панических атак), т.е. тревожно-де-
прессивных состояний.

Также значимую роль при  гипотериозе, например 
в случаях тиреоидита Хашимото, играет астеническая 
симптоматика, которая наряду с депрессивной может 
манифестировать еще на доклинической стадии тирео-
патии. При  этом оба симптомокомплекса имеют свои 
особенности [43]. Астенические нарушения протекают 
преимущественно по гиперстеническому типу и харак-
теризуются волнообразным течением, преобладанием 
физического компонента астении. Аффективные рас-
стройства проявляются в виде трех вариантов депрес-
сивного синдрома: тревожно-депрессивного, асте-
но-депрессивного и  депрессивно-ипохондрического. 
Особенностью депрессии оказывается доминирование 
аффективного компонента, незначительная представ-
ленность моторного и  идеаторного компонентов аф-
фективной триады. Тревожная симптоматика имеет 
сквозной характер и рецидивирующее течение, форми-
руется ранее других психопатологических проявлений.

Помимо униполярных депрессий, аффективной 
лабильности, астенических и  тревожных расстройств 
гипотиреоз коморбиден биполярному аффективному 
расстройству (БАР). При  этом существуют некоторые 
патофизиологические объяснения такой ассоциа-
ции — функциональная недостаточность щитовидной 
железы может влиять на эмоциональную устойчивость, 
а значит, способна ухудшать клиническое течение БАР. 

В свою очередь, при БАР уровень ТТГ выше референс-
ных значений, а  уровень Т3 снижен, что может быть 
ассоциировано с  учащением аффективных эпизодов 
и  большей выраженностью маниакальной симптома-
тики в случае соответствующих фаз [44].

B.L.  Amann и  соавт. [45] сообщали о  высоком ри-
ске рецидива маниакального синдрома при БАР I типа, 
связанном с гипотиреозом, верифицированным по по-
вышенному уровню ТТГ. Исследования M.C. Bauer и со-
авт. (1990) [46] подтвердили предположение о  связи 
недостаточности функции щитовидной железы и БАР 
с преимущественно быстрой сменой циклов. При этом 
отмечено, что взаимосвязь гипотиреоза и  БАР более 
характерна для женщин [47]. В свою очередь, при БАР, 
по некоторым данным, во время эпизодов биполярной 
депрессии отмечается значимо более низкий уровень 
свободного T3 по  сравнению с  маниакальной фазой 
[48].

Известно, что наличие патологии щитовидной 
железы к  моменту манифестации БАР также влияет 
на эффективность и продолжительность терапии аф-
фективного заболевания [49]. Так, об этом, например, 
свидетельствуют результаты исследования D.L.  Evans 
и соавт. [50], согласно которому при дисфункции ЩЖ 
терапевтический эффект в отношении острого эпизо-
да мании достигается через более длительный пери-
од времени по сравнению с больными БАР без такого 
рода дисфункции. Аналогичным образом гипотиреоз 
на  момент начала лечения биполярной депрессии 

Таблица 3. Общие клинические проявления («общие симптомы») гипотиреоза/гипертиреоза и  депрессии 
(с дополнениями и изменениями по J.V. Hennessey и I.M. Jackson [42])

Table 3. Common clinical manifestation of Hypo- and Hyperthyroidism and Depression

Гипотиреоз/
Hypothyroidism

Гипертиреоз/
Hyperthyroidism Депрессия/Depression

Гипотимия/Hypothymy + + +

Апатия/Apathy + + +

Ангедония/Anhedonia + – +

Снижение либидо/Decreased libido + Иногда +

Потеря веса/Loss of body masse – + +

Прибавка веса/Increase of body masse + Ситуативно Иногда

Потеря аппетита/Loss of appetite + Иногда +

Повышение аппетита/Increase of appetite – + +

Инсомния/Insomnia – + +

Гиперсомния/Hypersomnia + – +

Ажитация/тревога/Agitation or anxiety Ситуативно + +

Астения/Asthenia + + +

Нарушения памяти/Memory disorders + Ситуативно +

Когнитивное снижение/Cognitive impairment + + +

Нарушения концентрации/Concentration disorders + + +

Запоры/Constipation + – Иногда
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также является предиктором более медленного ответа 
на терапию аффективного эпизода [51]. В дополнение 
к этим данным сообщается также о снижении эффек-
тивности психофармакотерапии у пациентов с уровнем 
ТТГ, находящимся уже на верхней либо нижней грани-
цах референсных значений [52].

Психопатология непсихотических расстройств 
при гипертиреозе

Впервые психические расстройства при  гипер-
тиреозе были описаны R.J.  Graves в  1935 г. в  рамках 
представленного клинического случая женщины, 
у  которой без внешней провокации стали отмечать-
ся «истерические пароксизмы», в  структуре которых 
присутствовала конверсионная симптоматика (globus 
hystericus). Лишь спустя 3 мес. после развития исте-
рической симптоматики возникли симптомы, которые 
сегодня рассматриваются как характерные для болез-
ни Грейвса — учащенное сердцебиение (пульс больше 
120 уд/мин), мышечная слабость, увеличение глазных 
яблок с затруднением закрывания глаз; и только через 
год — увеличение размеров щитовидной железы [16]. 
Как видно из описания, уже тогда была проиллюстри-
рована характеристика продромального периода ги-
пертиреоза, протекающего преимущественно в форме 
психопатологических феноменов.

Сопоставимые случаи «неврозов» приводятся в опу-
бликованных исследованиях последнего десятилетия 
XIX в. [53–55]. Так, R.F. Weiss наряду с «истерией» сооб-
щил о семи случаях тревожного «психоневроза», свя-
занного, по его мнению, с дебютом гипертиреоза [53]. 
В описаниях этих авторов гипертиреоидные состояния 
сопровождаются психопатологическими феноменами 
в  виде раздражительности, чувства тревоги, экзаль-
тированности, эмоциональной лабильности, наруше-
ния глотания и  усиливающимися при  «истерических 
пароксизмах» ощущениями «кома в  горле». При  этом 
психопатологические симптомы предваряют объектив-
ные соматические проявления болезни, а  именно  — 
увеличение размеров щитовидной железы, тахикар-
дию. Важно отметить, что до  момента верификации 
тиреотоксикоза пациентам присущи ипохондрические 
опасения, связанные в  первую очередь с  неопреде-
ленностью причины учащенного сердцебиения, эмо-
циональной лабильности, раздражительности [54, 55].

При гипертиреозе наряду с  невротическими рас-
стройствами приводятся также клинические характе-
ристики аффективных заболеваний. При этом в некото-
рых работах [56] в сопоставлении с больными гиперти-
реозом без депрессии, которые также обнаруживают, 
например, такие симптомы, как реактивно провоциро-
ванные транзиторные «вспышки» гипотимии, обидчи-
вость, раздражительность, плаксивость, лабильность 
аффекта, тревогу, трудности концентрации, утом-
ляемость, тахикардию, кардиалгию, тремор, потли-
вость, абдоменалгию и  диарею/констипацию. В  свою 
очередь, при  депрессии, коморбидной гипертиреозу, 
отмечается стойкость ассоциированной с  эндокрино-
патией гипотмии, а  также наличие и  выраженность 

таких симптомов, как чувство вины, суицидальные 
мысли, снижение работоспособности и  активности, 
эпизоды тревожного возбуждения, соматической тре-
воги, общие соматические и  генитальные симптомы, 
снижение массы тела. При  этом при  коморбидности 
тиреотоксикоза с  депрессией статистически значимо 
более выраженными по сравнению с больными без де-
прессии симптомами являются инсомния, нарушения 
концентрации внимания, мышечные, соматические, 
сердечно-сосудистые, респираторные, мочеполовые 
симптомы. Это позволяет авторам сделать вывод о том, 
что депрессивные расстройства при  тиреотоксикозе 
усиливают симптомы, свойственные гипертиреозу, 
а  тиреотоксикоз в  свою очередь изменяет структуру 
депрессии, т.е. фактически связь является двунаправ-
ленной.

Наряду с униполярной депрессией клинически зна-
чима коморбидность гипертиреоза и БАР. Так, L.-Y. Hu 
и  соавт. определили гипертиреоз как фактор риска 
манифестации БАР, которое вдвое чаще встречается 
при гипертиреозе по сравнению с популяцией в целом 
[57].

Эти данные подтверждаются в  публикациях пер-
вой трети прошлого века. Например, H.F.  Dunlap 
и F.P. Moersch, обобщая опыт предшественников, опи-
сывают при гипертиреозе наряду с депрессиями, про-
являющимися идеями виновности, нарушениями кон-
центрации, ажитацией, состояния гипомании («свер-
хактивен, оптимистичен и прилагает усилия, намного 
превышающие его возможности») [58]. Кроме того, 
рядом авторов сообщалось о «быстроразвивающейся 
фатальной мании», в  исходе которой пациенты с  ги-
пертиреозом впадали в  сопор и  кому, вплоть до  ле-
тальных исходов [55, 59, 60]. В  результате анализа 
аффективных расстройств при  гипертиреозе наряду 
с манией и депрессией многие исследователи выделя-
ют смешанные состояния [61–65].

При аффективной патологии, ассоциированной 
с  гипертиреозом, серьезной клинической проблемой 
является суицидальное поведение, риск которого 
выше в  пять раз [8]. Так, С. Ferløv-Schwensene и  со-
авт., обследовав 28 461 пациента, выявили риск суи-
цида при гипертиреозе, превышающий на 62,5% тако-
вой по сравнению в общей популяции [66]. При этом, 
с  одной стороны, согласно имеющимся данным, реа-
лизация суицидальных намерений при  гипертиреозе 
относительно редка, а  с другой  — достаточно много 
описаний клинических случаев суицидальных попы-
ток вплоть до  самоповешения среди пациентов без 
психической патологии в  анамнезе до  манифестации 
гипертиреоза [65–67].

В эндокринологии титульным заболеванием щи-
товидной железы, протекающим с  ее гиперфункцией 
и  проявляющимся различными нарушениями в  эмо-
циональной сфере, считается диффузный токсиче-
ский зоб (болезнь Грейвса, БГ). Уникальность этого 
заболевания заключается в  том, что щитовидная же-
леза при БГ не разрушается антителами, а становится 
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лишь органом-мишенью для стимулирующих ее антител 
к рецептору ТТГ, чем и обусловлен патогенез синдрома 
тиреотоксикоза.

Особый интерес к  данной патологии с  позиции 
психосоматики и  психических расстройств вызывают 
данные о взаимосвязи манифестации БГ с психотрав-
мирующими воздействиями, т.е. так называемый 
стресс-индуцированный дебют, или манифестация эн-
докринопатии.

Одна из первых масштабных работ, в которой ана-
лизировался стресс-индуцированный дебют БГ, была 
выполнена в 1991 г. B. Winsa. Автором был проведен 
сравнительный анализ двух групп — 208 больных с ве-
рифицированным диагнозом БГ и  372 здоровых кон-
трольной группы. Все участники исследования запол-
няли опросник LES (Life Experiences Survey), состоящий 
из  списка разделенных на  позитивные и  негативные 
жизненные события. Также оценивались семейное по-
ложение, профессия, привычки (употребление алко-
голя, курение), физическая активность, наследствен-
ная отягощенность БГ, социальная поддержка и  лич-
ностные особенности. Согласно полученным авторами 
данным, отмечается зависимость дебюта заболевания 
от стрессовых событий. По  сравнению с  контролем 
у больных БГ отмечалось значимо больше негативных 
жизненных событий в  течение 12 мес., предшеству-
ющих манифестации БГ, а  сами события субъективно 
воспринимались больными как более тяжелые (отно-
шение шансов 6,3; 95% ДИ 2,7–14,7). Кроме того, веро-
ятность развития БГ оказалась выше при наличии род-
ственников, особенно первой и второй линии родства, 
имеющих БГ (3,6; 2,2–5,9). Касательно личностных осо-
бенностей авторы сообщают о статистически значимо 
более высокой распространенности поведенческого 
типа А по H. Friedman среди пациентов с БГ в сравне-
нии с группой контроля (28 и 18% соответственно) [70].

Именно работа B. Winsa стала исходной точкой 
для последующих исследований, в результате которых 
были получены как обобщенная оценка стрессовых 
событий, так и более полная картина психотравмиру-
ющих факторов на протяжении анамнеза жизни и бо-
лезни. В  части случаев использовался метод интер-
вьюирования, в том числе ретроспективного, хотя и на 
менее масштабных выборках пациентов. Также в таких 

работах было оценено не только количество стрессо-
вых событий, но и проанализировано индивидуальное 
восприятие негативных и позитивных событий; в части 
работ такая дифференциация была дополнена методи-
ками оценки механизмов копинга.

Например, A.W.C.  Kung, обследовав 95 пациентов 
с БГ и 95 участников контрольной группы с помощью 
модифицированной версии опросника LES, пришел 
к  выводу, что пациенты с  БГ переносили статистиче-
ски значимо большее количество негативных событий 
в жизни по сравнению с группой контроля (в среднем 
51 и 32 соответственно; р < 0,0001). Важно отметить, 
что пациенты с БГ, кроме того, воспринимали негатив-
ные события более тяжело, о  чем свидетельствовал 
более высокий балл негативной оценки [71].

Аналогичные результаты, демонстрирующие боль-
шее число негативных жизненных событий у пациентов 
с БГ, были опубликованы и другими авторами (табл. 4).

Интерес представляют и работы, в которых наряду 
с  группой контроля была группа пациентов с  другой 
нозологией, проявляющейся гипертиреозом — много-
узловым токсическим зобом. Полученные результаты 
этих работ также свидетельствуют о  статистически 
значимо большем количестве стрессовых жизненных 
событий у пациентов с БГ (табл. 5). Кроме того, полу-
ченные результаты указывают на более значимое влия-
ние негативных событий на  дебют БГ по  сравнению 
с  дебютом многоузлового токсического зоба и  груп-
пой контроля (р < 0,001). При этом подавляющее боль-
шинство негативных событий произошло за 7–12 мес. 
до манифестации БГ [74].

Отдельно следует отметить работы, в которых наря-
ду со стресс-индуцированными дебютами обсуждает-
ся проблема психогенно провоцированных рецидивов 
БГ. Например, R. Vita и соавт. с этой целью сформиро-
вали выборку из  больных, у  которых в  течение года 
до  манифестации БГ отмечалось хотя бы одно стрес-
совое событие. Приступ БГ был купирован с помощью 
тиреостатической терапии длительностью не менее 
года. Затем выборка была прослежена в течение 5 лет 
и  разделена на  три группы: 1  — с  экзацербациями 
на  фоне курса тиреостатической терапии; 2  — с  ре-
цидивом БГ после успешного лечения; 3 — в ремиссии 
после отмены терапии. Согласно полученным авторами 

Таблица 4. Количество негативных жизненных событий у пациентов с болезнью Грейвса по сравнению с группой 
контроля
Table 4. Number of negative life events in patients with Graves’ disease compared healthy control

Автор/Author Группы/Groups
Число пациентов, 

n/Number of 
patients, n

Среднее количество негативных 
жизненных событий на обследуемого, 
n/Mean number of negative life events 

for one person, n

Метод оценки/Method of 
assessment

Sonino N. et al. [72]
Болезнь Грейвса 70 1,51 Опросник недавних жизненных 

событий Пайкеля (Paykel’s 
Interview for Recent Life Events)Группа контроля 70 0,54

Radosavljević V.R. 
et al. [73]

Болезнь Грейвса 100 3,18 Опросник недавних жизненных 
событий Пайкеля (Paykel's 

Interview for Recent Life Events)Группа контроля 100 1,85
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данным, больные с экзацербациями и рецидивами (1-я 
и 2-я группы) за период катамнеза перенесли значимо 
больше стрессовых событий по  сравнению с  пациен-
тами, остающимися в ремиссии (р = 0,0002 и р = 0,003 
соответственно). При  этом в  группе с  рецидивами 
(2-я группа) общее количество стрессовых событий 
коррелировало с  количеством рецидивов (r  =  0,486, 
р  <  0,0001). Полученные результаты позволили авто-
рам сделать вывод о том, что негативные стрессовые 
события не только способствуют манифестации БГ, но 
и являются дополнительным фактором риска рецидива 
БГ. При этом значимым для стресс-индуцированной ма-
нифестации оказался параметр возраста — чем моло-
же пациент, тем меньше временной промежуток между 
воздействием стрессора и манифестацией БГ [76].

В свою очередь, лишь в одной публикации анали-
зируется роль личностных факторов как ассоцииро-
ванных с  рецидивированием БГ [77]. Стоит отметить, 
что А.  Fukao (2020) также исследовал психоэмоцио-
нальный профиль у больных БГ с разным типом тече-
ния (с рецидивами заболевания, в  состоянии ремис-
сии и  группу контроля). Так, с  помощью шкалы MMPI 
(Minnesota Multiphasic Personality Inventory) автор 
выявил статистически значимые различия (p < 0,001) 
в  таких подшкалах личностного опросника, как ипо-
хондрия, депрессия, психастения. Именно эти «лич-
ностные» факторы оказались повышены у  пациентов 
с  рецидивирующим типом течения БГ по  сравнению 
с группой контроля и больными в стойкой ремиссии.

В целом полученные результаты о роли стресс-ин-
дукции при  БГ свидетельствуют о  том, что в  дебюте, 
а  также при  обострениях БГ характерно накопление 
стрессовых событий, трактуемых как негативные. Фак-
тически в таком случае речь идет о феномене реактив-
ной лабильности. Последний представляет собой пре-
морбидное свойство — повышенную чувствительность 
личности к психогенным и соматогенным воздействиям, 
проявляющуюся изменениями настроения или астени-
ей. Вслед за такими реакциями в свою очередь могут 
происходить манифестация/экзацербация латентной 
либо находящейся в ремиссии соматической патологии 

(здесь — БГ). В отечественной литературе реактивная 
лабильность определяется такими синонимическими 
терминами, как «ремиттирующая реактивность» [78]; 
«чрезмерная реагибельность» [79]; «реакции в преде-
лах ресурсов личности» [80]; «характерологические 
психопатические реакции» [81]. Современные зару-
бежные исследователи в развитие учения K. Kleist вы-
двигают концепцию диатез-стресс-интеракции [82, 83].

Несмотря на  значительный объем данных, под-
тверждающих гипотезу о  психогенной манифестации 
БГ, целый ряд аспектов проблемы остается дискусси-
онным. Кроме факта небольшого количества иссле-
дований, неоднозначным является определение ав-
торами понятия «стресс», смысловая наполненность 
которого широко варьируется и  зависима от субъек-
тивной интерпретации исследователя, культуральных 
особенностей и используемых методик. При этом так-
же недостаточно изученной остается конституцио-
нальная почва, на  которой реализуется психогенный 
дебют и рецидивирование БГ. Таким образом, природа 
реактивной лабильности при БГ нуждается в изучении 
прежде всего в аспекте личностного преморбида, чему 
сегодня посвящены единичные публикации.

Психотические расстройства при тиреопатиях
Наряду с невротической и аффективной патологией 

при  тиреопатиях также наблюдаются психотические 
расстройства, распространенность которых варьиру-
ется в широком диапазоне — от 1 случая на 2750 паци-
ентов (0,0003%) до 10 случаев на 54 (18,5%) [84–86].

Психопатология психотических расстройств 
при гипотиреозе

Одним из самых опасных состояний с точки зрения 
психиатрии при  гипотиреозе считается микседема, 
описываемая как крайняя клинически выраженная 
форма гипотиреоза, так как помимо явных соматиче-
ских симптомов сопровождается тяжелой психотиче-
ской симптоматикой [87].

Еще в конце XIX — начале XX в. на психотические 
проявления микседемы обратили внимание L.H. Ziegler, 
E. Kraepelin, M. Laignel-Lavastine, A. Pilcz, H. Wegener 
[21, 88–91].

Таблица 5. Количество перенесенных негативных жизненных событий у  пациентов с  болезнью Грейвса, 
многоузловым токсическим зобом и контрольной группой
Table 5. Number of negative life events in patients with Graves’ disease, multi-node toxic goiter and control group

Автор/Author

Группы/groups

Болезнь Грейвса/
Graves’ disease

Многоузловой токсический зоб/
Multi-node toxic goiter

Контроль/
Control

Topcu C.B. et al. 
[75]

Число пациентов, n/Number of patients, n 45 24 37

Количество негативных событий, n/Number of 
negative life events, n 150 85 110

Доля негативных событий от общего, % /Ratio 
of negative life events, % 43 24,6 31,9

Matos-Santos A. 
et al. [74]

Число пациентов, n/Number of patients, n 31 31 31

Количество негативных событий, n/Number of 
negative life events, n 141 65 27
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Так, M. Laignel-Lavastine в  качестве характерных 
симптомов психозов при  микседеме описывал сверх-
ценные идеи, галлюцинации, бредовые расстройства 
[21]. L.H.  Ziegler указывал на  возможную манифе-
стацию кататонической симптоматики, сомноленцию, 
персекуторный бред. Однако автор подчеркивал не-
специфичность психотических расстройств при  мик-
седеме в  силу их полиморфности, предполагая, что 
гипотиреоз способствует выявлению «латентной пси-
хопатологической и  конституциональной предраспо-
ложенности» [91].

Подобные воззрения нашли свое отражение в бо-
лее поздних работах отечественного исследователя 
С.Г. Жислина, который подчеркивал возможность фор-
мирования различного рода реакций, включая острые 
параноиды, на  «патологически измененной почве», 
которая могла возникнуть и  в результате эндокрино-
патии [92].

Данная концепция получила свое развитие и  ра-
ботах A.J.E. Akelaitis (1936), который описал психозы 
при микседеме в виде «галлюцинаторно-бредового ре-
активного типа расстройств», указывая на преоблада-
ние в  структуре таких психозов обнубиляции и  сно-
подобного помрачения сознания с дезориентировкой, 
зрительными галлюцинациями, несистематизирован-
ным персекуторным бредом, психомоторным возбуж-
дением. Несмотря на детализированное описание син-
дрома, A.J.E. Akelaitis аналогично предшественникам 
отмечает, что при микседеме психотическая симптома-
тики неспецифична [37].

В 1949 г. R. Asher для обозначения обсуждаемых 
психозов предложил термин «микседематозное без-
умие». При  этом автор был согласен с  точкой зрения 
A.J.E.  Akelaitis о  неспецифичности психотической 
симптоматики при  микседеме, разделяя мнение мно-
гих исследователей о  том, что расстройства данного 
регистра представляют собой результат органического 
поражения центральной нервной системы в результате 
эндокринопатии [19].

М. Bleuler также подчеркивал, что психические 
нарушения при  микседеме клинически напоминают 
заболевания с  диффузным поражением головного 
мозга и  представлены чаще всего выраженными ам-
нестическими расстройствами и  нарушениями мыш-
ления по органическому типу. М. Bleuler подчеркивал 
сходство гипотиреоидного слабоумия и  старческой 
деменции [22].

В более поздних исследованиях было показано, что 
в результате микседемы развивается атрофия нейро-
нов, глиоз, фокусы дегенерации, а  также отмечается 
скопление муцинозного материала и  круглых глико-
геновых (нейрональных микседематозных) телец [93].

Относительная неспецифичность клинической кар-
тины и психопатологической структуры психотических 
состояний при  микседеме была также подтверждена 
в последующих исследованиях [94–97].

В целом такая позиция соотносится с концепцией 
K. Bonhoefer о реакциях экзогенного типа, актуальной 

также для гипертиреоидных психозов [98], которые 
будут обсуждаться ниже.

При этом лишь в единичных исследованиях упоми-
наются предпочтительные для «микседемного безу-
мия» признаки. Так, среди особенностей психотиче-
ских состояний при  микседеме А.И.  Белкин обраща-
ет внимание на  их тенденцию к  затяжному течению 
и протеканию в форме галлюцинаторно-параноидного 
и  депрессивно-параноидного синдромов. Автор так-
же подчеркнул характерный для данного поражения 
признак  — малоразвернутую бредовую систему пре-
имущественно монотонно-однообразного характера, 
не обладающую тенденцией к  систематизации и  рас-
ширению [31].

Психопатология психотических расстройств 
при гипертиреозе

По мнению ряда исследователей конца XIX — нача-
ла XX в. [15, 52–55], депрессивная и гипоманиакальная 
симптоматика могут представлять собой продром как 
собственно клинической картины гипертиреоза, так 
и психотических расстройств при данной тиреопатии. 
В этом отношении ситуация сопоставима с «невроти-
ческими» продромами эндокринопатий в целом. Кроме 
того, по оценке ряда авторов, психотические феноме-
ны в ряде случаев могут быть единственными призна-
ками манифестации тиреопатии [99, 100].

Несмотря на  доступность и  простоту лаборатор-
ной диагностики, позволяющей в  настоящее время 
на  ранних этапах верифицировать гипертиреоз, про-
контролировать проводимую терапию, а также наличие 
современных препаратов, гипертиреоидные психозы 
по-прежнему не столь редки, о  чем свидетельствуют 
описания многих клинических случаев в публикациях 
за последние годы [101–107].

Клиника психозов при гипертиреозе как в описани-
ях современных авторов, так и в работах психиатров 
начала — середины прошлого века [85, 108–110], чаще 
представлена галлюцинаторно-бредовыми синдрома-
ми, включая подозрительность, бред преследования, 
идеи отношения и воздействия, галлюцинации без за-
метных нарушений памяти или дезориентировки.

Однако, по данным научной литературы, психопато-
логическая картина таких психозов не ограничивается 
только галлюцинаторно-бредовыми феноменами. Так, 
M. Laignel-Lavastine наряду с бредом и галлюцинаци-
ями описал при  гиперфункции ЩЖ целый ряд таких 
психотических симптомов, как маниакальное возбуж-
дение, тревога, «помешательство сомнений» [20]. 
H.F.  Dunlap и  F.P.  Moersch [58] выделяли среди таких 
психозов токсические психозы истощения (транзитор-
ные, в виде острой бредовой мании, предшествующей 
летальному исходу). В свою очередь, Е.К. Краснушкин 
описывал преимущественно картину делириозной спу-
танности с органическими симптомами, парезами и ги-
перкинезами хореоподобного типа [26].

Относительно природы таких психозов до  настоя-
щего времени преобладает точка зрения M.  Laignel-
Lavast ine, который предполагал токсическую 
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этиологию расстройства [20]. Согласно концепции 
S.  Greer и  соавт. (1968), развивающей представления 
M.  Laignel-Lavastine, данная симптоматика является 
реакцией мозга на токсическое воздействие гормонов 
ЩЖ и обозначается как «параноидная шизофренофор-
мная реакция» [65].

Согласно современным представлениям психоз 
рассматривается в  качестве характерного признака 
«тиреоидного шторма», которым обозначается систем-
ное состояние, обусловленное чрезмерной выработ-
кой и  высвобождением гормонов ЩЖ, что приводит 
к нервно-психическим, терморегуляторным, адренер-
гическим, сердечно-сосудистым и абдоминальным рас-
стройствам [110].

Позиция многих авторов относительно проис-
хождения такого рода психозов фактически соот-
ветствует концепции K. Bonhoeffer о  реакциях эк-
зогенного типа [98]. Так, H.P. Dunlap и F.P. Moersch 
полагали, что «нет психической реакции, которая 
могла бы считаться характерной исключительно 
для гипертиреоза» [58], а  Е.К.  Краснушкин [26] 
квалифицировал психозы при  гипертиреозе как 
протекающие по  типу экзогенной реакции. Таким 
образом, подчеркивается неспецифический харак-
тер фактора (гормонального нарушения), оказыва-
ющего токсическое воздействие на  головной мозг 
и приводящего к ограниченному набору преформи-
рованных синдромов.

В заключении настоящего обзора еще раз необхо-
димо подчеркнуть, что количество эпидемиологиче-
ских исследований распространенности психических 
расстройств при тиреопатиях до настоящего времени 
невелико по сравнению с другими соматическими за-
болеваниями (например, кардиопатологией, онкозабо-
леваниями и проч.). И многие вопросы о взаимосвязи 
психических расстройств и заболеваний ЩЖ остаются 
на сегодняшний день дискуссионными и сверхактуаль-
ными.

Перспективным представляется уточнение частоты 
широкого круга категорий психических расстройств 
при заболеваниях ЩЖ, которые в большинстве иссле-
дований ограничиваются депрессивными и  тревож-
ными нарушениями. С практической точки зрения важ-
ным представляется анализ общих симптомов при ти-
реопатиях, поскольку некоторые из  них дублируют/
имитируют симптоматику психических расстройств. 
Кроме того, психические нарушения могут выступать 
как в виде продромальных феноменов, так и «масок» 
заболеваний ЩЖ.

Сохраняется значимость психопатологической ква-
лификации сопряженных с  патологией ЩЖ психиче-
ских расстройств и определения закономерностей их 
ассоциаций с  тиреопатиями (уточнение психосомати-
ческих соотношений). Это оказывается актуальным, 
в  том числе в  связи с  установлением природы соот-
ветствующих психических нарушений (нозогенных, 
соматогенных, эндоформных) как непсихотического, 
так и психотического уровня.

Являясь уникальной по  своей сути тиреопатией, 
отдельного внимания заслуживает болезнь Грейвса 
(диффузный токсический зоб), для которой характер-
ны признаки стресс-индукции как в  случае дебюта, 
так и  при рецидиве. По  всей вероятности, речь идет 
о  реактивной лабильности, происхождение которой 
требует уточнения в  аспекте ее конституциональной 
и/или нажитой природы.
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К истории научных концепций отечественной психиатрии 

XIX в.: учебник П.А. Бутковского

Николай Юрьевич Пятницкий

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия

Автор для корреспонденции: Николай Юрьевич Пятницкий, piatnits09@mail.ru

Резюме
Обоснование: разработка вопросов клинической психиатрии в России начала проводиться уже в конце XVIII — нача-

ле XIX в. профессорами-терапевтами и  врачами других специальностей из  академических учреждений, а  с 30-х гг. XIX в. 
постепенно перешла в руки врачей, специально занимавшихся психиатрией (В.Ф. Саблер, Ф.И. Герцог, И.Ф. Рюль, П.П. Мали-
новский и др.). Цель: проанализировать историю становления научных концепций в отечественной психиатрии в сопостав-
лении с актуальными в то время немецкими и французскими психиатрическими концепциями. Метод: нарративный обзор. 
Заключение: автором первого отечественного учебника психиатрии «Душевные болезни» (1834) был профессор кафедры 
хирургии и  душевных болезней Харьковского университета П.А. Бутковский. При  создании своего учебника он опирался 
на  учебник одного из  основателей немецкой школы «психиков» J.Ch.  Heinroth (1818) и  взял за  основу классификации 
психических болезней его систематику. Формы психических болезней по  П.А.  Бутковскому и  J.Ch. Heinroth выделялись 
по  двум базисным признакам: преимущественному поражению одной из  трех сфер психики: воображения, рассудка или 
влечений, и по характеру изменения ее функционирования: усилению или ослаблению. При этом с поражением головного 
мозга П.А.  Бутковский связывал лишь группу паранойяльных заболеваний (общую паранойю, сумасбродство, суемудрие, 
морию) и «приобретенную глупость», объяснявшихся усилением или ослаблением мозговой деятельности соответственно. 
П.А. Бутковский ввел в русскую психиатрию понятие «динамики» и «психосоматический», которые были позаимствованы 
у J.Ch. Heinroth, и концепцию «общего чувства» (сенестезии) J. Reil. Выделенные J.Ch. Heinroth формы душевных болезней 
представляли собой следующую прогрессивную ступень в  дифференцировке синдромологических картин психических 
расстройств (но  не психиатрической нозологии, как полагал сам автор), и  тот факт, что П.А.  Бутковский создал сходную 
систематику на  тех же принципах, способствовал налаживанию взаимопонимания между находящимися в  стадии своего 
формирования национальными психиатрическими школами.

Ключевые слова: П.А. Бутковский, J.Ch. Heinroth, принципы классификация психических заболеваний, формы паранойи, 
экстаз, сенестезия
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Summary
Background: the elaboration of problems of clinical psychiatry in Russia had already begun in the end of the XVIII — 

beginning of the XIX centuries by professors of internal medicine and of other branches of medical academic institutions, and 
from the thirties years of XIX century gradually moved to the hands of the doctors who were specialized in psychiatry (V.F. Sabler, 
A.I. Gerzog, I.F. Rjul, I.P. Malinovskiy and others). The aim was to analyze the history of the formation of scientifi c concepts 
in Russian psychiatry in comparison with the relevant German and French psychiatric concepts at that time. Method: narrative 
review. Conclusion: the author of the fi rst domestic textbook of psychiatry “Diseases of the soul” (1834) was Professor of 
department of surgery and mental diseases of Kharkov’s University P.A. Butkovskiy. Creating his textbook P.A. Butkovskiy grounded 
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on the textbook of one of the founders of german “school of psychics” J.Ch. Heinroth (1818) and took as a basis of classifi cation 
of mental diseases Heinroth’s systematics. The forms of mental diseases according to P.A. Butkovskiy and J.Ch. Heinroth were 
distinguished by two principal signs: predomination of affection of the one among three areas of psyche: imagination, intellect 
and volition, and due to the changes in its functions: amplifi cation or weakening. Wherein P.A. Butkovskiy connected with 
the affection of the brain only the group of “paranoiс” diseases (general paranoia, ecnoia, paraphrosyne, moria) and acquired 
stupidity (anoia) that were explained by exaggeration or weakening of the brain functioning respectively. P.A. Butkovskiy also 
introduced in Russian psychiatry the notion of “dynamics” and “psychosomatic” that were borrowed from J.Ch. Heinroth, and the 
concept of “general feeling” (coenesthesis) of J. Reil. The forms of mental disorders distinguished by J.Ch. Heinroth represented 
the next progressive step in the differentiation of syndrome pictures of mental diseases (but not in psychiatric nosology as the 
author considered), and the fact that P.A. Butkovskiy, the author of the fi rst Russian Textbook on Psychiatry, created the similar 
systematics on the same principles, contributed to the building of mutual understanding between national psychiatric schools 
that were in the process of being formed.

Keywords: P.А. Butkovskiy, J.Ch. Heinroth, principles of classifi cation of mental diseases, forms of paranoia, extasis, 
coenesthesis
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ВВЕДЕНИЕ

Многие известные руководства и учебники по психи-
атрии, написанные как отечественными, так и зарубеж-
ными авторами, не содержали отдельной главы по исто-
рии психиатрии. Так, например, не было такой главы 
в «Курсе психиатрии» С.С. Корсакова [1, 2], а в «Учебни-
ке психиатрии» М.О. Гуревича, М.Я. Серейского [3] ее за-
меняло «Введение». В «Руководстве по психиатрии» под 
ред. А.В. Снежневского [4] и «Руководстве по психиа-
трии» под ред. А.С. Тиганова [5] исторические аспекты 
освещались во введении в общую психиатрию и более 
подробно в  главах, посвященных различным нозоло-
гическим единицам. Напротив, «Психиатрия» В.А.  Ги-
ляровского [6] включала историю психиатрии в  виде 
отдельной главы, как и «Руководство по психиатрии» 
под ред. Г.В. Морозова [7]. Специальная глава посвя-
щена истории психиатрии в современном «Руководстве 
по психиатрии» Б.Д. Цыганкова, С.А. Овсянникова [8], 
«Национальном руководстве по психиатрии» под ред. 
Ю.А. Александровского и Н.Г. Незнанова [9], учебни-
ке «Психиатрия» под ред. В.К. Шамрея, А.А. Марченко 
[10]. Такие авторитетные зарубежные психиатры, как 
E. Kraepelin1 [11–16] и E. Bleuler [17, 18] в своих учебни-
ках отдельного внимания истории психиатрии не уделя-
ли. Напротив, в большинстве французских руководств 
по психиатрии [19–22], как правило, истории психиа-
трии отводилась особая глава.

Следует отметить, что одна из лучших монографий 
по истории психиатрии принадлежит перу отечествен-
ного автора, Ю.В. Каннабиха [23], но с момента ее пу-
бликации прошло уже более 90 лет. Помимо Ю.В. Кан-
набиха, вопросам истории психиатрии уделяли особое 
внимание такие выдающиеся отечественные психиатры 
советского и постсоветского периода, как В.М. Морозов 

1 E. Kraepelin может считаться не только германским, но и  рос-
сийским психиатром; благодаря тому, что он был утвержден царским 
правительством на заведование кафедрой психиатрии Дерптского уни-
верситета, где проработал в  течение пяти лет, его висящая на  воло-
ске карьера после конфликта с P. Flechsig, приведшего к увольнению 
из Университета Лейпцига, не пострадала и впоследствии, с приглаше-
нием в Гейдельбергский университет, продолжила успешно развиваться 
в Германии.

[24–28], Р.А. Наджаров [29, 30], О.В. Кербиков [31, 32], 
C.А.  Овсянников [33], П.В.  Морозов [34, 35]. Однако 
специальных монографий, посвященных истории оте-
чественной психиатрии, немного. Это прежде всего мо-
нографии «Очерки истории отечественной психиатрии» 
Т.И. Юдина [36] (1951), «Очерки по истории отечествен-
ной психиатрии (вторая половина XVIII — первая поло-
вина XIX в.)» Д.Д. Федотова [37] (1957), опубликованные 
еще в советский период, а  также современная работа 
психолога и социолога И.Е. Сироткиной [38] «Классики 
и психиатры. Психиатрия в российской культуре конца 
XIX — начала XX в.» (2008).

Д.Д. Федотов [37] не соглашался с мнением ряда оте-
чественных исследователей [23, 36, 39], полагавших, 
что история развития психиатрической научной мысли 
в России началась только с И.М. Балинского. По мнению 
Д.Д. Федотова [37, 40], в конце XVIII — начале XIX в. 
в России разработка вопросов клинической психиатрии 
производилась преимущественно профессорами-тера-
певтами, врачами разных специальностей из академи-
ческих учреждений (И.Я. Дядьковский, П.А. Бутковский, 
М.Я. Мудров, Ф.К. Уден и др.), но начиная с 30-х гг. XIX в. 
она постепенно перешла в  руки врачей, специально 
занимающихся психиатрией (В.Ф. Саблер, Ф.И. Герцог, 
И.Ф. Рюль, П.П. Малиновский и др.). Так, например, тре-
тья часть учебника Ф.К. Удена2 «Академические чтения 
о хронических болезнях» (1817), считающегося первым 
сочинением на  русском языке по  частной патологии 
и терапии, содержала около 200 страниц, посвященных 
психическим болезням (истерии, мании, ипохондрии, 
эпилепсии) [цит. по 37].

При этом первый отечественный учебник психиа-
трии «Душевные болезни» (1834) профессора кафедры 
хирургии и душевных болезней Харьковского универси-
тета П.А. Бутковского [41, 42] в истории отечественной 
психиатрии на  долгое время оказался незаслуженно 

2 Фридрих (в русском варианте Федор) Карлович Уден (1754–
1823) — урожденный пруссак, окончил медицинский факультет г. Галле, 
в 1786 г. перешел на русскую службу, стал профессором патологии и те-
рапии в  Санкт-Петербургском императорском медико-хирургическом 
институте (позже Военно-медицинская академия). Основатель первого 
русского медицинского журнала.
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недооцененным и  замалчиваемым. По-видимому, 
это произошло прежде всего из-за того, что учебник 
П.А. Бутковского подвергался в последующем критике 
как со стороны автора второго отечественного учеб-
ника по психиатрии П.П. Малиновского [43], которого 
как ученика И.Ф.  Рюля можно отнести к  представи-
телям Санкт-Петербургской психиатрической школы, 
так и  критике в  советский период, поступившей от 
Н.Н. Тимофеева [44], автора предисловия к «Лекциям» 
И.М.  Балинского [45], и  Т.И.  Юдина [36], в  «Очерках 
по истории отечественной психиатрии» упрекнувшего 
учебник П.А.  Бутковского в  «метафизичности». Даже 
выделявший значимость учебника П.А.  Бутковского 
Д.Д. Федотов [37] замечал, что классификация психи-
ческих болезней П.А.  Бутковского «не являет собою 
чего-либо оригинального». Переоценке и  оживлению 
внимания к  учебнику П.А.  Бутковского в  отечествен-
ной психиатрии XXI в. немало способствовали работы 
профессора А.Е. Двирского из Медицинской академии 
им. С.И.  Георгиевского Крымского федерального уни-
верситета им. В.И. Вернадского [46, 47].

Как отмечает сам П.А.  Бутковский, при  создании 
своего учебника он опирался в первую очередь на уже 
существующие учебники таких иностранных авторов, 
как J.Ch. Heinroth [48] и J.-È. Esquirol [49]. Хотя П.А. Бут-
ковский и не приводит каких-либо статистических све-
дений о распространенности психических расстройств, 
он отмечает, что «расстройство ума» — частое явление. 
Ему подвержены не только люди с  «утонченнейшими 
чувствами и блистательным умом», не только жажду-
щие славы честолюбцы, «истощающие все умственные 
способности для истязания оной», но и люди, ведущие 
«естественную жизнь, не напрягающие страстей и спо-
собностей до  чрезмерности». Следуя за  «тройствен-
ным» подразделением души согласно древнегреческо-
му философу Платону [50, 51] и древнеримскому врачу 
Галену [52], П.А. Бутковский тоже выделяет в душе три 
части: «сердце, дух и волю»3. Под влиянием «анимизма» 
G.E. Stahl [55] П.А. Бутковский полагает, что, хотя мозг 
является главным органом психической деятельности, 
над его материальным «субстратом» главенствует «не-
материальная» субстанция души. Следует отметить, что 
идеи «витализма» в  европейской медицине потеряли 
свою актуальность лишь к  концу XIX в. [56], так что 
принятие П.А. Бутковским идей G.Е. Stahl в контексте 
общего развития медицины не выглядит реакционным.

П.А.  Бутковский в  своем учебнике приводит бле-
стящий исторический обзор медицинской литературы 
о психических болезнях, начинающийся с периода Ан-
тичности. Глубина изложения обзора П.А. Бутковско-
го может быть сопоставима с  изданной веком позже 
«Историей психиатрии» Ю.В. Каннабиха [23]. При этом 

3 Интересно отметить, что в  современных нейронауках аналогом 
такого «тройственного» деления «души» является концепция амери-
канского ученого P. MacLean [53, 54] о существовании у человека «трех 
мозгов в одном», каждый из которых обладает различной филогенети-
ческой историей: «мозга рептилий», «мозга древних млекопитающих» 
и «мозга современных млекопитающих».

ориентиром для собственного обзора у  П.А.  Бут-
ковского стал подробный обзор истории психиатрии 
в учебнике J.Ch. Heinroth [48]. Помимо J.Ch. Heinroth 
и J.-È. Esquirol, П.А. Бутковский особо выделял работы 
саксонского врача J. Reil [57] и английского A. Crichton 
[58], у  которых заимствовал новое для того времени 
понятие coenaesthesis  — в  концепции J.  Reil (также 
приводимой в учебнике длительное время работавшего 
при императорском дворе в России A. Crichton (Алек-
сандр Крейтон)), «общего», или «темного», чувства, 
присущего нервной системе. Следует отметить, что еще 
до П.А. Бутковского в написанной на латыни диссерта-
ции московского русского врача А.Ф. Солнцева (1825) 
«О природе, диагностике и лечении психических забо-
леваний» [цит. по 37] уже была представлена концепция 
«ценестезии» и «ценестопатии», согласно которой эти 
феномены представляли собой основу развития других 
психопатологических симптомов. При этом сам термин 
«ценестезия» ошибочно приписывался A.  Von  Haller, 
а не J. Reil и его ученику Ch.F. Huebner [59]. В России 
концепция сенестезии после А.Ф. Солнцева и П.А. Бут-
ковского на долгое время была забыта, пока к ней снова 
не вернулся интерес у психиатров советского периода.

Представляется важным, что П.А.  Бутковский ак-
тивно использовал в своем учебнике термин «динами-
ка» (позаимствованный, по-видимому, у J.Ch. Heinroth 
[48]) как в отношении жизненных процессов в целом, 
так и «нервных сил». Веком позже понятие «динамики» 
будет использовано П.Б.  Ганнушкиным [60] примени-
тельно к психопатиям.

П.А. Бутковский перенял у J.Ch. Heinroth [48] тер-
мин «психосоматический» (в оригинале у Бутковского 
«психико-соматический») и отмечал связь длительной 
печали с болезнями сердца и легочной чахоткой, а так-
же обратное влияние: «болезни сердца сопровожда-
ются унынием, тоской, робостью», а  чахоточные (т.е. 
больные туберкулезом), напротив, «не теряют до  по-
следней минуты душевной бодрости и надежды на вы-
здоровление». Также он утверждал, что у  людей же-
стоких и равнодушных к страданиям других в  сердце 
при вскрытии обнаруживаются аномалии его строения, 
а  у сумасшедших, подверженных какой-либо сильной 
страсти, «пороки обнаруживают в брюхе». «Силу чув-
ствования» П.А.  Бутковский локализовал в  области 
груди, «силу помышления» — в мозге, а вожделения 
и  побуждения  — в  «брюхе». Такое подразделение 
восходит к античной теории «слоев» Платона [50, 51] 
и Галена [52] с локализацией «вожделения» в печени, 
«яростного духа» — в сердце, а рассудка — в мозге. 
Соответственно, бред, определяемый как «ложное мне-
ние», П.А. Бутковский связывал с поражением мозга, 
повреждение чувств и  стремлений  — с  поражением 
сердечных и грудных нервных узлов, которое, впрочем, 
также может обусловливать «сочувственный» (симпати-
ческий), или вторичный, бред. Тело, как пишет П.А. Бут-
ковский, соединено с  душой «внутренним динамиче-
ским образованием», но «душа при этом не подчиняется 
телу». По примеру J.Ch. Heinroth [48] П.А. Бутковский 
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определяет душевную болезнь как потерю свободной 
силы над отправлениями психической жизни, в то время 
как душевное здоровье представляет собой гармонию 
душевных явлений. Душевнобольной теряет свободу 
и «не владеет собой».

П.А. Бутковский предлагает разделять психические 
болезни на краткосрочные и длительные. Страдающих 
первыми он называет «безумствующими», объединяя 
в  этой группе бред от горячки, вина, «одуряющих» 
средств или «сильных возмущений сердца», а вторы-
ми — «истинно безумными»: это те, у кого бред произ-
веден «не скоропреходящими причинами и кто надолго 
теряет владение собой». Все неправильности психиче-
ской жизни, по Бутковскому, обусловливаются телес-
ными причинами («положительное» состояние тела), 
душа — по определению — не может болеть («отрица-
тельное» состояние). Он также разделял психические 
расстройства на «идиопатические», т.е. связанные с по-
ражением головного мозга, и «симпатические», вызван-
ные поражением нервных узлов груди и «брюха».

Патогномоничный признак душевной болезни, со-
гласно Бутковскому, состоит в  неправильности силы 
суждения, в «ложном чувствовании чувственной силы» 
и «порочном» стремлении «желательной силы». Душев-
ная болезнь возникает лишь тогда, когда расстроены 
все три силы. А все расстройства души происходят от 
воздействия «посторонней силы». Эта сила может дей-
ствовать как соматически, так и психически и вызыва-
ет изменение «самоощущения»4. Оно либо угнетается 
(deprimens), возбуждается (excitans), либо колеблется 
(oscillans). На этом принципе и c учетом участия трех 
«психико-соматических» сфер: умопредставления, чув-
ствования и вожделения и расстройства соответству-
ющих им органов: головного мозга, сердца, «брюха», 
П.А. Бутковский строил свою классификацию психиче-
ских болезней (в сущности, основывающуюся на пси-
хопатологической картине психического расстройства).

По такому же основному принципу строилась и клас-
сификация психических расстройств у  J.Ch. Heinroth 
[48]: первый порядок — экзальтации или «гиперстении» 
[62] — подразделялся на «помешательство» (exstasis, 
Wahnsinn)  — с  возбуждением сферы воображения 
(фантазии) до  сновидного состояния наяву, «сдвину-
тость» (paranoia, Verruecktheit)  — с  преобладающим 
возбуждением сферы рассудка, «бешенство» (mania, 
Tollheit) — с усилением воли до влечения к разруше-
нию; второй порядок (депрессии или «астении» [62]) 
включал меланхолию  — с  упадком фантазии и  по-
гружением в себя, тупость (anoia, Bloedsinn) — с де-
прессией способности мышления, безволие (abulia, 
Willenlosigkeit) — «депрессию воли с неспособностью 
принимать решения»; третий порядок (смешение пере-
возбуждения и  ослабления) составляли «меланхолия 

4 О  «самоощущении» как начальной ступени самосознания и  его 
значении для развития психопатологических расстройств до П.А. Бут-
ковского говорили в  своих работах J. Reil [57] и  основывающийся 
на  нем J.Ch. Heinroth [48], А.Ф. Солнцев [цит. по  37], а  после них  — 
E. Feuchtersleben [61]. 

с помешательством» (wahnsinnige Melancholie) — с че-
редованием признаков помешательства и  меланхо-
лии, «спутанность» (Verwirrtheit) — со спутанностью 
понятий, неспособностью их удержать и ослаблением 
понимания окружающего мира и  «робость» (Scheue), 
выражающуюся в «неистовом побеге от пугающего».

У П.А.  Бутковского повышение деятельности 
(exitans) всех трех сфер приводит к  «бешенству» 
(mania), понижение (deprimens)  — к  «врожденному 
безумию» (anoia congenital).

Избирательное расстройство умственной сферы 
(vesaniae encephalopathicae) c повышенной деятель-
ностью мозга выражается, согласно П.А. Бутковскому, 
в  следующих состояниях: а) «общем помешательстве 
ума» (paranoia catholica5 у J.Ch. Heinroth [48]); б) су-
масбродстве (ecnoia у J.Ch. Heinroth — первая основная 
форма «чистой» паранойи); в) суемудрии (paraphrosyne 
у J.Ch. Heinroth — вторая основная форма паранойи); 
г) дурачестве (moria, третья основная форма пара-
нойи у J.Ch. Heinroth); c пониженной — в приобретен-
ном безумии или глупости (anoia acquisita, demence 
по J. Esquirol [49]).

Избирательное расстройство чувственной сферы 
(vesaniae gangliothoracicae)  — «неправильное чув-
ствование с бредом об особых предметах» (при этом 
П.А. Бутковский имеет в виду понятие парциального, или 
частичного бреда/помешательства). В том случае, если 
происходит усиление деятельности «узловато-нервных 
сплетений» груди, возникает «исступление» (exstasis, 
или «помешательство» (Wahnsinn) по  J.Ch.  Heinroth 
[48]). Если же наблюдается пониженная деятельность 
узловато-нервных сплетений груди, то возникает «за-
думчивость», или меланхолия по  J.Ch.  Heinroth [48] 
и J.-È. Esquirol [49].

Избирательное расстройство желательной сферы 
(vesaniae ganglio-abdominalis) состоит в неправильных 
побуждениях с «исключительным» бредом (как и при 
расстройстве чувственной сферы П.А. Бутковский под-
разумевает «частичное» помешательство). Усиленная 
деятельность нервных узлов «брюха» ведет к «неистов-
ству» (furor, mania sine delirio [63]), зверским побу-
ждениям, неправильным побуждениям с наступлением 
возмужалости, к сатириазу и нимфомании. Ослаблен-
ная деятельность нервных узлов «брюха» выражает-
ся в  картине «бездейственного равнодушия» (abulia 
по J.Ch. Heinroth [48]).

«Смешанные состояния» J.Ch. Heinroth [48] («мелан-
холию с помешательством», «спутанность» и «робость») 
П.А. Бутковский [41, 42] в свою систематику не включил.

П.А. Бутковский выделял «общие» признаки сума-
сшествия, к которым относил повышенную восприимчи-
вость к холоду и жаре, пониженную болевую чувстви-
тельность, ослабление восприимчивости к воздействию 
лекарств, в  особенности наркотических. К  соматиче-
ским «общим» явлениям сумасшествия он относил 

5 J.Ch. Heinroth [48] указывает на греческие корни значения тер-
мина «catholica»: «всеохватывающий».
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«обманы чувств», «галлюцинации разного характера» 
(тогда еще без дифференцировки иллюзий): в незна-
комых душевнобольные видят знакомых, а знакомых не 
узнают. Этим лицам бывают свойственны и «неправиль-
ности» общего чувства. Из других общих соматических 
симптомов у психически больных П.А. Бутковский под-
черкивал запоры и твердый стул, расстройства аппетита 
(повышение или понижение), расторможение полового 
влечения, сухость кожи с затруднениями потливости.

К общим психическим признакам сумасшествия 
П.А.  Бутковский относил такие явления, как потеря 
стыдливости у женщин (на этот признак впоследствии 
обращают особое внимание в оформляющемся учении 
о психопатиях U. Trelat [64] и E. Kraepelin [16]), утра-
та привязанности к близким, и замечал при этом, что 
«правила религии редко оставляют сумасшедших». 
П.А. Бутковский также подчеркивал хитрость больных 
и искусство притворяться, частую психическую «рас-
строенность» только в одном отношении (парциальное 
помешательство), недоверчивость, скрытность, склон-
ность к гневу и мщению, неспособность переносить ка-
кие-либо оскорбления, упорность, своенравие, стран-
ные отвращения и  симпатии, склонность к  убийству 
себя и  других, свирепость. Наряду с  «порицаемыми» 
чертами у психически больных он отмечает и положи-
тельные черты: «чувствование права и неправа, благо-
дарность и почтение к врачу и смотрителю».

В качестве «общих» признаков душевного расстрой-
ства П.А. Бутковский упоминает еще два своеобразных 
признака: отвращение к  горизонтальному положению 
лежа на спине и «склонность говорить с самими собой». 
Последний признак на долгое время нашел признание 
в среде обывателей, однако с появлением в современ-
ности новых средств коммуникации потерял «диагно-
стическую значимость» для стороннего наблюдателя.

П.А.  Бутковский находил, что ткачи по  роду сво-
ей деятельности наиболее подвержены меланхолии 
и самоубийству. Он выделял также класс «чудаков» — 
людей со странной походкой, жестами, разговором, 
странным поведением в обществе, которые «кажутся 
сумасшедшими при первом взгляде», но у них нельзя 
отнять здравого ума при точнейшем исследовании.

J.Ch. Heinroth [48] в  своем учебнике стремился 
большее внимание уделять прогнозу выделяемых им 
многообразных форм психических расстройств, но 
клинически с довольно нечеткими границами. Число их 
значительно превышает (за счет выделения по принци-
пу сочетания разных признаков) число форм болезней 
у П.А. Бутковского [41]. Отечественный автор в отно-
шении прогноза более осторожен. Он отмечает, что 
психическая болезнь может иногда прекратиться под 
влиянием соматической, что формы болезней «с повы-
шенной деятельностью психических сфер» легче изле-
чиваются, нежели формы с пониженной деятельностью: 
так, легче всего излечивается «бешенство» (mania), 
хуже всего поддается лечению меланхолия, в особен-
ности религиозная, и что «сопряжение» душевных бо-
лезней между собой или с соматическим заболеванием 

является «неблагоприятным предсказанием». П.А. Бут-
ковский повторяет известное с Античности наблюдение, 
что острое помешательство излечимо, а  хроническое 
с трудом поддается врачеванию.

В отношении обсуждаемых со времен Аристотеля 
[65, 66], Галена [52], Аретея Каппадокийского [67], Цели-
уса Аврелиана [68] влияний темперамента на душевную 
болезнь П.А. Бутковский отмечает, что холерики легче 
впадают в  душевные болезни «желательной» сферы, 
сангвиники — в болезни «чувственной» сферы, мелан-
холики — в меланхолию, а флегматики — в различные 
болезни с  угнетенной деятельностью. (J.Ch.  Heinroth 
[48] описывает связи темперамента с  психическими 
расстройствами несколько иначе: так, например, он 
полагал, что флегматики и  меланхолики не склонны 
к exstasis («исступлению»), в случае которого прогноз 
лучше у сангвиников, чем у холериков.) П.А. Бутковский 
[41] приводит также наблюдение J.-È. Esquirol о  том, 
что чаще заболевают «люди с каштановыми волосами 
и глазами».

Одним из главных общих принципов терапии психи-
ческих болезней П.А. Бутковский [41] полагал «недей-
ствование» и лишь затем называл по образцу рекомен-
даций J.Ch. Heinroth [48] (в свою очередь использовав-
шего теоретические положения J. Brown [62], ученика 
W. Cullen) «средства, ослабляющие чрезмерное возбуж-
дение и увеличивающие умаленное», при этом подроб-
но описывал дифференцированную фармакотерапию 
(полагавшуюся в то время эффективной) душевных рас-
стройств. К «хирургическим укротительным средствам» 
П.А. Бутковский [41] относился еще осторожнее, чем 
J.Ch. Heinroth [48], и, хотя рекомендовал их употреб-
ление в отдельных случаях (на что в негативном ключе 
в труде П.А. Бутковского указывал Т.И. Юдин [36]), на-
ходил молитвы «сильнейшим укрепляющим средством 
психической жизни».

Образцом устройства «сумасшедшего дома» П.А. Бут-
ковский считал больницу Всех Скорбящих в Петербурге, 
организованную по уставу И.Ф. Рюля, и подчеркивал, 
что она устроена значительно лучше, чем психиатриче-
ские клиники в Европе.

Вторая часть учебника П.А. Бутковского [42] (вторая 
книга) посвящена частной психопатологии: описанию 
вышеперечисленных различных форм психических за-
болеваний. Так, П.А. Бутковский полагал, что к «бешен-
ству» (мании) предрасполагают сангвинический и хо-
лерический темперамент («свойство сангвиника есть 
суетливость, свойство холерика — гордость»). До за-
болевания эти люди отличаются большой восприимчи-
востью, раздражительностью, «сердитым» характером, 
сильным воображением, у них часто наблюдается «бред 
во сне», снохождение, истерические и эпилептические 
припадки. По типу течения «бешенство» бывает непре-
рывным, «послабляющим» и «перемежающимся».

К паранойе (бреду, распространяющемуся на  все 
темы (генерализованному)) предрасполагают сангви-
нический темперамент, пылкое воображение, глубо-
кий ум с восприимчивостью к идеям «одного класса», 
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отвлеченные исследования метафизических предметов 
и свойство «предаваться возбуждающим страстям»6.

К «сумасбродству» (экнойе), частному бреду в от-
ношении «предметов внешнего мира или своего тела», 
склонны «любящие свет весельчаки, живущие не чув-
ствами, а умом». Сумасбродный думает преобразовать 
свет по своим понятиям (но его понятия противоречат 
порядку вещей).

Предвестниками «суемудрия» (paraphrosyne)  — 
«превратности суждений касательно сверхчувственного 
мира» — являются, по П.А. Бутковскому [42], религи-
озное изуверство и фанатизм, чрезмерные упражнения 
в каббалистике, «спекуляции о безднах человеческого 
познания». Больной «постигает тайную суть всех ве-
щей», становится обладателем «сверхъестественных» 
сил, пророком. Никакой другой «сумасшедший» не хо-
дит так величественно, как «суемудрый». П.А. Бутков-
ский [42] также отмечал, что «суемудрие», в котором 
обычно половину составляет «ложная философия», 
редко излечивается.

Дурачество (moria, смешное противоречие между 
внешним поведением и «умопредставлениями», «воз-
буждение умственных сил с  превратностью понятий 
суждения о  самом себе») поражает «высокоумных», 
тщеславных, гордых людей при перемене их состояния 
в обстоятельствах — или возвышения, или унижения. 
Эти больные отличаются веселостью и безрассудными 
проказами, театральным поведением, любят присва-
ивать себе высокий сан. Согласно П.А.  Бутковскому 
[42], при  «дурачестве» наблюдается исход в  общее 
помешательство (паранойю), а затем в приобретенную 
«глупость» или «безумие» (anoia acquisita). Moria редко 
излечивается, но может перейти в бешенство (манию) 
и в меланхолию.

Болезнью с избирательной пониженной деятельно-
стью головного мозга, по П.А. Бутковскому [42], являет-
ся приобретенная глупость (dementia, anoia acquisita), 
для которой характерны недостаточность понимания 
и суждения, соединенные с бредом, равнодушие ко все-
му, в том числе к тому, что прежде любили. Наибольшим 
расположением к  приобретенной глупости обладают 
люди флегматического темперамента, а  также с  роб-
ким, трусливым, нерешительным характером, «долгое 
время бывшие угнетаемы», с невысокими умственными 
способностями. В старости, до 80 лет, она развивает-
ся часто, в раннем возрасте — редко. Бывает острая 
(благоприятный прогноз) и хроническая приобретенная 
глупость, третий вид «глупости», согласно П.А. Бутков-
скому, происходит от старческой дряхлости.

Болезни, которым свойственно «ложное чувствова-
ние с частным бредом», — исступление (экстаз) и ме-
ланхолию — П.А. Бутковский характеризует следующим 
образом. При исступлении (обусловленном повышенной 
деятельностью грудных нервных сплетений) типично 
«неощущение» окружающих предметов и чрезвычайная 

6 Признаки предрасположения к паранойе у П.А. Бутковского со-
ответствуют признакам предрасположения к  помешательству вообще 
у J.-È. Esquirol.

привязанность к предметам своей фантазии, больной 
видит «призраки», которые после с трудом припомина-
ет, как сновидение. Состояние всегда сопровождается 
каким-либо «страстным предметом», заставляющим за-
бывать все на свете, как бы «околдовывающим» боль-
ного. У  исступления четыре исхода: выздоровление, 
меланхолия, формирование «постоянной идеи» (по-
мешательство на одном предмете) и сочетание мелан-
холии и  постоянной идеи с  последующим переходом 
в глупость.

Меланхолия, происходящая, согласно П.А.  Бутков-
скому, «от пониженной деятельности узловатой системы 
грудных нервов», бывает как с  бредом (частным), так 
и  без бреда. Она может перейти в  дурачество и  при-
обретенную глупость. Чаще поражает людей, склонных 
к углубленным исследованиям. Меланхолический темпе-
рамент является для меланхолии важнейшей предраспо-
лагающей причиной, а меланхолики, по П.А. Бутковско-
му, бывают чрезвычайно одаренными людьми. При этом 
П.А. Бутковский ссылается на XXX главу «Проблем» Ари-
стотеля [66]. Следует отметить, что в оригинале Аристо-
тель подчеркивал большую вариабельность меланхоли-
ческого темперамента («черная желчь может быть и хо-
лодной, и горячей»), разные степени его выраженности 
и говорил о гениальности при «смешанных» вариантах 
темперамента. П.А. Бутковский [42] отмечал, что мелан-
холический темперамент присущ не только гениальным 
и добрым людям (каким, по его мнению, являлся и сам 
Аристотель), но и злым людям, и «большим преступни-
кам». К меланхолии, согласно П.А. Бутковскому, имеется 
«профессиональное предрасположение у  музыкантов, 
«стихотворцев», художников и  купцов (негоциантов, 
предпринимающих отважные спекуляции).

Универсальное лекарство от меланхолии, 
по П.А. Бутковскому, — путешествие, также он реко-
мендовал верховую езду (гиппотерапию).

В расстройствах «желательной» сферы — «непра-
вильных побуждениях с частным бредом или без бре-
да» (при «возвышенной» деятельности нижних чревных 
узлов) — П.А. Бутковский [42] выделял три категории. 
Первая — неистовство (furor) с благоприятным пред-
сказанием, поскольку «не страдают высшие нервные 
отделы». Предрасположением к нему является «холе-
ричный» темперамент, сильные страсти. Вторая — «без-
бредовое бешенство» (mania non delirans). Признаками 
предрасположения являются непреклонный, гневливый 
характер и стремление умерщвлять в детстве животных, 
которые были больным непослушны. «Безбредовое бе-
шенство» переходит в меланхолию. Для лечения «бе-
шенства» П.А. Бутковский, как и немецкие врачи того 
времени, рекомендует «укротительный стул» и маску 
Authenrit’а. Третья категория расстройств «желатель-
ной» сферы с  усилением деятельности чревных уз-
лов — неутомимое побуждение к плотскому совокупле-
нию: сатириаз и нимфомания. Таким больным присуще 
бесстыдство, они часто нападают на особ другого пола. 
Сатириаз и нимфомания могут переходить в бешенство 
и неистовство.



85

Н
а
у
ч
н
ы
е
 
о
б
з
о
р
ы

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
2
1(
3
)'
2
0
2
3
'7

9
-
8
9

МИА • ISSN1683-8319 (print) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-3-79-89

Пониженная деятельность «узловатой системы 
брюха» обусловливает «бездейственное равнодушие» 
(abulia): неспособность желать. Абулия может сочетать-
ся с меланхолией. При этом П.А. Бутковский [42] упо-
требляет термин depression (понижение) в  латинской 
транскрипции, заимствуя его у  J.Ch. Heinroth [48]7. 
Благоприятным, но редким прогностическим признаком 
абулии становится «появление живости».

Упрек П.П. Малиновского [43] в том, что автор пер-
вого русского учебника психиатрии признавал слишком 
много диагностических категорий психических болез-
ней, в большей степени относится к систематике душев-
ных расстройств J.Ch. Heinroth [48], которая, как отме-
чал еще Д.Д. Федотов [37], повлияла на П.А. Бутков-
ского. П.А. Бутковский взял систематику J.Ch. Heinroth 
за образец и упростил ее, убрав как «третий порядок» 
«смешанных состояний», так и ряд вариантов дополни-
тельных форм, выделенных J.Ch. Heinroth по принципу 
сочетания признаков (например, бешенство, или манию, 
простую, экстатическую, экноическую, общую). Обо-
снованное таким образом замечание Д.Д. Федотова [37] 
о малой «оригинальности» классификации П.А. Бутков-
ского не свидетельствует о недостатке его учебника. 
По сравнению с систематикой Ph. Pinel [63], выделив-
шего, по сути, лишь одну новую диагностическую кате-
горию — «манию без бреда», учение о «формах» душев-
ных болезней J.Ch. Heinroth [48] представляло собой 
следующую ступень развития в дифференцировке син-
дромологических картин психических расстройств (но 
не психиатрической нозологии, как полагал сам автор) 
и  нашло живой отклик у автора первого российского 
учебника психиатрии, что способствовало налажива-
нию взаимопонимания между находящимися в стадии 
своего формирования национальными психиатриче-
скими школами. Если исходить из позиции, что диагноз 
в психиатрии является проблемой «договоренностей» 
[70], в этом случае отсутствие «оригинальности» в си-
стематике психических болезней П.А. Бутковского [41, 
42] могло способствовать дальнейшему прогрессу пси-
хиатрии как науки.
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медицинского института в Ростове-на-Дону, где служил до 1932 г. Является автором более 100 научных работ, посвященных 
проблеме психических расстройств при  заболеваниях головного мозга. Инициатор создания Уральского научно-исследо-
вательского психоневрологического института. Награжден орденом «Знак Почета». Кроме медицины увлекался музыкой, 
окончил Саратовскую филармонию по классу фортепиано у композитора Глиэра, получив высшее музыкальное образование. 
За большие успехи в области медицины Залкинду присвоено звание заслуженного деятеля науки РСФСР.

Ключевые слова: Пермский медицинский институт, психиатр, боевые травмы, Уральский научно-исследовательский 
психоневрологический институт
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Summary
The article is devoted to the 125th anniversary of Zalkind Emil Moiseevich — doctor of medical sciences, professor of the 

Department of Psychiatry and head of the psychiatric clinic of the Perm Medical Institute. In 1922 he graduated from the Medical 
Faculty of Don University, and later entered as a resident of the neuropsychiatric clinic of the North Caucasian Medical Institute in 
Rostov-on-Don, where he served until 1932. He is the author of more than 100 scientifi c papers devoted to the problem of mental 
disorders in diseases of the brain. Initiator of the creation of the Ural Research Psychoneurological Institute. He was awarded 
the Order of the Badge of Honor. In addition to medicine, he was fond of music, graduated from the Saratov Philharmonic with 
a piano class from the composer Glier, having received a higher musical education. For his great achievements in the fi eld of 
medicine, Zalkind was awarded the title of Honored Scientist of the Russian Soviet Federative Socialist Republic.
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15 августа 2023 г. исполнится 125 лет со дня рожде-
ния Эмиля Моисеевича Залкинда — психиатра, доктора 
медицинских наук, профессора кафедры психиатрии 
и заведующего психиатрической клиникой Пермского 
мединститута.

Эмиль Моисеевич родился 15 августа 1898 г в Екате-
ринбурге. Отец был инженером-химиком, мать — учи-
телем музыки. Профессор окончил Киевскую гимназию 
с золотой медалью, вскоре поступил на медицинский 
факультет Донского университета в Ростове-на-Дону.
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В 1922 г. окончил университет и  работал ордина-
тором психоневрологической клиники Северокавказ-
ского медицинского института в Ростове-на-Дону, где 
служил до 1932 г. У Эмиля Моисеевича был годичный 
перерыв в связи с занятиями в Саратовской филармо-
нии по классу фортепиано у композитора Глиэра, где 
впоследствии он получил высшее музыкальное обра-
зование.

Врачебная и  научная деятельность профессора 
в  Ростовской психоневрологической клинике про-
ходила под руководством академика А.Н. Ющенко. 
Залкиндом были написаны монографии: «Неврома-
лярия» (1925), в  работе над которой впервые был 
описан нистагм как характерный для нейромалярии 
симптом, также он выяснил, что малярийная ин-
фекция, тянущаяся годами и изнуряющая организм, 
является источником психоневрозов. «Динамика 
лейкоцитоза при  некоторых нервных заболеваниях 
и страданиях личности» (1928), работу над которой 
он начал еще в  декабре 1924 г., позже отдельные 
части этой работы были доложены на  II Поволж-
ском съезде врачей в  Саратове (июнь 1927 г.) и  на 
I Всесоюзном съезде психиатров и  невропатологов 
в  Москве (декабрь 1927 г.). В  1929 г. работа вышла 
из печати и был удостоена денежной премии, а так-
же публично апробирована в  качестве докторской 
диссертации.

В 1932 г. профессор Э.М. Залкинд избирается 
на  должность заведующего кафедрой психиатрии 
и психиатрической клиникой Пермского медицинско-
го института. В этой должности он работал до конца 
своей жизни, в течение 16 лет. За это время им была 
создана пермская школа психиатрии. Также по  его 
инициативе в 1933 г. в Перми на базе нервной и пси-
хиатрических клиник института был открыт Уральский 
научно-исследовательский психоневрологический ин-
ститут, в котором он стал директором. Институт регу-
лярно проводил научные конференции врачей психи-
атрической клиники мединститута и психиатрической 
больницы. За время своей работы было проведено 160 
конференций, в  работе которых принимали участие 
психиатры, невропатологи Урала и представители на-
уки из различных научно-исследовательских институ-
тов и центров всего Советского Союза. В 1935 г. он был 
утвержден в  научной степени доктора медицинских 
наук и звании профессора.

Под его руководством было защищено три доктор-
ских и восемь кандидатских диссертаций. Сам Залкинд 
написал более 100 научных работ, бóльшая часть ко-
торых опубликована и около 10 хранятся в рукописях. 
Основные направления его научной деятельности  — 
токсикоинфекции, психозы военного времени, пел-
лагрозные психозы и  вопросы трудовой экспертизы. 
В  результате активной научной деятельности Перм-
ская психиатрическая клиника и больница преврати-
лись в научный центр психиатрии Урала. Среди науч-
но-исследовательской деятельности центра  — раз-
работка психиатрической диагностики церебральных 

заболеваний. Данное направление получило особое 
значение в  годы Великой Отечественной войны. Со-
трудники кафедры психиатрии и клиники под руковод-
ством профессора Эмиля Моисеевича были заняты раз-
работкой проблем нервно-психических расстройств 
при  боевой травме головного мозга. Профессор Зал-
кинд был награжден почетной грамотой с занесением 
в Книгу почета медицинских работников Молотовской 
области, особо отличившихся в  годы Великой Оте-
чественной войны (дата награждения 21.01.1943  г.). 
Результатом работы всего коллектива кафедры и кли-
ники стал сборник трудов «Психопатология боевой 
травмы» (МГМИ, 1946). Данный сборник посвящен из-
учению психических изменений, полученных в резуль-
тате военной травмы.

В 1946 г. благодаря профессору была организована 
3-я научная сессия невропатологов и психиатров СССР 
«О клинике и структуре невропатологических и психо-
патологических синдромов при последствиях тяжелых 
боевых травм (у военно-ослепших, военно-оглохших, 
ампутированных, с  ранениями в  челюстно-лицевой 
скелет)».

Эмиль Моисеевич был членом редакционных колле-
гий ряда научных изданий, членом правления Всесоюз-
ного общества психиатров и невропатологов, являлся 
одним из организаторов Молотовского отделения Все-
союзного общества по распространению политических 
и научных знаний.

Залкинд был награжден орденом «Знак Почета», 
медалями «За победу над Германией», «За доблестный 
труд в  Великой Отечественной войне». Указом Пре-
зидиума Верховного Совета РСФСР от 17  мая 1948 г. 
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за большие заслуги в области медицины ему присвоено 
звание заслуженного деятеля науки РСФСР.

20 декабря 1948 г. Эмиль Моисеевич скончался от 
рака легких. Похоронен на  Егошихинском кладбище, 
у Успенской церкви.
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