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кстати, и нет убедительных данных), а еще боль-
шим повышением уровней спермина и сперми-
дина, для синтеза которых может использовать-
ся необходимый им метионин. Ингибиторы
МАО при этом, вероятно, угнетают  процесс
образования ГАМК из ацетилированного путрес-
цина. То есть, в больном мозге, при нарушении
равновесия уровней полиаминов, могут проис-
ходить различные абнормальные процессы, на-
рушающие его деятельность. О важной роли
полиаминов при психозах свидетельствуют и
данные об ингибировании SАМДК - одного из
основных  ферментов синтеза полиаминов - ан-
типсихотическими препаратами [15].
В норме полиамины имеются и в белом, и в

сером веществе мозга. Несмотря на то, что ак-
тивность SАМДК в белом веществе едва опре-
деляется,  уровни спермина и спермидина здесь
достаточно высоки. Значение полиаминов в бе-
лом веществе неизвестно даже в норме, но мо-
жет быть это объясняется специфическим погло-
щением или процессами  транспорта спермина
и спермидина, имеющими место для других ти-
пов клеток [19, 33]. Альтернативным объясне-
нием может быть и необходимость полиаминов
как структурных компонентов миелиновых обо-
лочек аксонов.
У больных шизофренией, как показано выше,

обнаружено значительное  уменьшение величи-
ны молярного отношения спермидин/спермин,
являющегося показателем пролиферации для
всех типов клеток. Следствием уменьшения этой
величины может быть уменьшение реактивнос-
ти  нейроглии и практическое отсутствие про-
лиферативной реакции  астроглии и олигоденд-
роглии (эти признаки морфологически обнару-
жены  у больных шизофренией). С другой сто-
роны, известно, что белое вещество мозга в ос-
новном состоит из миелина, упорядоченной си-
стемы слоев липопротеидов, по сути, составля-
ющих оболочки - “мембраны” аксонов. Поли-
амины, являясь составной частью всех мембран-
ных  структур, играют важнейшую роль в их
функционировании. Поэтому,  имеется вероят-
ность того, что изменение соотношения и аб-
нормальное увеличение концентрации отдель-
ных полиаминов в белом веществе ( т.е. в мие-
линовых мембранах аксонов), может нарушать
проводимость  сигналов по нервным путям, что
в конечном счете может являться  одной из при-
чин дезинтеграции нейронных связей.
Наконец, имеет смысл рассмотреть еще один

аспект возможного следствия нефизиологичес-
кого накопления полиаминов в мозге больных
шизофренией.

В последнее время при других патологиях
интенсивно изучаются вопросы вовлечения по-
лиаминов в процесс апоптоза (программирован-
ной гибели клеток, имеющей различия с некро-
зом). Морфологические признаки апоптоза
включают: сморщивание клеток, конденсацию
хроматина  и ядерной мембраны, пузырчатость
мембранных структур. Установлено,  что ОДК
играет роль медиатора в с-мусиндуцированном
апоптозе [9]. Помимо этого, продукт ОДК - пут-
ресцин при чрезмерном  его накоплении также
индуцирует этот процесс, в частности, в клет-
ках меланомы [18].
Вполне вероятно, что увеличение полиами-

нов (путресцина) в мозге  больных, помимо дру-
гих возможных эффектов, может быть одним из
причинных факторов морфологически опреде-
ляемого у больных шизофренией  сморщивания
нейронов, дистрофических изменений, наличия
патологической зернистости и очагов выпадения
нейронов. Эти признаки  могут быть следстви-
ем развития процессов апоптоза.
В заключение хотелось бы отметить, что каж-

дый исследователь и нейрохимик, и биохимик,
обнаруживший новый фактор, кажущийся ха-
рактерным  или специфическим для конкретно-
го заболевания, задумывается над тем, не явля-
ется ли этот феномен следствием лекарственной
терапии. В данном случае, хотя и оцениваем
полученные результаты с определенной степе-
нью осторожности, все же полагаем, что столь
значительные изменения в уровнях и соотноше-
ниях отдельных полиаминов в исследованных
структурах мозга вряд ли могут быть результа-
том лечения, хотя бы по той причине, что и ней-
ролептики и антидепрессанты, хотя и увеличи-
вают активность ОДК, но сильно угнетают  ак-
тивность SАМДК (фермента синтеза спермина
и спермидина). А повышение активности ОДК
в данном случае может быть вторичным - ком-
пенсаторной реакцией мозга на снижение лекар-
ственными препаратами  уровней высших по-
лиаминов - спермина и спермидина.
Таким образом, нами обнаружено значитель-

ное повышение концентрации  полиаминов в
некоторых структурах лимбической системы и
ретикулярной  формации мозга больных шизоф-
ренией. Эти результаты подтверждают  мнение
R.S. Richardson-Andews о базисных нарушени-
ях метаболизма  полиаминов при шизофрении.
Являются ли они первопричиной  и играют ли
центральную роль в возникновении психозов,
характерны  ли они для шизофрении или и для
других эндогенных психических  заболеваний -
вопрос, который будет решен при дальнейших,
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более  углубленных исследованиях. Представ-
ленные результаты, данные предыдущих на-
ших исследований [2, 3, 4], а также исследо-
вания  других авторов [11] о повышении по-
лиаминов в биологических жидкостях боль-
ных шизофренией свидетельствуют о нема-
ловажном значении  полиаминов в этиопато-

генезе шизофрении.
Результаты данного исследования предпо-

лагают возможность новых подходов и
средств в лечении больных шизофренией.
При этом могут быть созданы новые фарма-
кологические препараты, влияющие на обмен
полиаминов.
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Украiнський НДI соцiальноi та судовоi психiатрii МОЗ Украiни, Киiв
Дослiдженi концентрацiя та розподiл спермiна, спермiдiна та путресцина у деяких структурах лiмбiчноi системи та ретiкулярноi

формацii аутопсiйного мозку 8 хворих на параноiдну шизофренiю.  Найбiльш високi рiвнi спермiдiна знайденi у сiрiй речовинi лобноi
долi,  в серiй та бiлiй скроневоi долi. Максимальний рiвень путресцину знайдений в гiпоталамусi, лобнiй долi та у gurus cinguli. Найбiльша
концентрацiя спермiна мiститься у чорнiй субстанцii, бiлiй речовинi лобноi долi та gurus cinguli. Обговорюється можлива роль полiамiнiв
у етiопатогенезi шизофренii.  (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1997. - № 1 (3). - C. 9-14).
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Content and regional distribution of spermine, spermidine and putrescine in some structure of limbic system and reticular formation in
autopsic brain of 8 paranoid schizophrenic patients were studied. Spermidine levels were especially high in frontal grey matter and in temporal grey
and white matter.

The highest levels of putrescine were observed in hypotalamlus, frontal cortex and convolution of the cingulum. Maximum concentration  of
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В психиатрической практике последних де-
сятилетий отмечается учащение диагностики аф-
фективных психозов [1, 2, 3] . Аффективные пси-
хозы, возникающие у детей и подростков с це-
ребральной резидуально-органической недоста-
точностью (ЦРОН), недостаточно четко отраже-
ны в существующих классификациях психичес-
ких заболеваний. Их нозологическая неопреде-
ленность нередко ведет к диагностическим
ошибкам с назначением неадэкватных терапев-
тических мероприятий, что способствует затяж-
ному течению психоза и более частым рециди-
вам заболевания [4, 5] , приводящим в ряде слу-
чаев к инвалидизации [6] .
Проведено изучение и комплексная сравни-

тельная оценка клинических проявлений психо-
тических форм аффективной патологии у под-
ростков с церебральной резидуально-органичес-
кой недостаточностью. Из 120 пациентов, пере-
несших в возрасте 9-16 лет психозы с преиму-
щественной патологией аффективной сферы,
после тщательного комплексного исследования
клинических особенностей, экспериментально-
психологического обследования на высоте при-
ступа и в ремиссии, учета частоты и продолжи-
тельности приступов, анализа родословных,
электроэнцефалографических, биохимических,

УДК: 616.89-008-08-07; 616-053.71
В.Н. Кузнецов

КЛИНИКА ЭНДОГЕННЫХ ПСИХОЗОВ С ПРЕИМУЩЕСТВЕННОЙ ПАТОЛОГИЕЙ
АФФЕКТИВНОЙ СФЕРЫ, ВОЗНИКАЮЩИХ У ПОДРОСТКОВ С ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ

РЕЗИДУАЛЬНО-ОРГАНИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Кафедра психиатрии Киевской медицинской академии последипломного образования МЗ
Украины

Ключевые слова: эндогенные психозы, маниакально-депрессивный психоз, шизоаффективный психоз, церебральная
резидуально-органическая недостаточность, шизофрения.

иммунологических и других данных параклини-
ческих исследований, а также тщательного рет-
роспективного изучения анамнеза и двадцати-
летнего катамнестического наблюдения только
52 были диагностированы как интимно связан-
ные с церебральной резидуально-органической
недостаточностью. Аффективные расстройства
у 68 больных были оценены в рамках других но-
зологических групп, в том числе и эндогенных,
возникших на фоне церебральной резидуально-
органической недостаточности.
В группу больных, страдающих эндоген-

ными психозами, были отнесены 33 обследу-
емых, у 15 из которых диагостированы мани-
акально-депрессивный психоз или циклоти-
мия, у 10 шизофрения, у 8 шизоаффективный
психоз. У всех наблюдаемых пациентов дан-
ной группы констатировались признаки це-
ребральной резидуально-органической недо-
статочности, которая в большинстве случаев
способствовала более ранней манифестации
и психоорганическому оформлению эндоген-
ного психоза. В родословных больных груп-
пы эндогенных психозов отмечена выражен-
ная отягощенность психическими заболева-
ниями, особенно в группе аффективных и ши-
зоаффективных психозов.

В анамнезе детей и подростков с диагнозом
Маниакально-депрессивный психоз и циклоти-
мия отмечен неблагопрятный акушерский анам-
нез или заболевания матери в период беремен-
ности в 15 случаях, токсикоз беременности в 8,
угроза выкидыша в 6, слабость родовой деятель-
ности в 8, алкоголизм родителей в 4, гемолити-
ческая болезнь новорожденных в 2, обвитие
пуповины вокруг шеи в 7, асфиксия в родах в 6
случаях. У большинства пациентов этой груп-

пы на фоне нормального или задержанного пси-
хо-физического развития выявлялась эмоцио-
нальная лабильность, психомоторное беспокой-
ство, трудность засыпания, тревожный, беспо-
койный, поверхностный и редуцированный по
продолжительности сон. Церебрастенические
проявления усиливались под влиянием стрессо-
вых ситуаций, интеркуррентных заболеваний,
вакцинации. В ответ на воздействие на зритель-
ный, слуховой, тактильный и другие анализато-

Клиника маниакально-депрессивного психоза у подростков с ЦРОН
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ры нередко проявлялся синдром вегето-висце-
ральных дисфункций в виде вегето-сосудистых
пятен, преходящего цианоза, расстройства тер-
морегуляции, желудочно-кишечных дискине-
зий, лабильности сердечно-сосудистой и дыха-
тельной системы, проявляющейся аритмией, та-
хикардией, тахипноэ или брадикардией и бра-
дипноэ. Важным критерием, указывающим на
наличие церебральной резидуально-органичес-
кой недостаточности, являлись синдром повы-
шения или понижения двигательной активнос-
ти, подкорковые гиперкинезы, синдром задер-
жки психомоторного и предречевого развития.
У трех подростков в раннем возрасте зафикси-
рован эпилептиформный синдром.
Ретроспективное изучение анамнеза в деся-

ти случаях показало наличие незамеченных сво-
евременно кратковременных колебаний настро-
ения, периодов безразличной тоскливости или
веселости. Патопсихологическое исследование
у большинства исследуемых констатировало на-
личие циклоидных черт или акцентуацию аф-
фективного типа. К провоцирующим факторам
относились патологически протекающий пубер-
татный период с характерными сдвигами в эн-
докринной системе, стрессы, интоксикации, в
том числе алкогольные, черепно-мозговые трав-
мы. У девочек начало заболевания часто совпа-
дало с появлением менструации. Манифестация
маниакально-депрессивного психоза и циклоти-
мии начиналась с депрессивной фазы, которая
протекала более длительно, чем маниакальная.
В ряде случаев можно было отметить кратков-
ременность и серийность приступов.

Клиническая картина зависела от типа тече-
ния (биполярного или монополярного) и от воз-
раста манифестации. В структуре приступа фик-
сировались симптомы, характерные для триады
Крепелина в форме маниакального (повышен-
ное настроение, двигательное и речевое возбуж-
дение), либо депрессивного синдрома (понижен-
ное настроение, двигательная и речевая затор-
моженность). Маниакальное состояние прояв-
лялось приподнятым витальным настроением,
неадэкватной веселостью, бодростью, ощуще-
нием физической силы, “радости бытия”, “не-
повторимо крепкого здоровья”. Подростки выс-
казывали мысли о своей силе, ловкости, исклю-
чительных способностях, переоценке своих воз-
можностей. Характерным было ускорение тем-
па механических ассоциаций, усиление пассив-
ного внимания, некоторое обострение мнести-
ческих функций. Речь отличалась громкостью и
быстротой, суждения поверхностью. Характер-
ным для эндогенных аффективных психоэов у

подростков с церебральной резидуально-органи-
ческой недостаточностью являлась спутанность
мании на высоте приступа с явлениями гневли-
вости, раздражительности, гримасничаньем, ра-
сторможенностью влечений с элементами злоб-
ности и циничности. Пациенты неадэкватно вяз-
ко стремились к общению и контактам с окру-
жающими нередко утомляющим собеседников.
Типичным было психомоторное возбуждение,
напоминающее гебефреническое, редукция сна
до 3-4 часов без жалоб на бессоницу, чрезмер-
ное повышение аппетита вплоть до булемии с
одновременным нарастающим похуданием. У
некоторых подростков отмечался онанизм с пер-
верзными эпизодами. В маниакальном состоя-
нии, несмотря на расторможенность, подрост-
ки сохраняли навыки самообслуживания, при-
вычки, черты воспитанности. Характерным яв-
лялось некритичность, отсутствие сознания бо-
лезни, чувства усталости, утомляемости и рез-
кое снижение или отсутствие самокритики, ги-
перактивность без какой-либо цели, частые эпи-
зоды нарушения поведения, игра без устали,
неуправляемая подвижность с элементами дис-
фории. В младшем подростковом возрасте чаще
отмечались гневливая мания, а гипомания в рам-
ках циклотимии чаще проявлялась в виде делин-
квентного поведения. Нередко в маниакальном
состоянии отмечались уходы из дома, чаще все-
го связанные с поиском новых впечатлений, зна-
комств. Повышенная активность часто проявля-
лась в непрерывных конфликтах, драках. У трех
подростков отмечались правонарушения.

Депрессивное состояние проявлялось харак-
терной триадой расстройств в форме болезнен-
но угнетенного настроения, малоподвижностью
с застывшей скорбной позой и мимикой, с зас-
тывшим, устремленным в одну точку взглядом.
Характерным было переживание чувства безыс-
ходной тоски, которое сопровождалось или сме-
нялось дисфорическими включениями, которые
проявлялись недовольством окружаюшим, не-
контактностью, нарушением поведения с агрес-
сивными тенденциями, ранее не свойственны-
ми обследуемым. У большинства подростков от-
мечались суицидальные мысли без реализации
из-за недостатка энергии, малоподвижности, а
также идеи самообвинения и малоценности. Ос-
новой сверхценных идей у девочек нередко яв-
лялась полнота, а у мальчиков слабое физичес-
кое развитие. Незначительные недостатки вне-
шности казались уродствами. Следует отметитть
ухудшение памяти, внимания, трудности в вы-
полнении комбинаторных действий, решении
арифметических задач. Многие считали себя
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глупыми, ни к чему не приспособленными. У че-
тырех больных констатировались ипохондричес-
кие переживания, ощущения сдавливания в гру-
ди с присоединением приступов страха и чув-
ства жжения, что являлось также основанием для
ипохондрических переживаний. Возрастным эк-
вивалентом невыносимой “предсердечной тос-
ки” являлись соматические жалобы на боль в
сердце, тошноту или чувство плохого в груди.
В четырех случаях психоз проявлялся внезапно
начавшимися, раннее не свойственными этим
пациентам, нарушениями поведения. Последние
констатировались как непослушание, озлоблен-
ность и грубость по отношению к окружающим,
особенно к родителям, непосещение школы,
участие в асоциальных деяниях, пробный при-
ем токсикоманических веществ или алкоголя,
без получения удовольствия от опьянения и де-
линквентных поступков. Характерными диагно-
стическими критериями депрессивного состоя-
ния у детей и подростков являлись раздражи-
тельность как прояление депрессивного настро-
ения, доминирующая большую часть дня, сопро-
вождающаяся выраженным понижением инте-
ресов или ощущения чувства радости от любо-
го вида деятельности. Специфическими явля-
лись соматовегетативные нарушения, проявля-
ющиеся в форме снижения или прибавления
массы тела без применения всякой диеты, по-
вышение или понижение аппетита, бессоница

или гиперсомния, лабильность пульса, склон-
ность к тахикардии, неопределенные болезнен-
ные ощущения в области сердца, запоры, мид-
риаз, сухость во рту, колебания артериального
давления, нарушение менструаций у девочек,
чувство усталости. В отличие от взрослых у па-
циентов обследуемой группы аффективных эн-
догенных расстройств отсутствовало стремле-
ние к помощи и поддержке в рамках микросо-
циальной среды, нередко отмечалось лучшее са-
мочувствие по утрам, легкая гипомания или ги-
подепрессия в интермиссиях, редкость стойких
депрессий или маний значительной продолжи-
тельности, значительная выраженность психо-
моторной и идеаторной заторможенности в деп-
рессивных фазах, быстрая смена маниакальных
и депрессивных состояний, которая может про-
исходить в течении суток, короткие маниакаль-
ные эпизоды могли возникать в конце депрес-
сивных состояний или предшествовать им, про-
являясь в форме смешанных состояний.
Диагностика основывалась на основе дли-

тельного динамического и клинико-катамнести-
чекого наблюдения с учетом повторяемости при-
ступов аффективных расстройств, наличия со-
матовегетативных нарушений, отсутствия про-
дуктивных расстройств и негативных эмоцио-
нально-волевых и идеаторных изменений в ин-
термиссиях, указаний на отягощенную аффек-
тивными заболеваниями наследственность.

У 10 подростков диагностирована шизофре-
ния, возникшая на фоне церебральной резиду-
ально-органической недостаточности. В пяти
случаях психозу предшествовал продромальный
период в форме плохого настроения, раздражи-
тельности, в остальных - в форме нарушения сна,
капризности, ощущения необъяснимого “внут-
реннего дискомфорта”. В течении 2-3 дней ост-
ро развивалось психотическое состояние, на
фоне агрипнического синдрома отмечалось не-
мотивированное беспокойство, приступы бес-
причинной тревоги и витального страха, при
которых подростки не могли объяснить причи-
ну охватившего их страха сойти с ума или стра-
ха смерти. Нередко тревожно-фобическое состо-
яние сменялось эйфорической экзальтацией,
психомоторной расторможенностью, сочетаю-
щейся со слезливыми пречитаниями с элемен-
тами растерянности, недоумения, чередующи-
мися с приступами выраженного изнеможения,
крайней усталости, невозможности контактиро-
вать с окружающими. У ряда больных присту-
пы психомоторного возбуждения длились от не-

скольких дней до нескольких недель, сопровож-
даясь тревогой, деперсонализацией, дереализа-
цией, отрывочным бредом, нередко космичес-
кого или религиозного содержания сочетаясь с
расстройствами сознания аментивноподобного
типа. У пациентов сохранялась элементарная
формальная ориентировка во времени и месте,
они правильно называли место пребывания, чис-
ло, месяц. Однако они путали последователь-
ность событий предшествующих дней, c трудом
адаптировались в палате, проявляли симптом
“двойной ориентировки” с нарушением чувства
времени. В клинической картине первых при-
ступов отмечались иллюзорно-галлюцинатор-
ные включения. Галлюцинации бывали отры-
вочными, эпизодическими в виде окликов по
имени или голосов, отдающих приказы или ко-
ментирующих их поведение. В незначительные
по продолжительности промежутки времени у
четырех больных отмечались ощущения “сде-
ланности” мыслей или звучащие внутри головы
голоса, у двух проявления “видиофильмов внут-
ри головы”, у двух обонятельные галлюцинации

Клиника шизофрении у подростков с ЦРОН
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в форме ощущения “чернобыльского запаха” и
“ запаха инопланетянина”. Дереализационные
переживания в форме восприятия окружающе-
го через призму странности и необычности
трансформировались в бредовые идеи инссце-
нировки, когда окружающая обстановка казалась
ненастоящей, искусственной. Контакт с больны-
ми затруднялся из-за погружения их в грезопо-
добные фантазии с контактированием с космо-
сом, планетами, звездами, с отрешением от ок-
ружающего. Нередко констатировались отры-
вочные идеи преследования, воздействия, отно-
шения, которые легко забывались через некото-
рое время. Деперсонализационные расстройства
проялялись в форме ощущения изменения от-
дельных частей тела или самого себя в целом.
Нарушения психомоторной сферы проявлялись
в нелепых импульсивных действиях, нередко
агрессивных или аутоагрессивных, причину ко-
торых подростки не могли объяснить. У некото-
рых пациентов отмечалось манерное поведение,
гримасы,необычные позы, неестественная инто-
нация речи, чередующиеся с периодами молча-
ния. Речь больных нередко отличалась несобран-
ностью, витиеватыми оборотами, с элементами
резонерства. Почти у всех больных данной груп-
пы отмечались выраженные соматовегетативные
изменения в виде субфебрильной температуры,
обезвоживания, лейкоцитоза, тремора, фибрил-
лярных поддергиваний, которые проявлялись в
первые дни заболевания и имитировали острый
период экзогенных инфекционно-токсических
состояний. В отличие от последних у исследуе-
мых больных отмечалась сохранность воспоми-
наний о пережитом и по мере стихания психо-
моторного возбуждения не было характерной
для больных инфекционными психозами психо-
логически понятной реакции удивления на пе-
ренесенное психотическое состояние. В клини-
ческой картине выкристализовывались симпто-
мы, требующие продолжения антипсихотичес-
кой терапии, такие как парадоксальность выс-
казываний, негативизм, вычурность, нечеткость,
непонятность речи. У двух пациентов появилась
уверенность в существовании сверхъестествен-
ных сил, которые причудливым образом воздей-
ствовали на их мысли и поступки, они отмечали

слуховые галлюцинации из космоса, коменти-
рующие их поведение и мысли. У четырех боль-
ных проявилась склонность к резонерству. В
шести случаях первый приступ завершился пол-
ной ремиссией, в четырех - удовлетворительной.
От перенесенного психоза не оставалось следов,
неправильное поведение, имевшее место в пе-
риод остроты психоза, в большинстве случаев
подвергались критической переработке. Одна-
ко констатировались признаки церебральной
резидуально-органической недостаточности в
виде сужения объема внимания, когда пациен-
ты проявляли некоторую рассеянность и забыв-
чивость, ослабление наблюдательности , сниже-
ние способности к длительному сосредоточению
внимания, затруднения переключения внимания
с одного объекта на другой, прилипчивости и
застреваемости в беседе, некотором ослаблении
мнестических функций, сопровождающихся
аффективной лабильностью. Иногда преоблада-
ла раздражительность, аффективная вязкость.
Многие больные плохо переносили жару, пере-
пады атмосферного давления, нередко жалова-
лись на головные боли и головокружения. Без-
психотические ремиссии длились от нескольких
недель до нескольких лет. После последующих
приступов изменялась направленность интере-
сов, появлялась чрезмерная склонность к само-
анализу, снижалась активность, появлялось зам-
кнутость, эмоциональное оскуднение, иногда
резонерство, соскальзывание и обрывы мыслей,
нарастало безразличие к окружающим, бездея-
тельность, неряшливость. У трех подростков
констатировалась выраженная пассивная подчи-
няемость, приведшая к асоциальным действи-
ям в случаях использования их асоциальными
элементами. У четырех пациентов отмечались
признаки витальной астении, проявляющиеся в
превалировании истощаемости под влиянием
интеллектуальной нагрузки в сочетании с эмо-
циональной монотонностью и неадекватностью,
нарастающей вялостью и неадекватным харак-
тером физических ощущений с выялением
объективной диссоциации между жалобами па-
циентов на утомляемость и отсутствием выра-
женных признаков истощаемости при объектив-
ном обследовании.

В восьми случаях больных эндогенной груп-
пы, диагностированных как атипичный аффек-
тивный психоз, проявляющихся атипичными
маниакальными и депрессивными состояниями,
иногда проявившихся в форме смешанных со-
стояний спустя три- пять лет от начала заболе-

вания был выставлен диагноз шизоаффектив-
ный психоз на фоне церебральной резидуально-
органической недостаточности.
В продромальном периоде, длившемся от не-

скольких дней, недель, иногда месяцев отмеча-
лись, не имевшие место раннее, колебания на-
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