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Проблема расстройств половой идентифика-
ции в последнее время привлекает большое вни-
мание общественности и специалистов как ме-
дицинских, так и социально-психологических
специальностей.
Расстройства половой идентификации со-

гласно Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра (МКБ-10) включены в гла-
ву 5F: Психические и поведенческие расстрой-
ства, рубрику F6: Расстройства зрелой личнос-
ти и поведения у взрослых,  раздел F64:
Расстройства половой идентификации.
К расстройствам половой идентификации

относятся такие состояния, как трансвестизм и
транссексуализм двойной роли. Но в практике
довольно часто с аналогичными проблемами
обращаются на прием лица с гомосексуализмом
и с эго-дистонической сексуальной ориентаци-
ей, которые также относятся к расстройствам
зрелой личности, но представляют собой пси-
хологические и поведенческие расстройства,
связанные с сексуальным развитием и ориента-
цией.
Расстройства половой идентификации в боль-

шинстве случаев тяжело переносятся больными,
являясь для них психической травмой, приводя-
щей к психическим расстройствам и суицидам
[3].
Отсутствие четкой концепции возникновения

расстройств половой идентификации привело к
тому, что данная проблема, существовавшая еще
до возникновения психиатрии как науки, явля-
ется наименее изученной и недостаточно разра-
ботанной в современной психиатрии.
Существующие гипотезы и феноменологи-

ческие описания не объясняют полностью этио-
патогенетические механизмы расстройств поло-
вой идентификации. Множество теорий и неза-
вершенных концепций, неучитывающих все
многообразие связей и взаимовлияний биологи-
ческих, психологических и социальных факто-
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ров, страдают односторонним подходом к объяс-
нению механизма формирования расстройств
половой идентификации. Примером такого под-
хода является тот факт, что многие исследовате-
ли считают наличие переодевания в одежду про-
тивоположного пола и стойкого (в течение 2-х
лет) желания смены биологического пола у дан-
ной личности достаточным поводом для хирур-
гической коррекции [8,11,12].
Другие исследователи объясняют желание

смены пола с психоаналитических позиций, ин-
дивидуализируя и подгоняя их под каждого кон-
кретного больного, не объективизируя диагноз
никакими данными, что и подавно не дает воз-
можности провести статистический анализ и
установить этиопатогенетические закономерно-
сти формирования расстройств половой иденти-
фикации [5,9,7,6].
Наконец, третья группа исследователей, ко-

торые объясняют возникновение расстройств
половой идентификации сочетанием различных
расстройств, дальше констатации такого соче-
тания не идут, и даже не пытаются свести в еди-
ный механизм множественные факторы, приво-
дящие к расстройствам половой идентификации.
Наиболее близко к объяснению механизма

расстройств половой идентификации подошли
такие исследователи, как В.М. Маслов, И.Л. Бот-
нева, Г.С. Васильченко [3], которые предложили
дизонтогенетическую теорию возникновения
расстройств половой идентификации. А.А. Тка-
ченко [4], используя этот подход, разработал кон-
цепцию, объясняющую механизм возникнове-
ния парафилий. С ними созвучны и работы
М. Sohn et а1. [10].
Целью настоящего исследования было изу-

чение на основании системного подхода причин,
условий развития и структуры нарушений поло-
вой идентификации.
Объектом исследования явились пациенты,

обратившиеся в Киевский научный центр сек-
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сологии и андрологии с просьбой о смене пола,
которые были разделены на четыре группы. В
первую вошли 143 пациента с транссексуализ-
мом. Из них мужчин, желающих сменить пол на
женский -51 человек, женщин, желающих сме-
нить пол на мужской - 92 человека. Вторую груп-
пу составили 23 пациента с трансвестизмом
двойной роли: 13 мужчин и 10 женщин. Третья
группа состояла из 43 человек с гомосексуализ-
мом (20 мужчин и 23 женщины). Четвертая груп-
па - 38 человек, у которых были диагностирова-
ны психические заболевания, и которые из даль-
нейшего обследования были исключены.
Пациенты первых трех групп были обследо-

ваны по единой схеме, у них были изучены и
проанализированы одинаковые параметры и ха-
рактеристики с целью сравнения этих групп и
выявления специфических особенностей этио-
патогенеза.
В соответствии с поставленной целью было

проведено комплексное исследование, при ко-
тором с помощью анамнестических, сексологи-
ческих, психопатологических, психологических,
социологических и лабораторных методов изу-
чались причины, условия, конституционально-
дизонтогенетические особенности развития рас-
стройств половой идентификации.
Проведенные нами исследования подтверди-

ли неоднородность и многообразие причин, при-
водящих к расстройствам половой идентифика-
ции, а также сложность механизмов формиро-
вания этих расстройств.
Тщательные анамнестические исследования

позволили установить целый ряд закономерно-
стей, как общих для всех трех групп пациентов
с расстройством половой идентификации, так и
специфических для каждой из них.
Предлагаемая интегративная концепция воз-

никновения и формирования расстройств поло-
вой идентификации основана на работах выше-
названных исследователей с учетом многообра-
зия и сложности механизмов детерминации пола
(от генетических до психологических и соци-
альных).
Основой для разработки собственной концеп-

ции был тщательный анализ результатов прове-
денного исследования, а также системный под-
ход, который базировался не только на напря-
мую связанных с сексуальностью концепции
половой дифференцировки мозга, процессе по-
ловой идентификации и дизонтогенетической
концепции нарушений психосексуальных ори-
ентаций, но и на эволюционно-биологической
теории полового диморфизма, и на этологичес-
ких подходах, содержащих значительный потен-

циал для раскрытия закономерностей и механиз-
мов возникновения расстройств половой иден-
тификации.
Стержнем для концепции были выбраны пе-

риоды онтогенеза - от момента зачатия и до за-
вершения формирования сексуальности.
Безусловно, нельзя исключить возможные

тонкие повреждения на генном уровне или во
время формирования и развития плода и поло-
вой дифференцировки мозга. Но доказать их при
современных возможностях науки не представ-
ляется возможным. Также не исключает и не
подтверждает этого и генеалогический анализ,
так как частота различных наследуемых откло-
нений у лиц с расстройствами половой иденти-
фикации не выше, чем в общей популяции.
Определенную роль, это видно из исследо-

вания и совпадает с мнениями других авторов,
играют различные патогенные влияния во вре-
мя беременности и родов у матерей таких паци-
ентов. Эти влияния не способны изменить фи-
зикальные детерминанты пола, которые обуслов-
ливают саму половую принадлежность, но мо-
гут служить основой  для измененного
восприятия индивидуумом социально-психоло-
гических детерминант, обеспечивающих опре-
деленные формы полового поведения.
Не требует доказательства тот факт, что орга-

нические изменения головного мозга, которые
возникают вследствие дородового токсическо-
го или травматического воздействия, могут при-
водить к характерологическим и личностным
изменениям [2].
Тем не менее, если в силу различных причин

происходит изменение физикальных детерми-
нант, то возникают грубые нарушения половой
дифференцировки, которые имеют свое биоло-
гическое и клиническое выражение, и не пред-
ставляют трудностей в диагностике.
Социально-психологические детерминанты

вступают в силу вскоре после рождения ребен-
ка, то есть на терминальных уровнях половой
дифференцировки, которая также происходит в
определенной каузальной последовательности:
гражданский пол, пол воспитания, половое са-
мосознание, половая роль, выбор сексуального
партнера [1].
Связь социально-психологических детерми-

нант с физикальными не носит характера жест-
кой функциональной зависимости, что в неко-
торые критические периоды может порождать
определенные диссоциации между ними, на по-
чве которых и формируются половые наруше-
ния, в том числе и расстройства половой иден-
тификации. Правда, эта рыхлость связи может
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играть и положительную роль в плане возмож-
ности коррекции нарушений. К тому же, соци-
ально-психологические детерминанты, есте-
ственно, находятся в тесной связи и зависимос-
ти с социально-психологическими факторами в
жизни индивидуума. К таким факторам относят-
ся:

- особенности взаимоотношений в семье;
- условия и тип воспитания в детском и под-

ростковом возрасте;
- взаимоотношения со значимыми взрослы-

ми;
- возможность и степень реализации соб-

ственного "Я";
- ситуация "понимание-непонимание" в раз-

личные периоды формирования сексуальности;
- система семейных и социальных традиций,

условностей, запретов;
- религиозные взгляды семьи и общества;
- степень выраженности внутриличностного

конфликта и наличие путей и возможностей его
разрешения;

- возможность психосоциальной адаптации и
реабилитации.
Исходя из взаимодействия этих факторов с

биологической предиспозицией, механизм воз-
никновения расстройств половой идентифика-
ции можно представить следующим образом:
Пусковым механизмом для проявления рас-

стройств половой идентификации являются на-
рушения внутрисемейных отношений, которые
могут приводить к нарушению воспитания в се-
мье, когда ребенок отождествляет себя с роди-
телем противоположного пола, или при потака-
нии капризам ребенка, равно как и при забро-
шенности, когда ребенок предоставлен сам себе
или уличной компании, вседозволенности. При
этом у ребенка формируется неправильное пред-
ставление о своей половой принадлежности и
половой роли, что с течением времени закреп-
ляется по механизму условного рефлекса, зача-
стую неосознанного ни ребенком (он не может),
ни родителями (они не понимают). Это приво-
дит к началу возникновения внутриличностно-
го конфликта.
Сочетание подобного воспитания с различ-

ными повреждающими факторами в анамнезе
(биологические предиспозиции) делает возник-
шие нарушения более стойкими и глубокими.
Нарушение полового самосознания в даль-

нейшем сказывается на всех последующих эта-
пах формирования сексуальности, что на II эта-
пе проявляется в виде трансформации полоро-
левого поведения, а на III этапе - во влечении к
лицам одного с ними биологического пола.

С началом школьного периода, когда ребенок
сталкивается с непониманием окружающих,
усиливается внутриличностный психологичес-
кий конфликт, который вынуждает ребенка или
искать защиты и понимания дома, или, если это
невозможно, приложить максимум усилий, что-
бы быть принятым в определенную референт-
ную группу сверстников, поведение которых
соответствует представлениям ребенка о себе.
Это еще больше закрепляет возникшие нару-

шения половой идентификации. К тому же, на
этом этапе начинает формироваться трансфор-
мация половой роли. Правда, на этом этапе так-
же начинается и своеобразная коррекция, под-
крепленная социальными нормативами, которая
будет длиться вплоть до окончательного завер-
шения формирования сексуальности, поддержи-
вая в какой-то мере и внутриличностный конф-
ликт, но и создавая пути для его разрешения
("путь для отступления").
Нарушение полоролевого поведения посте-

пенно также закрепляется и начинает оказывать
влияние на формирование влечения. В этот пе-
риод по-новому всплывают в памяти ребенка и
звучат эпизодические транзиторные нарушения
полового самосознания, которые имели место в
детстве. Подражая поведению группы, в кото-
рой находится такой подросток, он может иметь
эпизодические половые контакты с лицом свое-
го пола, что вначале не осознается полностью,
но поддерживает и усиливает конфликт между
полом и ролью, а также начинает формировать
новый конфликт -между половым самосознани-
ем и влечением.
Подкрепление эпизодических гомосексуаль-

ных половых контактов оргастическими разряд-
ками формирует влечение к лицам своего пола
опять-таки по механизму условных связей и тем
самым закрепляет гомосексуальное влечение.
Таким образом, если исходить из определе-

ния, что половая идентификация - это результат
взаимоотношений между биологическим полом
и половым самосознанием, половой ролью и
половым влечением, то есть между физикаль-
ными и социально-психологическими детерми-
нантами, то нарушение этих взаимоотношений
будет приводить к расстройствам половой иден-
тификации.
Причем для каждого этапа формирования

сексуальности характерны определенные рас-
стройства: 1 этап - нарушения самосознания,
II этап - нарушения полоролевого поведения,
III этап - нарушения психосексуальных ориен-
таций.
Все эти нарушения могут проявляться как
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самостоятельно, так и в виде их различных со-
четаний, что значительно усугубляет внутри-
личностный конфликт.
Внутриличностный конфликт сам по себе ос-

ложняет как расстройства половой идентифи-
кации, так и возможности коррекции таких па-
циентов, т.е. формируется своеобразный психо-
патологический круг.
Наличие различных повреждающих факто-

ров в пренатальном периоде значительно отя-
гощает как проявление расстройства, так и пси-
хопатологическую картину внутриличностного
психологического конфликта, еще больше ос-
ложняя возможности их коррекции или делая
ее недостижимой вообще.
Только в таких случаях хирургическая кор-

рекция пола является единственным возмож-
ным решением проблемы.

Определенная рыхлость социально-психоло-
гических детерминант является также и поло-
жительным моментом, поскольку позволяет
проведение социально-психологической коррек-
ции без хирургического вмешательства.
Таким образом, расстройства половой иден-

тификации являются последовательными стади-
ями одного процесса и могут проявляться в виде
следующих клинических форм: транссексуа-
лизм, трансвестизм двойной роли, гомосексуа-
лизм.
Внимательное отношение семьи, школы, об-

щества к детям с малейшими проявлениями рас-
стройств половой идентификации в самые ран-
ние периоды развития ребенка дает возмож-
ность вовремя начать психокоррекционные ме-
роприятия, направленные на предотвращение
развития расстройств половой идентификации.

Б.М.Ворник

IНТЕГРАТИВНА КОНЦЕПЦIЯ ВИНИКНЕННЯ I ФОРМУВАННЯ РОЗЛАДIВ СТАТЕВОЇ
IДЕНТИФIКАЦIЇ

Київський науковий центр сексологiї та андрологiї
У статтi розглянуто медичнi та соцiально-психологiчнi проблеми розладiв статевої iдентифiкацiї. Аналiзуються теорiї виникнення i

механiзми розвитку розладiв статевоi iдентифiкацiї, чинники, що мають вплив на цi механiзми, їхнi клiнiчнi прояви залежно вiд стадiї
формування сексуальностi.

Дослiдження проводилось серед 247 пацiентiв, що звернулись до Київського наукового центру сексологiї та андрологiї з проханням
про змiну статi. Вони склали 4 групи, залежно вiд клiнiчноi форми розладу: транссексуалiзм - 143 особи, трансвестизм подвiйної ролi -
23 особи, гомосексуалiзм - 43 i психiчна патологiя - 38 oci6.

Автор пропонує iнтегративну концепцiю виникнення i формування розладiв статевої iдентифiкацiї, яка враховує рiзноманiтнiсть та
складнiсть механiзмiв детермiнацiї статi, їхню залежнiсть вiд сiмейних умов, типу виховання, впливу мiкросоцiального середовища,
особистiсних властивостей пацiєнтiв. (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 3-7).

B. M. Vornyk

INTEGRAL CONCEPT OF SEXUAL IDENTITY DISORDERS DEVELOPMENT AND
FORMATION

 Kiev Scientific Sexology and Andrology Center
The article reveals medical and sociopsychological problems of sexual identity disorders. Etiological theories and development mechanisms of

sexual identity disorders are analyzed, as well as the influent factors and clinical manifestations depending on the sexuality development stage.
The investigation covered 247 patients, who referred to Kiev Scientific Sexology and Andrology Center with a request of sex change. They

comprised 4 groups depending on the clinical form of their disorders: transsexualism - 143 persons, double-role transvestism - 23 persons,
homosexualism - 43 and psychical pathology - 38 persons.

The author offers an integral concept of sexual identity disorders development and formation, considering variety and complexity of sex
determination mechanisms, their dependence on family conditions, education type, microsocial environment influence and individual features of
the patients (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 3-7).
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 В последние годы, в связи с активным пере-
осмыслением отечественной судебной психиат-
рией своего места среди экспертных наук, ста-
новится все более очевидным дефицит исследо-
ваний в области методологии психиатрической
экспертизы. Все более явно проступают колли-
зии между теорией психиатрической эксперти-
зы, ее практикой и законодательным обеспече-
нием.
Особенно наглядно эти противоречия прояви-

лись в проектах Уголовного и Уголовно-процес-
суального Кодексов, недостаточно ориентиро-
ванных на основные принципы судебной экспер-
тизы и полностью игнорирующих принцип пре-
зумпции психического здоровья в части
психиатрической экспертизы [1].
Важный шаг для заполнения методологичес-

кого вакуума сделан законодателем в Законе
Украины "О судебной экспертизе", где сформу-
лированы четыре фундаментальных принципа
любой судебной экспертизы. Однако судебно-
психиатрическая экспертиза (СПЭ) является
весьма специфическим видом экспертизы. Ее ос-
новным объектом является главное лицо процес-
са (обвиняемый в уголовном процессе, ответчик
в гражданском), в отношении которого прини-
мается судебное решение. Это весьма сближает
деятельность психиатра-эксперта и судьи. По-
этому отсутствие четких, научно обоснованных
правил, принципов психиатрической эксперти-
зы, при господствующем патерналистском под-
ходе, легко превращает психиатра-эксперта в
"судью в белом халате". Такая ситуация в прин-
ципе противоречит основной идее использова-
ния специальных знаний юриспруденцией. Вме-
сто того, чтобы помогать суду своими знания-
ми, психиатр-эксперт фактически решает юри-
дически  значимые вопросы.  Негативные
последствия такой практики самым непосред-
ственным образом касаются прав человека и
продолжают подвергаться критике в демократи-
чески ориентированных обществах.
Выход из сложившейся ситуации один: при-

ведение в единую систему судебно-психиатри-
ческих знаний, законодательства в части психи-

УДК 616.89

В.Б.Первомайский

ПРИНЦИПЫ СУДЕБНО-ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ЭКСПЕРТИЗЫ

Украинский НИИ социальной и судебной психиатрии

Ключевые слова: судебно-психиатрическая экспертиза, принципы

атрической экспертизы и экспертной практики.
Такая система, имеющая конечной целью

установление юридически значимого научного
факта, может эффективно функционировать
только базируясь на естественном основании.
Это означает, что принципы, положенные в ос-
нову такой системы, должны отражать есте-
ственное, объективное отношение вещей. В этом
отличие научных принципов от искусственных,
отражающих господствующую доктрину, инте-
ресы отдельных социальных групп и пр.
Изначально под принципом (от лат. principium

- основа, первоначало) понимается руководящая
идея, основное правило поведения. В логичес-
ком смысле принцип есть центральное понятие,
основание системы, представляющее обобщение
и распространение какого-либо положения на
все явления той области, из которой данный
принцип абстрагирован [2].
В этом определении отражены два наиболее

существенных признака, составляющих содер-
жание понятия "принцип". Первый - это то, что
принцип не привносится извне, а извлекается,
абстрагируется, как наиболее общий, из опре-
деленной группы явлений. Второй - это то, что
применение научного принципа не предполага-
ет исключений. Он не может применяться вы-
борочно в отношении одних явлений данной
области и не применяться в отношении других
без ущерба для истины.
Разумеется, сказанное не исключает возмож-

ности создания системы, опирающейся на ис-
кусственные принципы. Но поскольку такие
принципы привносятся извне, функционирова-
ние системы будет требовать постоянных вне-
шних усилий. Такая система носит затратный ха-
рактер, не обладает свойством самоорганизации
и в конечном итоге обречена на распад. Приме-
ром является ныне действующая в Украине сис-
тема СПЭ [3].
Анализ ее недостатков, включая коллизии

между экспертной практикой, ее теоретическим
и законодательным обеспечением позволяет
сформулировать десять основных принципов
СПЭ. Первые три принципа (презумпции пси-
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хического здоровья, свободного согласия, закон-
ности) являются наиболее общими, составляют
фундамент экспертной деятельности в области
психиатрии и обеспечивают реализацию иных
принципов.
Следующие три принципа относятся к фигу-

ре эксперта и обеспечивают возможность про-
ведения квалифицированного, непредубежден-
ного экспертного исследования. Это принципы
независимости, компетентности, объективности.
Принципы непосредственности и полноты

исследования, согласуемости данных и обосно-
ванности выводов относятся к методу исследо-
вания и обеспечивают достоверность выводов,
возможность их последующей проверки и оцен-
ки.
К сожалению, приходится констатировать,

что ни один из перечисленных принципов пока
не действует в СПЭ в полной мере. В рамках
журнальной статьи не представляется возмож-
ным полностью охарактеризовать каждый из
представленных принципов, поэтому рассмот-
рим только их наиболее существенные призна-
ки.
Первые три принципа объединяет фундамен-

тальная идея первичной ценности личности в
обществе, неотъемлемым признаком которой
является способность сознательно действовать.
Поэтому принцип презумпции психического
здоровья предусматривает, что каждое лицо дол-
жно считаться психически здоровым и способ-
ным осознавать свои действия и руководить ими
пока обратное не будет доказано. Вместе с тем
принцип презумпции является обязательным
элементом процесса доказательства, истиннос-
ти фактов, особенно в условиях неполного зна-
ния и вероятностной природы исследуемого яв-
ления [4,5].
Коль скоро за лицом презюмируется способ-

ность сознательно распоряжаться собой, то от-
сюда естественным образом вытекает принцип
свободного согласия. В соответствии с ним ни
одно лицо без его свободного согласия не мо-
жет быть подвергнуто медицинским, научным
или иным исследованиям. Этот принцип сфор-
мулирован в ст.28 Конституции Украины [6] и
отражает соответствующую норму ст. 7 Между-
народного пакта о гражданских и политических
правах.
Применительно к психиатрии этот принцип

именутся также как "осознанное (информиро-
ванное) согласие" [7] и "самоопределение" [8].
Можно обсуждать отдельные нюансы этих по-
нятий. Но применительно к судебно-психиатри-
ческой экспертизе, которая по содержанию яв-

ляется научным медицинским исследованием,
они означают одно: лицо не может подвергать-
ся судебно-психиатрической экспертизе без его
свободного согласия. Таковым согласие может
быть лишь, если оно дано осознанно при усло-
вии полного информирования о ситуации, про-
цессе проведения экспертизы и последствиях.
Известно, что часть лиц, подвергшихся экспер-
тизе, страдает тяжелыми психическими рас-
стройствами, представляющими собой каче-
ственное нарушение сознания. Такие лица не
могут давать свободного согласия. Но за них это
может сделать лицо, наделенное таким правом
в соответствии с законом.
Принцип законности и предполагает, что осу-

ществление СПЭ должно соответствовать сово-
купности действующих правовых норм. Это в
свою очередь означает, что закон должен быть
ориентирован на принцип презумпции психи-
ческого здоровья. Он должен таким образом рег-
ламентировать назначение, проведение и оцен-
ку результатов судебно-психиатрической экспер-
тизы, чтобы, с точки зрения процесса, обеспе-
чить условия для получения научно
обоснованного, а значит, доказательного факта.
Принципы презумпции психического здоро-

вья, свободного согласия и законности являют-
ся основополагающими принципами СПЭ, име-
ющими системную природу. В силу их общего
методологического характера, они неизбежно
детализируются в более частных принципах,
характеризующих субъекта экспертизы (экспер-
та) и процесс экспертного исследования. Эти два
обязательных элемента экспертного процесса
имеют наиболее важное значение для достиже-
ния цели, которая ставится назначением судеб-
но-психиатрической экспертизы. Эксперт выс-
тупает посредником между информацией, ис-
пользование которой в судебном процессе тре-
бует специальных знаний, и судом. От эксперта
зависит насколько полно и правильно эта инфор-
мация будет использована. В силу такого поло-
жения эксперта не исключается вероятность
умышленного либо непроизвольного искажения
информации, полученной в процессе эксперти-
зы. Чтобы избежать этого, эксперт, как субъект
экспертизы, должен отвечать принципам неза-
висимости, компетентности и объективности.
Принцип независимости означает, что экс-

перт независим в своих решениях и руководству-
ется в своей деятельности только своими знани-
ями и совокупностью правовых норм в данной
юрисдикции.
Согласно принципу компетентности характер

и уровень подготовки эксперта должен соответ-
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ствовать характеру и степени сложности пору-
ченной ему экспертизы.
В соответствии с принципом объективности,

информация, содержащаяся в объектах эксперти-
зы, не может быть экспертом получена и интер-
претирована каким-либо иным способом, кроме
применения научно обоснованных и верифициро-
ванных методов.
Очевидно, что указанные принципы фактичес-

ки отражают наиболее существенные, отличитель-
ные признаки фигуры эксперта, необходимые для
получения научно обоснованного доказательного
результата. Любая форма зависимости эксперта:
административная, политическая, моральная, либо
иная, является предпосылкой возможности давле-
ния на него со стороны заинтересованных лиц с
целью получения определенного результата.
Уровень знаний эксперта является одним из

элементов также определяющих его зависимость.
Несоответствие уровня компетентности эксперта
степени сложности экспертизы может привести его
к ошибочному заключению через заблуждение.
Принцип компетентности направлен на предуп-
реждение таких ошибок. Он непосредственно свя-
зан с принципом объективности, предполагающим
применение научно обоснованных методов полу-
чения и интерпретации результатов исследования.
Принцип объективности не раскрывает эти

методы, однако дает возможность сформулировать
следующие принципы, уже непосредственно свя-
заные с процессом экспертного исследования.
Это прежде всего принцип непосредственнос-

ти исследования, согласно которому эксперт лич-
но исследует все представленные на экспертизу
объекты. Соответственно и выводы его могут рас-
пространяться только на объекты исследованные
им непосредственно.
Следующим принципом, характеризующим

процесс СПЭ, является принцип полноты иссле-
дования. Согласно ему, стороны, участвующие в
экспертном процессе, принимают все доступные
им в пределах действующих правовых норм меры
для обеспечения полноты исследования. Этот
принцип обусловливает не только обязательность
предоставления эксперту всех необходимых для
исследования объектов экспертизы, но и приме-
нение экспертом всех методик, адекватных данно-
му случаю. Неполнота исследования всегда остав-
ляет сомнения в достоверности выводов и может
служить основанием для назначения повторной
экспертизы.
Наиболее сложным разделом работы психиат-

ра-эксперта после исследования объектов экспер-
тизы является мотивировка и формулирование

выводов. Его деятельность в этой части определя-
ется принципами согласуемости данных и обосно-
ванности выводов.
Принцип согласуемости данных предполагает,

что выводы эксперта строятся на данных, полу-
ченных при исследовании максимально возмож-
ного количества объектов экспертизы, данных, ко-
торые согласуются между собой и с действующим
диагностическим стандартом. Необходимость при-
менения этого принципа определяется тем, что в
СПЭ нет единого объекта экспертизы, их всегда
несколько. Это подэкспертный, материалы дела и
медицинская документация. Причем, два после-
дних, как правило, распадаются на ряд самостоя-
тельных объектов. Так, если медицинская доку-
ментация включает несколько историй болезни, то
каждая из них является самостоятельным объек-
том экспертизы. Полученные при их исследовании
данные в силу различных причин могут не совпа-
дать, быть противоречивыми и даже взаимоиск-
лючающими. Принцип согласуемости данных по-
зволяет методически правильно вычленить суще-
ственные, совпадающие признаки из различных
объектов экспертизы и сопоставив с действующим
диагностическим стандартом получить достовер-
ный вывод.
Наконец, принцип обоснованности требует что-

бы процесс получения выводов, ход мысли экс-
перта, были изложены в акте. Согласно этому прин-
ципу, никакое решение эксперта не имеет доказа-
тельного значения, если оно не опирается на фак-
ты и не мотивировано. В научном аспекте этот
принцип отражает основные постулаты теории
аргументации, а именно структуру доказательства:
тезис, аргументы, демонстрация [9]. Тезисом яв-
ляется экспертный вывод, истинность которого
эксперт обязан доказать. Аргументами являются
те факты, которые он получил, исследуя объекты
экспертизы. Демонстрацией является способ, ко-
торым эксперт обосновывает свой вывод.
Из принципа обоснованности следует ряд важ-

ных для СПЭ положений. Так, внутреннее убеж-
дение эксперта, основанное на интуиции, не име-
ет доказательного значения и не может быть поло-
жено в обоснование выводов. Никакой ранее ус-
тановленный психиатрический диагноз для СПЭ
не имеет экспертного значения без аргументов,
которыми он обоснован.
Можно полагать, что осознание и осмыслен-

ное применение приведенных принципов позво-
лит не только устранить имеющиеся противоре-
чия между наукой, практикой и законодательством
в СПЭ, но и поднимет ее на качественно новый
уровень экспертной науки.
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Разработка новых эффективных методов про-
филактики, ранней диагностики и лечения нер-
вных и психических заболеваний у детей, обес-
печение их современными формами организа-
ции специализированной медицинской помощи
являются одними из наиболее актуальных про-
блем отечественного здравоохранения. Наблю-
дающаяся в последние годы тенденция к росту
распространенности этих заболеваний среди
детского населения Украины, к их неблагопри-
ятному затяжному течению и увеличению сте-
пени тяжести, что нередко приводит к инвали-
дизации больных, к учащению случаев форми-
рования у них уже в школьном возрасте нарко-
и токсикоманий, девиантного и делинквентного
поведения, обусловливают высокую социальную
значимость указанных научных исследований.
Особенно угрожающим выглядит увеличение
показателей нервнопсихической заболеваемос-
ти детей в период их неонатального развития.
Тем более, что в стране имеет место резкое сни-
жение общего уровня рождаемости и нараста-
ние отрицательного демографического баланса.
В этой неблагоприятной ситуации одним из

обязательных условий создания адекватных про-
филактических и лечебно-реабилитационных
программ для детей с нервными и психически-
ми заболеваниями, проведения адекватного ре-
формирования профильных стационарных и
амбулаторных медицинских служб, выступает
необходимость тщательного изучения и анали-
за основных причин возникновения и затяжно-
го течения нервно-психических расстройств дет-
ского возраста. В связи с тем, что в разных реги-
онах страны негативными факторами, вызыва-
ющими такие расстройства у детей, могут
являться различные обстоятельства, необходи-
мо в каждом из них четко представлять себе спе-
цифику патогенного их влияния на детский орга-
низм.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

УДК 616.8+616.89053.2(477)
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Это особенно важно в связи с тем, что имею-
щиеся у местных органов здравоохранения дан-
ные официальной медицинской статистики, на
основании которых проводится реорганизация
детских неврологической и психиатрической
служб, не всегда оправданное сокращение спе-
циализированных коек, носят достаточно услов-
ный характер. По сути дела они не столько от-
ражают особенности нервно-психической забо-
леваемости детей в том или ином регионе, сколь-
ко уровень "сознательности" и, соответственно,
обращаемости их родителей за специализиро-
ванной медицинской помощью. Общее насторо-
женное, а иногда и негативное отношение мно-
гих родителей к официальной медицине, особен-
но психиатрии, их нежелание ставить своих де-
тей на психиатрический диспансерный учет,
появление в последние годы "альтернативной",
т.н. "народной" медицины, различных знахарей,
колдунов и экстрасенсов привели к тому, что
существенно снизились обращаемость в лечеб-
ные учреждения и, соответственно, официаль-
ные показатели распространенности в детском
населении нервно-психических заболеваний. И
это на фоне объективно ухудшившихся условий
жизни большинства населения. Так, если в 1991
году на 10 тыс. населения приходилось 198 пси-
хически больных детей, состоявших на диспан-
серном учете в учреждениях системы МЗ Укра-
ины [1,2], то к 1996 году их осталось только 172,
т.е. учтенная болезненность уменьшилась на
13%. Причем, как ни удивительно, наименее
выраженным было снижение показателей рас-
пространенности заболеваний в группе т.н. не-
психотических форм психических расстройств
- 13%. В то же время в таких стабильных пока-
зателях, как болезненность психозами и олигоф-
рениями, имело место еще более выраженное
уменьшение (на 15% и 23%). Особенно разитель-
но снизились эти показатели в таких областях
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страны, как Житомирская (40%), г.Киев (38%),
Черниговская (26%). В тоже время в таких об-
ластях, как Днепропетровская, автономная рес-
публика Крым, Николаевская, Донецкая эти по-
казатели возросли на 3-7%.
Такие данные противоречат даже показате-

лям официальной медицинской статистики, от-
ражающей обращаемость детей за психиатри-
ческой помощью. Последние, несмотря на все
отмеченные ранее негативные факторы, в боль-
шинстве областей страны отражали тенденцию
к росту нервно-психической заболеваемости в
детском населении, увеличившейся за период
1991-1996гг. в общем на 10%.
Таким образом, видимое благополучие дан-

ных официальной статистики по показателям
распространенности в детском населении Укра-
ины нервно-психических заболеваний не отра-
жает реальной ситуации. Особенно наглядным
это становится при проведении специальных
эпидемиологических исследований. Однако та-
кое "благополучие" может послужить причиной
принятия местными органами здравоохранения
неверных и неоправданных действий по реор-
ганизации подведомственных им детских невро-
логической и психиатрической служб. Именно
поэтому в основе давно назревшей объективно
необходимой реформы этих служб должны на-
ходиться объективные данные об истинном ха-
рактере распространенности и нозологической
структуры нервно-психических заболеваний в
каждом конкретном регионе страны.
Следует отметить, что в 1991-1996гг. в реше-

нии вопросов совершенствования психо-невро-
логической помощи детскому населению Укра-
ины принимали участие не только "профильные"
научно-исследовательские учреждения страны,
т.е. кафедры неврологии и психиатрии медин-
ститутов и институтов усовершенствования вра-
чей, соответствующие отделы НИИ Минздрава
и АНН Украины [3]. Определенную работу в
этом направлении проводил и ряд научно-иссле-
довательских коллективов педиатрического и
гигиенического профилей. Так, в Киевской ме-
дицинской академии последипломного образо-
вания изучали последствия влияния на нервную
систему детей пестицидов и солей тяжелых ме-
таллов.
В Донецком научном центре гигиены труда

и профилактики травматизма исследовалось вли-
яние на состояние здоровья учащихся ряда про-
мышленных антропогенных факторов окружа-
ющей среды, характерных именно для указан-
ного региона. В Черновицком НИИ медико-эко-
логических проблем было проведено изучение

совместного негативного влияния на детское
здоровье неблагоприятных местных экологичес-
ких факторов и малых доз радиации. Во Львов-
ском НИИ наследственной патологии проводи-
лось наблюдение за изменениями генетических
структур клеток у детей под влиянием радиации
и солей тяжелых металлов.
Все вышеуказанные исследования подтвер-

дили наличие прямой зависимости между уров-
нем загрязненности окружающей среды и не-
рвно-психическим здоровьем детей.
Следует отметить, что среди исследований

экологической направленности доминирующую
роль в 1991-1996гг. играли научные разработки,
посвященные анализу влияния на нервно-пси-
хическое здоровье детей фактора радиации. Это
было обусловлено, прежде всего, разносторон-
ними колоссальными негативными последствия-
ми для всего нашего народа Чернобыльской ка-
тастрофы в 1986году.
Такие исследования проводились научными

коллективами Украинского НИИ неврологии и
психиатрии (г.Харьков), Украинского НИИ со-
циальной и судебной психиатрии, Националь-
ного медицинского университета (г.Киев), На-
ционального центра радиационной медицины
АМН Украины (г.Киев), Киевского НИИ акушер-
ства и гинекологии, Украинского НИИ охраны
здоровья детей и подростков (г.Харьков), Киев-
ской медицинской академии последипломного
образования, Винницкого, Луганского, Черно-
вицкого и других медицинских университетов.
В результате этих исследований было доказано
патогенное влияние на нервно-психическое здо-
ровье детей не только "больших" и "средних",
но и т.н. "малых" доз радиации, особенно в ус-
ловиях длительного проживания ребенка в заг-
рязненной радионуклидами местности. У 65-
90% таких детей были выявлены разной степе-
ни выраженности отклонения в неврологичес-
ком и психическом статусах, что в 58 раз больше
официальных статистических показателей уч-
тенной распространенности у них нервно-пси-
хических заболеваний. Подавляющая часть вы-
явленных у таких детей нарушений относилась
к т.н. "пограничным" нервно-психическим рас-
стройствам.
Наиболее часто у детей имели место призна-

ки церебрастенического, ликворно-гипертензи-
онного, вегето-сосудистой дистонии синдромов,
нарушения сна, аппетита, задержки психорече-
вого развития, разного рода пароксизмальные
проявления, энурез и т.п.
При этом специалистами из Украинского

НИИ неврологии и психиатрии, проводившими
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сравнительное контрольное обследование ана-
логичных по возрасту групп детей из регионов
страны, напрямую не пострадавших от послед-
ствий Чернобыльской катастрофы, было отме-
чено, что ряд местных антропогенных экологи-
ческих вредностей (соли тяжелых металлов, аг-
рессивные химические соединения, гербициды
и т.п.) оказывают на нервно-психическое здоро-
вье детей такое же негативнее воздействие, как
и малые дозы радиации [4,5]. Причем, в связи с
отсутствием в таких регионах специальных ре-
абилитационно-профилактических медико-со-
циальных программ, которые проводились де-
тям из Чернобыльской зоны, уровень погранич-
ной нервно-психической заболеваемости детс-
кого населения в некоторых из них даже еще
выше, чем у детей, проживающих на загрязнен-
ных радионуклидами территориях. Сходна у них
и нозологическая структура выявленных нервно-
психических расстройств.
В ряде научных коллективов страны (УНИ-

ИНП,УНИИОЗДП, Национальный центр ради-
ационной медицины, Укр.НИИ медреабилита-
ции и курортологии (г.Одесса), был проведен
комплекс исследований по разработке и внедре-
нию в профильных лечебных учреждениях стра-
ны новых эффективных методов экспресс-диаг-
ностики и немедикаментозного лечения погра-
ничных нервно-психических расстройств у де-
тей.
Большое значение в научных исследованиях,

проводившихся в 1991-1996гг., уделялось воп-
росам изучения разных аспектов этиологии, па-
тогенеза и клинических проявлений (невроло-
гических, психических, речевых и др.), лечению
и реабилитации детей с церебральными парали-
чами. Эти работы выполнялись в УНИИНП,
Львовском институте проблем медицинской ре-
абилитации, в Украинском медицинском цент-
ре реабилитации детей с органическими пора-
жениями ЦНС, Донецком медицинском универ-
ситете, Киевском НИИ акушерства и гинеколо-
гии и других научных медицинских
учреждениях Украины. В процессе исследова-
ний были выявлены новые патогенетические
механизмы развития нарушений обмена липи-
дов головного мозга, церебральной гемодинами-
ки, вертебральной патологии у больных ДЦП.
Во Львове В.Л. Козявкиным с сотрудниками
была разработана оригинальная система интен-
сивной нейрофизиологической реабилитации
таких больных, которая показала свою высокую
эффективность и получила признание не только
в Украине, но и зарубежом.
Отдельные исследования по детской невро-

логии и психиатрии, проводившиеся в Украине
в 1991-1996 гг., были посвящены проблемам ран-
него выявления и коррекции психо-неврологи-
ческих последствий перенесенных во внутриут-
робном периоде развития и периоде новорож-
денности гипоксических состояний (Одесский
институт медицинской реабилитации и курор-
тологии, Киевская медицинская академия пос-
ледипломного образования и др.). На кафедре
детской психоневрологии Киевской мед. акаде-
мии последипломного образования в это же вре-
мя изучались вопросы возникновения и коррек-
ции нарушений психического развития у детей
с наследственными энзимопатиями.
В связи с нарастанием среди детского насе-

ления эмоциональных расстройств, девиантных
форм поведения, увеличением числа случаев их
социальной дезадаптации, в ряде научных кол-
лективов страны в последние 5 лет разрабаты-
вались новые подходы к лечению и реабилита-
ции таких больных (Укр.НИИ ОЗДП, Винниц-
кий медицинский университет, Киевский НИИ
социальной и судебной психиатрии). Некоторы-
ми гигиенистами обращалось внимание на вза-
имозависимость неправильных условий воспи-
тания и обучения в детских садах и школах, с
одной стороны, и формирования определенных
неблагоприятных особенностей физического и
психического развития детей, с другой (Черно-
вицкий и Тернопольский медицинские институ-
ты).
Таким образом, спектр направлений научных

исследований, имевших своей целью повыше-
ние качества диагностики, лечения и реабили-
тации нервных и психических заболеваний у
детей нашей страны, проводившихся в 1991-
1996гг., был достаточно широким. Разработки
научных коллективов в своем большинстве были
актуальными и отвечали потребностям отече-
ственного здравоохранения. Изучались вопросы
этиологии, патогенеза, диагностики, лечения, ре-
абилитации, первичной и вторичной профилак-
тики, современных форм организации медицин-
ской помощи при наиболее распространенных
и социально значимых формах нервных и пси-
хических заболеваний детского возраста.
В то же время следует отметить, что резуль-

таты проведенных исследований мало отрази-
лись на уровне нервного и психического здоро-
вья детского населения нашей страны, не пере-
ломили существующей тенденции к его все боль-
шему ухудшению. При этом некоторые научные
исследования имели узконаправленный, част-
ный характер и не получили широкого внедре-
ния в профильных лечебных учреждениях. Дру-
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гие, особенно касавшиеся проблем медицинских
последствий Чернобыльской катастрофы и ДЦП,
нередко дублировали друг друга, а их результа-
ты были трудносопоставимыми.
В условиях экономических трудностей, пере-

живаемых страной, с учетом неблагоприятной
ситуации, сложившейся с уровнем нервного и
психического здоровья детского населения, це-
лесообразна концентрация усилий научных кол-
лективов на решении следующих наиболее ак-
туальных проблем детской психоневрологии.

1. Изучение состояния нервно-психического
здоровья детей из разных регионов Украины и
его зависимости от экологических, социально-
экономических, санитарно-гигиенических и др.
условий их жизни, а также от уровня организа-
ции в регионе специализированной медицинс-
кой помощи. И только на основе полученных в
ходе таких исследований данных возможно про-
ведение реорганизации детской неврологичес-
кой и психиатрической служб с разработкой
адекватных для каждого региона психо-невро-
логических, профилактических и лечебно-реа-
билитационных программ для детского населе-
ния.

2. Разработка современных методов ранней
диагностики и лечения детей с разной степенью
выраженности нервно-психических проявлений
резидуально-органического поражения ЦНС.

3. Разработка эффективных скрининг-диагно-
стических и лечебно-реабилитационных мероп-
риятий для детей с нарушенными и асоциаль-
ными формами поведения.

4. Разработка новых, более действенных
форм медико-социальной реабилитации детей с

задержками психического развития и олигофре-
ниями.

5. Разработка стандартных технологий лече-
ния детей с нервными и психическими заболе-
ваниями.

6. Адаптация и внедрение в работу профиль-
ных лечебных учреждений страны МКБ-10.

7. Разработка оптимальных для каждого ре-
гиона страны форм оказания амбулаторной и
стационарной медицинской помощи детям с
нервными и психическими заболеваниями.
Особое внимание должно быть уделено вне-

дрению результатов проведенных научных ис-
следований. Причем, предложенные научными
коллективами новые организационные формы
работы, современные методы профилактики,
диагностики и лечения могут быть эффективны-
ми, способными качественно изменить ситуа-
цию с уровнем нервно-психической заболевае-
мости детского населения только в случае их
комплексного применения.
Они должны быть адресованы не только к

учреждениям практического здравоохранения и
проводиться исключительно силами медиков, но
и согласовываться с работой других государ-
ственных и общественных организаций, имею-
щих непосредственное отношение к состоянию
психо-неврологического здоровья детского на-
селения, прежде всего - с органами просвеще-
ния. При этом следует шире использовать воз-
можности средств массовой информации. Одна-
ко инициаторами такого сотрудничества долж-
ны выступать руководители местных органов
здравоохранения, врачи - детские неврологи и
психиатры.

П.В. Волошин, В.С. Пiдкоритов

СУЧАСНИЙ СТАН ТА ПЕРСПЕКТИВНI НАПРЯМКИ НАУКОВИХ ДОСЛIДЖЕНЬ ПО
ДИТЯЧIЙ ПСИХОНЕВРОЛОГIЇ В УКРАЇНI

Український НДI клiнiчної та експериментальної неврологiї та психiатрiї (м.Харкiв)
Надано аналiз наукових дослiджень в галузi дитячої психiaтрiї та неврологiї, якi були проведенi в Українi в 1991-1996pp. Показано,

що в кpaїнi має мiсце їx занадто велика кiлькiсть, що в деяких випадках призводить до дублювання i не дуже високoї якостi цих робiт.
Зроблено висновок, що на сучасному етапi розвитку країни, яка знаходиться в умовах значних соцiально-економiчних труднощiв, доцiльно
науковцям зосередити свої зусилля на вiдносно вузькому колi таких дослiджень. Насамперед, на тих, якi мають найбiльш принципове
значення для подальшого розвитку психiатричної та неврологiчної допомоги дiтям України.  (Журнал психiатрiї та медичної психологiї.
- 1998. - № 1 (4). - C. 12-16).
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P.V. Voloshin, V.S. Pоdkorytov

CURRENT STATE AND PERSPECTIVE LINES OF RESEARCH ON CHILDREN’S
PSYCHONEUROLOGY IN UKRAINE

Ukrainian Research Institute of Clinical and Experimental Neurology and Psychiatry (Kharkov City)
Analyzed researches in the field of children’s psychiatry and neurology, carried out in Ukraine in 1991-1996. Тhere are too many such

researches in Ukraine, and that in some cases this leads to doubling and rather low quality of these works. It concludes that at the current stage of
development of the country, which is undergoing significant social & economic difficulties, it is expedient for researchers to concentrate their
efforts on the relatively narrow field of such researches; first of all, on such researches, which are of most principle importance for further development
of psychiatric and neurological aid to the Ukrainian children. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 12-16).
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Проблема мозговой организации психичес-
ких процессов при шизофрении является одной
из наиболее актуальных в психиатрии. К насто-
ящему времени накоплен обширный материал,
свидетельствующий о разнообразии и неодноз-
начности функциональных нарушений мозго-
вой деятельности при шизофрении.
Разнообразие классификаций, трактовок

клинической симптоматики разными психиат-
рическими школами, размытость представле-
ний о границах заболевания свидетельствуют
о том, что до сих пор нет единого взгляда на
клинику, этиологию и патогенез шизофрении
[5]. Новые методы исследования, позволяющие
проводить прижизненное обследование мозга,
а также данные, полученные клиническими
психологами, внесли еще большую путаницу
[9,10,12]. Вновь стал актуальным вопрос о том,
является ли шизофрения единой нозологичес-
кой единицей или группой психических забо-
леваний, проявляющихся некой универсальной
мозговой реакцией. Неослабевающий интерес
к данной проблеме, значительное число допол-
няющих (а подчас и противоречащих друг дру-
гу) гипотез доказывают факт недостаточной

УДК - 616.895.8; 616.832.

В.А. Вербенко

НЕЙРОПСИХОЛОГИЧЕСКИЙ И ЭТОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ШИЗОФРЕНИИ

Крымский медицинский университет им С.И. Георгиевского

Ключевые слова: нейропсихология, этология, диагностика, клиника, шизофрения.

изученности особенностей нарушений мозго-
вой деятельности при шизофрении. Поскольку
биохимические исследования и методы, позво-
ляющие изучать структуру мозга, не дали ожи-
даемых результатов, логично обратиться к изу-
чению функций различных мозговых структур
и их взаимодействия. Инструментами такого
исследования могут служить - клинико-психо-
патологический метод, клинико-этологический
метод [2,6] и нейропсихологическая диагнос-
тика [1,4]. Изучение нарушений высших пси-
хических функций (ВПФ), во взаимосвязи с
клиническими данными, особенностями невер-
бального поведения больных имеет существен-
ное значение не только для понимания патоге-
неза, но и для разработки тактики лечения боль-
ных шизофренией.
Гипотезой настоящего исследования было

предположение, что сходной клинической сим-
птоматике могут соответствовать нарушения в
разных отделах мозга. Проверка этой гипотезы
является чрезвычайно важной уже потому, что
в случае ее подтверждения мишенью фармако-
терапии может стать не клинический, а нейро-
психологический синдром.

Для исследования отбирались больные ши-
зофренией в период обострения заболевания,
не лечившиеся психотропными препаратами в
течение 2 недель и более. Обследование про-
водилось в два этапа - в период обострения за-
болевания и в период становления ремиссии.
Всего обследовано 100 больных шизофренией:
54 мужчины и 46 женщин в возрасте от 18 до
35 лет. Квалификация состояния проводилась
в соответствии с критериями МКБ-10. Диагноз
параноидной шизофрении выставлен 54 паци-
ентам, кататонической шизофрении -12 паци-
ентам, простой шизофрении -12 пациентам и

Материал и методы исследования

недифференцированной шизофрении -22 паци-
ентам. Длительность заболевания находилась
в пределах от 6 месяцев до 4 лет. Обследова-
ние проводилось клинико-психопатологичес-
ким, нейропсихологическим и клинико-этоло-
гическим методами. Все больные были обсле-
дованы с помощью набора нейропсихологичес-
ких методик, состоящих преимущественно из
сенсибилизированных проб [1], дополненных
рядом заданий на исследование пространствен-
ных представлений [7]. Изучение невербально-
го поведения проводилось с использованием
этологического метода [2,6].

На основании степени выраженности нейро-
психологических нарушений выделено 5 вари-

Результаты исследования и обсуждение

антов симптомокомплексов, характеризующих-
ся определенными клиническими, нейропсихо-
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логическими и этологическими особенностями.
1 вариант наблюдался у 45 обследованных боль-
ных, 2 - у 18 больных, 3 - у 16 больных, 4 - у 7
больных, 5 - у 14 обследованных. Результаты ком-
плексного исследования больных шизофренией
представлены в табл.1. Полученные данные сви-
детельствуют о недостаточности (дисфункции)
целого комплекса ВПФ у обследованных боль-
ных, степень выраженности которых коррелиру-
ет с тяжестью клинической симптоматики и ха-
рактеризуется определенными особенностями не-
вербального поведения. Так, если при 1 и 2 вари-
антах при невербальных коммуникациях преоб-
ладали одинарные комплексы поведения, преиму-
щественно по каналам мимики, жеста, то при 4 и
5 вариантах отмечались преимущественно двой-
ные комплексы невербальной коммуникации с

увеличением активности по каналу позы, а для 3
варианта характерна невыраженная двигательная
активность в целом. Обращает на себя внимание,
что у больных, относящихся к 4 и 5 симптомо-
комплексам, преобладали более выраженные ней-
ропсихологические нарушения с заинтересован-
ностью разноуровневых мозговых структур. При-
мечательно, что в этих случаях наблюдалось бо-
лее раннее начало заболевания, а в анамнезе от-
мечались пре-, пере- и постнатальные вреднос-
ти. Анализируя соотношение нейропсихологичес-
ких, клинических и этологических данных, сле-
дует отметить, что полученные результаты не про-
тиворечат сведениям литературы о корреляциях
между выраженностью нейропсихологических
нарушений и степенью тяжести клинических
проявлений [8,11].

Таблица 1
Симптомокомплексы, включающие в себя клинические, нейропсихологические и

этологические маркеры

С имп то -
мокомп -
лекс

 О собен н ости  н арушен и й
ВП Ф  п о  дан ны м  н ей ро -

п си хологи ческ ог о
обследован и я 

К ли н и чески е
особен н ости

К ом п лек сы  н евер -
бальн ого  п оведен и я п о
кан алам  коммун и кац и и

1

Д и сфун кц и я н есп ец ифи -
чески х си стем  мозга;
-  меди обазальн ы х  образова-
н и й  п ередн и х отделов  мозга

П аран ои дн ая форма- 40%
П ростая форма - 13%
К ататон и ческая - 1%
Н еди ффер ен ц и р о в ан н ая . -
44%  (больн ы х дан н ой  г руп п
ы );
возраст  н ачала заболева-
н и я –  24  ±  1 .6  лет

мax -  М  (мими ка) ,
Ж  (ж ест ),
М Ж  (мими ка-ж ест )

min -  П  (п оза),
ПЖ (п оза-ж ест )

2

Д и сфун кц и я н есп ец ифи чески х
си стем  мозга, с  большей  заи н -
тересован н остью  п равого  п о -
лушари я г оловн ого  мозга

П аран ои дн ая форма –  100%
больн ы х  вы делен н ой  груп - п
ы ;
возраст  н ачала заболеван и я
– 24  ±  1 ,2  г ода

max-  М  (ми ми к а), П  (п оза) ,
М Ж  (мими ка-ж ест ),
М П Ж  (м и м и к а- п о за- ж ест )
min -  М П  (мими ка-п оза) ,
ПЖ  (п оза-ж ест )

3

Д и сфун к ц и я п реи м уществ ен н о
меди обазальн ы х отделов  лоб-
н о - ви сочн ы х  струк т ур  больше
левого  п олушари я; и скаж ен и я
меж п олушарн ого  взаи модей -
стви я.

П аран ои дн ая форма –  75%  П
ростая форма -  25%
(больны х вы делен н ой  груп -
п ы );
возраст  н ачала заболеван и я
-  23  ±  3  г ода

max –  М  (мими ка) ,
Ж  (ж ест ),
М П  (ми ми к а- п оза)
min –  П  (п оза)

4

Д и сфун кц и я п одкорковы х
струк тур  головн ого  мозга, и с-
каж ен и я п одкорково - к орк овы х в
заимодей стви й  больше п ра-
вого  п олушари я г оловн ого
мозг а

П аран ои дн ая форма - 57%
п ростая форм а -  43%
больн ы х  вы делен н ой  груп - п
ы ;
возраст  н ачала заболеван и я
-  20 .6  ±  2  года

max –П  (п оза),
М П  (ми ми к а- п оза),
М Ж  (мими ка-ж ест )
min –  М  (ми ми к а), Ж  (ж ест )

5

Заи н тересован н ость  ств оловы х
струк тур , и скаж ен и я меж п олу-ш
арн ого  в заимодей ст ви я,
фун кц и он альн ая н едостаточ -
н ост ь п рефрон тальн ы х , кон век -
си тальн ы х струк тур  лобн ы х до -
лей , т ем ен н о - в и сочн о - заты лоч
ны х отделов

К ататон и ческая -  71%
П ростая  -  7%
Н еди ффер ен ц и р о в ан н ая -
22%  больны х дан н ой
груп п ы ;

возраст  н ачала заболеван и я
- 19  ±  2 г ода

max –  М П  (ми ми к а- п оза),
М Ж  (мими ка-ж ест )
М ПЖ  (мими ка- п оза-ж ест )

min -  М  (ми ми к а), П  (п оза),
Ж  (ж ест ).
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Как видно из табл. 1, выявленные нейропси-
хологические нарушения не соответствуют оп-
ределенной форме шизофрении, что еще раз
подтверждает данные о том, что совокупность
симптоматических проявлений психоза не мо-
жет рассматриваться как непосредственная дан-
ность патологического процесса, как прямой
эффект патологического расстройства, т.е. фор-
ма болезни [3]. Скорее всего выявленные зако-
номерности указывают на определенные вари-
анты "реактивных готовностей", описанных
Гохе, или индивидуальных типов реагирования
на патологический процесс. Что сопоставимо с
преобладающей в настоящее время -
neurodevelopmental theory этиологии и патогене-
за шизофрении. Основным положением которой
является то, что отклонения в развитии мозга на

клеточном и субклеточном уровнях вследствие
дизонтогенеза лежат в основе риска по шизоф-
рении, а развитие клинической симптоматики ,
манифестация болезни происходят под влияни-
ем стрессовых факторов, вызывающих деком-
пенсацию функций соответствующих мозговых
структур [5]. Таким образом, выделенные сим-
птомокомплексы можно назвать нейроконститу-
циональными типами реагирования при данном
заболевании.
Однако описание выделенных симптомоком-

плексов было бы не полным без детального изу-
чения особенностей клинических синдромов и
симптомов у обследованных больных. Особен-
ности распределения клинических показателей
в выделенных симптомокомплексах представле-
ны в табл.2.

Следует отметить, что при внешне сходной
клинической картине выделенных синдромов
выявлена заинтересованность различных моз-
говых структур. В этом случае уместно вернуть-
ся к учению Крепелина о синдромах : "…пси-
хотические проявления в значительной степе-
ни определяются соучастием филогенетичес-
ких и онтогенетических предрасположений, с
одной стороны, одинаковые расстройства на-
блюдаются при различных заболеваниях, а с
другой стороны, клинические картины течения
одного и того же заболевания являются совер-

Таблица 2
Распределение по клиническим синдромам в выделенных симптомокомплексах

С и м т о м о
к о м п л е к с П с и х о п ат о л о г и ч ес к и е  с и н д р о м ы Н ал и ч и е  с и м п т о м о в  1  р ан г а

1

Р ез и д у а л ь н ы й  г ал л ю ц и н а т о р н о -
п ар ан о и д н ы й  -  1 2 %
Ч и с т ы й  д ефек т  - 1 7 %
А п ат о - а б у л и ч е с к и й  -  1 3 %
“ С и м п л ек с ”  -  2 7 %
П о л и с и н д р о м  –  1 7 %

Э м о ц и о н ал ь н о е  о с к у д е н и е  –  5 6 %

Р ед у к ц и я  э н е р г ет и ч е с к о г о  п о т е н ц и а л а
–  4 7 %

2

Г ал л ю ц и н ат о р н о - п ар ан о и д н ы й  -
5 0 %
П ар ан о и д н ы й  -  1 1 %
С ен е с т о - и п о х о н д р и ч е с к и й  -  3 8 %

К о м м ен т и р у ю щ и е  с л у х о в ы е  г ал л ю ц и -
н а ц и и  3 8 %
З в у ч ан и е  с о б с т в ен н ы х  м ы с л ей  -  3 8 %
С о м а т и ч е с к и е  г ал л ю ц и н ац и и  -  3 8 %
В о зд ей с т в и е  н а  м ы с л и ,  ч у в с т в а  -  3 3 %

3

Г ал л ю ц и н ат о р н о - п ар ан о и д н ы й  –
5 7 %  (К ан д и н с к о г о  -  К л ер ам б о )
П ар ан о и д н ы й  -  1 2 ,5 %
Г ал л ю ц и н ат о р н ы й  -  1 8 %
 “ Р ег р е с с  л и ч н о с т и ”  -  2 5 %

С л у х о в ы е  в за и м о и с к л ю ч аю щ и е  г ал -
л ю ц и н ац и и  - 5 7 %
К о м м ен т и р у ю щ и е  г а л л ю ц и н а ц и и  -
4 2 %
В о зд ей с т в и я  н а  п о б у ж д ен и я  –  4 2 %
З в у ч ан и е  с о б с т в ен н ы х  м ы с л ей  –  4 6 %
С и м п т о м  о т к р ы т о с т и  м ы с л е й  –  4 6 %

4

Г ал л ю ц и н ат о р н о - п ар ан о и д н ы й  -
2 8 %
К а т ат о н и ч ес к и - п ар ан о и д н ы й  -  2 8 %
П с и х о п ат о п о д о б н ы й  -  4 3 %

Ш п ер у н г и  -  4 2 %
С и м п т о м  о т к р ы т о с т и  м ы с л е й  -  5 7 %
З в у ч ан и е  с о б с т в ен н ы х  м ы с л ей  -  4 2 %

5 К а т ат о н и ч ес к и й  с у б с т у п о р  -  3 6 %
К а т ат о н и ч ес к о е  в о зб у ж д е н и е  -  3 6 %

Ш п ер у н г и  -  7 1 %
З в у ч ан и е  с о б с т в ен н ы х  м ы с л ей  -  5 5 %
К о м м ен т и р у ю щ и е  г а л л ю ц и н а ц и и  –
5 0 %
М о т о р н ы е  ав т о м а т и зм ы  -  3 3 %

шенно разными". То есть, все синдромы воз-
никают на почве функционального предраспо-
ложения мозга и его индивидуальной готовно-
сти [3]. С точки зрения Крепелина отдельные
синдромы представляют собой преформиро-
ванные явления. В каждой преформации раз-
личаются индивидуальные и общеэндогенные
моменты. К первым Крепелин относит прежде
всего индивидуально наследственное предрас-
положение, а вторыми являются остаточные
явления филогенеза. В.П. Самохвалов [6] по-
казывает, что шизофрения эволюционирует от
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кататонической к параноидным формам, и если
первой соответствует большая вовлеченность
ствола головного мозга и лимбического мозга,
то для вторых характерна большая вовлечен-
ность переднего мозга. Однако, несмотря на за-
интересованность определенных мозговых
структур в клинических проявлениях психоти-
ческих синдромов, следует подчеркнуть, что в
каждом психотическом состоянии выявлялись
нарушения нейродинамики всех видов психи-
ческой деятельности, а заинтересованность моз-
говых структур в патологическом процессе но-
сила в большей степени функциональный харак-
тер. В то же время выявленные особенности
позволяют более адекватно подходить к меди-
каментозной коррекции клинических проявле-
ний с учетом локализации нейромедиаторных
структур.
В целом, результаты исследования позво-

ляют предполагать, что при шизофрении име-
ется структурно-функциональная неполноцен-
ность головного мозга, которая носит диффуз-

ный характер с заинтересованностью в пато-
логическом процессе нескольких регионов - в
первую очередь, лобных отделов с их систе-
мой корково-подкорковых взаимосвязей, глу-
боких структур мозга (диэнцефальных обра-
зований и подкорковых двигательных узлов),
конвекситальных височных и теменно-заты-
лочных отделов. Дисфункция височных и те-
менно-затылочных отделов коры может быть
как первичной, так и вторичной (обусловлен-
ной недостаточностью активационных влия-
ний со стороны соответствующих глубоких
структур). Применение комплексного анали-
за, с использованием клинико-психопатологи-
ческого, нейропсихологического и этологичес-
кого подходов позволяет существенно уточ-
нить характер расстройств психической дея-
тельности у больных шизофренией, что сви-
детельствует о перспективности такого подхо-
да к изучению проблемы мозговой организа-
ции при шизофрении и выборе адекватной так-
тики лечения.

В.А. Вербенко

НЕЙРОПСИХОЛОГIЧНИЙ ТА ЕТОЛОГIЧНИЙ АНАЛIЗ ШИЗОФРЕНII

Кримський Державний Медичний Унiверситет iм.С.І.Георгiевського.

Було проведено дослiдження особливостей мозговоi организацii психiчних процесiв хворих на шизофренiю в часи згострення
захворювання за допомогою клiнiко-психопатологiчного, клiнiко-етологiчного та нейропсихологiчного методiв. Виявленi
симптомокомплекси з характерними нейропсихологiчними, клiнiчними та етологiчними особливостями, якi можна використовувати для
диференцiйноi дiагностики шизофренii.  (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 17-20).

V.A. Verbenko

NEUROPSYCHOLOGICAL AND ETHOLOGICAL ANALYSIS OF SCHIZOPHRENIA

Crimean State Medical University

The features of brain organization of mental processes at the patients with schizophrenia are investigated during an aggravation of disease with
use clinical, ethological and neuropsychological methods of diagnostics. The disturbance of mental functions are analysed depending on clinical
developments. Are allocated the syndroms, described certain (determined) neuropsychological and clinical and ethological with features named as
the neuroconstitutional types responding at the given disease. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 17-20).
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Известно, что психические и поведенческие
расстройства вследствие употребления психоак-
тивных веществ ( F10-F19 согласно МКБ / ICD -
10 ), или, иначе говоря, заболевания наркологи-
ческого профиля развиваются вследствие взаи-
модействия биологической предрасположенно-
сти и социальных факторов [2-4, 6, 7, 9]. При
этом, по крайней мере среди лиц с сильной за-
висимостью от психотропных веществ, генети-
ческий фактор является одним из ведущих в раз-
витии болезни [5]. Из сказанного следует, что
существует принципиальная возможность про-

гнозирования риска развития зависимости от
психотропных веществ посредством методов ге-
нетики. В частности, реально оценить вероят-
ность рождения детей, предрасположенных к
наркозаболеваниям.
Таким образом, цель настоящей работы -

оценка вероятности рождения детей, предраспо-
ложенных к наркозаболеваниям, путем сопоста-
вительного анализа распространенности заболе-
ваний наркологического профиля в популяции
и среди родственников больных опийной нар-
команией.

Материал и методы исследования

Информацию о составе семей, из которых
происходили больные опиоманией, а также о
наличии родственников, страдающих каким-
либо заболеванием наркологического профиля,
и о степени их родства по отношению к пробан-
ду получали методом опроса матерей пациентов.
Для сопоставимости с официальными статисти-
ческими данными учитывали лишь тех родствен-
ников, которые когда-либо стационарно лечи-
лись по поводу алкоголизма или наркомании в
государственных медучреждениях и были живы
на момент обследования. Алкоголизм, наркома-
нии и иные заболевания наркологического про-
филя, в основном, манифестируют начиная с
подросткового возраста, поэтому для дальней-
шего анализа использовали информацию о род-
ственниках старше 17 лет. Источником инфор-
мации о распространенности заболеваний нар-
кологического профиля в популяции служил
официальный "Отчет о заболеваемости и кон-
тингентах больных алкоголизмом, наркомания-
ми и токсикоманиями за 1997 г." Минздрава Ук-
раины. При расчете относительных показателей
использовалась численность взрослого населе-
ния Украины (без детей и подростков - 38,7 млн.
человек ). Все заболевания наркологического

профиля рассматривались как один фенотип.
Сегрегационные частоты (SF) и их ошиб-

ки (SSF) вычислялись по формулам:
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где: A - общее число пораженных в выборке, Т-
общее число детей в выборке и N - число семей
в выборке, соответствующее числу пробандов
[1].
Сегрегационные частоты (SF) использова-

лись для оценки рекуррентного риска (R) по
формуле:
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где: S - число всех детей в семье, r - число пора-
женных детей в семье, Qp - популяционная час-
тота[8].
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Изучены родословные 500 больных опиома-
нией. Установлено, что из 3287 взрослых род-
ственников больных опиоманиями, о которых
удалось получить достоверные сведения, 469
человек имели патологический в наркологичес-
ком плане фенотип (421 больной алкоголизмом
и 48 больных наркоманиями). В то же время, из
38,7 млн. человек, составляющих взрослое на-
селение Украины, по поводу алкоголизма и нар-
команий на учете в наркодиспансерах состоит
754639 человека (700084 больных алкоголизмом
и 54555 больных наркоманиями). Таким обра-
зом, частота заболеваний наркологического про-
филя среди родственников больных опийной
наркоманией (Qr = 0,143) в 7,3 раза выше, чем в
популяции (Qp = 0,0195).
Для генетического анализа семьи, из которых

Результаты  исследования и обсуждение

происходили больные опиоманией пробанды, в
соответствии с фенотипом родителей распреде-
лялись на три группы: 1/ без наркологических
заболеваний, 2/ с одним родителем-алкоголиком
(наркоманом) и 3/ с обоими родителями-алкого-
ликами (наркоманами). В обследо-ванной нами
выборке у 322 больных опиоманией оба родите-
ля были здоровы (не алкоголики и не наркома-
ны), у 167 больных один из родителей (обычно
отец) страдал алкоголизмом и у 2 - наркомани-
ей. У 9 пробандов оба родителя были алкоголи-
ками. Для первых двух типов семей были вы-
числены сегрегационные частоты, исходя из
моногенно-рецессивной модели наследования
(таблица 1). Для третьей группы сегрегацион-
ные частоты не вычислялись ввиду ее малочис-
ленности.

Таблица 1
Сегрегационный анализ моногенной модели наследования

Ф енотипы
 родителей

К оличество
семей  (N )

К оличество детей
Сегрегаци -
онная часто-

та (SF)

Ошибка сегре-
гационной
частоты  (SSF)Всего детей

(T)

Из них
наркоболь-
ных (А )

Оба здоровы 322 444 336 0,155 0,029

Один  п ораж ен 169 289 207 0,317 0,043

Таблица 2
Вероятность рождения в семье ребенка с предрасположенностью к заболеваниям наркологичес-

кого профиля

Всего
детей

(S)

Оба роди теля здоровы  (SF=0.115) Один  роди тель страдает
н аркозаболеван ием  (SF=0,317)

К оличество детей  с
н аркозаболеван иями  (r)

К оличество детей  с
н аркозаболеван иями  (r)

0 1 2 3 0 1 2 3

0 0,02186 - - - 0,03455 - - -

1 0,01950 0,12741 - - 0,01950 0,45508 - -

2 0,01760 0,11500 0,21240 - 0,01358 0,31700 0,62042 -

3 0,01604 0,10479 0,19355 0,28230 0,01042 0,24321 0,47599 0,70878

4 0,01473 0,09625 0,17777 0,25929 0,00845 0,19728 0,38611 0,57494

5 0,01362 0,8900 0,16437 0,23975 0,00711 0,16595 0,32478 0,48362

Сегрегационные частоты были использова-
ны для расчета повторного риска заболевания
наркологического профиля в семье определен-

ного состава (таблица 2). Из данных, представ-
ленных в таблице 2, следует, что для здоровых в
наркологическом плане потенциальных родите-
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лей риск рождения первого ребенка с предрас-
положенностью к наркозаболеваниям составля-
ет 2,2 %. Аналогичный риск для потенциальных
родителей, один из которых страдает каким-либо
наркозаболеванием, составляет 3,5 %, т.е. более
чем в 1,5 раза выше, чем для обоих здоровых.
Учитывая угрожающе высокую распространен-
ность заболеваний наркологического профиля в
Украине и растущее в этой связи беспокойство
потенциальных родителей о здоровье своего
потомства, полученная информация может най-
ти применение в работе медико-генетических
консультаций.
Представленные в таблице 2 данные свиде-

тельствуют о том, что при наличии детей в се-
мье, риск рождения следующего ребенка с пред-
расположенностью к наркозаболеваниям тем
ниже, чем больше здоровых детей в семье, и тем
выше, чем больше больных. Последние заклю-
чения имеют, в основном, теоретическое значе-

ние, поскольку реализация предрасположенно-
сти к наркопатологии в болезнь происходит, как
уже говорилось выше, в подростковом возрасте
или позднее, а интервал в рождении детей у по-
давляющего большинства супружеских пар ред-
ко превышает 10 лет. Таким образом, на момент
решения супругами вопроса о рождении очеред-
ного ребенка, возможно, имеющаяся у уже ро-
дившихся их детей предрасположенность к нар-
копатологии не успеет себя реализовать и поэто-
му не может быть учтена. Данное обстоятель-
ство указывает на необходимость изучения мар-
керов предрасположенности к наркопатологии
с целью создания методики раннего выявления
наследственной склонности к заболеваниям нар-
кологического профиля. Разработка такой мето-
дики ведется в настоящее время в отделе про-
филактики и лечения наркоманий Украинского
НИИ клинической и экспериментальной невро-
логии и психиатрии.

I.В Лінський, Л.О Атраментова, Е.Г. Матузок

ГЕНЕАЛОГІЯ ХВОРИХ НА ОПІЙНУ НАРКОМАНІЮ ТА СХИЛЬНІСТЬ ДО РОЗВИТКУ
ЗАХВОРЮВАНЬ НАРКОЛОГІЧНОГО ПРОФІЛЮ

Український НДІ клінічної та експериментальної неврології та психіатрії, м. Харків,  Харківський
державний університет

Вивчено родоводи 500 хворих на опіоманію. Знайдено підвищення частоти захворювань наркологічного профілю серед родичів хворих
на опійну наркоманію порівняно з популяцією. Розраховано ризик народження дітей зі схильністю до захворювань наркологічного профілю
в залежності від наявності або відсутності наркопатології у їхніх батьків.  (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C.
21-23).

I.V. Linsky, L.A. Atramentova, E.G. Matuzok

THE GENEALOGY OF THE PATIENTS WITH OPIUM ADDICTION AND PREDISPOSITION
TO THE DEVELOPMENT OF THE SUBSTANCE ABUSE

Ukrainian SRI of Clinical and Experimental Neurology and Psychiatry, Kharkov; Kharkov’s State
University, Kharkov

The pedigrees of 500 patients with opium addictions were studied. The increase of the frequency of the substance abuse was found among the
relatives of the patients with opium addiction in comparison with the whole population. The risk of the birth of children with the predisposition to
the development of the substance abuse in dependence upon the presence or absence of the addictional pathology in their parents was calculated.
(The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 21-23).
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Сочетание шизофрении с алкогольным дели-
рием относится к проблеме сочетанных эндоген-
но - экзогенных психозов. Ее истоки связаны с
именем основоположника психиатрии славянс-
ких стран, харьковского профессора П.А. Бут-
ковского [2], который первым не только заложил
основы нозологии, но и выделил сочетанные
психозы. Определяя нозологические критерии,
автор подчеркивал: "Душевные болезни, так как
и телесные, имеют свои предвестники, свое те-
чение, свои сопряжения, переходы и исходы.
...Сопряжения сих болезней встречается как с
психическими, так и с соматическими болезнен-
ными формами". Подробно описывая бешенство,
которое по своим клиническим проявлениям
соответствует параноидной шизофрении,
П.А.Бутковский [2] отметил возможность его со-
четания с "горячками от вина".
Среди причин, приводящих к бешенству,

П.А. Бутковский указывал на злоупотребление
алкоголем и отмечал, что некоторые из больных
бешенством "говорят о себе не иначе, чем в тре-
тьем лице". В последующем E. Bleuler [20], опи-
сывая больных с delirium tremens, подчеркивал,
что наличие слуховых галлюцинаций, которые
"говорят о больном в третьем лице", свидетель-
ствуют о них как о больных шизофренией, ос-
ложненной алкоголизмом. Автор подчеркивал,
что "шизофрения может комбинироваться с дру-
гими болезнями".

E. Bleuler [20] и представители его школы [22,
26] привлекли внимание психиатров к пробле-
ме алкогольных психозов, возникших на фоне
шизофрении. У 11 больных с алкогольными пси-
хозами K. Graeter [22] вначале наблюдал симп-
томатику белой горячки или острого паранои-
да, а в дальнейшем выявлял шизофрению.
При тщательном катамнестическом обследо-

вании 10 больных с алкогольным галлюцинозом
K. Pohlisch [26] в двух третьих исследуемых им
случаях находил нерезко выраженные элемен-
ты мягкой шизофренической деградации, а в
остальной третьей - отягощение шизофренией
и наличие шизоидных психопатических черт.

УДК 616.895.8+616.89-008.1-056.83:575

А.А. Двирский

ВЛИЯНИЕ ГЕНОТИПИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ НА ПРОЯВЛЕНИЕ АЛКОГОЛЬНОГО
ДЕЛИРИЯ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ

Крымский медицинский университет, Симферополь

Ключевые слова: шизофрения, алкоголизм, алкогольный делирий, сахарный диабет II типа, генетика

Автор пришел к заключению, что белую горяч-
ку следует рассматривать как реакцию любого
организма на хронический алкоголизм. В то же
время для проявления алкогольного галлюцино-
за, помимо хронического алкоголизма, необхо-
димы шизофренический фон или наследствен-
ная отягощенность этим заболеванием.
И.М. Виш [3] представил 5 случаев алкоголь-

ных психозов у больных шизофренией, среди
которых было четыре случая белой горячки и
один - алкогольного галлюциноза. Среди 36
больных с малопрогредиентной шизофренией
О.А. Малков [13] у 6 больных на фоне алкоголь-
ной интоксикации наблюдал делириозные рас-
стройства, которые не оказывали влияния на про-
гредиентность эндогенного процесса.
Несмотря на малочисленность описанных в

литературе случаев сочетания шизофрении с
алкогольными психозами, многие авторы согла-
шаются с наличием этих сочетанных психозов
[3, 10, 11, 16, 20]. Лишь в единичных исследова-
ниях отрицалась возможность сочетания у боль-
ного признаков шизофрении и синдромов экзо-
генных типов реакций. "Совершенно нетипич-
ны для шизофрении, а подчас и исключают этот
диагноз многие синдромы экзогенных типов
реакций: делирий, сумеречные расстройства со-
знания, эпилептические расстройства", - наста-
ивал Г.К. Ушаков [17].
В основе алкогольного делирия лежит наслед-

ственная предрасположенность [11,20]. Вместе
с тем при описании случаев алкогольного дели-
рия у больных шизофренией не проводился ана-
лиз с генетических позиций. Перспективным
при исследовании генотипических особенностей
при алкогольном делирии, сочетающемся с ши-
зофренией, является изучение тех генетических
маркеров, у которых имеется фактор, способ-
ствующий проявлению белой горячки.
Состояние гипогликемии или гипергликемии

способствует проявлению делирия у больных
алкоголизмом [8, 10, 19], В ряде работ описаны
делириозные состояния у больных сахарным
диабетом II типа [6, 8, 18, 23]. B. Lindberg [23]
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описал у больного с этим эндокринным забо-
леванием делириозный психоз и обобщил име-
ющиеся в литературе 14 подобных случаев.
Среди больных сахарным диабетом Б.А. Цели-
беев [18] в 1,9% случаев выявлял делириозные
состояния.
Основываясь на выше изложенном, целью

работы явилось изучение влияния на частоту
проявления алкогольного делирия генотипичес-
ких особенностей шизофрении, характеризую-
щейся наличием генокомплекса сахарного ди-
абета II типа, а также определение влияния это-
го алкогольного психоза на течение шизофре-
нии.

Методом случайного бесповторного отбора
[15] на базе Крымских психиатрических боль-
ниц №1, №3 и №5 обследовано 2386 больных ши-
зофренией, среди которых обнаружено 28 слу-
чаев сахарного диабета II типа. Для увеличения
численности больных шизофренией, сочетаю-
щейся с сахарным диабетом, проводились селек-
тивные исследования в этих больницах, в пси-
хиатрической больнице г. Севастополя и психи-
атрическом диспансере г. Симферополя. Выяв-
ление больных шизофренией, сочетающейся с
сахарным диабетом, проводилось также по ар-
хивным журналам консультаций эндокринолога
и терапевта, по архивным журналам лаборатор-
ных биохимических исследований и журналам
патологоанатомических исследований умерших
больных шизофренией за последние 25 лет, хра-
нящихся в Крымской психиатрической больни-

Материал и методы исследования

це №1. В последующем анализировались исто-
рии болезни и амбулаторные карты этих боль-
ных.
В результате проведенных исследований об-

щая численность больных шизофренией, соче-
тающейся с сахарным диабетом II типа, соста-
вила 159 человек, в число которых входило 39
мужчин и 120 женщин в возрасте от 18 до 69 лет.
Среди общего контингента этих больных шизоф-
ренией выявлено 20 случаев алкоголизма, куда
входило 11 случаев алкогольного делирия и один
- алкогольного параноида.
Определение форм и типов течения шизоф-

рении [1], диагностика алкогольных психозов
[10, 11], а также форм сахарного диабета [12]
проводилось с учетом общепризнанных крите-
риев. Результаты проведенных исследований об-
рабатывались с помощью метода Стьюдента [15].

Результаты исследования и обсуждение

У 159 больных шизофренией, сочетающейся
с сахарным диабетом II типа, алкоголизм наблю-
дался в 12,5% случаев. В группе 39 мужчин боль-
ных шизофренией алкоголизм (28,2%) наблю-
дался в 3,9 раза чаще, чем у 120 женщин боль-
ных шизофренией в сочетании с этим эндокрин-
ным заболеванием (7,5%) (Р<0,01).Эти факты
свидетельствуют о модифицирующем влиянии
пола на проявление алкогольного делирия у
больных шизофренией.
В общей численности больных шизофрени-

ей непсихотические и психотические формы
алкоголизма соответственно составляли 5,0 и
7,5% случаев. При психотических формах алко-
голизма в 0,6% выявлялся алкогольный парано-
ид и в 6,9% случаев обнаруживалась белая го-
рячка. Среди 11 случаев алкогольного делирия
у больных шизофренией, сочетающейся с сахар-
ным диабетом II типа, это эндокринное заболе-
вание в 7 случаях имело легкое течение, в двух
случаях - средней тяжести, что свидетельствует
о более благоприятном течении сахарного диа-

бета у этих больных.
Анализ последовательности проявления это-

го эндокринного заболевания и алкогольного
делирия у 11 больных шизофренией показал, что
у трех больных начало сахарного диабета II типа
(42,3 года) предшествовало белой горячке (46,0
лет). У 8 больных шизофренией вначале про-
явился алкогольный делирий (36,6 лет), а в даль-
нейшем обнаружился сахарный диабет (46,5
лет). Эти данные показывают, что проявлению
алкогольного делирия у больных шизофренией
способствуют как манифестные, так и латент-
ные формы сахарного диабета II типа.
Соотношение у этих больных шизофренией

численности лиц с алкоголизмом и алкогольным
делирием составляло 1 : 1,4. В 20 случаях не-
психотического и психотического алкоголизма
у больных шизофренией, сочетающейся с сахар-
ным диабетом II типа, белая горячка наблюда-
лась у 40,0% больных, что в 6,3 раза чаще, чем у
18000 больных алкоголизмом, обследованных
И.В. Стрельчуком [16], где эта величина со-
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ставляла 6,4% (Р<0,01).
Повышению частоты алкогольного делирия у

больных шизофренией, сочетающейся с сахар-
ным диабетом II типа, может способствовать ко-
лебания содержания сахара в крови, которые со-
провождаются эпизодами гипогликемии у боль-
ных с этим эндокринным заболеванием [7, 8]. По-
мимо этого, алкоголь снижает уровень сахара в
крови, что способствует проявлению алкогольно-
го делирия [6 - 8, 18, 25]. При алкогольном дели-
рии отмечается высокая частота (около 40%) эпи-
лептических припадков [9]. В то же время у боль-
ных сахарным диабетом II типа наблюдается вы-
сокая частота (до 60,0%) изменений эпилептичес-
кого типа на электроэнцефалограмме [6,7], что
может способствовать выявлению алкогольного
делирия у больных шизофренией, сочетающей-
ся с этим эндокринным заболеванием.
Частота алкогольного делирия в группе 39

мужчин больных шизофренией в сочетании с са-
харным диабетом II типа (10,3%) имеет тенден-
цию к повышению в сравнении с его частотой у
120 женщин, больных шизофренией, сочетаю-
щейся с этим эндокринным заболеванием (5,8%).
Повышение частоты алкоголизма и алкогольно-
го делирия у мужчин, в сравнении с женщинами,
отмечается в многочисленных работах [10, 11, 17,
21], что в значительной мере, очевидно, связано
с мозаицизмом по генам, локализованным в Х -
хромосомах.
Исследование частоты алкогольного делирия

с учетом клинических характеристик шизофре-
нии показало, что в группе 38 больных с прогре-
диентным течением этого эндогенного психоза
частота белой горячки была наименьшей и со-
ставляла 2,6% случаев. У 80 больных с присту-
пообразно - прогредиентным течением шизофре-
нии и 41 больного с рекуррентным течением за-
болевания частота алкогольного делирия соответ-
ственно составляла 7,5 и 9,8%. Частота белой го-
рячки в объединенной группе больных с присту-
пообразно - прогредиентным и рекуррентным
типами течения (8,3%), хотя и превышала в 3,2
раза частоту этого алкогольного психоза в груп-
пе 38 больных шизофренией с прогредиентным
типом течения заболевания (2,6%), но эти отли-
чия не являлись значимыми и лишь указывают
на тенденцию увеличения частоты алкогольного
делирия при более благоприятных вариантах те-
чения шизофрении.
Определение возможного влияния алкоголиз-

ма или алкогольного делирия на течение шизоф-
рении, сочетающейся с сахарным диабетом II
типа, проводилось с помощью критерия Пирсо-
на [15]. При этом в качестве эмпирических дан-

ных служили соотношения типов течения у 139
больных шизофренией, сочетающейся с этим эн-
докринным заболеванием, у которых не наблю-
далось алкоголизма и алкогольных психозов. У
этих больных шизофренией прогредиентное те-
чение наблюдалось в 25,2%, приступообразно -
прогредиентное - 49,6% и рекуррентное - в 25,2%
случаев. В качестве ожидаемого соотношения
типов течения использовались частоты типов те-
чения психоза у 8 этих больных шизофренией,
сочетающейся с алкоголизмом, и у 11 больных
шизофренией, у которых наблюдался алкоголь-
ный делирий. У этих больных соответственно
прогредиентное течение заболевания обнаружи-
валось в 25,0 и 9,1%, приступообразно - прогре-
диентное - 50,0 и 54,5%, а рекуррентное - 25,0 и
36,4% случаев.
Проведенный анализ показал, что алкоголизм

не оказывает влияния на течение шизофрении,
сочетающейся с сахарным диабетом II типа
(P>0,3). В то же время у больных шизофренией с
этим эндокринным заболеванием, которые пере-
несли делирий, шизофренический процесс про-
текал более благоприятно. Это выражалось в сни-
жении частоты прогредиентного течения и повы-
шении частоты приступообразно - прогредиент-
ного и рекуррентного типов течения (P<0,001).
Проявлению белой горячки у больных шизофре-
нией с рекуррентным течением способствует то,
что как у больных с периодическим течением
шизофрении [4, 5], так и у больных алкогольным
делирием, имеются диэнцефальные расстройства
[10]. Кроме того, эти данные согласуются с дан-
ными о повышении частоты различных синдро-
мов расстроенного сознания при рекуррентной
шизофрении [5].
Изучение распределения больных шизофрени-

ей с сахарным диабетом II типа, которые пере-
несли алкогольный делирий, с учетом синдро-
мальных форм этого заболевания показало, что у
всех этих больных имелась только параноидная
форма заболевания. Этот факт, очевидно, связан
с повышением содержания дофамина в крови
больных шизофренией с позитивной симптома-
тикой [1, 8, 21], что может также способствовать
проявлению алкогольного делирия, при котором
содержание дофамина в крови достигает высо-
кого уровня [14].
Таким образом, генотипические особенности

больных шизофренией, связанные с присутстви-
ем полигенного комплекса сахарного диабета II
типа, способствуют повышению частоты алко-
гольного делирия. Пол оказывает модифициру-
ющее влияние на частоту этого алкогольного пси-
хоза, что проявляется в выраженной тенденции в
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повышении его частоты у мужчин в сравнении с
женщинами. Белая горячка чаще наблюдается при

более благоприятном течении шизофрении, со-
четающейся с этим эндокринным заболеванием.

О.А. Двiрський

ВПЛИВ ГЕНОТИПОВИХ ФАКТОРІВ НА ПРОЯВ АЛКОГОЛЬНОГО ДЕЛIРIЮ ПРИ
ШИЗОФРЕНІЇ

Кримський медичний університет, Сiмферополь

 В літературі є одиничні дослідження, присвячені опису алкогольного делiрiю у хворих на шизофренію. З врахуванням вказівок на те,
що зниження чи підвищення цукру в крові сприяє прояву делiрiозного стану, автором сполучення шизофренії з цукровим діабетом II типу
розглядається як модель для перевірки цієї гіпотези. При обстеженні 159 хворих на шизофренію, сполучену з цукровим діабетом II типу,
виявлена висока частота алкогольного делiрiю (6,9%). Стать впливає на частоту алкогольного делiрiя у хворих шизофренією. Відзначає-
ться тенденція до більш сприятливого перебігу шизофренії у цих хворих в сполученні з алкогольним делiрiєм. (Журнал психiатрiї та
медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 24-27).

A.A. Dvirsky

THE INFLUENCE OF GENOTYPICAL FACTORS ON EXPRESSION OF DELIRIUM
TREMENS IN PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA

Crimean Medical University, Simferopol

 In the literature there are few studies devoted to the description of delirium tremens in schizophrenic patients. With accordance to the data that
decreasing or, in contrast, increasing rate of blood sugar can lead to delirium the combination of schizophrenia with diabetes mellitus (type II) is
viewed by author as a model for improved of this hypothesis. Studying 159 patients with schizophrenia combined with diabetes mellitus we have
noted the high rate of delirium tremens (6,9%). Sex has a modifying meaning on the rate of delirium tremens in schizophrenic patients. The
tendency to more favorable course of schizophrenia has been noted when it was combined with delirium tremens in the patients with diabetes
mellitus (type II). The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 24-27).
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За последнее десятилетие во всем мире, осо-
бенно в странах СНГ, отмечается рост насиль-
ственных действий, сопряженных с особой же-
стокостью, вандализмом и глумлением над людь-
ми. Такие социально опасные проявления, обыч-
но связанные с понятиями  агрессии и
агрессивности, вызывают серьезное беспокой-
ство [13].
В литературе, посвященной вопросам прояв-

ления агрессивных тенденций у лиц с расстрой-
ствами личности, феномен агрессии рассматри-
вается в основном с клинико-описательных по-
зиций соответственно с типом расстройства лич-
ности [3, 4, 5, 16, 19]. Агрессивное поведение
рассматривается одними авторами как элемент
социальной дезадаптации, способ "ухода от дей-
ствительности", т.е. как декомпенсация психо-
патической личности [2,7,8,11], другими - как
следствие фрустрированности субъекта [12,17]
или как результат социального научения [5,15].
Однако, сосредоточиваясь на исследованиях ка-
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ких-либо отдельных факторов, авторы значи-
тельно меньше уделяли внимания характерис-
тикам психологической индивидуальности аг-
рессивного субъекта как целостного феномена,
интегрирующего в себе как внутренние, так и
внешние влияния.
Одним из ведущих факторов в развитии де-

компенсаций расстройств личности является
осознаваемая или неосознаваемая тревога и свя-
занное с ней функционирование механизмов
психологической защиты [1,6,9,14]. Проведен-
ные в этом направлении исследования указыва-
ют на существование тесной связи агрессивных
тенденций с тревогой [10,14,16,18]. Некоторые
авторы приводят данные о проявлениях тревоги
[1,18] и агрессии [2,11,14,20] при расстройствах
личности. Однако не рассмотренным остается
вопрос взаимосвязи этих феноменов, не изуче-
на роль тревоги в генезе агрессивных форм по-
ведения и ее влияния на формирование кли-
нической картины расстройств личности.

Целью настоящего исследования являлось
сравнение результатов клинико-психопатологи-
ческого и социально-психологического анализа
агрессивных форм поведения больных с диссо-
циальным и истерическим расстройством лич-
ности, изучение феноменологических проявле-
ний агрессии и их связи с уровнем тревоги, фру-
страционной толерантности, характером меж-
личностных отношений и типами семейного
воспитания.
Было обследовано 48 пациентов мужского

пола, из них 28 - с диссоциальным расстрой-
ством личности (1-я группа) и 20-с истеричес-
ким расстройством личности (2-я группа). Воз-
растной состав 1-й группы: 14 человек (50%) в
возрасте от 17 до 20 лет, 7 человек (25%) - от 20
до 24 лет, 6 человек (21%)-от 25 до 29 лет и 1
человек (4%) в возрасте 32 лет. Возрастной со-
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став 2-й группы: 10 человек (50%) в возрасте от
17 до 20 лет, 3 человека (15%) -от 20 до 24 лет, 6
человек (30%) -от 25 до 29 лет и 1 человек (5%)
в возрасте 36 лет.
Отбор пациентов осуществлялся по критери-

ям МКБ-10. В связи с тем, что в отечественной
психиатрии в настоящее время для верификации
диагноза применяются критерии МКБ-9, в ис-
следуемые группы были отобраны лишь те кли-
нические случаи, при которых отмечалось соот-
ветствие критериев МКБ-10 и МКБ-9. Общим
для всех обследованных больных являлось до-
минирование в клинической картине нарушений
поведения, имеющих в своей структуре агрес-
сивный компонент.
Основным критерием отнесения пациента к

группе агрессивных служили его постоянные
или повторяющиеся формы поведения, направ-
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ленного против окружающих его лиц или соб-
ственной личности и причиняющего им или себе
физические страдания (боль, увечье и т.п.), т.е.
наличие физической агрессии. Как агрессивное
поведение расценивались также угрозы, оскор-
бления (вербальная агрессия), фантазирование
соответствующего содержания, нанесение ущер-
ба путем порчи или уничтожения вещей, под-
стрекательство к насилию, различные по-
ступки, ставящие своей целью причинение пси-
хологических страданий.
Для сбора информации об агрессивном по-

ведении использовался метод структурирован-
ного интервью по специально разработанной
карте клинико-психопатологического обследова-
ния. Сведения, полученные от обследуемого,
объективизировались служебными характерис-
тиками, информацией, представляемой род-
ственниками, а также путем наблюдения за по-
ведением обследуемого в стационаре.
Психологическое тестирование обследуемых

осуществлялось в первые 3 дня после поступ-

ления в стационар. Принимая во внимание пси-
хологическую напряженность и повышение
уровня тревоги в связи с госпитализацией, тес-
тирование пациентов по шкале тревоги Тейло-
ра и шкале самооценки Спилбергера-Ханина
проводилось спустя 3-4 дня с момента поступ-
ления в стационар. В процессе исследования
анализировались:

• личностные особенности и типичные пат-
терны реагирования, выявляемые с помощью
теста СМИЛ;

• ведущий тип межличностных отношений,
определяемый с помощью теста Лири;

• уровень фрустрационной толерантности и
направленность агрессивных тенденций, выявля-
емые с помощью теста фрустрации Розенцвейга;

• уровень личностной и реактивной тревож-
ности, общий уровень тревоги, полученные с
помощью шкал Спилбергера-Ханина и Тейло-
ра;

• взаимосвязь паттернов агрессивного пове-
дения с показателями тревоги.

В результате проведенного исследования вы-
явлены клинические и психологические особен-
ности лиц с агрессивными формами поведения
в структуре изучаемых личностных расстройств.

Диссоциальное расстройство личности
Клинически декомпенсация диссоциального

расстройства личности характеризовалась час-
то возникающими неконтролируемыми вспыш-
ками гнева и агрессии (физические и вербаль-
ные проявления) по незначительному поводу;
аффективной неустойчивостью,  эгоистич-
ностью, отсутствием способности считаться с
мнением окружающих, завышенной требова-
тельностью по отношению к последним. У боль-
шинства больных (92%) отмечались частые кон-
фликты (бытового и производственного харак-
тера) в интерперсональных взаимоотношениях,
в ряде случаев с физической реализацией агрес-
сивных тенденций. Все больные были склонны
к сверхценной негативной трактовке отношения
к ним окружающих.
Агрессивные действия сопровождались бур-

ными эмоциями, которые делали невозможным
рациональный учет ситуации, соотношения сво-
их сил и сил противника, социального статуса
объекта агрессии (представитель закона, препо-
даватель и т.п.). Это приводило к тому, что аг-
рессия могла возникнуть в самой неожиданной

Результаты исследования и обсуждение

для этого обстановке (в транспорте, на улице),
быть направленной на лицо, в отношении кото-
рого испытуемый в обычном состоянии считал
бы агрессию недопустимой (например, мать, ба-
бушка), в сферу агрессии вовлекались другие
лица (например, зрители или лица, разнимаю-
щие дерущихся). Агрессивные действия могли
продолжаться после прекращения сопротивле-
ния противника и сопровождались телесными
повреждениями, неожиданными для "агрессо-
ра". Возможные последствия своего поведения
больные обычно были не в состоянии учесть,
несмотря на негативный прошлый опыт.
Агрессивное поведение сопровождалось ин-

тенсивными отрицательно окрашенными эмоци-
ональными переживаниями (гневом, негодова-
нием, злобой, яростью) и реализовывалось в
вербальной или физической плоскостях, наибо-
лее часто являясь выражением протеста в ответ
на какое-либо отрицательное, с точки зрения
больного, воздействие; в редких случаях оно
возникало как разрядка аутохтонного эмоцио-
нального напряжения. Направленность агрес-
сивных импульсов на людей отмечали 14 чело-
век, на окружающие предметы - 11 и на собствен-
ную личность - 3 человека. Характерной особен-
ностью данной группы является импульсивный
характер агрессивного поведения.
Провокационным фактором в возникновении
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агрессии в рассматриваемой группе чаще были
ситуации, связанные с непониманием проблем
испытуемого в семье.
Изучая особенности первичной социализа-

ции больных с диссоциальным расстройством
личности, было выявлено, что 1 1 человек вос-
питывались в полной семье, 15 человек - в не-
полной семье и 2 человека воспитывались без
родителей. Доминирующей личностью в семье
являлась мать (12 случаев) или бабушка по ма-
теринской линии (16 случаев). Практически вос-
питанием занимались указанные лица, что об-
наруживает отсутствие функционирующей три-
ады "отец-мать-ребенок" в родительской семье
при формальном наличии отца в большинстве
случаев (22 наблюдения). Это приводило к де-
фициту мужского компонента воспитания, по-
следствия которого нашли свое отражение в не-
конструктивных мужских стереотипах поведе-
ния. В 14 наблюдениях характер воспитания
определялся как гиперопека, в 8 - как "золушка"
и в 6 - по типу "ежовых рукавиц". Вербальные и
физические виды наказаний сочетались в 22 слу-
чаях, в 6 случаях преобладали вербальные фор-
мы наказаний. Воспитательные меры воздей-
ствия вызывали подчинение у 10 человек, пас-
сивное сопротивление у 8 человек, активное со-
противление у 6 человек, индифферентность у
4 человек, что свидетельствует о высокой сте-
пени зависимости от членов семьи и невозмож-
ности открытого проявления агрессии в детском
возрасте.
Начиная с подросткового возраста в отноше-

ниях с близкими, испытуемые проявляли мелоч-
ную придирчивость, скандальность и склон-
ность к тирании. Описывая свое состояние по
миновании конфликтной ситуации, испытуемые
отмечали чувство сожаления о происшедшем и
желание извиниться за содеянное, которое, од-
нако, они не реализовывали. Это в определен-
ной степени может свидетельствовать о подав-
лении личностной тревожности и свободе про-
явления агрессивного поведения.
Психологические особенности личности об-

следованных были изучены с помощью теста
СМИЛ. Усредненный профиль является широ-
ко-разбросанным с выраженным пиком по 4-й
шкале (100+7,12 Т-баллов). Отмечено значитель-
ное повышение по 2-й (82±5,11 Т-баллов), 6-й
(81±5,38 Т-баллов) и 3-й (80±3,36 Т-баллов)
шкале со снижением по 0-й (49±5,02 Т-баллов)
и 7-й (44±2,94 Т-баллов) шкалам. Профиль при
кодировании по Уэлшу выглядит следующим
образом: 4**263"518-9/07: FK-L/. Соотношение
шкал LFK отражает трудности адаптации испы-

туемых. Полученный профиль отражает тенден-
цию к противодействию внешнему давлению,
склонность опираться на собственные побужде-
ния. Отсутствует выраженная конформность,
отмечается стремление к самостоятельности и
независимости. В состоянии эмоциональной зах-
ваченности преобладают ярко выраженные по-
лярные по знаку эмоции. Неконформность про-
является в склонности к импульсивным поведен-
ческим реакциям, повышенной конфликтности
(подъем по 6-й шкале), т.е. эксплозивном типе
реагирования. Высокая 2-я шкала отражает тен-
денцию к возникновению тревоги при наруше-
нии принятых норм поведения и свидетельству-
ет о достаточной степени осознания психологи-
ческих проблем. Низкое расположение 7-й шка-
лы отражает отсутствие осторожности  и
осмотрительности в поступках, сниженную спо-
собность к сопереживанию, значительный эго-
центризм, неконформность установок. Индекс
тревоги Уэлша составляет 58,054:3,97 (N=50,6).

Истерическое расстройство личности.
Декомпенсация истерического расстройства

личности клинически характеризовалась теат-
ральным, экстравертированным поведением,
направленным на поиск внимания со стороны
окружающих, стремлением преувеличить свои
чувства, быть в центре внимания. В конфликт-
ных ситуациях, как правило, отмечалось выра-
женное психомоторное возбуждение с нецеле-
направленными агрессивными действиями, ры-
даниями, криками, демонстративные угрозы, а
иногда - демонстративно-шантажное суицидаль-
ное поведение. В личностно-значимых ситуаци-
ях нарушения поведения проявлялись приступа-
ми раздражительности, связанной с чувством
непонимания окружающими, бурными аффек-
тивными реакциями (слезы, угрозы, крик, де-
монстративно-шантажное поведение).
Направленность агрессивных импульсов на

людей отмечали 12 человек, на окружающие
предметы - 5 и на собственную личность - 3 че-
ловека. Отличительной особенностью лиц с ис-
терическим расстройством личности является
превалирование демонстративно-шантажных
форм поведения с ярко выраженным вербальным
компонентом агрессии и минимальное количе-
ство случаев аутоагрессивного поведения.
При изучении особенностей первичной соци-

ализации больных с истерическим расстрой-
ством личности было выявлено, что 7 человек
воспитывались в полной семье, 13 человек - в
неполной семье. Доминирующей личностью в
семье являлась мать (8 наблюдений) или бабуш-
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ка по материнской линии (12 наблюдений). Прак-
тически воспитанием обследованных занима-
лись бабушки по линии матери. Таким образом,
становится очевидным полное отсутствие три-
ады "отец-мать-ребенок", дефицит материнской
любви и мужских образцов поведения. В 8 наб-
людениях характер воспитания определялся как
гиперопека, в 12 - как "кумир семьи". Наказа-
ния носили преимущественно вербальный ха-
рактер. Реакциями на воспитательные меры воз-
действия являлись: активное сопротивление у 12
человек, подчинение у 8 человек.
Усредненный профиль по данным теста

СМИЛ является пикообразным с выраженными
пиками по 4-й (96±2,27 Т-баллов), 3-й (89±1,15
Т-баллов) шкалам. Отмечено незначительное
повышение по 5-й шкале (71±4,89 Т-баллов).
Профиль при кодировании по Уэлшу выглядит
следующим образом: 4*32"5”1-86/97:0 # L’KF-.
Соотношение шкал LFK отражает стремление
преукрасить свой облик. Сочетание преоблада-
ющих шкал отражает эмоциональную незре-
лость, ориентацию на внешнюю оценку, что в
целом несколько снижает риск возникновения
асоциального поведения. Протестное поведение
в основном реализуется в отношениях с близки-
ми людьми. При этом враждебность обычно ра-
ционально обосновывается, что позволяет паци-
ентам сохранять внешнюю конформность, осо-
бенно в официальных отношениях (учебное за-
ведение, производство и т.д.). Индекс тревоги
Уэлша составляет 54,26^5,80 (N=50,6).
Особенности коммуникации были изучены с

помощью теста Т.Лири. Общим для больных
обеих групп является "прямолинейно-агрессив-
ный" тип межличностных отношений (величи-
на IIIктанта в 1-й группе составила 12±1,51 бал-
лов, во 2-й - 11±1,56 баллов). Характерными чер-
тами  больных с диссоциальным и истеричес-
ким расстройством личности являются
ригидность установок, сочетающаяся с высокой
спонтанностью, упорство в достижении цели,
практицизм при недостаточной опоре на накоп-
ленный опыт в состоянии эмоциональной зах-
ваченности, легко загорающееся чувство враж-
дебности при противодействии и критике в свой
адрес, непосредственность и прямолинейность
в высказываниях и поступках, повышенная
обидчивость, легко угасающая в комфортной
ситуации, не ущемляющей престиж личности
испытуемого. Высокие показатели 1 октанта (в
1-й группе - 9±1,38 баллов, во 2-й - 10±1,57 бал-
лов) выявляют выраженную мотивацию дости-
жения, тенденцию к доминированию, повышен-

ный уровень притязаний, экстравертирован-
ность, стремление подчинять окружающих сво-
ей воле, кататимный тип мышления. Неуверен-
ность в себе тесно связана с неустойчивой са-
мооценкой и вытесняемой тревожностью (пока-
затели VII октанта < 8 баллов). Отличие групп
между собой проявляется в том, что у пациен-
тов 1-й группы преобладают (р<0,05) показате-
ли VI октанта (10±1,31 баллов), указывающие
на повышенную чувствительность к средовым
воздействиям, тенденцию к выраженной зави-
симости мотивации поведения от складываю-
щихся отношений со значимыми другими, соб-
ственного мнения - от мнения окружающих. У
пациентов 2-й группы преобладают (р<0,05) по-
казатели II октанта, указывающие на выражен-
ное чувство собственного превосходства над ок-
ружающими, нарциссический тип личности.
Направленность агрессивных тенденций и

границы конструктивного поведения были изу-
чены при помощи теста Розенцвейга. У пациен-
тов обеих групп выявлено преобладание само-
за-щитных реакций с экстрапунитивной направ-
ленностью. Характерным паттерном для боль-
ных обеих групп является Е>М>I; ED>NP>OD.
Выше нормативных показателей оказываются:
ED (в 1-й группе 61,56%±5,1, во 2-й -
63,19%±2,16 при норме 50%) и Е (в 1-й группе
69%±5,2, во 2-й -68,66%±3,28 при норме 40%).
Ниже нормативных оказались показатели OD (в
1-й группе 10,42%±1,96, во 2-й - 10,09%±1,56 при
норме 20%) и 1 (в 1-й группе 10,34%±3,06, во 2-
й -12,12%±7,89 при норме 30%). Полученный
профиль фрустрационной толерантности свиде-
тельствует о том, что в суперэгоблокинговых си-
туациях кроме того, что враждебность и пори-
цание направлены на кого-нибудь или что-ни-
будь, отмечается тенденция к самооправданию.
По данным шкалы Тейлора в обеих группах

выявляется высокий общий уровень тревоги, со-
ставляющий 27,6±2,4 балла в 1-й группе и
25,8±4,24 балла - во 2-й группе. Тестирование по
шкале Спилбергера-Ханина выявило у больных
1-й группы низкий уровень реактивной тревож-
ности (РТ) 17,9±4,23 балла и высокий уровень
личностной тревожности (ЛТ) 69,9±2,21 балла,
что клинически проявлялось в состояниях эмо-
ционального напряжения, повышенной раздра-
жительности. У пациентов 2-й группы были вы-
явлены высокие уровни РТ (45,1±6,71 балла) и
ЛТ (69,3±8,75 балла), что способствует практи-
чески полному проявлению тревожного ряда
(ощущение внутренней напряженности, гипере-
стезические реакции, собственно тревога, страх).
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1. Характерным для больных с диссоциаль-
ным и истерическим расстройствами личности
является разнообразие типов воспитания, осу-
ществляемых лицами женского пола, отсутствие
целостности триады "отец-мать-ребенок", что в
значительной мере предопределяет направлен-
ность личности, способствует формированию
тревожности как личностной черты и возникно-
вению неадекватного уровня самооценки и са-
модостаточности.

2. Высокий уровень личностной тревожнос-
ти в сочетании с формированием и фиксацией
неадекватной неустойчивой самооценки способ-
ствует подавлению чувства ответственности,
построению неконструктивных межличностных
отношений и повышает вероятность возникно-
вения агрессивных форм поведения у больных
с диссоциальным и истерическим расстройством
личности.

3. Несмотря на то, что больные с диссоци-
альным и истерическим расстройством личнос-
ти обнаруживают сходство по некоторым пси-
хологическим показателям, проявление агрес-

сивных тенденций у них качественно и количе-
ственно отличается и предопределяется специ-
фическим для каждой из групп соотношением
показателей личностной и реактивной тревож-
ности.

4. Для лиц с диссоциальным расстройством
личности характерна гетероагрессия, направлен-
ная на окружающих лиц в форме физических
или вербальных действий. Эксплозивно-бру-
тальный модус поведения у больных с диссоци-
альным расстройством личности предопределя-
ется высоким уровнем личностной тревожнос-
ти в сочетании с блокированием открытого про-
явления тревоги и низким уровнем
фрустрационной толерантности.

5. Отличительной особенностью больных с
истерическим расстройством личности являет-
ся превалирование демонстративно-шантажных
форм поведения с ярко выраженным вербальным
компонентом агрессии, возникновение которых
предопределяется высокими уровнями личнос-
тной и реактивной тревожности в сочетании с
низкой фрустрационной толерантностью.

В.С. Первий

ПОРIВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА АГРЕСИВНОЇ ПОВЕДIНКИ У ХВОРИХ З
ДИСОЦIАЛЬНИМИ ТА IСТЕРИЧНИМ РОЗЛАДОМ ОСОБИСТОСТI

Днiпропетровське лiкувально-профiлактичне об’єднання "Мiжобласний клiнiчний
психоневрологiчний центр"

Стаття присвячена вивченню особливостей виникнення та реалiзацii агресивних тенденцiй у хворих з дисоцiальним i iстеричним
розладами особистостi. Для дослiдження використовувались критерiї МКХ-10, тести ММРI, Лipi, фрустрацiї малюнковий тест Розенц-
вейга, шкала самооцiнки Спiлбергера-Ханiна, шкала особистiсних проявiв тривоги Тейлора, метод структурованого iнтерв’ю. Порiвняльний
аналiз одержаних результатiв показав, що при дисоцiальному та iстеричному розладах особистостi дезадаптивний рiвень тривоги є одним
з провокацiйних факторiв у виникненнi та реалiзацiї aгpeciї. Вiдсутнiсть у вихованнi цiлiсностi трiади "батько-мати-дитина" є одним iз
факторiв, якi сприяють розвитку агресивної поведiнки.  (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 28-33).

V.S. Pervy

THE COMPARATIVE CHARACTERISTIC OF AGRESSIVE BEHAVIOR AT THE PATIENTS
WITH DISSOCIATIVE AND HYSTERICAL PERSONALITY DISORDER

Dniepropetrovsk curative-preventive association "Interregional clinical psychoneurological center ".

The article is devoted to learning of features of occurrence and implementation of the agressive tendencies at the patients with dissociative and
hysterical personality disorders. For investigation were used criteria of ICD-10, tests ММРI, Leary, Rosenzweig Picture-Frustration Study, self-
estimation scale of Spielberger-Khanin, Teylor anxiety scale, method of standartized interview. Comparative analysis of the results allows to
establish that an disadaptive anxiety level as a one of provocative factors in origin and realization of aggression in dissociative and hysterical
personality disorders.The absence in bringing up of integrity of a triad "father-mother-child" is one of the factors, promoting occurrence of agressive
behaviour. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 28-33).
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Факт девиантности в психологическом от-
ношении является лишь отправной точкой для
анализа того, как девиантное поведение осоз-
нается, переживается с точки зрения самого
субъекта. Девиантное поведение девочек-под-
ростков как самостоятельная психологическая
структура соотносится с различными сферами
и уровнями их индивидуального сознания.
Трудности диагностики индивидуальных

предпосылок такого поведения связаны с на-
личием привычных в таких случаях эффектов
фасада либо аггравации. Кроме того, можно
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СОЦИАЛЬНО-ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ДЕВИАНТНЫХ ПОДРОСТКОВ

Харьковский государственный медицинский университет

Ключевые слова: девиантное поведение, анкета "Подросток", социальный статус.

предполагать характерный для такой выборки
ограниченный уровень личностной рефлексии.
Поэтому более подходящим для диагностики
становится способ непрямого измерения дан-
ных разнообразных сфер активности индиви-
да.
Известно, что подростковая девиантность

представляет собой со стороны субъекта неко-
торое семантическое пространство, заданное
совокупностью факторов, которое является ана-
логом категориальной структуры индивидуаль-
ного сознания [1,2].

Исходя из генезиса формирования девиатно-
го поведения у подростков, было проведено ис-
следование, направленное на выяснение роли
биологически измененной почвы, психологи-
ческих особенностей, а также изучение влия-
ния социальной сферы [3, 4], в которой нахо-
дится подросток, его оценку окружающей сре-
ды, оценку взаимоотношений в семье и со свер-
стниками [5,6], а также мнение об отношении
к нему. Для выяснения этих вопросов была раз-
работана и апробирована анкета "Подросток",
которая позволяет оценить в условных баллах
социализацию подростка (складывающееся в
процессе становления личности определенное
отношение к основным жизненным ценностям,
формирующимся в данной сфере жизнедеятель-
ности).
Первые вопросы анкеты традиционно каса-

лись биографических данных, образования, со-
става семьи. Ряд вопросов был ориентирован
на выяснение взаимоотношений в семье, осо-
бенностей воспитания, взаимоотношений с ро-
дителями, характерологическую оценку подро-
стком себя и родителей. Часть вопросов осве-
щали проблему злоупотребления алкоголем как
родителями, так и самим подростком, а также
употребления подростком токсических и нар-
котических средств, табакокурения.

Материал и методы исследования

Отдельные вопросы посвящены выяснению
взаимоотношений подростка со сверстниками,
друзьями, учителями, преподавателями. Затем
подросткам предоставлялась возможность дать
оценку раннего начала половой жизни, выска-
зать свое отношение к лидерству и критике, оп-
ределить кто является для них авторитетом и
отношение к будущему (представление о сво-
ем будущем, наличие четкости жизненных пла-
нов, притязания на будущее и их обоснован-
ность настоящим).
Обработка полученной информации выпол-

нялась в двух направлениях: для части вопро-
сов разработаны алгоритмы количественных
оценок в условных баллах. Остальные вопро-
сы  использовались для проведения сравнитель-
ного клинико-психопатологического анализа и
составления контент-анализа.
С целью апробации данной методики было

обследовано 100 девиантных и 80 социально-
адаптированных подростков женского пола в
возрасте 12-17 лет, сопоставимых по социаль-
ному статусу. Полученные результаты были
подвержены статистической обработке по стан-
дартной программе выявления достоверности
разницы между средними по критерию Спир-
мена для двух независимых наблюдений с ко-
личественно выраженным признаком [7].



3 5

Из анализа ответов установлено, что 40% под-
ростков с девиациями расценивают взаимоотно-
шения в семье как спокойные, доброжелатель-
ные (Р<0,05), 25% указывают на систематичес-
кие конфликты (Р<0,01), 23% - на конфликты
эпизодические (Р<0,01) и 7% - на конфликты,
нарушающие единство семьи. В группе социаль-
но-адаптированных подростков у 51% отмече-
ны доброжелательные семейные отношения
(Р<0,001), конфликты эпизодические у 28%
(Р<0,01), конфликты систематические и наруша-
ющие единство семьи у 5%. Следует также от-
метить, что в контрольной группе подростков
превалирует холодная формальность во взаимо-
отношениях (11%), по сравнению с девиантны-
ми подростками (5%).
Изучая характер воспитания было выявлено,

что в семьях с подростковыми девиациями пре-
обладало чрезмерно строгое воспитание (35%)
(Р<0,01), с применением физических наказаний
(27%) (Р<0,01), изнеживающее - 27% и 11% -
воспитание типа "Кумир семьи" и "Золушка", в
то время как в контрольной группе доминирую-
щими были показатели изнеживающего воспи-
тания (49%) (Р<0,001), типа "Кумир семьи" и
"Золушка" - 35% (Р<0,001), чрезмерно строгое
встречалось в 11%, с применением физических
наказаний - 5%.
Значительно разошлось мнение девиантных

и адаптированных подростков по поводу ласко-
вого отношения родителей к ним: 47% и 76% -
соответственно (Р<0,001), в то же время требо-
вательное отношение выявлено у 42% (Р<0,05)
девиантных и 61% адаптированных подростков
(Р<0,001). Встречаются единичные случаи без-
различного и раздражительного отношения к
подросткам с отклонениями в поведении и без
них.
Характер своих родителей оценивают поло-

жительно чаще адаптированные подростки: мать
в 95%, а отца в 80%, тогда как отклоняющиеся
подростки - в 88% и 67% случаев (Р<0,001).
Свое отношение к родителям подростки обе-

их групп оценивают, в основном, положитель-
но: 93,4% и 100% в основной и контрольной
группах, однако 27% и 22,5% подростков счита-
ют, что родители их не понимают.
Достаточно важным является изучение воп-

роса алкоголизации родителей. Объективная
оценка этого явления была дана согласно анам-
нестических данных клинической истории бо-
лезни, где алкоголизация отцов отмечается в 27%
случаев, что совпадает с субъективной оценкой

девиантных подростков. Пьющие матери встре-
чаются в 5%. В контрольной группе мнение под-
ростков также склоняется больше в сторону пью-
щих отцов - 12%.
Для оценки подростками собственного харак-

тера был составлен "коллективный портрет",
анализ которого свидетельствует, что подрост-
ки обеих исследуемых групп в равных количе-
ствах представляют себя общительными (67%
и 69%), с небольшим преобладанием в конт-
рольной группе (40% и 51%) - самостоятельны-
ми; вдвое больше девиантных подростков счи-
тают себя смелыми (42% и 22%), почти такое
же соотношение по признаку возбудимости (32%
и 19%); спокойными себя считают практически
равное количество подростков обеих групп (32%
и 36%). Ласковыми считают себя чаще девиант-
ные подростки (30% и 21%), но они менее зас-
тенчивы (10% и 20%), менее требовательны
(22% и 30%), но более капризны (25% и 18%).
Анализируя сведения о наличии вредных

привычек следует отметить, что значительная
часть девиантных подростков (59%) категори-
чески против употребления алкогольных напит-
ков, 37% - употребляют эпизодически и 3,3% - с
удовольствием употребляют спиртное, тогда как
курит 73% девиантных подростков, а наркоти-
ки пробовали 15%. В контрольной группе 28%
подростков категорически против употребления
спиртного, 70% - употребляют эпизодически и
основная масса социально-адаптированных под-
ростков (80%) не курят.
Некоторые показатели анкеты "Подросток"

вошли в матрицу факторизации. На основе кор-
реляционного анализа выявлен достаточно нео-
жиданный, с точки зрения привычных психопе-
дагогических представлений, факт, что девиан-
тность оказывалась более выраженной и частой
в полных, чем в неполных семьях или когда ро-
дители отсутствуют. Такая закономерность воз-
никает при наличии слабой эмотивности деви-
антных подростков. Именно в полных семьях с
большим количеством "воспитателей" у подро-
стка появляется больше раздражителей для воз-
никновения межличностных и внутриличност-
ных проблем. Если "эмотивный" ребенок спо-
собен стать на семейно-коллективную точку зре-
ния и, в конечном итоге, принять нормы поведе-
ния ближайшего окружения и общества в целом,
то давление на "неэмотивного" ребенка приво-
дит к противоположному эффекту.
Таким образом, проведенное исследование

позволило выявить различные стороны жизни,

Результаты исследования и обсуждение
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сферы активности подростка, имеющиеся у него
конфликтные зоны семейных взаимоотношений,
характерологические особенности, вопросы со-
циализации в представлении девиантных и адап-
тированных подростков, а также наличие про-
гностически неблагоприятных признаков в пла-
не формирования девиантного поведения у под-
ростков, в частности, чрезмерно строгое воспи-
тание, с применением физических наказаний;
проживание подростков в семьях с системати-
ческими конфликтами, алкоголизацией родите-
лей; отсутствие понимания родителями своих

детей; наличие в характерологической оценке
подростков таких качеств, как смелость, возбу-
димость, капризность и, напротив, отсутствие за-
стенчивости; раннее знакомство с наркотичес-
кими и токсическими веществами, табакокуре-
ние. Данные показатели необходимо учитывать
при массовых эпидемиологических исследова-
ниях подростков с целью проведения превентив-
ных мероприятий. Следует также учитывать
факт наличия эмотивности, которая играет кон-
структивную роль в структуре формирующейся
личности.

Т.П. Moзгова

СОЦIЛЬНО-ПСИХОЛОГIЧНI OСОБЛИВОСТI ДЕВIАНТНИХ ПIДЛIТКIВ

Харкiвський державний медичний унiверситет, м.Xapкiв

Дане дослiдження присвячене вивченню соцiального статусу девiантних пiдлiткiв. Для досягнення цiєi мети розроблено анкету
"Пiдлiток", за допомогою якої обстежено бiльше 100 девiантних та 80 соцiально адаптованих пiдлiткiв. Виявлено суттєву рiзницю, визначено
прогностично несприятливi ознаки у планi формування девiантноi поведiнки у пiдлiткiв. (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. -
1998. - № 1 (4). - C. 34-36).

Т.Р. Mozgovaya

THE SOCIO-PSYCHOLOGICAL PECULIARITES ADOLESCENTS WITH DEVIATED
BEHAVIOR

Kliarkov Slate Medical Uiniversity, Kharkov

This paper deals with researches the problem of social status of deviator juveniles. For tins purpose tlie form "Juveniles" was developed used
for the testing 100 adolescents with deviated behavior and 80 socially adapted teenagers. The substential differences were found, unfavourable
signs in the formation of a deviated behaviour of adolescents were determined from the prognosis the point of view. (The Journal of Psychiatry and
Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 34-36).
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Вопросы профилактики и раннего выявления
пограничных психических расстройств (ППР), как
отмечают многие авторы [1,2,6,7,12,13], требуют
изучения не только строго очерченных клинико-
нозологических форм, но и многообразных невро-
тических реакций и других начальных проявлений
ППР. Значение таких исследований определяется
не только тем фактом, что примерно 1/5 этих на-
рушений переходит в выраженную психическую
патологию [9], но и возможностью проследить за-
кономерности формирования пограничных рас-
стройств и на этой основе разработать научно обо-
снованную систему психогигиенических меропри-

УДК 616.8-053.5

А. Е. Табачников

НЕВРОТИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ У ПОДРОСТКОВ, ОБУЧАЮЩИХСЯ В ШКОЛЕ
НОВОГО ТИПА

Донецкая государственная академия управления

Ключевые слова: невротические реакции, подростки, школы нового типа

ятий. Необходимость в этом особенно возрастает
там, где отсутствуют данные о влиянии условий
деятельности на состояние психического здоровья
ее участников, что, несомненно относится к шко-
лам нового типа (ШНТ). Число этих учебных за-
ведений, создаваемых в рамках реформы системы
образования в Украине, постоянно растет. Однако
наряду с признанием позитивного опыта их рабо-
ты [8,10,11], все чаще высказываются опасения,
что интенсификация учебного процесса и другие
неблагоприятные факторы, действующие в ШНТ,
могут привести к ухудшению состояния здоровья
школьников [3,4,5].

Тип  реакции Число наблюдений Удельный  вес
Астенические 21 24,1
Астено-вегетативные 19 21,8
Астено-депрессивные 12 13,8
Депрессивные 5 5,7
Обсессивно-фобические 10 11,5
Истерические 13 14,9
Тревожные 7 8,0
Всего невротических реакций 87 100,0

Таблица 1
Структура невротических реакций у учащихся школы нового типа

Для изучения этой проблемы проведено комп-
лексное клинико-эпидемиологическое и психоло-
гическое обследование учащихся 9-11 классов
школы нового типа. Работа осуществлялась с по-
мощью специально разработанной "Карты учаще-
гося ШНТ", в клиническом разделе которой по
трехбалльной системе фиксировались частота

Материал и методы исследования

(1 - редко, 2 - средне , 3 - часто) и интенсивность
(1 - слабо, 2 - средне, 3 - сильно) проявления ос-
новных пограничных психопатологических сим-
птомов. Для комплексной оценки по каждому из
пунктов использовался интегральный показатель,
представляющий собой произведение интенсив-
ности и частоты.

В ходе исследования невротические реакции
были обнаружены у 87 школьников (39,0 на 100

обследованных). Структура выявленных наруше-
ний представлена в таблице 1.

Результаты исследования и обсуждение
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Как видно из таблицы, более чем в половине
наблюдавшихся невротических реакций преоб-
ладал астенический компонент.
Структура невротических реакций в различ-

ных возрастных группах имеет примерно оди-
наковый характер. Можно лишь отметить нара-
стание у более старших подростков числа исте-
рических реакций и некоторое снижение числа
обсессивно-фобических.
Мало связан тип невротического реагирова-

ния с социальным статусом родителей. У детей
рабочих и служащих государственных предпри-
ятий и учреждений несколько выше по сравне-
нию с детьми руководящих работников, бизнес-
менов и коммерсантов удельный вес астено-деп-
рессивных и депрессивных реакций (19,0% про-
тив 13,6%), тогда  как у последних чаще
встречаются истерические реакции (22,7% про-
тив 11,9%).
Более  выраженные зависимости  обнаруже-

ны  между  структурой невротических реакций
и полом учащихся. У юношей достоверно чаще
встречаются тревожные реакции (р<0,01), а у
девушек - астено-вегетативные (Р<0,05).
Для оценки клинического содержания на-

чальных проявлений ППР сопоставлены интег-
ральные показатели выраженности отдельных
симптомов при невротических реакциях.
Первая группа школьников - с астенически-

ми реакциями - была выделена на основании
наличия ведущих жалоб астенического регист-
ра. Здесь, в среднем, одинаково  были выраже-
ны  повышенная физическая  и  психическая
утомляемость (ИП=1,94), несколько меньше -
раздражительная слабость (ИП=1,69). Показате-
ли по первому симптому достоверно выше, чем
у учащихся с астено-вегетативными (р<0,01),
истерическими и обсессивно-фобическими ре-
акциями (р<0,05), по второму - чем при астено-
депрессивных, депрессивных, истерических
(р<0,05) и тревожных реакциях (р<0,001); по
третьему - чем при обсессивно-фобических ре-
акциях (р<0,05).
Из симптомов других регистров в первой

группе наиболее выражены аффективные нару-
шения - неадекватно пониженное настроение
(ИП=1,44), эмоциональная лабильность
(ИП=1,33), апатия (ИП=1,25), хотя в ряде дру-
гих групп средние интегральные показатели этих
симптомов несколько выше. Слабее, чем в дру-
гих группах, у школьников с астеническими ре-
акциями выражена тревога (ИП=0,60), однако
достоверны различия лишь с астено-вегетатив-
ными и тревожными реакциями (р<0,05). Из 44
учитываемых симптомов у пациентов первой

группы встречались 30; почти отсутствовали
истерические и сенесто-ипохондрические рас-
стройства, не было жалоб на нарушения АД,
аппетита и сердечной деятельности.
Вегетативные и психосоматические наруше-

ния были в числе наиболее выраженных у уча-
щихся с астено-вегетативными реакциями (вто-
рая группа): головные боли (ИП=2,07), расстрой-
ства засыпания (ИП=1,13). Значение первого
показателя достоверно выше, чем при депрес-
сивных реакциях (р<0,05), второго - чем во всех
остальных группах (р<0,05), кроме тревожных
реакций.
Более выраженный вегетативный компонент,

очевидно, приводил и к большей интенсивнос-
ти сенестоипохондрических симптомов во вто-
рой группе, по сравнению с первой и третьей,
фиксированности на собственном здоровье и
преувеличении тяжести своего состояния
(р<0,001). Больше были здесь выражены и та-
кие симптомы,  как истерический тремор
(р<0,05) и дисморфофобии (р<0,05).
Собственно астенические нарушения пред-

ставлены в этой группе, в первую очередь, не
повышенной утомляемостью, а раздражитель-
ной слабостью (ИП=1,73).
Из 44 учитываемых симптомов у школьни-

ков этой группы выявлено 39 (больше, чем в
любой другой), что говорит о полиморфизме
данной патологии.
Для третьей группы было характерно соче-

тание астенических и депрессивных симптомов.
Среди первых преобладают повышенная физи-
ческая утомляемость (ИП=1,40), среди вторых -
апатия (ИП=2,14), неадекватно пониженное на-
строение (ИП=2,00), эмоциональная лабиль-
ность (ИП= 1,71). Таким образом, аффективные
нарушения в этой группе доминируют над асте-
ническими. Из остальных симптомов, характер-
ных для школьников с астено-депрессивными
реакциями, можно выделить головные боли
(ИП=1,75), сонливость днем (ИП=1,00). Из 44
симптомов у школьников этой группы встреча-
ется 30.
В еще большей степени выражены аффектив-

ные нарушения у учащихся с депрессивными
реакциями (четвертая группа). Ведущий симп-
том здесь -неадекватно пониженное настроение
(ИП=3,00). Он выражен сильнее, чем во всех
других группах (для третьей группы различия
недостоверны, для седьмой -р<0,05, для осталь-
ных р<0,001). Максимальную интенсивность в
четвертой группе, по сравнению с другими,
имеет и симптом идеаторной и моторной затор-
моженности (ИП=1,25), однако здесь различия
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с остальными группами статистически не дос-
товерны (р>0,05).
Второе место по интенсивности у школьни-

ков с депрессивными реакциями занимает
грусть, тоска  (ИП=2,50), тогда как апатия
(ИП==0,25) выражена значительно меньше,
даже в сравнении с другими группами, что, ве-
роятно, указывает на несовместимость этих двух
типов эмоционального реагирования. Обра-
щает  на себя внимание практически полное от-
сутствие в этой группе жалоб на эмоциональ-
ную лабильность (ИП=0,25). В остальных груп-
пах этот симптом выражен сильнее (для первой
- третьей групп различия достоверны с вероят-
ностью р<0,001, для пятой -р<0,05, для шестой
-р<0,01).
Выраженность симптома тревоги в четвертой

группе примерно соответствует таковой при
большинстве остальных типов реакций. Анализ
астенических нарушений у этих подростков по-
зволяет выделить симптомы гиперестезии, ко-
торые для ранее рассмотренных типов реакции
имели менее важный характер. Психическая ги-
перестезия при депрессивных реакциях
(ИП=1,00) более выражена, чем в первой, тре-
тьей (р<0,01), шестой (р<0,05) и седьмой груп-
пах (р<0,001). Показатели соматической гипере-
стезии (ИП=0,75) также выше, чем в остальных
группах, однако различия с ними не являются
статистически достоверными. Другие виды рас-
стройств при депрессивных реакциях не имеют
отличительных особенностей, за исключением
высокой, по сравнению с другими группами
(р<0,05), интенсивности диспептических рас-
стройств (ИП=1,00), что не является неожидан-
ным для данной патологии. Из 44 симптомов у
школьников этой группы встречается 27, что
меньше, чем во всех остальных группах.
Жалобы  учащихся  с  истерическими  реак-

циями  (пятая  группа) характеризовались более
высокой степенью выраженности соответству-
ющих расстройств. Среди них доминировали
истерический тремор - ИП=2,80 (различия дос-
товерны с вероятностью р<0,05 со второй груп-
пой, р<0,01 с шестой и седьмой группами,
р<0,001 с первой, третьей и четвертой группа-
ми), демонстративность поведения - ИП=1,20
(р<0,05, кроме шестой группы), истерический
«комок» - ИП=1,00. Из астенических рас-
стройств в пятой группе выраженней всего был
симптом раздражительной слабости (ИП=1,85),
интегральный показатель которого был выше,
чем при других типах реакций (достоверны раз-
личия с шестой группой - р<0,05), и симптом
психической гиперестезии (ИП=1,30) с также

максимальным среди других групп значением
(р<0,05 с первой группой и р<0,01 с седьмой
группой). Эти подростки отмечают большую,
чем в других группах, выраженность гипертим-
ного аффекта: интегральный показатель неадек-
ватно повышенного настроения - 4,50, идеатор-
ной и моторной ускоренности - 2,30. Максималь-
но выражен в этой группе и симптом эмоцио-
нальной  лабильности (ИП=2,70), что
соответствует представлениям о природе исте-
рического типа реагирования.
Чаще других школьники с истерическими

расстройствами отмечают у себя навязчивые
мысли (ИП=1,30) и навязчивые припоминания
(ИП=1,30). По первому симптому достоверны
различия с первыми тремя группами (р<0,05).
Из числа вегетативных и психосоматических
расстройств для этой группы характерны жало-
бы на нарушения глубины и длительности ноч-
ного сна (ИП=0,80) - достоверно больше, чем
при остальных типах реакций (р<0,05), кроме
астено-вегетативных; сонливость днем
(ИП=0,80); нарушения аппетита (ИП==0,60),
которые также выражены здесь больше, чем в
других группах (р<0,001), кроме второй. У под-
ростков с истерическими реакциями зафиксиро-
вано 36 из 44 симптомов ( второе место по это-
му показателю после астено-вегетативных реак-
ций).
Шестая группа включает школьников с об-

сессивно-фобическими реакциями. Среди жалоб
здесь преобладали навязчивые действия
(ИП=1,50), навязчивые припоминания
(ИП=1,25), фобии (ИП=1,25) и навязчивые мыс-
ли (ИП=1,13). Астенические нарушения выра-
жены в этой группе слабее, чем в большинстве
других, особенно это касается раздражительной
слабости, соматической и психической гипере-
стезии. Практически отсутствуют у подростков
с обсессивно-фобическими реакциями жалобы
на неадекватно пониженное настроение и идеа-
торную, моторную заторможенность. Различия
по первому симптому с другими группами дос-
товерны (р<0,001). Из 44 симптомов в этой груп-
пе отмечено 33.

Тревожные реакции у обследованных подро-
стков (седьмая группа) помимо самого симпто-
ма тревоги (ИП=2,20) характеризовались жало-
бами на головные боли (ИП=2,60), повышенное
артериальное давление (ИП=1,60), неадекватно
пониженное настроение (ИП=1,40), повышен-
ную физическую утомляемость (ИП=1,20), эмо-
циональную лабильность (ИП=1,20), кардиал-
гии, дизритмии (ИП=1,00),  апатию (ИП=1,00).
Таким образом, тревожные реакции коррелиро-
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вали с сердечно-сосудистыми нарушениями.
Интегральные показатели ряда симптомов име-
ли в седьмой группе более высокие значения,
чем в остальных, что дает основания предполо-
жить их специфическую роль в этиопатогенезе
именно тревожных реакций. К ним можно от-
нести головную боль (достоверно выраженной,
чем в первой, четвертой и пятой группах -
р<0,01), кардиалгии, дизритмии (достоверно
выше, чем в первой, второй, четвертой и шес-
той группах - р<0,001, чем в третьей и пятой
группах - р<0,05). Максимально выражены

именно в седьмой группе и повышение АД, го-
ловокружения (ИП=0,80), расстройства засыпа-
ния (ИП=0,80), однако различия с другими груп-
пами статистически недостоверны (р>0,05). В
общей сложности у этих подростков зарегист-
рировано 28 из 44 симптомов.
Проведенный анализ расширил наши пред-

ставления о закономерностях начального этапа
формирования пограничных психических рас-
стройств и позволил спланировать объем и ха-
рактер психогигиенических мероприятий в шко-
лах нового типа.

О.Ю. Табачников

НЕВРОТИЧНI РЕАКЦIЇ У ПIДЛIТКIВ, ЩО НАВЧАЮТЬСЯ У ШКОЛI НОВОГО ТИПУ

Донецька державна академiя управлiння

Проведено дослiдження стану психiчного здоров’я пiдлiткiв, що навчаються у школi нового типу (ШНТ), де використовуються
рiзноманiтнi форми збагачення та прискорення учбового процесу. Отриманi данi щодо поширеностi, структури, клiнiчних особливостей
невротичних реакцiй у цих учнiв. 3aкономiрностi початкового етапу формування сумiжної психiчної патологiї враховано при створеннi
системи психопрофiлактики у ШНТ. (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 337-40).

A.E. Tabachnikov

NEUROTIC REACTIONS IN ADOLESCENTS, STUDYING AT NEW-TYPE SCHOOL

Donetsk State Academy of Management

Mental health in adolescents, studying at new-type schools (NTS), where different forms of acceleration and enrichment of educational process
are used, has been studied. The data concerning prevalence, structure, clinical peculiarities of neurotic reactions in these pupils were obtained and
used in creating a system of psychoprophylaxis at NTS. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 37-40).

1. Александровский Ю.А. Методологические особенности
обследования и лечения больных с пограничными психически-
ми расстройствами // Врачебное дело, 1991, №9.-С. 29-34.

2. Александровский Ю.А. Пограничные психические рас-
стройства.- М.: Медицина, 1993. - 400 с.

3. Гетьман Е.И.,  Марченко В.И., Розанцев Г.М., Ткаченко
Т.В. Психологические нагрузки учащихся при новых формах обу-
чения // Психiчне здоров’я вчителiв та учнiв: Матер, мiжрегiон.
конференцiї "Психологiчна наука i сучасний заклад освiти". -
Част. 3. - 3апорiжжя, 1994. - С. 75.

4. Головченко А.Ф. Роль психологiчної служби у
забезпеченнi психiчного здоров’я учнiв, вчителiв та адмiнiстрацiї
гiмназiї // Психiчне здоров’я вчителiв та учнiв: Матер, мiжрегiон.
конференцiї "Психологiчна наука i сучасний заклад освiти". -
Част. 3. - 3апорiжжя, 1994. -С. 80-82.

5. Гребняк Н.П., Машинистов В.В., Смоленская И.Я. Совре-
менные тенденции организации учебных занятий в лицеях // Акт.
проблемы гигиены детей и подростков. - X., 1995. -С. 48-49.

6. Громбах С.М., Крылов Д.Н., Кулакова Т.П. Первичная про-
филактика нервно-психических нарушений // Психогигиена де-
тей и подростков. - М. : Медицина, 1985. - С. 208 - 224.

7. Диагностика и профилактика невротических расстройств
у детей: Методические рекомендации. Авт. Подкорытов B.C. -

Литература

Xарьков, 1990. - 36 с.
8. Козодой Н.В., Дыса Е.В. Психологические аспекты раз-

вития творческой одарённости  в школьном возрасте //
Психологiчнi аспекти розвитку здiбностей  та творчої
обдарованостi в дошкiльному та шкiльному вiцi: Матер.
мiжрегioн. конференцiї "Психологiчна наука i сучасний заклад
народної освiти". - Част. 4. - 3апорiжжя, 1994. -С. 15-16.

9. Крылов Д.Н. Психогигиена и её роль в охране здоровья
детей и подростков // Вестник Рос. АМН. - 1993. - №5. -С. 28-
33.

10. Мороз О.Г. Про завдання навчально-виховних закладiв
нового типу у формуваннi iнтелекту держави // Всеукр. науко-
во-практична конференцiя з проблем роботи навчально-вихов-
них закладiв нового типу. - К., 1994. -С. 4-20.

11. Полякова Г.С., Сiтко I.М. Шляхи активiзацii творчого
потенцiалу особистостi в реабiлiтацiйнiй роботi школи //
Психiчне здоров’я вчителiв та учнiв: Матер, мiжрегiон.
конференцiї "Психологiчна наука i сучасний заклад народної
ocвiти". - Част. 3. - 3апорiжжя, 1994. -С. 78-79.

12.Семичев С.Б. Предболезненные психические расстрой-
ства. - Л.: Медицина, 1987. - 183 с.

13. Ушаков Г.К. Пограничные нервно-психические расстрой-
ства. - М: Медицина, 1987.-304 с.

Поступила в редакцию 10.01.98г.



4 1

Журнал психиатрии и медицинской психологии                                                                                                 № 1 (4), 1998

В настоящее время  понятия логоневроз и за-
икание являются практически синонимами в
сознании большинства специалистов. Определе-
ние логоневроза [1] описано как расстройство
речи в виде заикания. По мнению М.И.Буянова
[2] логоневроз означает невротическое заикание,
вызванное психическими травмами и, в свою
очередь, вызывающее личностные реакции раз-
личной длительности и степени выраженности,
т.е подразумевается, что до момента неблаго-
приятного воздействия человек был здоров.
Подчеркивается [3], что "логоневроз", или не-
вротическое заикание, следует отличать от не-
врозоподобного заикания, являющегося след-
ствием негрубых органических церебральных
нарушений травматического и инфекционного
генеза. Рядом авторов предложены критерии не-
вротического и неврозоподобного заикания [3,
4, 5]. По их мнению, основными признаками не-
вротического заикания следует считать психо-
генно-реактивное (острое, подострое или отстав-
ленное во времени) его начало у детей 3-5 лет
со своевременным, правильным речевым, интел-
лектуальным и общемоторным развитием. По-
явлению первых запинок в речи могут предше-
ствовать соматическая ослабленность и обще-
невротические расстройства, такие как, наруше-
ния сна, плаксивость, пугливость, повышенная
истощаемость и т.п. проявления  как соматичес-
кого, так и психогенно-реактивного генеза. В
таких случаях достаточно бывает резкого изме-
нения обстановки или действия внезапного раз-
дражителя, чтобы у ребенка начались запинки.
Течение невротического заикания обычно носит
благоприятный характер, однако наличие невро-
патии или повторных психогений значительно
утяжеляет как клиническую картину заикания,
так и его прогноз.
Неврозоподобное заикание [3, 4, 5]  чаще

имеет постепенное начало и нередко отмечает-
ся с момента становления фразовой речи. Для
больных с неврозоподобным заиканием харак-
терно более позднее развитие речи и общей мо-
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торики, полиморфизм как психопатологической
симптоматики (сочетание неврозоподобных и
церебрастенических расстройств), так и соб-
ственно речевых нарушений (наличие помимо
заикания дислалии, тахилалии, недостаточной
модуляции голоса и др.). По сравнению с невро-
тическим заиканием здесь отмечается большая
судорожная готовность на ЭЭГ, склонность к
гиперкинезам, двигательное беспокойство. Не-
врологическое обследование обычно выявляет
остаточные явления раннего органического по-
ражения головного мозга с акцентом на его мо-
торных структурах и стойкие вазовегетативные
нарушения. Кроме описаных выше отличий не-
вротической и неврозоподобной форм заикания
авторы отмечают некоторые особенности дина-
мики психопатологических и речевых рас-
стройств. Для больных с невротическим заи-
канием характерна высокая динамичность сим-
птоматики, быстрое усвоение коррекционных и
логопедических приемов, большая податливость
психотерапевтическому воздействию. Речевые
нарушения при неврозоподобном заикании от-
личаются стойкостью, ригидностью, больные
менее чувствительны к психотерапевтическим
методам лечения, менее восприимчивы к лого-
педической коррекции и усвоению навыков са-
морегуляции.
В то же время наличие большого количества

сходных проявлений указывает на существова-
ние   сочетанных форм в случаях, когда  невро-
тическое заикание развивается у больных с ре-
зидуально-органическим поражением головно-
го мозга, либо неврозоподобное заикание ослож-
няется невротическими реакциями [5]. Факт
наличия большого количества сходных призна-
ков у детей с невротическим и неврозоподобным
заиканием имеет и другие интерпретации [6, 7].
Л.З.Арутюнян [6] описала три основных пути

происхождения заикания. Первый - заикание
появляется на фоне отстающего речевого онто-
генеза. В этом случае у детей, как правило, на-
рушена общая и мелкая моторика в результате
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сенсо-моторной недостаточности. Обычно в
анамнезе этих детей нет указаний на психотрав-
мирующие ситуации. Второй - когда у ребенка
имеет место снижение латерализации функций
полушарий, не позволяющее левому полушарию
в полной мере осуществлять контроль по отно-
шению к процессам в правом полушарии. При
этом мозг ребенка "готов" к возникновению за-
икания даже при незначительной эмоциональ-
ной неустойчивости. Третий - появление заика-
ния на почве воздействия стресса на первона-
чально здоровый детский мозг. Автор, однако,
подчеркивает, что во всех рассмотренных слу-
чаях судороги артикуляционного аппарата, воз-
никшие во время речевого акта являются резуль-
татом временного рассогласования, нарушения
саморегуляции системы речи.
В работе группы авторов [7]  высказывается

мнение о том, что при любой форме заикания
имеется первичный церебральный дефект в од-
ном из центральных звеньев речевого анализа-
тора. При этом развитие формы и тяжести заи-
кания зависит от многих факторов, в частности,
от особенностей соматического, неврологичес-
кого и психического здоровья ребенка. В резуль-
тате сочетания этих, зачастую случайных, фак-
торов развиваются разные формы "смешанных"
вариантов заикания, где причинно-следственные
связи определить уже практически невозможно.
Аналогичного мнения придерживаются З.Ма-
тейова и С.Машура [8], которые описали мно-
гоуровненевую структуру церебрального звена

речевого анализатора. Они  полагают, что  лока-
лизация церебральных нарушений при заикании
может находиться в коре, лимбической системе,
подкорковых ганглиях, ретикулярной формации
и других участках, например, в слуховом, мо-
торно-кинестетическом аппарате, эндокринной
системе и т.д.
Анализируя результаты изучения заикания

разными авторами, необходимо отметить, что
заикание представляет собой результат сложно-
го патологического процесса, захватывающего
ряд функциональных систем организма. Речевые
судороги служат наиболее заметным  проявле-
нием этого дефекта.  Они могут являться след-
ствием органического поражения разных цереб-
ральных структур, либо функциональных нару-
шений в центральных отделах речевого анали-
затора.  Вне зависимости от этиологических
причин и характера поражения головного моз-
га, речевые нарушения постепенно утяжеляют-
ся, обрастая невротическими комплексами. Это
создает качественно новое состояние, которое
можно охарактеризовать как устойчивое патоло-
гическое состояние, описанное Н.П.Бехтеревой
на моделях других церебральных нарушений [9].
Это положение послужило гипотезой для

нашего исследования. Его целью было просле-
дить возможные варианты развития неврозопо-
добного заикания в подростковом и юношеском
возрасте и выделить психопатологические состо-
яния, с течением времени развивающиеся у  та-
ких больных.

Настоящая работа базируется на многолетнем
изучении 150 детей и подростков с неврозопо-
добным заиканием (НЗ). Они составили три воз-
растные группы по 50 человек - дошкольную (3-
7 лет), младшую (7-12 лет) и старшую школь-
ную (12-17 лет). За время наблюдения большая
половина больных "переросла" в следующую
возрастную категорию, что дало возможность
изучить патогенетические факторы резистентно-
сти  и клиническую картину затяжных форм за-
икания. Исследование проводилось психопато-
логическим методом.

Главным критерием отбора больных во все
возрастные группы было наличие заикания у них

Материалы и методы исследования

на фоне разной степени выраженности остаточ-
ных явлений органического поражения ЦНС.
Это проявлялось в виде разных форм задержек
психического, психоречевого либо речевого раз-
вития. С возрастом у большинства наших боль-
ных имевшаяся задержка развития в той или
иной мере преодолевалась благодаря влиянию
компенсаторных процессов. В то же время она
нередко становилась фактором патопласти-
ки вторичных расстройств психической сферы.
Среди них  можно выделить как общие для всех
заикающихся симптомокомплексы психопатоло-
гических проявлений, так и относительно спе-
цифичные для каждой возрастной группы.

Согласно анализу клинической картины, за-
икание - далеко не единственное патологичес-

кое проявление у детей и подростков с НЗ, но
оно, как правило, является основным поводом

Результаты исследования и обсуждение
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для обращения таких больных к врачу. Тот факт,
что остальные патологические проявления у ре-
бенка с НЗ (двигательная  и психическая рас-
торможенность, плаксивость, капризность, эмо-
циональная лабильность и др.) не находят свое-
го отражения в жалобах  родителей больного
имеет несколько различных причин. Многие
родители  считают такие патологические про-
явления естественными проявлениями характе-
ра ребенка. Такие проявления, как низкая рабо-
тоспособность, повышенная утомляемость, не-
достаточность памяти, внимания, интереса к
окружающему, нарушенное звукопроизношение,
задержка речевого развития, различные наруше-
ния сна, плохая переносимость жары, духоты,
укачивания в транспорте, свойственные значи-
тельной части больных НЗ,  расцениваются ро-
дителями как естественные возрастные особен-
ности. Такие проявления, как головные боли,
головокружения, тошноты, носовые кровотече-
ния не всегда принимаются на  веру родителями
больных и чаще воспринимаются ими как си-
муляция, выдумка. Постоянно затрудненное но-
совое дыхание, боли в животе, снижение зрения,
светобоязнь и т.д.  вообще не рассматриваются
многими родителями больных как  повод для
обращения к врачу.
Все эти патологические проявления достаточ-

но широко представлены во всех возрастных
группах больных с НЗ и являются общими для
них. Перечисленная симптоматика в том или
ином виде формировала у больных дошкольной
группы клиническую картину резидуально-
органической невропатии. Ее проявления
обычно были характерны для детей первых трех
лет жизни. Отдельные признаки невропатии,
претерпевая возрастную динамику развития,  в
той или иной мере могут длительно сохранять-
ся у ребенка с НЗ и служить базой для формиро-
вания у него более специфичных  психопатоло-
гических синдромов. Резидуальная невропатия
включает соматовегетативные симптомы и не-
специфические эмоционально-поведенческие
реакции: нарушение функций органов пищева-
рения, повышенную склонность к аллергичес-
ким и простудным заболеваниям, вегетативные
нарушения, такие как субфебрилитет, не связан-
ный с соматическими заболеваниями, вазомотор-
ные расстройства - гипергидроз, бледность и
мраморность кожных покровов, нарушение сна,
повышенную чувствительность к различным
экстеро-, проприо- и интероцептивным раздра-
жителям,  энурез, тики и др., усиление двига-
тельного беспокойства, аффективного возбужде-
ния, плаксивости, задержку речевого и психо-

речевого развития. У каждого из обследованных
заикающихся младшей группы обычно имело
место сочетание нескольких из описанных па-
тологических проявлений, при этом многие сим-
птомы имели место в анамнезе, а к моменту ос-
мотра находились в стадии компенсации. В за-
висимости от преобладания черт тормозимости
или аффективной возбудимости нами были вы-
делены три клинических варианта невропатии -
возбудимый (86%), тормозимый (6%), смешан-
ный (8%). Каждый из них выступал фактором
риска постепенного формирования у больного
церебрастенического или гипердинамического
синдромов, невротических или патохарактеро-
логических  реакций, неврозоподобных наруше-
ний. Невропатия у 14% больных младшей груп-
пы проявлялась в легкой степени, у 40% - в сред-
ней степени, у 46% - в тяжелой.
Согласно нашим наблюдениям с возрастом

постоянно происходит определенный патомор-
фоз клинических проявлений невропатии. Пос-
ледние становятся более четкими и дифферен-
цированными. В частности, проявления цереб-
растенического и гипердинамического синдро-
мов средней и тяжелой степеней все более
вычленяются из структуры невропатии и при-
обретают самостоятельное клиническое звуча-
ние в возрасте после 4-х лет.
У больных НЗ младшего школьного возрас-

та  перечисленные  выше клинические проявле-
ния отличались большей степенью выраженнос-
ти и специфичности, чем в дошкольной группе.
Они составили следующие синдромы:  цереб-
растенический синдром - у 100%, невротичес-
кие реакции - у 94%, патохарактерологические
реакции - у 58%, гипердинамический синдром -
у 54%, сопутствующие неврозоподобные прояв-
ления - у 36%, остаточные проявления задержек
психоречевого и речевого развития  - у 30% боль-
ных.
В структуре  церебрастенического синдро-

ма у больных средней группы отчетливо выри-
совывается замедленное становление школьных
навыков (письма, чтения, счета), которые ука-
зывают на недоразвитие высших корковых фун-
кций, таких, как праксис, гнозиз, пространствен-
ная ориентировка, фонетико-фонематическое
восприятие и др. Состояниями, утяжеляющими
проявления церебрастенического синдрома у
большинства детей этой группы выступили раз-
вившиеся у них специфические невротические
реакции (94%). У многих детей этой группы
постепенно формировался страх речи в резуль-
тате неправильного отношения  окружения
(родителей, учителей, сверстников) к имеюще-
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муся речевому дефекту. Развивалось тревож-
ное ожидание негативной реакции окружаю-
щих на неуспех в речевом общении. Это про-
являлось  фиксацией больного на "трудных"
звуках и попытках с помощью разного рода уло-
вок избежать речевых запинок, максимальным
ограничением речевого общения (как по час-
тоте, так и по краткости высказываний), укло-
нением от форм деятельности, требующих ре-
чевой активности. У значительной части боль-
ных  начинали проявляться такие качества, как
робость, стеснительность, чувство собственной
неполноценности. Такие дети нередко обнару-
живали повышенную вспыльчивость и даже аг-
рессивность по отношению к своим близким,
пытающимся оказать им помощь и тем самым
невольно подчеркивающим их речевой дефект.
Эти попытки нередко раздражали заикающих-
ся, вызывая ситуационно-обусловленные реак-
ции  протеста (вплоть до элективного мутиз-
ма), отказа от лечения, ограничения речевой
активности, потери интереса к окружающему.
В этих случаях (58% больных) имело место
сочетание невротических и ситуационных па-
тохарактерологических  реакций.
Последние  проявлялись в виде выраженной

раздражительности и расторможенности, иног-
да приобретая характер аффективной взрывча-
тости,  агрессивности, конфликтности. Плак-
сивость и капризность в этих случаях имели ок-
раску дистимических нарушений, часто с выра-
женным дисфорическим оттенком без прямой
зависимости от выраженности заикания. В от-
дельных случаях патохарактерологические ре-
акции проявлялись демонстративным уходом от
контактов (6%). Тот факт, что во всех случаях
эти проявления имели место у детей с выражен-
ным церебрастеническим синдромом или оста-
точными проявлениями задержки психоречево-
го развития, обусловливал снижение у них мо-
тиваций к нормальному обучению, познаватель-
ного интереса. Для многих больных НЗ этого
возраста было характерно отсутствие стремле-
ния к выздоровлению и негативное отношение
к лечению. Гипердинамический синдром
встречался реже, чем в дошкольной группе. При
этом, в  случаях сочетания с задержкой психо-
речевого развития и патохарактерологическими
реакциями, он приобретал  качественное состо-
яние психопатоподобного синдрома (48%). В
остальных случаях (6%) он  проявлялся только
в виде психомоторной расторможенности и лег-
кой неадекватности поведения, усиливая цереб-
растеническую симптоматику. Сопутствующие
неврозоподобные нарушения - снохождения,

сноговорения, ночные страхи, ночной энурез
имели место у более чем у 1/3 больных. Еще у
трети больных были зафиксированы остаточ-
ные проявления задержек психоречевого раз-
вития - трудности приобретения школьных на-
выков - счета, письма в результате фонетико-
фонематического недоразвития, сложности фор-
мирования лексико-грамматического строя. Во
всех случаях они сопровождались выраженным
церебрастеническим синдромом. В ходе лечеб-
ного процесса было отмечено, что уменьшение
степени выраженности церебрастенического
синдрома способствовало восстановлению сни-
женных интеллектуальных функций, что указы-
вает на единство патогенетических  механиз-
мов этих состояний.
Все больные младшей школьной группы яв-

лялись учениками массовых школ. При этом 6%
из них обучались на дому в связи с тяжелой вы-
раженностью речевого дефекта. Заикающиеся,
посещавшие занятия в массовых школах, под-
вергались общим с их здоровыми сверстниками
требованиям в обучении и поведении. Большин-
ство заикающихся находились в обстановке, в
которой преподаватели предъявляли неадекват-
но высокие требования к их психическим и ре-
чевым возможностям. У части детей этой груп-
пы  тяжело складывались отношения в школь-
ном коллективе, так как заикающиеся подвер-
гались насмешкам сверстников по поводу
"плохой речи". Неправильная реакция окруже-
ния приводила к тому, что речевой дефект по-
степенно становился фактором глубоких внут-
ренних переживаний, вызывая у одних чувство
собственной неполноценности, у других - агрес-
сию к своим "обидчикам". Таким образом, раз-
вившиеся у части детей этой группы  психоген-
ный астенический синдром и  вторичные невро-
тические и патохарактерологические реакции
утяжеляли уже имеющиеся у них резидуальные
церебрастенические проявления.
Развитие неврастении и истерического не-

вроза (38%) являлось отличительной чертой
психического статуса больных НЗ в старшей
группе. Оно определялось наличием длительной
хронической психотравмирующей ситуации в
семье и школе, связанной с заиканием. Если в
средней группе отмечались выраженные реак-
ции на неправильное отношение окружения, то
в старшем возрасте сам факт заикания становил-
ся причиной развития общего невроза, одним из
определяющих синдромов которого является
логофобия. При этом нами была прослежена
патопластика ведущего астенического синдро-
ма из резидуально-органического и психогенно-
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го компонентов (на примере 12 больных сред-
ней группы, наблюдавшихся по поводу заикания
от 9-11-ти до 14-17-ти летнего возраста). Его
проявлениями у больных старшей группы были
ощущение общей слабости, часто - апатии, сни-
женной физической, умственной и интеллекту-
альной работоспособности, низкий энергетичес-
кий потенциал в виде отсутствия мотиваций к
социальной деятельности. Еще одним характер-
ным признаком для этой группы больных яви-
лось постоянно пониженное настроение и тре-
вожное ожидание момета, когда необходимо бу-
дет вступить в разговор. Каждый из них не про-
являл никакой активности в ведении разговора
и стремился ограничить свою речь однослож-
ными ответами и жестами. Причем такое рече-
вое поведение было характерно не для отдель-
ных эмоционально-значимых ситуаций, а про-
являлось на протяжении длительного времени
(как правило, больше 1-го года) в любом окру-
жении - и с родителями, и с друзьями, и в шко-
ле и т.д. Эти больные, как правило, не верили в
успех лечения, хотя обладали пассивным же-
ланием "быть как все" и "нормально говорить".
Попытки врача и логопеда спровоцировать
больного на развернутую речь обычно приво-
дили к появлению выраженных вегето-сосуди-
стых реакций - эритематозных пятен на лице и
шее, общего гипергидроза, тиков, одышки, сла-
бости в ногах, головной боли, головокружения
и т.д.
Патохарактерологическое формирование

личности  (56%) у больных НЗ старшей груп-
пы происходило на базе закрепления имевших
место в анамнезе патохарактерологических
реакций в сочетании с  церебрастеническим и
гипердинамическим синдромами в условиях
действия хронической психотравмирующей
ситуации. Заикание, независимо от степени его
выраженности, становилось все менее значи-
мым в клинической картине заболевания, но
более значимым в целях "использования" его
больными.  В зависимости от преобладания
аффективных, тормозных, истерических реак-
ций, отсутствия побудительных мотивов к ка-
кому-либо виду деятельности, в том числе -
речевой, у больных этой группы  можно было
выделить классические варианты патохаракте-
рологического формирования личности по
В.В.Ковалеву: аффективно-возбудимый - у 11%,
тормозимый - у 8%, сочетание истероидного и
неустойчивого - у 81%. В условиях отсутствия
адекватных лечебно-коррекционных меропри-

ятий у этих больных все более нарастали при-
знаки приобретенной психопатии.
Лишь у 6% больных старшей группы (в воз-

расте 12-13 лет) имел место резидуальный це-
ребрастенический синдром, осложненный
только неярко выраженной логофобией.
Таким образом, состояния, которые тради-

ционно считаются логоневрозом, имеют слож-
ный патогенез развития и разную нозологичес-
кую структуру.  Эти состояния развиваются на
базе неврозоподобного заикания, появившего-
ся у больных в момент формирования фразо-
вой речи. В момент своего возникновения заи-
кание было одним из проявлений резидуаль-
но-органической невропатии. Невротические и
патохарактерологические реакции у заикаю-
щихся дошкольного возраста малоспецифичны.
В связи с этим, использование термина "лого-
невроз" к заикающимся этого возраста мы счи-
таем неправомочным. Немного ближе к поня-
тию "логоневроз" неврозоподобное заикание у
больных младшего школьного возраста. У них
имеет место более сложное сочетание резиду-
ально-органических церебрастенических и
психопатологических проявлений и психоген-
ных невротических и патохарактерологических
реакций, возникших в результате неправильно-
го отношения микросоциального окружения к
речевому дефекту. Однако и в этом возрасте еще
преждевременно говорить о "типичном" лого-
неврозе. У больных НЗ старшего школьного
возраста, в результате приобретения речевым
дефектом статуса сверхзначимости, имеет ме-
сто развитие логофобического синдрома в
структуре неврастении, истерического невро-
за или патохарактерологического формирова-
ния личности. Именно в этом возрасте исполь-
зование термина "логоневроз" мы считаем наи-
более приемлемым. Мы полагаем, что описан-
ная градация развития патологических
состояний, объединенных в литературе тради-
ционным термином "логоневроз", может быть
полезной в правильном выборе лечебно-реаби-
литационных мероприятий, а использование
самого термина более корректным. Однако сле-
дует понимать условность использования тер-
мина "логоневроз" и в этих случаях. Указывая
на наличие у больного речевой дисфункции
психогенного генеза, он, тем не менее, в пол-
ной мере не отражает всей сложности психо-
патологических проявлений, составляющих
клиническую картину развившегося заболева-
ния.
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В.С.Підкоритов, М.К.Мішанова

ВІКОВІ ЕТАПИ РОЗВИТКУ ЛОГОНЕВРОЗУ У ДІТЕЙ З РЕЗИДУАЛЬНО-ОРГАНІЧНИМ
УРАЖЕННЯМ ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Український НДІ клінічної та експериментальної неврології та психiатрії.  Харків

У роботі подано аналіз клінічної картини та вікової динамiки 150 хворих на неврозоподібне заїкання 3-х вікових груп - дошкільної,
молодшої і старшої шкільної. На її основі описано механізм вторинної невропатизації та психопатизації хворих на неврозоподібне заїкан-
ня та перехід захворювання до якісно нових станів, об’єднаних наявністю логофобічного синдрому. В залежності від якісної переваги
невротичних або патохарактерологічних реакцій у старшому шкільному віці  клінічна картина неврозоподібного заїкання перетворюєть-
ся у загальний  невроз або патохарактерологічний розвиток особистості. Таку градацію необхідно враховувати при виборі лікувально-
реабілітаційної тактики з позиції патогенетичного підходу. (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 41-46).

V.S.Podkorytov, M.K.Mishanova

AGE DEVELOPMENT STAGES OF LOGONEUROSIS IN CHILDREN WITH RESIDUAL-
ORGANIC BRAIN LESION

Ukranian Research Institute of Clinical and Experimental Neurology and Psychiatry; Department of
children’s psychoneurology, Speech Pathology Center

An analisis of the clinical syndromocomplexes  and the age dynamics in 150 patients of 3 age groups (preschoul, junior and senior) affected
with nervous-similar stammering. On this basis a description is given of the secondary mechanism of neurotisation and psychopatisation in the
patiens with nervous-similar stammering. As a result, this desease acquires the qualitatively new states which are combined by the presence of  the
logofobical syndrome. The clinical syndromocomplex of the nervous-similar stammering in juvenils is transformed into a general neurosis or the
pathocharacterological developvent of personality depending  upon the qualitative predominance of neurotic and pathocaracterological reactions in
the children’s age. This gradation should be taken into account in the pathogenetic approach to the selection of treatment-rehabilitation tactics.
(The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 41-46).
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Несмотря на большое количество публикаций,
по-прежнему не утихают споры о характере пси-
хосоматических отношений при ишемической
болезни сердца (ИБС). До последнего времени
продолжаются дискуссии о том, являются ли из-
менения в психической сфере одним из факто-
ров, повышающих риск возникновения ИБС [8,9]
или, напротив, психические расстройства у таких

УДК 616.89-07-084.616.12

С.Г. Ушенин

КЛИНИКО-ДИНАМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ НЕПСИХОТИЧЕСКИХ
ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Донецкая областная психиатрическая больница

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, непсихотические психические расстройства.

людей возникают как следствие основного забо-
левания [2, 3].
Дискутабельным остается и вопрос об удель-

ном весе соматогений и психогений в возникаю-
щей при ишемической болезни сердца психичес-
кой патологии [5,6]. Практически отсутствуют
исследования манифестных нарушений, включа-
ющих субклинический уровень расстройств.

Целью настоящей работы являлась клинико-
динамическая оценка непсихотических психи-
ческих расстройств при ИБС, в том числе на эта-
пе субклинических проявлений. Представлены
результаты исследования 245 больных, страда-
ющих ишемической болезнью сердца. Работа
велась на базе кардиологического отделения го-
родской больницы № 3 города Донецка. Ис-
пользовались клинико-эпидемиологический,
клинический и клинико-психологический мето-
ды.
На первом этапе исследования применялся

Материал и методы исследования

опросник нервно-психической дезадаптации,
разработанный Ленинградским психо-невроло-
гическим научно-исследовательским институ-
том им. В.М.Бехтерева в 1989 году. Данный оп-
росник позволял с высокой степенью достовер-
ности (p<0,01) отделить пациентов, у которых
основное заболевание не осложнялось сопут-
ствующими психическими расстройствами от
лиц с изменениями в психической сфере. В даль-
нейшем, с целью верификации диагноза, прово-
дилось структурированное клиническое обсле-
дование.

На основании клинических и клинико-пси-
хологических исследований удалось установить,
что число лиц с психическими нарушениями при
ишемической болезни сердца составляло 187
человек (71,8% от общего числа обследованных
больных). В зависимости от выраженности кли-
нической симптоматики, ее синдромальной
структурированности, такие пациенты были раз-
делены на две группы.
В первую группу (54 человека) входили лица

с доклиническими расстройствами [1]. У этих
пациентов имелась достоверная связь выявле-
ных нарушений (p<0,05) с непродолжительным
течением основного заболевания (до одного
года). Психопатологические проявления опреде-
лялись наличием аморфной, не достигающей

Результаты исследования и обсуждение

клинического уровня симптоматикой, включаю-
щей в себя такие неспецифические симптомы,
как общее недомогание, слабость, ухудшение
памяти, трудности в сосредоточении, повышен-
ную раздражительность, нарушение сна. Боль-
ные практически никогда не связывали данную
симптоматику с основным заболеванием. Это со-
четалось со стремлением к преуменьшению тя-
жести заболевания, неадекватной оптимистичес-
кой оценкой своего состояния, с отрицанием ка-
кой-либо угрозы для здоровья. Порой только при
более углубленной клинической беседе удава-
лось выявить у таких больных сопутствующую
симптоматику.
Выделено три основных варианта доклини-

ческих непсихотических расстройств - астени-
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ческий, субдепрессивный и тревожный.
При астеническом варианте (25 случаев)

доклинических расстройств отмечалась раздра-
жительность, общая слабость, повышенная
утомляемость, нарушения сосредоточения, ухуд-
шение памяти. К этому примыкали и наруше-
ния вегетативной регуляции, которые характе-
ризовались головными болями, нарушениями
сна, аппетита, гипергидрозом кожи. В то же вре-
мя, наблюдаемые проявления отличались малой
насыщенностью, эпизодичностью, отсутствием
оформленного астенического синдрома, пред-
ставляя собою часть или элемент последнего.
Все жалобы носили расплывчатый, неопреде-
ленный характер, больные всячески отрицали
связь между этими жалобами и основным забо-
леванием.
При субдепрессивном варианте (23 случая)

наиболее типичным было состояние неосознан-
ного, неясного душевного дискомфорта, харак-
теризуемое пациентами как "дурное настрое-
ние", чувство внутреннего напряжения, устало-
сти, уменьшение интенсивности контактов с
окружающими, потеря чувства насыщения сном.
Больные не высказывали жалоб на снижение
настроения, были фиксированы или на отдель-
ных проявлениях субдепрессивных расстройств
(нарушения сна, раздражительность и пр.) или
полностью отрицали их наличие, трактуя ситу-
ацию, "как временную и разрешимую".

Тревожный вариант (6 случаев) характери-
зовался ощущениями "постоянной нервозности,
напряженности", "неспособности расслабить-
ся", фиксацией на своих телесных переживани-
ях. Часто на первом плане у таких больных в
качестве "фасада" выступают агрипнические
расстройства, головные боли, нарушения веге-
тативной регуляции. При этом больные пытают-
ся преуменьшить, дезавуировать свои болезнен-
ные переживания, дают им различные "рацио-
нальные" объяснения ("Да, я несколько беспо-
коюсь, но не за сердце - тут меня вылечат, а за
дела на работе, в семье и.т.д.").
Таким образом, у больных с доклинически-

ми непсихотическими расстройствами на пер-
вый план выступает некоторая недооценка тя-
жести своего состояния. Пациенты пытаются
преуменьшить свои проблемы, связанные с ише-
мической болезнью сердца, дают неадекватно
оптимистическую оценку прогноза заболевания,
внешне не воспринимают свое заболевание, как
нечто серьезное.
Вторая группа (133 человека) была представ-

лена различными вариантами клинически диф-
ференцированной, стойкой симптоматики,

структурированной в традиционно выделяемые
синдромы: астенический, кардиофобический,
тревожно-депрессивный, ипохондрический и
истерический. Наблюдалась отчетливая связь
между тяжестью основного заболевания, его
длительностью (свыше одного года) и нали-
чием клинически выраженной психической па-
тологии (p<0,05).
Для больных с астеническим синдромом (15

случаев) характерными являлись общая сла-
бость, повышенная раздражительность, быстрая
истощаемость, сниженная концентрация внима-
ния, выраженное снижение работоспособности.
Такие пациенты жаловались на общее плохое са-
мочувствие, отсутствие бодрости, разбитость,
упадок физических сил, непереносимость обыч-
ных нагрузок. Типичным было также наруше-
ние цикла "сон - бодрствование" (сонливость
днем, бессонница или тревожный сон ночью),
головные боли (стягивание, давление, покалы-
вание в области лба или затылка, ощущение "не-
свежей головы"). В отличие от больных с асте-
ническим вариантом доклинических непсихоти-
ческих расстройств у них наблюдалось клини-
ческое структурирование симптоматики, ее син-
дромальная завершенность, отчетливо подчер-
киваемая связь с ишемической болезнью серд-
ца, некоторое субъективное преувеличение как
тяжести основного заболевания, так и сопутству-
ющей психопатологической симптоматики.
При кардиофобических расстройствах (22

случая) характерны постоянные необоснован-
ные опасения за работу сердца, страх перед воз-
можной его остановкой, что сопровождается
контролем за сердечной деятельностью, щадя-
щими мероприятиями, направленными на огра-
ничение физической активности и на избегание
психотравмирующих ситуаций, требованием от
врачей постоянного наблюдения за сердечной
деятельностью пациента, иногда неконтолируе-
мым приемом медикаментов.
При тревожно-депрессивных расстрой-

ствах (64 случая) у пациентов наблюдалось
сильное беспокойство, проецируемое в будущее,
чувство внутреннего напряжения, сниженное на-
строение, связанные с наличием основного за-
болевания тоска, угрюмость, речедвигательная
заторможенность, пассивность. Кроме этого,
отмечались вегетативные расстройства (сухость
во рту, склонность к запорам, нарушения сна в
виде трудностей с засыпанием и ранними про-
буждениями). В беседе такие пациенты малораз-
говорчивы, неохотно отвечают на вопросы, со-
держанием разговора не интересуются. В выс-
казываниях часто звучит озабоченность своим
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основным заболеванием, связь между ним и
"своей депрессией".
При ипохондрических расстройствах (25 слу-

чаев) у больных отмечались признаки "ухода в
болезнь". При беседе с врачом такие пациенты
излагали длинную и сложную историю своего
заболевания, предъявляли множество соматичес-
ких жалоб, были фиксированы на минимальных
изменениях своего самочувствия. Они очень
подробно, скрупулезно описывали свое состоя-
ние. При этом симптоматика носила неконкрет-
ный, расплывчатый характер. У этих больных
отмечалась диссоциация между собственной
оценкой физического состояния и объективны-
ми данными в сторону субъективного преувели-
чения тяжести заболевания. Часто нормальные
или обыкновенные ощущения интерпретирова-
лись ими как анормальные и неприятные. При
фиксации на проблемах своего организма дру-
гие интересы уходили на второй план.
Последнюю группу больных составили лица

с истерическими расстройствами (7 случаев).
Основными симптомами у них были вегетатив-
ные нарушения с периодическими приступами
тошноты, спазмами в желудке, головокружени-
ями, алгическими расстройствами, возникающи-
ми в различных частях тела, периодически по-
являющееся онемение конечностей, чувство в
них жара или холода, покалывание, ощущение
нехватки воздуха, нарушения глотания, ощуще-
ние "кома" в горле, снижение аппетита, общая
слабость, слезливость. Такие пациенты жалова-
лись на то, что они неспособны сдерживать свои
эмоциональные реакции, плаксивость. В беседе
с врачом больные ярко и красочно описывали
свое состояние, "невыносимые страдания", ко-
торые "приносит им сердечная болезнь". В то
же время им была присуща частая смена настро-
ения, в поведении проскальзывали элементы
демонстративности, театральности.
Анализируя клинико-динамические особен-

ности психических расстройств при ИБС, мож-
но заметить, что на ранних этапах основного
заболевания больные стараются преуменьшить
его тяжесть, отрицают какую-либо озабочен-
ность болезнью, трактуя заболевание как "вре-
менную, разрешимую проблему", проявляя на-

рочитое равнодушие к заболеванию, проблемам
его исхода и прогноза. В то же время, несмотря
на внешнее пренебрежение болезнью, такие
больные соглашаются на пребывание в стацио-
наре, строго выполняют врачебные назначения.
Данный феномен расценивается в психологичес-
ких и психодинамических исследованиях с по-
зиций "преодолевающего поведения" (реакций
человека на психотравмирующие ситуации) как
"невротическое отрицание" - один из основных
четырех типов преодолевающего поведения, при
котором восприятие реальности извращается
таким образом, что проблема как бы исчезает
[7]. Такая недооценка тяжести состояния у боль-
ных описана как гипонозогнозический эгодис-
тонный вариант восприятия болезни [4]. Одна-
ко такая реакция лишь отодвигает решение про-
блемы и ухудшает положение. В дальнейшем,
по мере течения основного заболевания, его про-
грессирования и формирования клинически
оформленных психических расстройств, меня-
ется и отношение к болезни. Если ранее боль-
ные отрицали какие-либо признаки наличия у
себя психических расстройств, то в дальнейшем
у них все четче проявляется тенденция к субъек-
тивной переоценке тяжести своего состояния.
Несомненна большая роль в формировании кли-
нически выраженных непсихотических рас-
стройств как соматогений, так и психогений,
связанных с дезадаптирующей ролью основно-
го заболевания, не дающей таким больным ис-
полнять такой же круг обязанностей, которые
они могли делать до болезни, ограничением их
жизнедеятельности, опасениями перед возмож-
ным прогрессированием заболевания, неблагоп-
риятным его прогнозом для здоровья и жизни.
Все это указывает на необходимость наряду

с оказанием таким пациентам медикаментозной
помощи более широкого внедрения во врачеб-
ную практику психотерапевтических и психо-
коррекционных мероприятий, создания при
больницах соответствующих специализирован-
ных кабинетов, налаживания связей между спе-
циализированными отделениями городских и
областных психиатрических больниц (в частно-
сти, психосоматическими) и кардиологически-
ми службами областей и городов.
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КЛIНIКО-ДИНАМIЧНI ОСОБЛИВОСТI НЕПСИХОТИЧНИХ  ПСИХIЧНИХ РОЗЛАДIВ У
ВИПАДКАХ IШЕМIЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ

Донецька обласна клiнична психiатрична лiкарня.

Робота базується на результатах дослiдження 245 хворих, страждаючих iшемiчною хворобою серця. Цiллю роботи була клiнiко-
динамiчна оцiнка непсихотичних психiчних розладiв при iшемiчнiй хворобi серця. На першому етапi дослiдження на основi клiнiчних та
клiнiко-патопсихологiчних дослiджень була виокремлена група осiб з психiчними порушеннями при iшемiчнiй хворобi серця, яка становить
187 осiб (71,8% вiд загального числа обстежених хворих). В залежностi вiд вираженостi клiнiчної симптоматики, її структурованостi
пацiєнти з психiчними розладами були роздiленi на двi групи.

У першу групу (54 ос.) увiйшли особи з доклiничними розладами. У цих пацiєнтiв був певний зв’язок (p<0,05) з недовгим за термiном
перебiгу провiдного захворювання (до 1 року). Прояви непсихотичних розладiв обумовлювалися наявнiстю аморфної психiчної
симптоматики, що недосягала клiничного рiвню. Були вiдокремленi три провiдних варiанти доклiничних непсихотичних розладiв -
астенiчний, субдепресивний, тривожний.

Друга група (133 ос.) була репрезентована рiзноманiтними варiантами клiнiчно диференцiйованої стiйкої симптоматики. Вiдокремленi
провiднi синдроми - астенiчний, кардiофобiчний, тривожно-депресивний, iпохондричний та iстеричний.

Спостерiгався наявний зв’язок мiж важкiстю провiдної хвороби, її тривалiстю (бiльш 1 року) та наявнiстю клiнiчно визначеної
психiчної патологiї (p<0,05).

Розкритi психологiчнi аспекти реагування хворих на наявнiсть провiдного захворювання.
Запропонованi заходи, спрямованi на профiлактику та лiкування непсихотичних психiчних розладiв при iшемiчнiй хворобi серця.

(Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 47-50).

S.G. Ushenin

CLINICAL AND DYNAMIC PECULIARITIES OF NONPSYCHOTIC MENTAL DISORDERS
OF PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE

Regional clinical psychiatric hospital Donetsk.

This research work is based on the results of examination of 245 patients with ischemic heart disease. The purpose of this work is a clinical and
dynamic evaluation of nonpsychotic mental derangements in the patients with ischemic heart disease. At the first stage of examenation a group of
187 patients (71,8%) with mental derangements and ischemic heart disease was selected on a basis of clinical, clinical and patopsychological
researches. According to expressivenes of clinic symptomatics, its structure patients with mental derangements were devided in to 2 groups.

The first group (54 patients) includes patients with not clinically manifested derandements. Thise patients had reliable connection (p<0,05)
with short course of main disease (till 1 year). Symptomatics was characterised by manifestation of nonpsychotic perturbations and determined by
presence of amorfnous, failing to achieve clinic level of symptomatics. Three main variants of not clinically manifested nonpsychotic pertubations
were distinguished: asthenic, subdepressive and axious.

Second group (133 patients) was presented by various versions of clinic differentiated, strong symptomatics. Main syndromes were distinguished:
asthenic, cardiofobic, anxious-depressive, hypochondric and hysteric.

Relations between seriousness of main disease, its duration (more than 1 year) and presence of clinic manifestationof mental patology (p<0,05)
were observed.

Psychological aspects of reaction of patients on presence of main disease were shown.
Prophylactics and treatment measures of nonpsychotic mental derangement in the presence of ischemic heart disease were proposed. (The

Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 47-50).
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В последние годы наметилась тенденция к
угрожающему распространению наркоманий
среди населения Украины. Аналогичный рост
наркотизации населения отмечается в России,
других странах СНГ и во всём мире. Так, в стра-
нах европейской культуры, регулярно употреб-
ляют наркотические вещества до 15% населе-
ния [23]. Заболеваемость наркоманией в России
за период с 1984 по 1996 г. выросла в 12,8 раз,
причём, только за последние 4 года, в 3,13 раз
[13]. Особую тревогу вызывает резкое "омоло-
жение" контингента лиц, употребляющих нар-
котические вещества [13, 23, 26]. Так, 46% 18 -
летних школьников США, регулярно употреб-
ляют один или несколько запрещённых нарко-
тиков [23].
Сегодня наибольшее распространение в мире

получает злоупотребление героином и кокаином.
На Украине, в связи с дороговизной указанных
веществ, прочно "лидируют" кустарно изго-
товленные опиаты, по наркогенности не усту-
пающие героину, а по токсичности превосходя-
щие его во много раз [6, 25]. Путём введения в
организм опиатов кустарного производства яв-
ляется внутривенное инъецирование, что, в
условиях низкой культуры наркотизирующихся
слоёв населения, ведёт к распространению ВИЧ
- инфекции. Так, по данным Донецкого област-
ного Центра по борьбе со СПИДом, по состоя-
нию на январь 1998г., среди выявленных носи-
телей ВИЧ - инфекции 80,71% инъекционные
наркоманы.
Сегодня практическая наркология располага-

ет широким перечнем средств и методов воздей-
ствия на опийную зависимость. С этой целью
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применяют различные медикаментозные, эффе-
рентные и психотерапевтические методы. Оце-
нивая их эффективность, следует указать, что
направлены они, в первую очередь, на купиро-
вание состояния опиатной абстиненции, а не на
психическую зависимость от наркотика [11, 12,
13, 20]. Во многих работах отсутствуют катам-
нестические наблюдения. По литературным дан-
ным [24], у 26% больных ремиссии отсутству-
ют вообще, у 33% рецидив заболевания насту-
пает в первые 6 месяцев после лечения, и лишь
у 5% длительность ремиссии составляет свыше
года. Приведенные данные не позволяют считать
результаты лечения удовлетворительными, что,
естественно, заставляет продолжить поиск аль-
тернативных методов лечения опийной нарко-
мании.
Интерес к ЭСТ, как возможному средству

воздействия на опиатную зависимость, возник
не случайно. В доступной нам литературе есть
указание [27] на возможность применения ЭСТ
для купирования острых проявлений опиатной
абстиненции. В нашей практике встречалось
несколько случаев шизофрении, осложнённой
опийной наркоманией. В результате применения
ЭСТ, на фоне купирования психотических рас-
стройств, отмечалось уменьшение и полное ис-
чезновение влечения к наркотикам и прекраще-
ние злоупотребления ими. Возникло предполо-
жение о возможной эффективности ЭСТ и в ле-
чении "чистой" опийной наркомании. Целью
настоящей работы явилась оценка эффективно-
сти механизмов электросудорожной терапии и
на этой основе разработка гипотетической мо-
дели патогенеза опийных наркоманий.

Лечение методом ЭСТ проведено 29 больным
опийной наркоманией. Все лица мужского пола в
возрасте от 16 до 40 лет. Средний возраст 27±2,5
года. Все вводили себе внутривенно опиаты кус-
тарного производства в сочетании с димедролом

Материал и методы исследования

и диазепамом, то есть наркомания с самого нача-
ла носила осложнённый характер [6, 25] и отли-
чалась быстрыми темпами формирования зави-
симости и роста толерантности к наркотику. Про-
должительность предшествующей наркотизации
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колебалась от 1,5 до 20 лет и, в среднем, состав-
ляла 3,5 года. Многие пациенты ранее неоднок-
ратно лечились в наркологических стационарах
и амбулаторно без видимого эффекта.
Лечение проводилось на базе Донецкой обла-

стной клинической психиатрической больницы.
Ему предшествовало комплексное соматоневро-
логическое, лабораторное и психопатологическое
обследование. В его ходе у 3 - х пациентов была
дигностирована ВИЧ -инфекция на стадии носи-
тельства. В 4 - х случаях была выявлена невроло-
гическая микросимптоматика в виде лёгкой асим-
метрии лица, слабости конвергенции, равномер-
ного оживления сухожильных рефлексов. На мо-
мент госпитализации все пациенты находились
в состоянии абстиненции различной длительно-
сти и выраженности. В психической сфере отме-
чались стойкие диссомнические расстройства,
пониженное настроение, тревога и психопатопо-
добное поведение. Депрессия чаще носила дис-
форический характер с безрадостностью, раздра-
жительностью, взрывчатостью. В других слу-
чаях преобладал тревожно - депрессивный аф-
фект, иногда с двигательным беспокойством,
вплоть до раптоидных состояний. В целом, в 38%
случаев (11 больных), преобладали тревожно -
депрессивные расстройства и в 62% случаев (18
больных) - дисфорическая депрессия с напряжён-
ностью, злобностью и психопатоподобными рас-
стройствами, нередко с прямой агрессивностью
по отношению к окружающим. Влечение к нар-
котикам носило обсессивный характер, иногда до-
стигая степени компульсивного с поведением, на-
правленным на поиск наркотического средства
или его заменителей. Кроме указанных рас-

стройств психической сферы отмечались разно-
образные алгические ощущения в мышцах и су-
ставах, вегетативные расстройства - мидриаз, ги-
пергидроз, тахикардия и повышение артериаль-
ного давления, диспептические расстройства.
Продолжительность госпитализации состави-

ла от 17 до 68 дней, в среднем 32±4,5 дня. Курс
ЭСТ начинали, в среднем, на 12±3,4 день госпи-
тализации, что было связано с необходимостью
предварительного комплексного обследования, в
том числе на ВИЧ - носительство. В период до
начала проведения ЭСТ для коррекции абстинент-
ных проявлений проводили неспецифическую де-
зинтоксикационную терапию растворами плазмо-
заменителей, назначали ноотропы, активаторы
тканевого метаболизма. Из психофармакологи-
ческих средств использовались бензодиазепино-
вые производные (диазепам, мезапам, нитразе-
пам), трициклические антидепрессанты (амит-
риптилин, пиразидол), седативные нейролепти-
ки (аминазин, тизерцин). На фоне проводимой
терапии отмечалось уменьшение алгий, вегета-
тивных расстройств, некоторое уменьшение тре-
вожности при сохранении депрессивных дисфо-
рических и психопатоподобных расстройств.
Курс ЭСТ состоял из 2-7 сеансов, в среднем

4,5±0,4 процедуры на курс. Сеансы проводили
через день. Использовали аппарат "ЭКТ 01 -
ФИЛАТ". После стандартной премедикации про-
водилось электроконвульсивное воздействие при
битемпоральном расположении электродов, на-
пряжении 100 - 150 В и экспозиции 0,3 - 0,5 с.
Количество сеансов определялось динамикой
психопатологических расстройств и наличием
влечения к наркотическому веществу.

После проведения первого сеанса ЭСТ боль-
ные отмечали улучшение общего самочувствия,
нормализацию сна, уменьшение тревожности и
улучшение настроения. После проведения 3 - х
сеансов практически во всех случаях купирова-
лись диссомнические и тревожные расстройства,
что позволяло отменить психофармакологичес-
кую терапию. Значительно уменьшалась выра-
женность депрессивных и психопатоподобных
расстройств, однако для полного их купирова-
ния требовалось на 1-2 сеанса больше. Таким
образом, полностью купировались проявления
абстинентного синдрома в течение 8-10 дней.
Однако основным эффектом ЭСТ, по нашему
мнению, являлось исчезновение влечения к опи-
атам. Пациенты заявляли об отсутствии жела-

Результаты исследования и обсуждение

ния употреблять наркотик. При сохранении вос-
поминаний об обстоятельствах употребления
опиатов, забывалось состояние наркотического
опьянения, стиралась его эмоциональная окрас-
ка. Другими словами, дезактуализировалось
ощущение "кайфа" - основной причины сохра-
нения психической зависимости, по мнению
самих пациентов.
Катамнестические данные были получены и

проанализированы у 17 больных: у 5 (29,4%)
человек ремиссия продолжалась более года, у 7
(41,2%) - свыше 6 месяцев и у 5 (29,4%) свыше
3-х месяцев. Никто из этих пациентов в период
катамнестического наблюдения не испытывал
болезненного влечения к наркотику даже в мик-
росоциальных ситуациях, способных потенци-
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ровать это влечение. Они не отмечали у себя ка-
ких-либо неприятных ощущений, нормализова-
лись взаимоотношения с окружающими, появи-
лась реальная жизненная перспектива. Возврат
к употреблению наркотиков, в принципе, неко-
торыми пациентами не исключался, но был ма-
ловероятен. Во всяком случае образ их жизни
позволял надеяться на стабилизацию положи-
тельных мотивационных установок и стойкое
преодоление наркотической зависимости.
Результаты проведенного исследования побу-

дили провести анализ возможных механизмов
сравнительно высокой эффективности ЭСТ при
опийной токсикомании. Этот анализ осуществ-
лялся с привлечением ранее опубликованных
данных о патогенетических механизмах нарко-
маний, сходных клинических состояний, а так-
же об известных метаболических сдвигах, воз-
никающих при ЭСТ.
Системный подход к проблеме наркоманий

[1] позволяет сформулировать гипотезу о нар-
кофункциональной системе (НФС), интегриру-
ющей различные патогенетические механизмы
наркоманического поведения и патологической
зависимости от психоактивных веществ. Биоло-
гические составляющие этой системы лежат в
основе болезненного влечения к наркотику (ак-
тивации механизмов зависимости), что являет-
ся конечным результатом действия НФС или зак-
лючительной психофизиологической реакцией
больного на наркотик. Промежуточные звенья в
цепи формирования наркотической зависимос-
ти, по-видимому, обеспечивают специфические
интегративные реакции организма на уровне
нейромедиаторного и нейропептидного метабо-
лизма [10].
В настоящее время накоплено достаточное

количество экспериментальных и клинических
данных, свидетельствующих о том, что морфо-
функциональным субстратом формирования
опиатной зависимости является лимбико - нео-
кортикальная эмоциогенная система мозга. Её
исходное функциональное состояние предопре-
деляет скорость и прочность развития этого па-
тологического влечения [8].
Известно также, что в основе феномена дей-

ствия наркотических веществ лежат нейрохими-
ческие процессы подкрепления, действующими
субстратами которых являются нейромедиаторы
дофамин, норадреналин и серотонины [14, 15,
16]. Установлено, в частности, что включение
мезолимбической системы вознаграждения при
действии наркотика связано с выбросом дофа-
мина, который, в свою очередь, модулируется
активацией серотониновых рецепторов [30, 31].

Компенсаторное увеличение синтеза дофамина
приводит к накоплению его в тканях мозга и
манифестации абстинентных проявлений [13].
На тесную связь нарушений обмена катехолами-
нов и формирования опиатной зависимости ука-
зывает эффективность антидепрессантов, кло-
фелина, бромокриптина и некоторых других ка-
техоламинергических средств в терапии опиат-
ной зависимости. Рядом авторов отмечается де-
сенситизация дофаминовых и гиперчувствитель-
ность серотониновых рецепторов у больных нар-
команиями как в остром периоде, так и в перио-
де ремиссии [29, 34], а также повышенная веро-
ятность формирования наркотической зависимо-
сти у лиц с дефицитом катехоламиновой нейро-
медиации и опиатных систем организма к воз-
действию наркотика [2]. В этих условиях приём
психоактивных веществ, вызывающих усилен-
ное высвобождение катехоламинов и изменение
концентрации опиоидов в "системе подкрепле-
ния", приводит к временной активации этой си-
стемы, что и вызывает положительную эмоцио-
нальную реакцию. Косвенным подтверждением
дофаминергических механизмов аффективных
расстройств при опийных наркоманиях являет-
ся высокая эффективность дофаминстимулиру-
ющей терапии при эндогенных (катехоламинза-
висимых) депрессиях [20].
Приведенные данные о роли катехоламино-

вой нейромедиации в генезе опийных наркома-
ний хорошо согласуются с мнением ряда иссле-
дователей о том, что эффективность ЭСТ при
различных психических расстройствах обуслов-
лена воздействием на обмен катехоламинов. Так,
лечебное действие ЭСТ при депрессиях связы-
вается с повышением концентрации норадрена-
лина, а воздействие на галлюцинаторно - бредо-
вые расстройства с повышением концентрации
дофамина [21], расходуемого на синтез норад-
реналина. По данным других авторов [28, 32] под
влиянием ЭСТ повышается чувствительность
постсинаптических рецепторов к дофамину и
норадреналину. Есть также указания на непос-
редственное влияние ЭСТ на обмен эндогенных
опиатов: так, концентрация B - эндорфина в плаз-
ме сразу после сеанса ЭСТ возрастает в два раза
и сохраняется в течение длительного времени
[33]. К установленным фактам можно отнести и
возникающие при ЭСТ повышение функцио-
нальной активности гипоталамических центров,
адренореактивных влияний, активности окисли-
тельных процессов, гипергликемию [9], что
обеспечивает нормализацию различных отделов
мозга и особенно орбито - фронтального кортек-
са [35]. Следствием повышения активности этих
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отделов мозга является купирование эмоцио-
нальных и мотивационных расстройств, в том
числе компульсивного влечения к наркотичес-
кому веществу.
Анализ клинических и эксперементальных

данных позволяет отметить определённое кли-
нико-патогенетическое сходство наркоманий не
только с алкоголизмом [3], но и с затяжными
эндогенными депрессиями. Основанием для та-
кой констатации являются:

- сходство клинической картины (тревожно
- депрессивные, дисфорические расстройства);

- общность патогенетических механизмов, в
частности, нарушения центральных дофами-
нергических механизмов;

- значительный удельный вес терапевтичес-
ки резистентных состояний;

- высокая эффективность ЭСТ при этих за-
болеваниях, сопоставимая по механизмам дей-
ствия с фармакологическими агонистами дофа-
минергической системы [20].
Рассматривая опийные наркомании как свое-

образную модель затяжных терапевтически
резистентных эндогенных депрессий, следует
отметить и сходство изменений иммунного ста-
туса больных. Факт терапевтической резистен-
тности депрессий связывается многими иссле-
дователями с аутоиммунными процессами, с
нарушениями нейромедиаторных и нейропеп-
тидных механизмов регуляции иммуногенеза
[17, 19]. В последние годы установлено [7], что
при хронической опийной интоксикации в кро-
ви определяется высокий уровень антител к
морфину, иммунодефицит по Т - клеточному
типу, снижающий иммунологическую реактив-
ность в отношении Т - зависимых антигенов и
готовность к развитию иммунных комплексов.
Известно также, что стимуляция иммунной си-
стемы повышенным уровнем дофамина при
введении опиатов сменяется на этапе абстинен-
ции дофаминовой недостаточностью и, как
следствие, имммуносупрессией. С иммунными
механизмами, в частности с эндогенной нэйро-
сенсибилизацией, многие исследователи связы-
вают и высокую терапевтическую эффектив-
ность ЭСТ при резистентных к традиционно-

му лечению аффективных нарушениях различ-
ного генеза [15]. По-видимому, во время ЭСТ
происходит повышение проницаемости гемато
- энцефалического барьера, обусловленное ак-
тивацией калликреин - кининовой системы, в
результате чего в крови появляется белок S -
100, а, следовательно, и другие мозгоспецифи-
ческие антигены, происходит связывание их
противомозговыми антителами и, как след-
ствие, повышение циркулирующих иммунных
комплексов.
Таким образом, ЭСТ можно рассматривать

как способ коррегирующей иммуномодуляции.
Последняя, по-видимому, является фактором,
обеспечивающим купирование не только аф-
фективных и соматовегетативных проявлений
абстиненции, но и способствует стойкому уст-
ранению наркотической зависимости. С иммун-
ными механизмами, несомненно, связана и вы-
сокая эффективность ЭСТ при резистентных к
фармакотерапии психопатологических синдро-
мах [4, 18]. По-видимому, катехоламиновые эф-
фекты ЭСТ во много раз превосходящие дей-
ствие дофаминергических фармакологических
средств, определяются сопутствующими имму-
номодулирующими влияниями, которые созда-
ют комфортные условия для нормализации био-
логического "субстрата" болезни.
Приведенные данные о механизмах опийной

наркомании и высокой эффективности ЭСТ при
этой патологии позволяют рассматривать этот
метод не только как средство купирования
опийной абстиненции, но и патогенетического
воздействия на наркотическую зависимость, из-
меняя пределы индивидуальной резистентнос-
ти и тропизм метаболических систем организ-
ма (конституциональный фон) к нагрузкам пси-
хоактивными веществами. Обоснованность та-
кого вывода подтверждается как клиническим
опытом, так и экспериментальными наблюде-
ниями за многоуровневым распадом нарко-
функциональной системы и нормализации лич-
ностно - мотивационных установок больных.
Гипотетический характер проведенного ана-

лиза является основанием для более глубоких
и системных исследований в этой области.
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ЕФЕКТИВНIСТЬ ТА ПАТОГЕНЕТИЧНI МЕХАНIЗМИ ЕЛЕКТРОСУДОМНОI ТЕРАПII
ОПIЙНИХ НАРКОМАНIЙ

Донецький медичний унiверситет, обласна психiатрична лiкарня м.Донецьк.

29 хворим на опiйну наркоманiю проводили електросудомну терапiю. Усi хворi вводили собi опiати кустарного виробництва внутрiшньо.
На момент потраплення усi пацicнти були у станi абстиненцiї. Проведення 4 - 5 сеансiв ЕСТ дозволило повнiстю купiрувати абстинентнi
явища, а також вплинути на потяг до опiатiв. Катамнестичне дослiдження проведено в 17 хворих, у всiх випадках вiдмiчали стiйку
ремiсiю. У якостi можливих механiзмiв ефекту розглядується вплив ЕСТ на обмiн норадреналiну, дофамiну та ендорфiнiв, а , також вплив
на iмунологiчну реактивнiсть органiзму. ЕСТ пропонується до використання, як альтернатива вiдомим способам лiкування опiйної
наркоманiї (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 51-56).

V.A. Abramov, A.S. Snitsarenco, V.D. Semyonov, D.V. Sudya

EFFECTIVENESS AND PATHOGENETIC MECHANISMES OF ELECTROCONVULSIVE
THERAPY OF OPIATES ABUSE.

Donetsk State Medical University Donetsk Regional Psychiatric Clinic.

29 patients with narcomania caused by opiates abuse used electroconvulsive therapy (ECT). All patients used home - made opiates intravenousi.
In the moment of hospitalisation, all patients was in abstinence state. The usage of 4-5 procedures of ECT permitted to control the abstinence
sindrome and craving for narcotics. Further , 17 patients stoped opiates abuse, about others the information is absent. Like possible mechanismes
of the treatment effects considered the influence of ECT on norepinephrine, dopamine and endorphine metabolism, also considered the influence
on immunological reactivity of organism. ECT may be recomended like an alternative method of narcomania caused by opiates abuse (The Journal
of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 51-56).
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Со времени внедрения в клиническую прак-
тику электросудорожной терапии [ЭСТ] про-
шло 60 лет. Естественно, что за прошедшие
годы изменились подходы к диагностике и ле-
чению психических расстройств, изменение
претерпели и взгляды на роль ЭСТ в лечении
психических заболеваний и, прежде всего, ши-
зофрении. Так, если в 30-40 годы ЭСТ являлась
практически единственным средством актив-
ной терапии шизофренических психозов, то
внедрение в клиническую практику нейролеп-
тических препаратов, а затем и антидепрессан-
тов, значительно ограничило сферу примене-
ния ЭСТ. Однако со временем отчётливо обо-
значились многочисленные недостатки психо-
фармакотерапии. Формирование нейролепти-
ческой резистентности, лекарственный пато-
морфоз шизофрении с тенденцией к хрониза-
ции, увеличению числа малосимптомных, ла-
тентных, резистентных к терапии форм, мно-
гочисленные осложнения психофармакотера-
пии - злокачественный нейролептический син-
дром, торзионная дискинезия, токсическое вли-
яние на паренхиматозные органы, сердечно-со-
судистую, мочеполовую системы, -вот далеко
не полный перечень проблем, возникающих в
связи с широким применением психофармако-
терапии.
Естественно, что в сложившейся ситуации

вполне обоснованным представляется возраста-
ние интереса к немедикаментозным методам ле-
чения, в том числе к ЭСТ. В последние годы дос-
таточно активно изучалась возможность исполь-
зования ЭСТ для преодоления медикаментозной
резистентности [1, 4, 6], эффективность этого ме-
тода, как в сочетании с психофармакотерапией,
так и с другими, например, эфферентными мето-
дами [2, 8, 10], уточнялись клинические показа-
ния и методические аспекты ЭСТ [5].
В конечном итоге претерпели изменения

представления психиатров не только о клини-
ческой сфере возможного применения ЭСТ, но
и о её методике, длительности и частоте сеан-
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сов. Так, в ранних публикациях [9, 10, 11], обо-
сновывалась необходимость проведения дли-
тельных курсов ЭСТ с применением высокого
напряжения и длительной экспозиции с непре-
менным возникновением судорожных припад-
ков. В публикациях же последнего времени, на-
против, рекомендуется более щадящая методи-
ка и гибкий подход к назначению, длительнос-
ти и прекращению курса ЭСТ [3, 5]. В отноше-
нии клинических показаний к проведению
электросудорожной терапии однозначное мне-
ние, на сегодняшний день, сформировано лишь
в отношении депрессивных расстройств и феб-
рильных шизофренических эпизодов [4, 6, 7].
Значительно меньше изучена целесообразность
использования ЭСТ при других психопатоло-
гических состояниях. В частности, исследова-
ния, посвященные эффективности электросу-
дорожной терапии в лечении параноидных и
галлюцинаторно-параноидных состояний при
шизофрении, единичны и ограничиваются срав-
нительным анализом билатеральной и унила-
теральной методик [3, 12]. Отсутствуют данные
о терапевтической эффективности ЭСТ при раз-
личных типах течения шизофрении. Не разра-
ботаны научно -обоснованные рекомендации о
продолжительности курса лечения, критериях
его эффективности и показаниях для отмены
ЭСТ при конкретных психических расстрой-
ствах.
Естественно, что в сложившейся ситуации,

практические врачи прибегают к проведению
ЭСТ лишь в случае неэффективности длитель-
ной медикаментозной терапии, что приводит к
удлинению сроков госпитализации, хронизации
течения заболевания, формированию терапев-
тической резистентности.
Целью настоящего исследования явилось

изучение избирательной эффективности ЭСТ и
разработка рекомендаций по рациональному и
клинически оправданному использованию это-
го метода при различных типах течения шизоф-
рении.
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Обследовано 109 больных, из них 108 муж-
чин и 1 женщина в возрасте от 16 до 56 лет (сред-
ний возраст 31±5 лет), страдающих шизофрени-
ей с преобладанием в клинической картине гал-
люцинаторных и бредовых расстройств. Распре-

Материал и методы исследования

деление больных по типам течения заболевания,
ведущему психопатологическому синдрому, об-
щему числу госпитализаций и продолжительно-
сти настоящей госпитализации, представлено на
таблице 1.

ЭСТ проводилась по общепринятой методи-
ке. Использовался электроконвульсатор "ЭКТ-
01-ФИЛАТ". После стандартной премедикации
производили электросудорожное воздействие
при биполярном расположении электродов, на-
пряжении от 85 до 150 В и экспозиции 0,3-0,7 с.
Сеансы, как правило, проводили через день.
Длительность курса определялась динамикой
психического состояния. Во всех случаях ЭСТ
сочеталась с психофармакотерапией.

Таблица 1.
Общая характеристика больных

Тип течения

Коли-
чество
боль-
ных

Ведущий синдром Число госпи-
тализаций

(М±м)

Длительность
госпитализа-
ции (койко-
дни, М±м)Параноидный Кандинского-

Клерамбо

Непрерыв-
ный 46 33 13 8,3±0,78 144±20

Приступо-
образный 63 32 31 3±0,28 70±5,4

Основным методом исследования был кли-
нический. Сравнительная оценка эффективнос-
ти ЭСТ проводилась при двух психопатологи-
ческих синдромах-параноидном и синдроме
Кандинского-Клерамбо в структуре острых при-
ступов и при непрерывном течении заболевания.
Психическое состояние изучалось до начала кур-
са ЭСТ и после каждого сеанса. Выраженность
симптоматики оценивалась в баллах (от 0 до 3)
по каждому из расстройств.

Результаты исследования и обсуждение

Анализ клинических проявлений позволил
установить различия в структуре основных син-
дромов, в зависимости от типа течения болезни.
Так, если в структуре параноидного синдрома
при острых приступах шизофрении преоблада-
ли тревожно-фобические, депрессивные рас-
стройства, отрывочные, несистематизированные
идеи отношения, преследования,бред инсцени-
ровки, ложные узнавания, острый вербальный
галлюциноз императивного характера, то у боль-
ных с непрерывным течением существенно из-
менялась как структура самого синдрома, так и
характер отдельных расстройств. Тревожно-фо-
бические и депрессивные расстройства сменя-
лись злобно-дисфорическим аффектом с раздра-
жительностью, агрессивными тенденциями,
либо дефицитарными апато-абулическими про-
явлениями. Бредовые идеи отравления, пресле-

дования отличались стойкостью, в ряде случаев
являлись продуктом бредовой разработки, с вов-
лечением в бред множества лиц и организаций,
нередко с тенденцией к фантастическому видо-
изменению фабулы. Галлюцинаторные рас-
стройства отличались стойкостью, малой дина-
мичностью и представляли собой хронический
вербальный псевдогаллюциноз комментирую-
щего, антагонистического либо "советующего"
характера. В целом, вне зависимости от типа
течения, бредовые расстройства преобладали
над галлюцинаторными.
Сходные отличия наблюдались и в структуре

синдрома Кандинского-Клерамбо. Так, при ост-
рых приступах доминировали депрессивные
расстройства, тревога, страх, растерянность,
аутоагрессивные тенденции, явления дереализа-
ции и деперсонализации. Вербальные псевдогал-
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люцинации, идеаторные, сенестопатические,
моторные и речедвигательные автоматизмы со-
провождались отрывочными нестойкими идея-
ми воздействия, околдования, одержимости, не-
редко явлениями острой парафрении. Клиничес-
кая картина характеризовалась значительной
динамичностью, иногда многократно изменяясь
в течение суток. В рамках же длительного не-
прерывного течения заболевания галлюцинатор-
но-бредовые расстройства сопровождались
меньшим эмоциональным резонансом и, как и в
клинике хронического параноидного синдрома,
преобладали психопатоподобные либо апато-
абулические нарушения. Галлюцинаторные рас-
стройства отличались стойкостью и малой ди-
намичностью. Различные психические автома-
тизмы, как правило, сочетались с псевдогаллю-
цинациями. Бредовые идеи были весьма стой-
кими, достаточно разработанными, нередко с
фантастическим характером фабулы. В отличии
от параноидного синдрома, при обоих типах те-
чения галлюцинаторные и бредовые расстрой-
ства были выражены одинаково, с некоторым
преобладанием галлюцинаторных расстройств
в рамках непрерывного течения.
В процессе проведения ЭСТ отчётливо обо-

значалась последовательность регресса психо-
патологических расстройств. При острых при-
ступах наиболее раннему обратному развитию
подвергались аффективные нарушения, причём
существенных отличий в их динамике, в зави-
симости от синдромальной принадлежности,
отмечено не было. Так, достаточно быстро, пос-
ле 2-3 сеансов, купировались тревожно-фобичес-
кие расстройства, растерянность. Скорость рег-
ресса депрессивной симптоматики зависела,
главным образом, от структуры депрессии. Так,
тревожно-депрессивные расстройства исчезали
после проведения 3-4 сеансов, депрессии же с
заторможенностью, апатией, идеями малоценно-
сти, виновности были более резистентными к
терапии и требовали проведения не менее 5-6
сеансов ЭСТ.
Сходные тенденции в динамике эмоциональ-

ных нарушений без каких-либо синдромальных
различий были выявлены при непрерывном те-
чении шизофрении. Успокоение больных, кор-
рекция психопатоподобного поведения и подав-
ление агрессивных тенденций достигались про-
ведением не менее 4-5 сеансов ЭСТ на фоне те-
рапии седативными нейролептиками. На апато-
абулические расстройства проводимое лечение
никакого влияния не оказывало. Несколько иные
закономерности обнаруживались в динамике
галлюцинаторных и бредовых расстройств. Бы-

стрее происходило их обратное развитие в рам-
ках приступообразного течения, однако суще-
ственное значение имели синдромальные разли-
чия. Так, если острый вербальный галлюциноз,
отрывочные идеи отношения, преследования,
инсценировки в рамках параноидного сидрома,
купировались параллельно аффективным нару-
шениям после проведения 3-4 сеансов ЭСТ, то
явления психического автоматизма в структуре
синдрома Кандинского-Клерамбо оказались бо-
лее резистентными и сохранялись некоторое
время на фоне ровного настроения и упорядо-
ченного поведения пациентов, требуя проведе-
ния дополнительно 2-3 сеансов, применения в
качестве поддерживающей терапии частых инъ-
екций депо- препаратов, в то время как у боль-
ных с параноидным синдромом использовали
пероральный приём трифтазина.
Подобные тенденции отмечались и при не-

прерывном течении заболевания. В целом, гал-
люцинаторно-бредовые расстройства при дан-
ном типе течения были более резистентными к
терапии, однако и в этой группе больных дина-
мика расстройств во многом зависела от веду-
щего синдрома. Так, если хронический вербаль-
ный галлюциноз или хронический бред пресле-
дования уже после 3-4 сеансов ЭСТ становились
отрывочными, дезактуализировались и после 6-
7 сеансов полностью редуцировались, то явле-
ния психического автоматизма (за исключени-
ем дезавтоматизации мышления) очень плохо
поддавались терапии и полной их редукции не
отмечалось даже после 8-10 сеансов. Идеи воз-
действия, часто фантастического характера, ре-
дуцировались очень медленно, качественных
ремиссий практически не отмечалось, сохраня-
лась выраженная социальная дезадаптация, уд-
линялись сроки последующих госпитализаций.
Следует отметить, что, как и у больных с ост-
рым приступом, при непрерывном течении ре-
дукция аффективных и галлюцинаторно-бредо-
вых расстройств происходила параллельно у
больных с параноидными синдромом и отмеча-
лось более длительное сохранение явлений пси-
хического автоматизма.
Таким образом, эффективность воздействия

ЭСТ на галлюцинаторные и бредовые расстрой-
ства зависит не только от типа течения заболе-
вания, но и от ведущего психопатологического
синдрома. В целом, психические нарушения при
синдроме Кандинского-Клерамбо гораздо более
устойчивы к воздействию ЭСТ, по сравнению с
параноидным синдромом. Можно предполо-
жить, что синдром психического автоматизма
сопровождается более глубокими изменениями
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психической деятельности. Об этом свидетельст-
вует обнаруженная в процессе исследования дис-
социация в динамике аффективных и галлюцина-
торно-бредовых расстройств, что позволяет гово-
рить о более выраженном расщеплении между
эмоциональностью и другими психическими фун-
кциями, то есть о большей глубине первично- ши-
зофренических дефицитарных расстройств при
синдроме Кандинского-Клерамбо.
Весьма своебразно реагировали на ЭСТ симп-

томы расщепления (разрыхления) внутренней
структуры мышления. Наиболее быстро, незави-
симо от синдромально-динамических особеннос-
тей болезни, редуцировались признаки дезавтома-
тизации мышления (ментизм, шперрунги, симп-
томы открытости и "отнятия" мыслей). При остро
возникших приступах 2-3 сеансов ЭСТ было дос-
таточно для восстановления понятийной структу-
ры мышления, его последовательности, возмож-
ности сосредоточиться на объекте мысли. Значи-
тельно хуже с резидуальными эффектами, особен-
но при непрерывном течении заболевания, регрес-
сируют проявления парадоксальности и противо-
речивости ассоциативной деятельности, отчужде-
ние мыслей, формальное отношение к окружаю-
щим. Наиболее устойчивыми к действию ЭСТ
оказались специфически шизофренические рас-
стройства мышления: аутизм, паралогичность,
резонёрство, что, возможно, свидетельствует о раз-
личной природе нарушений ассоциативной дея-
тельности при шизофрении. Практически резис-
тентными к действию ЭСТ были проявления ра-
зобщения различных компонентов личности, ут-
рата единства психических процессов и согласо-
ванности между ними. В целом, отмечена опере-
жающая редукция симптомов расщепления внут-
ренней структуры различных психических функ-
ций, по сравнению с довольно ригидными и рези-
стентными признаками диссоциации цельности
личности.
Результаты проведенного исследования позво-

ляют прогнозировать возможную эффективность
ЭСТ при различных клинико-динамических осо-
бенностях шизофрении. Наилучшие результаты
проводимой ЭСТ можно ожидать при острых при-
ступах с высоким удельным весом аффективных
нарушений, растерянности, отрывочных бредовых
идей, а также при остро возникшем параноидном
синдроме, по сравнению с синдромом Кандинско-
го-Клерамбо. Несколько хуже прогноз при непре-
рывном течении заболевания, однако и в этом слу-
чае хронический параноидный синдром прогнос-
тически благоприятнее синдрома психического
автоматизма.
В литературе долгое время обсуждался вопрос

о сравнительной эффективности ЭСТ в зависимо-
сти от характера пароксизмов (судорожные или
бессудорожные). Нами в 50,3 % случаев наблю-
дался бессудорожный пароксизм по типу абсанса,
в 49,7 % случаев генерализованный тонико-кло-
нический пароксизм. Каких -либо существенных
различий в их влиянии на эффективность ЭСТ
отмечено не было. При равной выраженности соб-
ственно антипсихотического эффекта судорожные
пароксизмы сопровождались отчётливым седатив-
ным эффектом, в то время как безсудорожные-сти-
мулирующим, что в ряде случаев приводило к вре-
менному обострению симптоматики. В целом, по
силе антипсихотического, седативного и антидеп-
рессивного эффектов, ЭСТ превосходит все изве-
стные психофармакологические средства. Сравни-
вая ЭСТ с последними, можно думать о её "обры-
вающем" действии на психоз в целом. Универсаль-
ность ЭСТ заключается в возможности воздей-
ствия на полярно противоположные феномены,
такие, как бред, галлюцинации, психомоторное
возбуждение и депрессия. Логичным является
предположение, что электросудорожный разряд за-
пускает сложную систему нейромедиаторных и
иммунных механизмов, нормализуя (уравновеши-
вая) тем самым нейродинамические процессы.
Проведенное исследование показало, что про-

ведение ЭСТ позволяет не только уменьшить до-
зировки нейролептиков, но сократить сроки гос-
питализации. Убедительным [Р < 0,01] подтверж-
дением этому является средняяя длительность гос-
питализации репрезентативных групп больных
шизофренией: без проведения ЭСТ- 125 дней, при
проведении ЭСТ-102 дня, при начале ЭСТ в пер-
вые 15 дней после госпитализации-56 дней. Пока-
заниями к проведению ЭСТ при шизофрении мо-
гут быть любые расстройства, в первую очередь
острые приступы и отчётливые обострения непре-
рывного процесса, с высоким удельным весом тре-
воги, страха, депрессивных расстройств, агрессив-
ных, и аутоагресссивных тенденций. Однако и в
случаях длительного безремиссионого течения ши-
зофрении, проведение ЭСТ способствует смягче-
нию клинической картины, преодолению явлений
медикаментозной резистентности. Не рекоменду-
ется длительное проведение ЭСТ. Предиктором
эффективности может быть положительная кли-
ническая динамика уже после 1-2 сеансов, в слу-
чае же не эффективности ЭСТ на протяжении 2-4
сеансов следует исключить возможность попыт-
ки воздействия на деффицитарные расстройства,
либо, вообще, пересмотреть диагностическое зак-
лючение относительно эндогенной природы
заболевания.
С нашей точки зрения, оптимальной явля-
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ется следующая продолжительность курса ЭСТ:
при остром параноидном синдроме-3-4 сеанса;
при остром синдроме Кандинского-Клерамбо-5-
7 сеансов; при хроническом параноидном синд-
роме психического автоматизма не менее 8-10

сеансов. При наличии показаний начинать ЭСТ
следует с первых дней госпитализации, что по-
зволяет сократить сроки лечения, уменьшить
дозировки психофармакологических средств и
связанные с ними осложнения.

В.А. Абрамов,  А.С. Снiцаренко, В.Д. Семенов, Р.В. Кононова, Д.В. Суддя

КЛИНIЧНI ЕФЕКТИ EСТ ПРИ БEЗПЕРEРВНОМУ ТА ПРИСТУПОПОДIБНОМУ
ПРОТIКАННI ШИЗОФРEНII

Донецький медичний унiверситет, обласна психiатрична лiкарня м. Донецьк

Вивчалось 109 випадкiв проведення електросудомної терапiї хворим на шизофренiю з перевагою у клiнiчнiй картинi галюцiнаторних
та бредових порушень. У 46 випадках захворювання носило безперервний характер та у 63-приступоподiбний. Порiвняльна оцiнка
ефективностi EСТ проводилась у межах двох психопатологiчних синдромiв: параноiдного (65 випадкiв) та Кандинського-Клерамбо (44
випадка).

У процесi застосування EСТ вiдмiчалась етапнiсть регресу психопатологiчних порушень. Найбiльш швидко й без зв`язку з типом
протiкання та синдромальною приналежнiстю купiровались тривожно -фобiчнi та депресивнi порушення, суiцiдальнi тенденцii. Динамiка
галюцiнаторних та бредових порушень залежала як вiд типу протiкання захворювання, так i вiд ведучого синдрому. Порушення у межах
безперервного протiкання та сiндрому Кандинського - Клерамбо були бiльш резистентними до терапii. На апато-абуличнi дефiцiтарнi
порушення EСТ нiякого впливу не вдiювала. Достатньо ефективно впливала EСТ на симптоми розщеплення внутрiшньої структури
мислення, не впливаючи на його формальнiсть, паралогiчнiсть, резонерство.

Аналiз довiв, що найбiльшу ефективнiсть вiд EСТ можна очiкувати при гострих приступах шизофренiї з ведучим параноїдним
синдромом. Але й в iнших випадках проведення електросудомної терапii дозволяє скоротити лiкування, зменшити дозування
психофармакологiчних засобiв. (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 57-61).

V.A. Abramov, A.S. Snitsarenco, V.D. Semyonov, R.V. Cononova, D.V. Sudya

CLINICAL EFFECT OF ECT IN CONTINUAL END REMITTED COURSE OF
SCHIZOPHRENIA

Donetsk Medical University, Donetsk Regional Psychiatric Clinic.

109 schizophrenic patients with gallucinatory and delusionaly desorders were investigated. 46 patients were characterised by continual course
of illnes and 63 patients by remitted course. Psychic state of the patients was characterised as the paranoid syndrome (65 patients) and syndrome by
Kandinsky-Clerambo (44 patients).

Were found  the consistency of disorders regdes in the process carring out EST. Most rapidly and without any assotiation with the course of
illnes and main syndrome anxyently-fobic, depressive desorder and suicidal tendencies had reduced. The dinamic of gallucinatory and delusionaly
desorders was associated with the course and syndrome. Disorders in the continual course and syndrome by Kandinsky-Clerambo were more
resistent to therapy. There were no influencef ECT on the negative disorders. Enough effective was the influence ECT on mental-schizys-simptomes,
and not to effective on paralogy and formalism.

More effective ECT was in acute schizophrenia with paranoid syndrome. But, in another cases the using of ECT allows to shorten the terms of
treatment and minimisade the dosage of psychopharmacology therapy. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P.
57-61).
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Одним из важнейших и обязательных этапов
лечения больных опийной наркоманией являет-
ся детоксикация. В последнее время с этой це-
лью все шире используются методы эфферент-
ной терапии, в частности, гемосорбция и ее мо-
дифицированные варианты [3. 4, 6, 7] .
Эффективным методом эфферентной терапии

является также плазмаферез, нашедший широкое
применение в общесоматической медицине как
средство детоксикации и иммунокоррекции.
Плазмаферез, в отличие от гемосорбции, техни-

УДК 616.89-008. 441.13-085

Б.Я. Пишель, А.Б. Карачевский

ЛЕЧЕБНЫЙ ПЛАЗМАФЕРЕЗ В ТЕРАПИИ АБСТИНЕНТНОГО СИНДРОМА У
БОЛЬНЫХ ОПИЙНОЙ НАРКОМАНИЕЙ

Украинский НИИ социальной и судебной психиатрии

Ключевые слова: опийный абстинентный синдром, детоксикация, плазмаферез.

чески менее сложен, не требует применения до-
рогостоящих сорбентов, не вызывает трансфузи-
онных реакций; за счет эффекта гемодилюции
позволяет удалять токсические вещества не толь-
ко из сосудистого русла, но и из тканевого депо.
Предпринимались отдельные попытки ис-

пользования этого метода для купирования абс-
тинентных расстройств у больных опийной нар-
команией [5, 8]. Вместе с тем до настоящего вре-
мени лечебный плазмаферез не нашел широкого
применения в наркологической практике.

Нами изучалось влияние лечебного плазма-
фереза на течение абстинентного синдрома у 180
больных опийной наркоманией, находившихся
на стационарном лечении. Все исследуемые
были мужского пола, в возрасте от 18 до 46 лет,
с давностью заболевания от 1 года до 19 лет от
начала систематического приема наркотических
средств. Больные использовали для наркотиза-
ции экстракт маковой соломки, обработанный
уксусным ангидридом, в дозе от 3 до 30 мл в
сутки за 2-4 приема. У 96 пациентов прием опи-
атов был осложнен димедроловой токсикома-
нией. Контрольную группу составили 30 боль-
ных опийной наркоманией, при лечении кото-
рых применялась традиционная схема детокси-
кационной терапии без применения плазмафе-
реза. Сравниваемые группы существенно не раз-
личались по основным демографическим и кли-
ническим характеристикам.
Сравнительный анализ разнообразных мето-

дик проведения плазмафереза выявил ряд пре-
имуществ прерывистого (дискретного) плазма-
фереза с использованием пластикатных контей-
неров и рефрижераторных центрифуг. К ним
относятся: экономичность, простота, отсутствие
необходимости доступа к магистральным сосу-
дам пациента, что всегда сопряжено с извест-
ным риском. Скорость потока крови определя-
ется лишь венозным давлением пациента, вяз-

Материал и методы исследования

костью крови и диаметром просвета иглы, че-
рез которую производится взятие крови. Эта
методика позволяет получать большие объемы
плазмы, легко переносится больными, не требу-
ет специальной дорогостоящей аппаратуры.
Процедура прерывистого плазмафереза осу-

ществлялась следующим образом: из перифери-
ческого венозного сосуда кровь поступала в пла-
стикатный контейнер емкостью 500 мл, где пе-
ремешивалась с антикоагулянтом. Контейнер
центрифугировали в рефрижираторной центри-
фуге со скоростью 1800-2200 об/мин, при тем-
пературе 8°С. Плазму, отделившуюся от клеточ-
ной массы, удаляли, а клеточную массу возвра-
щали больному.
За один сеанс удаляли 300,0-600,0 мл плаз-

мы. Плазмозамещение проводилось физиологи-
ческим раствором, 5% раствором глюкозы, ра-
створом Рингера, в объеме 800, 0-1200,0 мл (в
зависимости от показаний гематокрита). Воз-
можно также использование плазмозамещаю-
щих растворов из группы низкомолекулярных
декстранов (реополиглюкин) или поливинилпи-
ролидонов (гемодез), которые улучшают микро-
циркуляцию, связывают токсины и способству-
ют их выходу из тканевых депо, таким образом
усиливая детоксикационный эффект плазмафе-
реза.
Кроме этого, в зависимости от электролит-
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ного состава плазмы крови и рН, к указанным
инфузиям добавлялись растворы бикарбоната
натрия, хлорида калия, хлористый кальций, сер-
нокислая магнезия.
Основным методом исследования был кли-

нико-психопатологический. Для квалифициро-
ванной оценки симптоматики использоваласъ
карта динамического наблюдения больного в
процессе терапии, где ежедневно отражались
особенности состояния пациента. При опреде-
лении диагностических рамок и градаций ряда
симптомов и синдромов использованы клини-
ческие описания, приводимые в методических

рекомендациях Г.Я. Авруцкого, С.Г. Зайцева
(1975) и Ю.А. Александровского с соавт (1986).
На протяжении курса терапии у больных иссле-
довались периферическая кровь, лейкоцитарная
формула, система свертывания и фибринолиза,
биохимические показатели.
При статистической обработке материала

использовались общепринятые методики вари-
ационной статистики. Математическая обработ-
ка полученных данных производилась на пер-
сональной ЭВМ типа IBM PC/XT и заключалась
в вычислении среднего вариационного критерия
достоверности различий Стьюдента.

В процессе исследования клинических осо-
бенностей абстинентного синдрома нами выде-
лены четыре этапа его течения: 1) начальные
проявления абстиненции, 2) этап развернутой
абстинентной симптоматики, 3) этап обратного
развития абстинентных явлений, 4) остаточные
проявления абстинентного синдрома.
На протяжении первых суток проводились

клинико-лабораторные исследования. При отсут-
ствии возможности забора крови из перифери-
ческих сосудов катетеризировалась подключич-
ная вена.
В общем анализе крови всех больных были

существенные изменения. Так, количество лей-
коцитов было увеличено и составляло от 8,6·109

до 23,7·109г/л. Обращали на себя внимание из-
менения лейкоцитарной формулы (нейтрофилы:
юные - 1-2; палочкоядерные -23-25; сегментоя-
дерные - 61-63; лимфоциты - 9-18 (значитель-
ная лимфопения). В мазках крови почти всех
пациентов присутствовала токсическая зернис-
тость нейтрофилов, а также был повышен лей-
коцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) в 2-2,5
раза. Таким образом, изменения в крови паци-
ентов свидетельствовали о наличии выраженно-
го интоксикационного синдрома.
Исследования мочи больных при поступле-

нии (белок 0,625-0,802 г/л; сахар 1-3%; эритро-
циты - в умеренном количестве; соли - в значи-
тельном количестве; цилиндры - 3-5 в п/з) сви-
детельствовали о токсическом поражении как
клубочкового, так и канальцевого отделов не-
фронов.
В электролитном составе плазмы крови не

было существенных изменений. Но можно от-
метить гипонатрийемию (Na - 131,2ммоль/л).
Молярные концентрации калия и кальция нахо-
дились в пределах нормы (К - 4,26ммоль/л, Са -

Результаты обследования и обсуждение

2,14ммоль/л). Были выявлены незначительные
изменения осмотических свойств крови - при-
знаки гипоосмолярности (осмолярность состав-
ляла в среднем 0,280ммоль/л при норме 0,285-
0,310ммоль/л).
При исследовании системы гемостаза были

выявлены следующие изменения: время рекаль-
цификации плазмы - 100-120 с (при норме 55-
90с); тромбиновое время - 38-55с (при норме 15-
18с); массовая концентрация фибриногена -
3,3 г/л (при норме 4,1-4,9г/л); продукты дегид-
ратации фибриногена - 0,4-0,6г/л (в норме
0,12 г/л); растворимые комплексы монофибри-
на - 0,8-1,0г/л (в норме 0,24г/л). Эти результаты
свидетельствовали о нарушении свертываемос-
ти крови по типу гиперкоагуляции, что учиты-
валось в последующем при проведении терапии.
Таким образом, можно констатировать, что

результатом длительной интоксикации опиата-
ми являются значительные изменения в составе
периферической крови, биохимических показа-
телей системы гемостаза, которые, в свою оче-
редь, свидетельствуют о выраженном интокси-
кационном синдроме с нарушением функций
печени, почек, поджелудочной железы.
Разработанная нами терапевтическая про-

грамма включала 3 сеанса лечебного плазмафе-
реза, трансфузионную терапию, направленную
на коррекцию объема циркулирующей крови
(ОЦК) и водноэлектролитного баланса, а также
транквилизаторы бензодиазепинового ряда, не-
наркотические анальгетики и холинолитики.
Процедуры плазмафереза проводились на 2-й,
3-й и 4-й день после госпитализации.
Больные опийной наркоманией на стационар-

ное лечение поступали чаще всего через 6-1,2
часов после последнего приема наркотиков, с
начальными признаками абстиненции и остаточ-
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ными проявлениями наркотического абузуса. У
больных наблюдались слабость, выраженный
психический и физический дискомфорт, расши-
рение зрачков, умеренное слезотечение, вазомо-
торный ринит, отсутствие аппетита. В последу-
ющем к этому присоединялись слюнотечение,
тризм жевальных мышц, агрипния и слабо вы-
раженные проявления ажитированной депрес-
сии, анксиозно-фобические расстройства, де-
монстративностъ поведения.
В связи с тем, что у всех больных в первые

дни абстиненции наблюдались выраженное сгу-
щение крови и уменьшение ОЦК, им проводи-
лась инфузионная терапия в объеме 800,0-
1200,0мл, чаще всего 5% раствором глюкозы с
инсулином и калием, вводился подкожно гепа-
рин, назначалась симптоматическая терапия.
Проведение первого, а в случаях большого

стажа и интенсивности наркотизации, и вто-
рого сеанса плазмафереза вызывало обостре-
ние абстинентной симптоматики, приводило
к усилению болей в суставах и мышцах, ано-
рексии, гипергликемии. В случаях преморбид-
но-отягощенного анамнеза у некоторых боль-
ных наблюдались дисфорические расстрой-
ства.
Для купирования алгической симптомати-

ки назначались ненаркотические анальгетики,
для смягчения вегетативных нарушений - бло-
катор постсинаптических альфа-рецепторов
клофелин до 150мкг четыре раза в сутки. При
дисфорических расстройствах использовался
финлепсин по 200 мг трижды в сутки.
В связи с агрипническими нарушениями на

ночь назначались бензодиазепины (например,
реланиум 20-30 мг в/м), а при их неэффектив-
ности - барбитураты. Определенная насторо-
женность  при  применении  снотворных
средств была обусловлена быстро формирую-
щейся зависимостью к ним у больных нарко-
манией, а также склонностью к их употребле-
нию с эйфоризирующей целью.
Последующие сеансы плазмафереза сокра-

щали длительность этапа развернутых прояв-
лений абстинентного синдрома, уменьшали их
выраженность и интенсивность, ослабляли ал-
гический синдром и вегетативные нарушения,
нормализовали электролитный баланс и сис-
тему гемостаза, уменьшали показатели эндо-
генной интоксикации.
В связи с ускоренной редукцией соматове-

гетативных проявлений на этапе обратного
развития в структуре абстиненции на первый
план достаточно часто выступала психопато-
логическая симптоматика. После улучшения

общего самочувствия больных основное зна-
чение приобретали агрипния, аффективные
расстройства, навязчивые мысли и сновидения
о наркотизации, нарушения поведения. Назна-
чение общеукрепляющих препаратов, неболь-
ших дозировок бензодиазепинов, физиотера-
пии и лечебной физкультуры в первой поло-
вине дня и снотворных средств на ночь смяг-
чало указанную симптоматику.
На 8-9 сутки наблюдались остаточные яв-

ления абстиненции: повышенная утомляе-
мость, нарушения формулы сна и эмоциональ-
ная лабильность, что позволяло переводить
больных на амбулаторное лечение с примене-
нием таких методов, как акупунктурная или
магнитно-резонансная терапия, психотерапия
и другие.
Сравнительный анализ динамики биохими-

ческих показателей, изменений в составе пе-
риферической крови, а также выраженности
и длительности клинических проявлений аб-
стинентного синдрома в основной и конт-
рольной группах показал следующее.
Биохимические нарушения и отклонения в

составе периферической крови лучше корри-
гируются при использовании лечебного плаз-
мафереза - статистически достоверно улучше-
ние показателей системы гемостаза, уменьше-
ние лимфопении (таблица 1).
Продолжительность 1-го и 2-го этапов аб-

стиненции в основной группе (18,6±0,8 часов
и 64.8±9,6 часов соответственно) значительно
меньше,  чем в  контрольной  (22,4±1,2 и
98,6±11,9 часов), хотя средняя выраженность
некоторых симптомов была и несколько выше.
Продолжительность пребывания в стацио-

наре у больных основной группы составила в
среднем 9,8 дня, причем у 28% пациентов на-
блюдалось полное купирование абстинентно-
го синдрома, у 64% - наблюдались остаточные
проявления, и только 6% больных выписались
на этапе редукции абстинентной симптомати-
ки. Продолжительность же терапии у больных
контрольной группы составила в среднем 13,2
дня, причем только у 13% пациентов наблю-
далось полное купирование абстинентного
синдрома, у 50% - наблюдались остаточные
проявления, 30% больных выписались на эта-
пе редукции абстинентной симптоматики, а
6,6% выписались на этапе развернутых про-
явлений в связи с отказом от лечения.
Показательно при этом сравнение средних

количеств затраченных медикаментов на курс
лечения: бензодиазепинов на 15% меньше в ос-
новной группе, чем в контрольной; равное ко-
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* - достоверные различия (p<0,05) между показателями основной группы при поступлении и при выписке
** - достоверные различия (p<0,05) между показателями основной и контрольной групп при выписке

Таблица 1.
Динамика лабораторных показателей в процессе терапии у больных основной и контрольной

групп

Показатели
При поступлении При выписке

осн.гр контр.гр осн.гр контр.гр

Гемоглобин г/л 136,7±2,6 141,0±3,4 140,4±1,8 143,2±3,1

Эритроциты 1012/л 4,5±0,35 4,4±0,47 4,4±0,34 4,4±0,45

Лейкоциты 109/л 11,6±0,92 11,2±0,96 8,7±0,79* 9,4±0,87

Лимфоциты % 15,7±1,9 15,2±2,4 23,5±1,1* 17,3±1,6* *

Билирубин общий мкмоль/л 16,9±1,3 17,2±1,8 12,6±0,9* 15,7±1,1

Общий белок г/л 74,4±2,8 72,7±3,2 73,2±2,6 75,4±3,1

Мочевина ммоль/л 6,3±0,64 6,0±0,83 5,1±0,57 5,4±0,68

Креатинин ммоль/л 0,164±0,01 0,163±0,01 0,160±0,01 0,162±0,01

Протромбиновый индекс % 86,7±2,5 87,2±3,4 97,6±1,8* 90,1±2,2

Свертываемость сек.

начало 113±11,4 121±20,6 227±12,5* 162±13,1**

конец 192±14,2 201±21,9 316±12,1* 243±19,3

Показатели детоксикации

Молекулы средней массы 0,32±0,011 0,31±0,012 0,27±0,009 0,30±0,010

ЛИИ усл.ед 3,69±0,42 3,42±0,51 1,93±0,24* 3,01±0,36

личество используемых ненаркотических
аналгетиков; редкое использование нейролеп-
тиков и неиспользование наркотических анал-
гетиков в основной группе при их использо-
вании в контрольной группе убедительно до-
казывает преимущества и экономическую це-
лесообразность использования лечебного
плазмафереза для проведения детоксикации у
больных опийной наркоманией.
Таким образом, проведенное исследование

свидетельствует об эффективности и патоге-
нетической обоснованности применения плаз-
мафереза в комплексной терапии опийного аб-
стинентного синдрома. При этом предложен-
ный терапевтический подход дает возмож-
ность существенно снизить себестоимость
лечения за счет сокращения продолжительно-
сти пребывания больных в стационаре и
уменьшения количества затраченных медика-
ментов.
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В.Я. Пiшель, А.Б. Карачевський

ЛIКУВАЛЬНИЙ ПЛАЗМАФЕРЕЗ В ТЕРАПII АБСТИНЕНТНОГО СИНДРОМУ У ХВОРИХ
НА ОПIЙНУ НАРКОМАНIЮ

Украiнсъкий НДI соцiальної та судової психiатрiї

Нами вивчався вплив плазмаферезу на nepeбiг абстинентного синдрому у хворих на опiйну нaркoманiю з використанням клiнiко-
психопатологiчного та клiнiкo-лaбopaтoрних методiв.

Проведене дослiдження свiдчить про те, що застосування лiкувального плазмаферезу в комплекснiй терапii хворих на опiйну наркоманiю
забезпечує ефективну детоксикацiю та корекцiю основних бiохiмiчних порушень, значно скорочує термiни усунення абстинентної
симптоматики, дозволяє використовувати психотропнi препарати в менших дозуваннях та покращує якiсть лiкування в цiлому. (Журнал
психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C. 62-66).

V.Ya. Pishel, A.B. Karachevskiy

THE PLASMAPHERESIS THERAPY IN TREATING WITHDRAWAL SYNDROM PATIENTS
WITH OPIOMANIA

Ukrainian Research Institution of Social and Forensic Psychiatry

The objective of this reserch was the employ of healing plasmapheresis in treatment of abstinense of opiomania, with using cilnical-
psychopathological and clinical-laboratory metods. Using of plasmapheresis therapy in the treatment of opiomania decreased the period of with
drawal syndroms cooping, secure quality detoxication, increased the effectiveness of treatment in general. (The Journal of Psychiatry and Medical
Psychology. - 1998. - № 1 (4). - P. 62-66).
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Истерический невроз развивается чаще все-
го в результате сексуальной психотравмы [1-3].
Однако он может возникнуть и при психотрав-
ме несексуального характера, но и в этих случа-
ях при определенных условиях может вторично
нарушаться психическая, вегетативная и нейро-
гуморальная регуляция сексуальной функции.
С целью выяснения причин и условий вто-

ричного нарушения сексуальной функции жен-
щин при истерическом неврозе нами были об-
следованы 43 супружеские пары.
Супруги были в возрасте от 26 до 45 лет и

состояли в браке от 3 до 20 лет. Давность невро-
за составляла от нескольких месяцев до 3 лет,
давность сексуальной дисгармонии - от одного
года до 2 лет.
Всем супружеским парам было проведено

всестороннее клиническое и клинико - психоло-
гическое обследование с помощью метода сис-
темно - структурного анализа [4].
Изучение преморбидных особенностей боль-

ных истерическим неврозом женщин показало
наличие у них черт аффективной неустойчивос-
ти, высокой внушаемости и самовнушаемости,
сенситивности, мимозности, повышенной рани-
мости и эгоцентризма. Личностные характерис-
тики обследованных свидетельствуют в то же
время о завышенной самооценке, стремлении к
лидерству, высоком уровне притязаний и расхож-
дении между высокой активностью и низкой
степенью решительности, между понятиями
идеального и реального ряда.
Системно-структурный анализ сексуального

здоровья при рассматриваемой патологии у жен-
щин позволил установить стержневое пораже-
ние психической составляющей анатомо-физио-
логического компонента у женщин вследствие
имеющегося у них невроза и нарушение этой со-
ставляющей у мужа в силу его личностной ре-
акции на заболевание жены и сексуальную дис-
гармонию. Было выявлено также нарушение
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социально-психологического компонента в ре-
зультате межличностного конфликта супругов и
ослабление информационно-оценочной состав-
ляющей социального компонента у большинства
супругов, обусловленное низким уровнем их
информированности в области психогигиены
половой жизни. Примерно у 1/3 обследованных
больных выявляется также нарушение нейрогу-
моральной составляющей анатомо-физиологи-
ческого компонента сексуального здоровья как
следствие задержки полового развития в пубер-
татный период.
Из данных системно-структурного анализа

становится ясной сексуально-эротическая и сек-
суально-поведенческая дезадаптация, характер-
ная для супружеских пар с дисгармонией, раз-
вившейся вследствие сексуальной дисфункции
у страдающих истерическим неврозом женщин.
Наиболее частыми психосексуальными типа-

ми среди обследованных нами больных были
тип женщина-дочь и агрессивный вариант типа
женщина-женщина (а среди их мужей -агрессив-
ный вариант типа мужчина - мужчина, реже -
мужчина -отец).
Сексуальная дисфункция наших пациенток,

страдающих истерическим неврозом, чаще все-
го проявлялась в виде сексуальной гипестезии
и гипо- или аноргазмии. Указанные нарушения
иногда были изолированными, но чаще сочетан-
ными. При этом у больных отмечались склон-
ность обвинять в неудаче полового акта супру-
га, тенденция к театральности поведения с де-
монстрацией повышенной страстности. Иногда
в целях компенсации своей сексуальной несос-
тоятельности женщины прибегали к неадекват-
ному расширению диапазона приемлемости,
вплоть до перверсий, а в некоторых случаях,
напротив, отказывались от половых сношений.
Расстройство сексуальной функции в подав-

ляющем большинстве случаев возникало у боль-
ных со слабой и ослабленной средней половой
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конституцией (89±6%) .
Развитие сексуальной дисгармонии супру-

жеской пары, обусловленное сексуальной дис-
функцией у жены вследствие истерического не-
вроза, чаще носило подострый характер и обна-
руживало тенденцию к волнообразному тече-
нию, зависящему от эмоционального состояния
супругов и внешних условий. В генезе сексу-
альной дисгармонии при этой форме невроза
важную роль играл, помимо сексуальной дис-
функции, низкий уровень социально-психоло-
гической и сексуально-поведенческой адапта-
ции супругов, что обусловливалось как клини-
ческими проявлениями истерического невроза,
так и преморбидными особенностями больных.
В целом результаты проведенного нами ис-

следования свидетельствуют о том, что нару-
шение сексуального здоровья при истеричес-
ком неврозе связано с расстройством вегетатив-
ной и психической регуляции сексуальной фун-
кции, приводящим к нейродинамическим изме-
нениям, и с нарушением межличностных отно-
шений супругов. Патопластическими фактора-
ми сексуальной дисгармонии служат весьма
часто встречающиеся у больных истерическим
неврозом асинхронии сексуального развития и
слабый тип половой конституции.
Выбор тех или иных форм и методов психо-

терапии и конкретное содержание психотера-
певтических занятий с больными истерическим
неврозом должен рационально сочетаться с ле-
чением невроза, с учетом причин и условий его
развития, клинической формы и конкретных
проявлений, личностных особенностей боль-
ной, уровня психологической и социально -
психологической адаптации супругов и их ин-

формированности в области психогигиены по-
ловой жизни.
У женщин, страдающих истерическим не-

врозом, психотерапевтическая коррекция зак-
лючается в нормализации эмоционального ста-
туса, нивелировании повышенной самовнуша-
емости, эгоистических и эгоцентрических тен-
денций.
Психотерапевтическая коррекция должна

быть направлена на выработку адекватного ре-
агирования на психотравмирующую ситуацию,
умение адекватно разрешать конфликты и обу-
чение правильным формам поведения. Решение
этих задач достигается с помощью рациональ-
ной, групповой психотерапии, гипносуггестии.
С целью ликвидации личностной реакции

больных на свое сексуальное расстройство и
выработку адекватных форм реагирования мы
проводим также психотерапевтическую коррек-
цию в форме личностно-ориентированной (ре-
конструктивной) и персоналистической психо-
терапии, групповые, индивидуальные лечебные
занятия с применением гипносуггестии, при
необходимости проводим наркопсихотерапию.
Эти психотерапевтические мероприятия соче-
таются с адекватными методами биологичес-
кого лечения - назначением транквилизаторов,
седативных, общеукрепляющих, стимулирую-
щих средств, иглорефлексотерапии, гидро- и
электротерапии, лечебной физкультуры и т. п.
В результате проведенного комплексного ле-

чения высокий терапевтический эффект (пол-
ное восстановление сексуальной гармонии суп-
ругов и значительное улучшение) был достиг-
нут у подавляющего большинства супружеских
пар - 91±8%.
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Нарушение сексуального здоровья может
обусловливаться не только первичной, но и вто-
ричной сексуальной дисфункцией у женщин, в
частности, развивающейся вследствие имею-
щейся у них неврастении. Механизмом разви-
тия в таких случаях сексуальной дисгармонии
супружеской пары является дезактуализация
сексуальной функции у жены, снижение ее зна-
чимости вследствие психотравмирующих обсто-
ятельств несексуального характера либо гипер-
актуализация сексуальной дисфункции [1,2].
При дезактуализации сексуальной функции

отмечаются сексуальная абстиненция и постаб-
стинентные расстройства ,  обусловленные
уменьшением значимости секса. Они прояв-
ляются в ослаблении либидо, снижении эроген-
ной реактивности, сексуальной активности и
предприимчивости, в притуплении сексуальных
ощущений, стертости оргазма. Возникающие в
органах малого таза застойные явления сопро-
вождаются дискомфортными ощущениями в об-
ласти гениталий.
Конфликтные ситуации между супругами,

возникающие при дезактуализации сексуальной
функции у жены, могут стать причиной сниже-
ния уровня их психологической, социально-пси-
хологической и сексуально-поведенческой адап-
тации и приводить к неправильной интерпрета-
ции супругами своих сексуальных проявлений
с тенденцией к гипернозогнозии.
Механизмы развития сексуальной дисфунк-

ции у женщин, страдающих неврастенией, свя-
заны с нарушением психической и нейрогумо-
ральной регуляции половой функции в резуль-
тате невротического процесса. При этом опре-
деленную роль в развитии сексуальной дисфун-
кции могут играть такие предрасполагающие
факторы, как слабая половая конституция, пре-
морбидные особенности больных и неблагопри-
ятные межличностные отношения супругов.
Под нашим наблюдением была 51 супружес-

кая пара, в которой жена страдала неврастени-
ей, сопровождающейся сексуальной дисфункци-
ей. Супруги были в возрасте от 21 до 45 лет и
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состояли в браке от одного года до 16 лет. Дав-
ность неврастении составляла от нескольких
месяцев до 5 лет.
Все супруги были обследованы методом си-

стемно -структурного анализа сексуального здо-
ровья [3].
Развитие дисгармонии у обследованных суп-

ругов, как правило, носило постепенный харак-
тер. У абсолютного большинства супружеских
пар признаки сексуальной дисгармонии появи-
лись в течение первого года заболевания жены.
В формировании сексуальной дисгармонии в
подобных случаях главную роль играют три ос-
новных механизма: дезактуализация сексуально-
го поведения женщины, сексуальная дисфунк-
ция, возникшая у нее вследствие расстройства
психической, вегетативной и нейрогуморальной
регуляции сексуальной функции, и социально-
психологическая дезадаптация супругов.
Нарушение сексуальной функции у больных

неврастенией обнаруживало известную зависи-
мость от клинических вариантов последней. При
гипостеническом варианте неврастении чаще
отмечалось снижение полового влечения, вплоть
до алибидемии, ослабление сексуальных ощу-
щений и гипооргазмия. Эти нарушения в неко-
торых случаях были изолированными, но чаще
носили сочетанный характер и сопровождались
снижением сексуальной активности и предпри-
имчивости. У женщин, страдавших гиперстени-
ческим вариантом неврастении, наряду со сни-
жением либидо наблюдались легкая возбуди-
мость и быстрое наступление, но притупление
оргазма. У мужей больных в большинстве слу-
чаев имели место снижение полового желания
и стертость оргазма, обычно также сочетавшие-
ся, преждевременное семяизвержение, обуслов-
ленное длительными фрустрациями; нередки
были и связанные с этим внебрачные половые
связи.
Специальное сексологическое обследование

наших пациенток показало, что сексуальная дис-
функция, обусловленная неврастенией, возника-
ла преимущественно у лиц со слабым и сред-
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ним типом половой конституции. Как выясни-
лось при анализе данных, полученных по опрос-
нику СФЖ [4], у подавляющего большинства
больных снижалось настроение как перед поло-
вым сношением, так и после него. У большей
части женщин отмечалось снижение сексуаль-
ной предприимчивости вследствие дезактуали-
зации сексуальной функции. Редкие половые
акты проводились в основном по настоянию суп-
руга. В то же время, судя по данным СФМ, у
большинства мужчин в таких случаях изменя-
лось отношение к половой близости, снижалась
сексуальная предприимчивость и активность,
ухудшалось настроение после полового сноше-
ния.
Системно-структурный анализ сексуального

здоровья, проведенный у супружеских пар с дис-
гармонией, в которых жены страдали неврасте-
нией, показал, что у них во всех случаях имело
место нарушение психологического компонен-
та и стержневое поражение анатомо-физиологи-
ческого компонента сексуального здоровья,
прежде всего его психической составляющей,
что связано с невротическим процессом у жен-
щин и личностной реакцией их мужей на забо-
левание жен и сексуальную дисгармонию. У
большинства женщин (54±6%) была нарушена
также нейрогуморальная составляющая анато-
мо - физиологического компонента в результате
задержки полового развития в пубертатный пе-
риод. Кроме того, у половины больных оказа-
лась нарушенной информационно-оценочная
составляющая социального компонента вслед-
ствие низкого уровня информированности в об-
ласти психогигиены половой жизни и у двух
третей супругов - социально-психологического
компонента в результате межличностного кон-
фликта. У всех супругов отмечались сексуаль-
но-эротическая дезадаптация, сужение диапазо-
на приемлемости, резкое сокращение продолжи-
тельности предварительного периода полового
акта, что усугубляло сексуальную дисгармонию
супружеской пары.
Анализ преморбидных особенностей жен-

щин, страдающих неврастенией, показал, что
для большинства из них характерны астеничес-
кие проявления, мнительность и эмоциональная
неустойчивость. Личностные характеристики
этих больных свидетельствуют о наличии у них
неадекватно заниженной самооценки при высо-
ком уровне притязаний и значительном расхож-
дении между понятиями идеального и реально-
го ряда.
Таким образом, в развитии сексуальной дис-

гармонии супружеской пары, обусловленном

вторичным сексуальным расстройством при не-
врастении у жены, главную роль играют дезак-
туализация сексуальной функции, нарушение
психической регуляции сексуальной функции,
а также снижение уровня психологической, со-
циально-психологической и сексуально-эроти-
ческой адаптации супругов. Вместе с тем боль-
шое значение в возникновении дисгармонии
имеют такие предрасполагающие и усугубляю-
щие ее факторы, как задержка и дисгармонич-
ность полового развития в пубертатный период
и слабая половая конституция, которые могут
способствовать возникновению сексуальной
дисфункции.
Коррекция нарушения сексуального здоровья

при неврастении у женщин должна включать, с
одной стороны, лечение невроза, проводимое
принятыми в клинике неврозов методами, и, с
другой - психотерапевтическую коррекцию сек-
суальной дисгармонии супружеской пары.
У больных неврастенией психотерапевтичес-

кие мероприятия должны быть направлены, в
частности, на нормализацию эмоционального
состояния. При гиперстенической форме этого
невроза особое значение приобретает борьба с
повышенной раздражительностью больных и их
склонностью к аффективным реакциям, при ги-
постенической форме - повышение общего и
психологического тонуса пациенток.
Особый раздел психотерапевтической корре-

ляции представляет когнитивная психотерапия,
проводимая в тех случаях, когда вторичная сек-
суальная дисфункция у больных неврозом свя-
зана с неправильной оценкой ими своих сексу-
альных проявлений из-за отсутствия достаточ-
ных знаний о норме, физиологических колеба-
ниях и патологии сексуальной функции. Это
определяет основную задачу психотерапии в
таких случаях - повышение осведомленности
супругов в вопросах психогигиены половой
жизни.
Психотерапевтическая коррекция при этом

осуществляется в три этапа.
На первом этапе проводится анализ причин

и условий возникновения вторичной сексуаль-
ной дисфункции и связанной с ней супружес-
кой дисгармонии. Супругам разъясняются нор-
мы сексуальной функции, ее физиологические
колебания и критерии нормальных проявлений.
Объясняется влияние на сексуальные проявле-
ния таких факторов, как сексуальная настроен-
ность, эмоциональное отношение к партнеру,
необходимость правильного проведения предва-
рительного периода полового акта, выбора оп-
тимальной техники полового акта и адекватно-
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го проведения его заключительного периода.
Разъясняются возрастные особенности сексуаль-
ных отправлений и влияние на сексуальную фун-
кцию общего состояния каждого из супругов,
различных психологических факторов, лекар-
ственных веществ и т. д. Этот первый этап пси-
хотерапевтической коррекции проводится глав-
ным образом в форме занятий с группой супру-
жеских пар. Он подготавливает супругов к сле-
дующему психотерапевтическому этапу - фор-
мированию правильных оценочных установок в
отношении своих сексуальных проявлений.
Формирование здоровых установок на втором

этапе проводится путем коррекции имевшихся
ранее ошибочных оценочных тенденций в це-
лях повышения уровня взаимной адаптации суп-
ругов. Этот этап психотерапевтической коррек-
ции складывается из нескольких психотерапев-
тических занятий, проводимых индивидуально
или в группе.
Заключительный этап психотерапевтической

коррекции сексуальной дисгармонии при дезин-
формации супругов в области психогигиены

половой жизни имеет целью, как обычно, за-
крепление результатов, достигнутых на преды-
дущих этапах. При этом проводится анализ эф-
фективности проведенной коррекции и ее пси-
хотерапевтическое потенцирование. Указанный
этап осуществляется в форме индивидуальных
бесед с каждым из супругов и совместных собе-
седований с отдельными супружескими парами
или группой супружеских пар, с которыми была
проведена курсовая психотерапевтическая кор-
рекция.
Из физиотерапевтических процедур можно

рекомендовать назначение углекислых, кисло-
родных, жемчужных, контрастных или радоно-
вых ванн, а также веерного, циркулярного, сег-
ментарного и восходящего душа.
В результате проведенной комплексной кор-

рекции полное восстановление сексуальной гар-
монии и значительное улучшение было достиг-
нуто у 78±13% супружеских пар, у остальных
удалось добиться лишь частичной коррекции,
что было связано с недостаточной нормализа-
цией межличностных отношений.
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Любое соматическое заболевание, особенно
хроническое, представляющее потенциальную
угрозу для жизни больного человека, даже если
в его возникновении и последующем течении
психогенные факторы и не играют главенству-
ющей роли, является мощным психотравмиру-
ющим фактором и не может быть безразличным
для больного [1].
Неоспоримо существенное влияние любого

хронического заболевания на социальный ста-
тус больного, его положение в обществе, круг
интересов, уровень притязаний, что, в свою оче-
редь, приводит к ломке привычного образа жиз-
ни и деятельности, необходимости формирова-
ния нового жизненного стереотипа [2].
Самооценка больными влияния заболевания

на их социальный статус является существен-
ной частью "внутренней картины болезни" [3,5]
и, соответственно, важной "точкой приложения"
психотерапевтического воздействия на больно-
го в процессе его реабилитации [6].
Вместе с тем ни само содержание этого вли-

яния, ни особенности его формирования, в ли-
тературе практически не представлены.
На основании опроса двух тысяч больных

различными хроническими соматическими за-
болеваниями нами [4] был разработан формали-
зованый опросник, позволяющий подвергнуть
количественной оценке влияние болезни на раз-
ные сферы социального статуса больных, кото-
рый включал 10 вопросов - утверждений :

1. Из - за болезни я не могу успешно рабо-
тать с такой же работоспособностью, как рань-
ше ...

2. Болезнь осложняет взаимоотношения в
моей семье, мешает выполнять обязанности по
дому, стал(а) нетерпеливым(ой), раздражитель-
ным(ой), родным надоел(а) со своей болезнью...

3. Из-за болезни приходится себя во многом
ограничивать, боюсь употреблять спиртное, ог-
раничиваю себя в еде, избегаю ходить в гости,
отказываю себе в развлечениях ...

4. Из-за болезни ухудшились отношения на
работе, чувствую, что сотрудники стали хуже
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относиться ко мне, не сочувствуют и даже при-
дираются...

5. Считаю, что у меня меньше свободного
времени, чем у большинства здоровых людей,
из - за болезни много времени уходит на посе-
щение больниц, поликлиник и т.п. ...

6. Из-за болезни не могу работать там, где
хочу. Моя болезнь мешает мне занять лучшее
положение в обществе, лишает меня должного
уважения окружающих...

7. После того, как заболел(а), замечаю изме-
нения в своей внешности, перестал(а) быть силь-
ным(ой), здоровым(ой), красивым(ой) ...

8. Моя болезнь сделала меня несчастным(ой),
заставляет чувствовать себя не таким(ой), как
все ...

9. Моя болезнь мешает мне общаться с окру-
жающими, чувствую, что отдаляюсь от лю-
дей ...

10.Болезнь наносит мне значительный мате-
риальный ущерб. Вынужден тратить средства на
лекарства, санаторные путевки. Из-за нее не могу
больше зарабатывать ...
На каждый из вопросов испытуемым пред-

лагалось выбрать один из пяти вариантов отве-
тов : 1. Наверняка нет. 2. Скорее нет. 3. Затруд-
няюсь ответить. 4. Пожалуй да. 5. Безусловно
да.
Один из двух последних вариантов ответов

расценивался, как свидетельствующий о значи-
мой сфере влияния болезни на социальный ста-
тус больного и показывал степень значимости.
С помощью опросника было обследовано 992

больных хроническими заболеваниями сердеч-
но-сосудистой (196 чел.), мочевыделительной
(192 чел.) систем, органов пищеварения (202
чел.), дыхания (198 чел.) и сахарным диабетом
(204 чел.).
При подсчете положительных ответов "Безус-

ловно да" и "Пожалуй да" оказалось, что боль-
ные хроническими соматическими заболевава-
ниями наиболее значимым считали отрицатель-
ное влияние болезни на возможность занять
желаемое положение в обществе, ограничение
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в выборе профессии и места работы, служебно-
го роста (от 70,37 ±2,69% до 81,22±2,68%), а так-
же указывали на ухудшение отношения к ним в
трудовом коллективе (от 73,54±2,78% до
62,77± 3,06%).
В то же время больных урологическими за-

болеваниями и сахарным диабетом чаще, чем
других беспокоило то, что болезнь ограничива-
ла их общение, способствовала формированию
"чувства вынужденной изоляции", в гастроэн-
терологической группе больные чаще отмечали
негативное влияние болезни на их работоспо-
собность и материальное положение, больные
заболеваниями сердечно-сосудистой системы и
органов дыхания чаще других жаловались на
ухудшение взаимоотношений в семье.
Между тем, эти отличия не превышали 10-

15%, а при сопоставлении частоты только безус-
ловно утвердительных ответов ("Безусловно да")
незначительные межгрупповые различия и вов-
се отступали на второй план перед общей зако-
номерностью: четыре из десяти сфер имеют
весьма незначительное представительство в бе-
зусловно утвердительной оценке влияния на них
заболевания (от 0,94±0,66% до 7,31±1,76% ), и в
плане психотерапевтической коррекции пред-
ставляют интерес исключительно для индиви-
дуальной работы с больными (ограничение сво-
бодного времени, привычного образа жизни,
негативное влияние на внешний вид, материаль-
ный ущерб).
В то же время безусловно значимое влияние

болезни на такие сферы, как ухудшение отно-
шения к больным на работе и ограничение воз-
можности занять более высокое положение в
обществе, отмечается почти каждым вторым
больным во всех нозологических группах (от
43,19±3,40% до 52,05±3,38%), и должно нахо-
дить свое обязательное отражение в общих схе-
мах психотерапевтической коррекции отноше-
ния больных к заболеванию.
Интересные закономерности были выявлены

также при изучении влияния различных факто-
ров (пол, возраст, уровень образования, степень

урбанизации места жительства и стрессогенно-
сти работы, состояние семейных отношений,
отягощенность анамнеза неврозами и органичес-
кими заболеваниями центральной нервной сис-
темы, давность и степень тяжести соматическо-
го страдания) на оценку больными социальной
значимости заболевания с помощью методики
дисперсионного анализа однофакторных комп-
лексов для качественных показателей.
Чрезвычайно сильное влияние на оценку зна-

чимости роли болезни в социальной дезадапта-
ции (по всем 6-ти важным в представлении боль-
ных сферам социального статуса) отмечено со
стороны степени ее тяжести (n = от 4,3±0,013%
до 20,9±0,011 %), причем это влияние было об-
ратнонаправленным (с нарастанием тяжести за-
болевания степень социальной значимости его
для больного снижалась).
Указанный феномен можно объяснить тем,

что в поздних, тяжелых стадиях соматического
страдания на первый план психологических пе-
реживаний больного выходит страх смерти и
потребность в "биологическом качестве жизни",
перед которым влияние заболевания на соци-
альный статус его отходит на второй план.
Больные же, степень тяжести заболевания

которых можно охарактеризовать, как легкую
или среднюю, еще остро испытывают потреб-
ность в полноценной жизни, строют планы, хо-
тят быть сильными, здоровыми, красивыми и
соответственно обостренно воспринимают не-
гативное влияние заболевания на их социальный
статус.
Отмечено также достаточно сильное влия-

ние других факторов на отдельные сферы со-
циального статуса больных (пол, возраст, не-
удовлетворительное состояние семейных отно-
шений).
Выявленные особенности личностного вос-

приятия собственного заболевания послужили
основой для разработки целенаправленной сис-
темы психотерапии и психокоррекции у боль-
ных распространенными соматическими забо-
леваниями.
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Одним из ведущих психических расстройств
при опийной наркомании является патологичес-
кое влечение к наркотику. Низкая курабельность
данного синдрома, его интенсивность обусловли-
вают невысокую эффективность терапии заболе-
вания в целом, нестойкость ремиссии, частые
рецидивы [6,10].
Одним из клинических вариантов патологи-

ческого влечения к алкоголю и наркотическим
веществам являются "пароксизмы влечения" [2].
Для них характерна импульсивность, напряжен-
ная эмоционально-вегетативная симптоматика.
Пароксизмальные проявления патологического
влечения могут считаться носителями нозологи-
ческой специфичности заболевания, отражая его
нейрофизиологическую сущность, позволяют
считать целесообразным применение антикон-
вульсантов на различных этапах лечения данных
состояний, как при обострении патологического
влечения, так и для стабилизации ремиссии у
больных опийной наркоманией.
Одним из наиболее распространенных анти-

консульсантов, используемых в медицинской
практике, является вальпроат натрия (натриевая
соль 2-пропилвалериановой кислоты). Механизм
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действия вальпроевой кислоты и ее солей связы-
вают с их специфическим влиянием на метабо-
лизм ГАМК, так как препараты являются инги-
биторами фермента трансферазы ГАМК (ГАМК-
Т). Повышая содержание ГАМК в центральной
нервной системе, препараты вальпроевой кисло-
ты понижают возбудимость и судорожную готов-
ность моторных зон головного мозга [1]. Препа-
раты вальпроевой кислоты проявляют не только
противосудорожное действие, но и улучшают
психическое состояние и настроение больных [5].
В качестве дополнительного регулятора ак-

тивности ГАМК-ергической системы при лече-
нии алкоголизма и опийной наркомании исполь-
зовался [3] бемегрид (2,6 диоксо-4 метил-4-етил-
пиперидин), широко известный как антидот при
отравлении барбитуратами.
Можно предположить, что совместное при-

менение этих препаратов позволит получить
новый биологически активный и патогенетичес-
ки обоснованный лечебный комплекс, способ-
ный к ускоренному купированию патологичес-
кого влечения к наркотикам и абстинентного
синдрома при его включении в курс дезинток-
сикационной и симптоматической терапии.

С целью определения эффективности пред-
лагаемого терапевтического комплекса прово-
дилось сравнение его эффективности в основ-
ной группе (110 больных опийной наркомани-
ей) с эффективностью в контрольной группе (87
больных опийной наркоманией) типичного
представителя бензодиазепинов, также влия-
ющих на ГАМК-БД комплекс и рекомендуе-
мых для лечения опийной наркомании [7-9] -
диазепама (седуксен, реланиум, сибазон). Ди-
азепам (в суточной дозе 5-15 мг) применялся
в инъекционной форме в комбинации с перо-
ральным приемом пирацетама (в суточной
дозе 240-320 мг). Комбинированная терапия

Материал и методы исследования

этими препаратами изучена и рекомендована
к применению в психиатрической клинике[4].
Вальпроат натрия в терапевтических дозах -

600 мг на прием, а бемегрид - в виде медленно-
го внутривенного введения 10 мл 0,5% раствора
через 2 часа после приема вальпроата натрия.
При необходимости введение комплекса повто-
ряется через 6-8 часов.
Обследование проводилось с помощью кли-

нического, экспериментально-психологичес-
кого (Миннесотский многопрофильный лич-
ностный опросник, шкала Тейлор), инстру-
ментального (электроэнцефалография, эхоэн-
цефалография) методов.
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Клиническое состояние больных оценива-
лось в условных баллах с использованием сис-
темы оценки наиболее характерных психопа-
тологических, соматических и других наруше-
ний, а также проявлений собственно психотроп-

ного и соматотропного действия. Использова-
лись 1, 2, 3, 4, 6 шкалы квантифицированной
оценки клинико-фармакологического эффекта
[4], адаптированные для применения у больных
наркоманией [3].

Проведенное исследование показало, что при
применении разработанного комплекса основ-
ные расстройства, связанные с абстинентным
синдромом (психопатологические, психовегета-
тивные) в значительной мере ослабевали и при-
обретали более стабильный характер, в частно-
сти, уменьшались: тревога - р < 0,01, депрессия
- р < 0,01, расстройства сна - р < 0,05, влечение к
наркотику - р < 0,05.
В первые сутки после назначения разработан-

ного комплекса у больных исчезали тремор,
жажда, снижалось артериальное давление. На
вторые сутки прекращались соматовегетативные

Результаты исследования и обсуждение

проявления абстинентного синдрома - головная
боль, головокружение, гипергидроз, озноб, тош-
нота, тахикардия.
В основной группе более коротким был пе-

риод абстиненции (3,8±0,2 дня против 6,2±0,4
дня в контрольной группе - р < 0,05), более стой-
кой - ремиссия ( рецидивы в течение 6 месяцев
катамнеза в основной группе наблюдались в
15,5% случаев, в то время как в контрольной
группе их количество было достоверно выше -
34,5% / р < 0,05 /). Отличались также и показа-
тели эффективности госпитального этапа лече-
ния (табл. 1).

Таблица 1
Эффективность предлагаемого терапевтического комплекса у больных опийной наркоманией

Как следует из представленной таблицы, не-
смотря на наличие лишь тенденции к увеличе-
нию количества больных с "выраженным улуч-
шением" и "улучшением" в отдельности
(р>0,05), общее число больных с улучшением
состояния достоверно выше в основной груп-
пе (р<0,05), то есть, использование предлагае-
мого комплекса позволяет увеличить количе-
ство больных с "выраженным улучшением" и
"улучшением" состояния на госпитальном эта-

Эффектив-
ность
терапии

Группа больных
Достовер-
ность

различия (р)
основная (n=110) контрольная (n=87)

абс. % абс. %

Выраженное
улучшение 42 38,2 24 27,6 p>0.05

Улучшение 53 48,2 33 37,9 p>0.05

Без перемен 15 13,6 23 26,5 p<0.05

Ухудшение - - 7 8,0 p<0.05

пе на 20,9%.
Таким образом, по критериям редукции пси-

хопатологических синдромов, качества ремис-
сии разработанная патогенетическая медика-
ментозная терапия, основанная на регуляции
функционирования ГАМК-ергической нейро-
медиаторной системы с помощью сочетанного
приема вальпроата натрия и бемегрида, более
эффективна, чем общепринятый метод совме-
стного применения диазепама и пирацетама.
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Исследованиями последних лет установлено,
что наркотический потенциал психоактивных
веществ зависит от характера их взаимодействия
с мезокортико-лимбической дофаминергической
системой [6,11,17,49]. Разовые дозы практичес-
ки всех наркотиков увеличивают дофаминерги-
ческую активность в n.accumbens. В частности,
при злоупотреблении опиатами и психостиму-
ляторами происходит активация мезолимбичес-
ких "путей вознаграждения", включающая выс-
вобождение дофамина, который действует на
играющие ведущую роль в развитии аддиктив-
ного поведения Д1 рецепторы [31]. Несмотря на
различия в механизмах действия отдельных вы-
зывающих зависимость веществ, конечная точ-
ка приложения у них одна: выброс дофамина -
основного нейромедиатора системы награды, в
n.accumbens и hippocampus [35-37]. Стимуляция
дофаминовой нейротрансмиссии также являет-
ся основой активирующих свойств наркотичес-
ких веществ [15,33]. В целом, дофаминергичес-
кая мезолимбическая система является основной
мишенью для действия веществ, вызывающих
самовведение и зависимость [39].

Di Chiara с соавт. (1993, 1995) аргументиру-
ют точку зрения о том, что вызывающие зависи-
мость вещества действуют на те же нейромеди-
аторные системы, что и естественные подкреп-
ляющие стимулы и таким образом могут ими-
тировать их действие. То есть, наркотические
вещества по биологическому действию гомоло-
гичны естественным стимулам. Естественные
стимулы достигают результата непрямым путем
посредством воздействия на сенсорные систе-
мы и собственных побудительных свойств, в то
время как наркотические вещества прямо сти-
мулируют систему награды мозга. Многие пси-
хоактивные вещества имитируют побуждающие
свойства естественных стимулов и их способ-
ность воздействовать на мезолимбическую до-
фаминовую систему, что является субстратом их
мотивационных свойств [21-23]. Полученные
Wise R.A. (1992, 1996) результаты позволили
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автору утверждать, что прямая электрическая
или химическая стимуляция веществами с ад-
диктивным потенциалом легко становятся при-
вычными именно из-за воздействия на ту же си-
стему награды мозга, на которую действуют и
биологические подкрепляющие стимулы, такие
как пища и сексуальный контакт [60,61].
Дофамин также вовлечен в индукцию и экс-

прессию поведенческой сенсибилизации к воз-
действию различных наркотических веществ.
Чувствительность к дофаминстимулирующим
свойствам наркотиков ведет к снижению поро-
га реакции на относящиеся к наркотикам сти-
мулы. Прекращение систематического приема
наркотических веществ приводит к редукции
базальной дофаминовой нейротрансмиссии и
снижению чувствительности к условным под-
крепляющим стимулам. В ряде исследований
показано, что разрушение мезокортиколимби-
ческой системы блокирует обстановочные под-
крепляющие эффекты опиатов [15,54,57].
Нейрохимически система награды функцио-

нирует как комплекс и известно, по крайней
мере, еще три нейромедиатора, принимающих
участие в процессах подкрепления: серотонин
в hypothalamus, энкефалины в ventral tegmental
area и n.accumbens, ГАМК в ventral tegmental area
и n.accumbens, хотя дофамин играет в этом ком-
плексе ключевую роль [13]. В норме перечис-
ленные нейромедиаторы функционируют совме-
стно в каскаде возбуждение-торможение (меж-
ду комплексом-стимулом и комплексом-отве-
том), вызывая ощущение хорошего
самочувствия. В соответствии с каскадной тео-
рией подкрепления, нарушения межнейронных
взаимодействий приводят к возникновению чув-
ства тревоги, гнева и других негативно окрашен-
ных чувств или влечения к аддиктивному веще-
ству. Алкоголь, например, известен как актива-
тор норэпинефриновой системы в лимбических
структурах, что достигается посредством меж-
нейронального каскада, включающего серотони-
нергические нейроны, опиоидные пептиды и
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дофамин. Алкоголь может также действовать
прямо, вызывая продукцию нейроаминов, взаи-
модействующих с опиатными рецепторами или
с дофаминовой системой [14]. Генетические ано-
малии, длительный стресс или продолжитель-
ное злоупотребление алкоголем могут привести
к самоподдерживаемым паттернам патологичес-
кого влечения к аддиктивному веществу. Истин-
ность каскадной теории доказана серией экспе-
риментов на линиях крыс, предпочитающих ал-
коголь воде. В отличие от нормальных крыс,
крысы, предпочитающие алкоголь, имеют мень-
шее количество серотонинсодержащих нейро-
нов в hypothalamus, более высокий уровень эн-
кефалина в этой же структуре, большее количе-
ство ГАМК-содержащих нейронов и сниженное
содержание дофамина в n.accumbens, а также
пониженную чувствительность рецептора дофа-
мина Д2 в некоторых областях лимбической си-
стемы [43,45,62]. В данном случае имеет место
четырехступенчатый каскад, в котором снижен-
ное количество высвобождаемого дофамина яв-
ляется ключевым звеном в функционировании
системы награды у предпочитающих алкоголь
крыс. Введение веществ, увеличивающих запа-
сы серотонина в синапсе или напрямую стиму-
лирующих рецепторы Д2, способствует редук-
ции влечения к алкоголю [45]. Так, агонисты
рецепторов Д2 снижают потребление алкоголя
предпочитающими алкоголь крысами, в то вре-
мя как антагонисты этих рецепторов увеличи-
вают прием алкоголя животными [25]. Доказа-
тельства в пользу каскадной теории получены и
в клинических испытаниях. При назначении
аминокислотных прекурсоров серотонина и до-
фамина и препаратов, содействующих активно-
сти энкефалина, больные алкоголизмом ощуща-
ли снижение влечения к алкоголю и большую
стрессоустойчивость [13,16]. По нашим данным,
у больных хроническим алкоголизмом и опий-
ной наркоманией наблюдается повышенная ак-
тивность серотониновых рецепторов и понижен-
ная - дофаминовых [9].
Алкоголь, барбитураты, бензодиазепины яв-

ляются веществами, тормозящими активность
ЦНС. Несмотря на особенности механизмов дей-
ствия, все эти вещества увеличивают активность
тормозной аминокислоты ГАМК [18,20,29,63].
В ряде случаев активация тормозных путей мозга
приводит к блокированию зависимых от них
тормозных путей. Эффект ингибиции тормозных
путей в чистом виде состоит в активации мозга
[55]. Предполагается, что этот механизм интер-
ференции с другими тормозными путями игра-
ет существенную роль в злоупотреблении дан-

ными препаратами [24].
Анализ литературных данных, касающихся

изучения изменений нейромедиаторных систем
при остром и хроническом приеме алкоголя и
опиатов, наглядно демонстрирует ведущую роль
дофаминергической нейромедиаторной системы
в эффектах психоактивных веществ. Так, осе-
вой биосубстратный сдвиг при алкоголизме, от-
ражающий болезненное пристрастие к алкого-
лю, заключается в патологической гиперфунк-
ции дофаминергических структур, в частности
мезолимбической дофаминовой системы [28,52].
Прекращение приема алкоголя приводит к на-
коплению в мозге и крови дофамина с явления-
ми абстинентного синдрома. Возобновление
приема спиртного способствует быстрому раз-
рушению избыточно накопленного связанного
дофамина. Установлена прямая корреляция меж-
ду степенью увеличения содержания дофамина
в крови и тяжестью абстиненции. Концентрация
дофамина у больных алкоголизмом без прояв-
лений абстиненции на 48% выше нормы, при
абстинентном синдроме - на 108%, при предде-
лирии - на 200% [1,2] и при делирии - на 358%
[10]. Величина экскреции дофамина с мочой
является наиболее чувствительным показателем
алкоголизации среди всех катехоламинов. Так,
при сравнительном изучении экскреции дофа-
мина, адреналина, норадреналина и ДОФА у
подростков с систематическим употреблением
алкоголя и у здоровых подростков достоверные
различия по средним показателям наблюдаются
лишь в уровне экскреции дофамина [7].
Прямое отношение к формированию алко-

гольной мотивации имеет врожденный статус
моноаминергических систем [5]. Так, обнаруже-
на взаимосвязь наследственно обусловленного
уровня активности ферментов, участвующих в
метаболизме катехоламинов, и предрасположен-
ности к формированию алкогольной мотивации
[10]. Предполагается, что низкая активность
дофамин-бета-гидроксилазы (фермента, контро-
лирующего превращение дофамина в норадре-
налин) является одним из факторов, определя-
ющих быстроту формирования алкогольной за-
висимости и степень тяжести алкоголизма [1].
У выведенных линий крыс с наследственно пе-
редающимся предпочтением алкоголя содержа-
ние дофамина в n.accumbens и t.olfactorii на 25-
30 % ниже, чем у крыс без предпочтения алко-
голя. В других областях мозга различий в содер-
жании дофамина не выявлено [44]. Эти данные
свидетельствуют о нарушениях функционирова-
ния дофаминергической системы в лимбических
структурах при наличии предпочтения алкого-
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ля. Учитывая, что перечисленные образования
участвуют в действии различных веществ с ад-
диктивным потенциалом, а алкоголь повышает
уровень дофамина, предполагается, что наруше-
ния функционирования мезокортиколимбичес-
кой дофаминовой системы могут быть основой
приверженности к алкоголю. Возможно, пред-
почтение алкоголя связано с его способностью
компенсировать это нарушение. Так, после вве-
дения алкоголя уровень метаболитов дофамина
в мезокортико-лимбической системе выше у
предпочитающих алкоголь животных [27].
Оральное самовведение алкоголя в эксперимен-
тальных условиях, где животные получали ал-
коголь как награду за выполненную задачу, и
повышение уровня дофамина в синапсах значи-
тельно выше у предпочитающих алкоголь крыс
[59]. Эти исследования доказывают, что мезокор-
тиколимбическая дофаминергическая система
вовлечена в регуляцию связанного с потребле-
нием алкоголя поведением и что алкоголь мо-
жет являться более сильным позитивным под-
креплением у предпочитающих алкоголь крыс,
чем у животных без такого предпочтения. При-
рода дофаминовой недостаточности у предпо-
читающих алкоголь животных неизвестна, но
может быть следствием следующих причин: сни-
жения синтеза дофамина; пониженного количе-
ства содержащих дофамин терминалей; и/или
снижения функциональной активности дофами-
новых нейронов. Установлены различия в струк-
туре популяции дофаминовых рецепторов: лим-
бическая система крыс-алкоголиков содержит
меньшее количество Д2 рецепторов по сравне-
нию с крысами - неалкоголиками [45,56]. В
t.olfactorii и n.accumbens предпочитающих алко-
голь крыс содержится на 20 % меньше рецепто-
ров Д2. Эти данные, наряду с генетическими
исследованиями, подтверждают вовлеченность
рецепторов Д2 в предпочтение алкоголя.
С увеличением длительности изучения про-

блемы количество обнаруженных вовлеченных
в болезненные процессы типов дофаминовых
рецепторов увеличивается. В частности, уста-
новлено, что потребление алкоголя снижают аго-
нисты с высоким аффинитетом к Д3 (7-ОН-
ДРАТ) и Д4 (апоморфин) рецепторам [46,47,51].
У крыс, предпочитающих этанол, чувствитель-
ность дофаминовых рецепторов несколько ниже,
чем у контрольных животных, а у предпочита-
ющих воду - выше, чем у контрольных живот-
ных. Существует прямая корреляция между чув-
ствительностью дофаминовых рецепторов мин-
далины и исходной толерантностью крыс к эта-
нолу [4]. Исследования, проведенные на кафедре

фармакологии университета г.Турку (Финлян-
дия) у 9 больных хроническим алкоголизмом и
8 здоровых добровольцев с помощью позитрон-
но-эмиссионной томографии (PET), показали
тенденцию к снижению плотности и аффините-
та Д2 рецепторов у больных. Разница в значе-
нии этих показателей у больных и здоровых не
достигает уровня статистической достовернос-
ти, но отношение плотности рецепторов к их аф-
финности (В max/Kd) с высокой степенью дос-
товерности ниже у больных алкоголизмом, чем
в контроле. Эти данные наглядно подтвержда-
ют участие Д2 дофаминергических механизмов
в биологии алкогольной зависимости у мужчин
[30,32].
Ряд авторов склонны считать нейрохимичес-

кой основой подкрепляющих эффектов этанола
потенцирование активации ГАМК и ГАМКА ре-
цепторов (вызывает релаксацию) и высвобож-
дение дофамина в мезолимбических нейронах
(вызывает эйфорию) [38,40,41].
Однократное употребление .этанола приво-

дит к выбросу дофамина из пресинаптических
образований [42]. Усиленное высвобождение
катехоламинов в среднем мозге и лимбических
структурах, относящихся к активирующей сис-
теме мозга, вызывает фазу психического, веге-
тативного и двигательного возбуждения и явля-
ется основой эйфоризирующего действия эти-
лового спирта. Через 1 час в гипоталамусе и
среднем мозге обнаруживается снижение кон-
центрации дофамина [1,2]. Вещества, блокиру-
ющие активность дофамина, уменьшают само-
введение алкоголя у крыс [35,36,53]. В зависи-
мости от дозы, алкоголь может стимулировать
локомоторную активность и повышать уровень
дофамина в n.accumbens. У предпочитающих
алкоголь крыс уровень высвобождающегося в
ответ на введение алкоголя дофамина выше, чем
у крыс с отсутствием предпочтения этанола [59].
Эти данные подтверждают вовлечение мезокор-
тиколимбического пути в подкрепляющее дей-
ствие алкоголя. Часть подкрепляющих эффек-
тов этанола возможно связана с повышением
ингибирующего контроля со стороны ГАМК над
другими тормозными нейронами, которые сни-
жают активность дофамина в ventral tegmental
area [48].
Дофаминергические нейроны ventral

tegmental area очень чувствительны к этанолу. В
то же время возбуждающие эффекты этанола,
очевидно, зависят от дозы. Низкие дозы повы-
шают подвижность крыс и увеличивают высво-
бождение дофамина в n.accumbens. Значитель-
ные дозы алкоголя, напротив, снижают выброс
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дофамина, осуществляя быструю седацию [50].
Повторное потребление алкоголя приводит к

развитию толерантности по ряду эффектов: дви-
гательным, седативным, противотревожным и
др. Как развивается толерантность к алкоголю,
неизвестно, но предполагается, что так как ал-
коголь влияет на различные нейромедиаторные
системы, то в развитии толерантности участву-
ют большинство или все системы [41].
При длительном употреблении алкоголя про-

исходит постоянный усиленный выброс дофа-
мина, вследствие чего в мозге формируется де-
фицит медиаторов данной группы, обуславли-
вая соответствующее субъективное состояние:
подавленное настроение, снижение активности,
работоспособности. Больные алкоголизмом от-
мечают, что именно отрицательные эмоциональ-
ные состояния в период ремиссии часто стано-
вятся причиной возврата к употреблению алко-
голя [14,29]. Прием на этом фоне умеренной
дозы алкоголя вызывает выброс дофамина, вре-
менно нормализуя эффективную концентрацию
и купируя состояние. Однако это улучшение
кратковременно, так как дофамин быстро раз-
рушается и абсолютное его содержание еще бо-
лее снижается. На этой основе формируется пси-
хическая зависимость (ощущение нормализации
состояния). Прекращение приема (обрыв уси-
ленного разрушения дофамина) приводит к на-
коплению в мозге и крови дофамина с развити-
ем делирия. Существует прямая корреляция меж-
ду степенью увеличения содержания дофамина
в крови и тяжестью абстинентного синдрома.
Характерно, что те же закономерности наблю-
даются при употреблении наркотических ве-
ществ [1,2].
Поиск связанных с подкреплением опиатных

рецепторов привел исследователей к заключе-
нию об их локализации в вентральной области
покрышки среднего мозга - зоне локализации
мезокортиколимбических синтезирующих дофа-
мин нейронов. Так, животные быстро обучают-
ся вводить себе опиаты в эту область мозга и
демонстрируют условное предпочтение места
при введении морфина или героина в эту зону
мозга. Повреждение вентральной области по-
крышки среднего мозга полностью блоки-
рует внутривенное введение опиатов, а введение
в эту область мозга налоксона выраженно тор-
мозит или блокирует это поведение. Исследова-
ния выявили ключевую роль активации синте-
зирующих дофамин нейронов в опосредовании
подкрепляющего действия опиатов [12,15,19].
Так, системное введение опиатов или их подве-
дение к отдельным нейронам черного вещества

и вентральной области покрышки сопровожда-
ется увеличением частоты их импульсной актив-
ности, что коррелирует с увеличением синтеза
и катаболизма этого медиатора в местах проек-
ций синтезирующих его клеток. Блокаторы до-
фаминовых рецепторов тормозят самовведение
опиатов и условное предпочтение места их ис-
пользования. Усиление дофаминовой нейропе-
редачи амфетамином или кокаином увеличива-
ет подкрепляющее действие опиатов у живот-
ных и выраженность эйфории у человека. Ха-
рактерно, что двустороннее введение опиатов в
вентральную область покрышки среднего моз-
га, имеющее подкрепляющее действие и сопро-
вождающееся активацией синтезирующих дофа-
мин нейронов, индуцирует также повышение
двигательной активности животных. Это позво-
ляет предполагать общность (идентичность)
нейрофизиологического и нейрохимического
субстрата этих процессов (опиатное подкрепле-
ние - двигательная активация ). Таким образом,
в основе подкрепляющего действия опиатов ле-
жит их способность селективно усиливать до-
фаминовую передачу в областях проекций ме-
зокортиколимбических синтезирующих дофа-
мин нейронов [6,26].
При однократном введении опиаты облада-

ют немедленным подкрепляющим эффектом и
высоким уровнем самовведения как у животных,
так и у человека. Многочисленными экспери-
ментами доказана ведущая роль дофамина в под-
крепляющем действии опиатов, хотя могут быть
вовлечены и другие нейротрансмитгерные сис-
темы [21]. Экспериментальные исследования
показали, что опиаты повышают активность до-
фаминовых нейронов в ventral tegmental area
непрямым путем [35-37]. Нейроны в ventral
tegmental area содержат тормозной нейромедиа-
тор ГАМК. Эти ГАМК содержащие нейроны
имеют на своих мембранах мю-опиатные рецеп-
торы и формируют синапсы с дофаминергичес-
кими нейронами. Так как физиологическим дей-
ствием опиоидов является торможение нейро-
нальной активности, стимуляция опиатами мю-
опиатных рецепторов на ГАМК содержащих
нейронах приводит к уменьшению выброса ме-
диатора, тормозящего дофаминовые нейроны.
Конечным эффектом этого действия является
повышение активности дофаминовых нейронов
в ventral tegmental area, что способствует выб-
росу дофамина в клетках n.accumbens. Предпо-
лагается, что именно это повышение активнос-
ти дофаминергической системы обусловливает
подкрепляющие и повышающие двигательную
активность свойства опиатов.
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Повторный прием опиатов приводит к быс-
трому развитию толерантности ко всем эффек-
там препаратов, в том числе и подкрепляющим.
Существует гипотеза, объясняющая рост толе-
рантности снижением чувствительности опи-
атных рецепторов [19,21]. Повторная активация
рецепторов опиатами приводит к рассогласова-
нию деятельности рецепторов и внутриклеточ-
ных механизмов, обеспечивающих их функци-
онирование в норме. Кроме этого, хронический
прием опиатов может снизить уровень эндоген-
ных опиоидов из-за истощения регулирующих
их выброс механизмов [21,34,58]. При длитель-
ном употреблении морфина, так же как и при
приеме кокаина, возникают изменения экспрес-
сии генов, обеспечивающих интрацеллюляр-

ные механизмы функционирования нейронов
ventral tegmental area и n.accumbens [12]. Эти
изменения могут быть основой патологическо-
го влечения и дисфорий. О задействованности
дофаминергической системы в эффектах хро-
нического введения опиатов свидетельствует
распространенность среди больных опийной
наркоманией экстрапирамидных расстройств,
встречающихся у 18,4 % больных [8]. Как из-
вестно, с экстрапирамидными расстройствами
в большей степени коррелирует дефицит Д2-
рецепторов [3].
Таким образом, приведенные данные убеди-

тельно доказывают доминирование дофаминер-
гической нейромедиаторной системы в эффек-
тах психоактивных веществ.
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Большинство современных авторов едино-
душны во мнении об увеличении абсолютного
количества депрессивных больных в популяции
за последние годы [3, 7, 16]. Среди факторов,
способствующих данному явлению, называют-
ся стрессирующие жизненные обстоятельства,
лекарственный патоморфоз психических забо-
леваний, облегчающий психопатологический ре-
гистр психозов и приводящий к увеличению
фазно протекающих расстройств, тенденция к
затяжному течению, появление стертых, вялых
форм депрессивных расстройств, увеличение
продолжительности жизни и т.д [22, 50].
Однако, несмотря на значительные успехи

фармакотерапии и появление большого количе-
ства новых эффективных антидепрессантов, от-
мечается, что "терапевтический ответ на воздей-
ствие антидепрессивных средств отличается
чрезвычайным полиморфизмом" [6], "приблизи-
тельно в 1/3 случаев применение медикаментов
оказывается безрезультатным" [2], "показатели
эффективности терапии эндогенной депрессии
существенно не улучшились с 60-х годов" [23],
" к концу 70-х годов у 30% женщин и 10% муж-
чин течение депрессий приобрело хронический
характер" [1, 21, 32] и т.д.
Анализ литературы и собственные клиничес-

кие наблюдения позволяют предполагать, что
одной из главных причин отсутствия эффекта
антидепрессивной терапии является неточность
нозологической и феноменологической квали-
фикации депрессивного состояния, а также ис-
пользование препаратов без учета их прицель-
ного клинического спектра действия сомато-
тропного, нейротропного и, прежде всего, пси-
хотропного.
Целью настоящей работы явилось краткое

описание общих принципов психофармакотера-
пии аффективных расстройств различной этио-
логии и прогноза эффективности основных со-
временных антидепрессивных средств на осно-
вании данных собственных клинических наблю-
дений и литературных источников.
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1. Нейрофизиологические и биохимичес-
кие аспекты антидепрессивной терапии.
По представлениям современных авторов [11,

18, 43] большинство фармакологических эффек-
тов антидепрессантов и их лекарственных взаи-
модействий происходит на уровне синаптичес-
кой нейропередачи. Ингибиторы МАО блокиру-
ют метаболические пути разрушения нейроме-
диаторов (норадреналина, серотонина, дофами-
на), а трициклические антидепрессанты их об-
ратный захват (реаптейк) пресинаптической
мембраной (механизм реаптейка в норме предот-
вращает гиперстимуляцию рецепторов постси-
наптической мембраны). Итогом этого в обоих
случаях является повышение содержания сво-
бодных нейромедиаторов в синаптической щели,
вследствие чего продолжительность и интенсив-
ность их возбуждающего воздействия на пост-
синаптическую мембрану повышается.
По-прежнему большинство теорий, объясня-

ющих лечебное действие трициклических анти-
депрессантов, основываются преимущественно
на пресинаптическом уровне воздействия этих
веществ. В качестве биохимической причины
развития депрессии выдвигается дефицит ней-
ромедиатора в серотонинергических синапсах
[20, 41].
Физиологическая роль серотонина в голов-

ном мозге человека рассматривается в связи с
регуляцией таких психоэмоциональных реак-
ций, как импульсивное влечение, агрессивность,
тревога, половое поведение, что позволило не-
которым авторам образно определить серотонин
как "нейромедиатор хорошего самочувствия". На
отношение нарушений обмена серотонина и/или
функций серотониновых регуляторов к патоге-
незу депрессивных и тревожных состояний ука-
зывает не одно поколение исследователей [27,
38, 49].
Механизм действия рецепторов серотонина

(5-НТ) в функционировании ЦНС и патогенезе
депрессивных состояний до конца не изучен,
однако известно, что высвобождение серотони-



8 4

на в синаптическую щель регулируется по прин-
ципу отрицательной обратной связи за счет на-
личия ингибиторных 5-НТ-ауторецепторов, ло-
кализованных на пресинаптической мембране.
По своим фармакологическим характеристикам
эти рецепторы отличаются от 5-НТ2 и относят-
ся к 5-НТ1-типу (рецепторы серотонина в голов-
ном мозге подразделяются в настоящее время на
5-НТ1 рецепторы, связывающие 3Н-серотонин
и обнаруженные в различных структурах голов-
ного мозга, и 5-НТ2 рецепторы, связывающие
нейролептик 3Н-спиперон и обнаруженные
лишь в коре головного мозга) [13, 37].
В то время как потенцирование серотонинер-

гических структур мозга связывается с основ-
ным тимоаналептическим действием антидеп-
рессантов, потенцирование норадренергических
- с общим активирующим, в том числе психомо-
торную сферу, действием. Норадреналину в пос-
ледние годы приписываются также функции
нейромедиатора, поддерживающего уровень
бодрствования (вигинитет) организма и прини-
мающего участие в формировании когнитивных
адаптационных реакций. Норадренергические
нейроны находятся в голубом пятне (locus
coeruleus), гиппокампе и в большей части коры
головного мозга. Различные типы альфа- и бета-
адренергических рецепторов обнаружены во
многих структурах мозга.
Коррекция физиологических и биохимичес-

ких эффектов серотонина и норадреналина в
головном мозге лежит в основе фармакологичес-
ких эффектов многих лекарственных средств
психотропного действия и других нейротропных
препаратов, регулирующих действие ЦНС, в
частности, нейролептиков, антидепрессантов,
антиманиакальных средств, анксиолитиков, ги-
потензивных препаратов из класса алкалоидов
раувольфии, средств, регулирующих перифери-
ческое кровообращение и т.д. Так, показано, что
серотонинергические нейроны принимают уча-
стие в каталептогенном действии нейролепти-
ков [5, 44], а пиренперон-избирательный анта-
гонист галлюциногеных серотонинергических
рецепторов, обладает высоким сродством с ре-
цепторами для нейролептиков, локализованных
в коре лобной доли головного мозга [35]. Дли-
тельное введение хлорпромазина приводит к
снижению в коре головного мозга количества
участков, связывающих 3Н-спиперон-специфи-
ческий лиганд 5-НТ2-рецепторов [19, 26].
Действие гетероциклических (трицикличес-

ких и тетрациклических) антидепрессантов тес-
но связано с регуляцией функции серотонино-
вых рецепторов. Хорошо известно, что моноами-

нергическая система головного мозга, в частно-
сти, рецепторы, взаимодействующие с норадре-
налином и 5-НТ, играют существенную роль в
патогенезе аффективных расстройств [10, 48].
Ю.И. Губский с соавторами [11] указывает,

что у больных с депрессией, совершавших суи-
цидальные действия, обнаружен дефицит серо-
тонина в головном мозге. Причем, наиболее низ-
кие уровни концентрации 5-оксииндолуксусной
кислоты (5-ОИУК) определялись в спинномоз-
говой жидкости лиц, совершавших суициды наи-
более насильственными способами.
Отмечается снижение чувствительности

постсинаптических 5-НТ-рецепторов к серото-
нинергическим агонистам [19, 49]. Изучение
имипрамин-связывающих участков на серото-
нинергических нейронах лобной коры выявило
значительное снижение их плотности у лиц, по-
гибших от самоубийств [11]; у пациентов с деп-
рессией уменьшено связывание 3Н-имипрами-
на с тромбоцитами [39].
Экспериментальным путем была определена

сила блокирующего влияния на реаптейк норад-
реналина и серотонина различных антидепрес-
сантов, большинство из которых в большей сте-
пени блокировали обратный захват норадрена-
лина, чем серотонина [14, 33]. При этом лудио-
мил (мапротилин), например, является в 470 раз
более сильным блокатором реаптейка норадре-
налина, чем серотонина; петилил (дезипрамин)
в 380 раз; синэкван (доксепин) в 15 раз, а клас-
сические трициклические антидепрессанты
имипрамин (мелипрамин) и амитриптилин со-
ответственно только в 3,2 и в 2,8 раза. Тразодон
же, напротив, в 26 раз, а кломипрамин (анафра-
нил) в 5 раз сильнее блокируют реаптейк серо-
тонина, чем норадреналина.
Не так давно появилась новая группа анти-

депрессантов, еще более избирательно блокиру-
ющих реаптейк серотонина. К ним относятся
флувоксамин, флуоксетин (прозак), циталопрам,
сертралин и пароксетин. При этом циталопрам
в 3400 раз сильнее блокирует реаптейк серото-
нина, чем норадреналина, флувоксамин в 160
раз, а флуоксетин только в 23 раза [19]. На осно-
вании этих данных была сформулирована тео-
рия патогенеза развития депрессии, предпола-
гающая дисбаланс серотонин-норадренергичес-
ких систем мозга [42].

2. Клинические особенности основных со-
временных антидепрессантов.
Среди существующих в настоящее время

принципов классификации антидепрессантов
(по химическому строению, по механизму и силе
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действия) для практических целей наиболее
удобной остается клинико-терапевтическая
классификация, предложенная Р.Kielholz (1965),
с выделением препаратов с преимущественно се-
дативным, сбалансированным либо стимулиру-
ющим действием. Краткая клиническая класси-
фикация антидепрессантов может быть пред-
ставлена следующим образом (по мере убыва-
ния седативного и нарастания стимулирующего
эффекта):*
антидепрессанты-седатики:
- фторацизин; тримипрамин (герфонал); док-

сепин (синэкван); амитриптилин; миансерин;
азафен; альпразолам** (ксанакс, кассадан); ок-
силидин; медифоксамин (гердаксил);
антидепрессанты сбалансированного дей-

ствия:
- триптофан;мапротилин (лудиамил); дибен-

зипин (новерил); сертралин (золофт); пиразидол;
кломипрамин (анафранил, гидифен);
антидепрессанты-стимуляторы:
- S-аденозилметионин (гептрал); инказан;

имипрамин (мелипрамин, тофранил); дезипра-
мин (петилил); флуоксетин (прозак); индопан;
сиднофен; ниаламид (нуредал); ипрониазид
(марсилид).
Наиболее высокая эффективность терапии

большинством авторов [1, 8, 25] отмечается при
относительно простой, мономорфной психопа-
тологической структуре синдрома. Так, возмож-
ность успешного лечения типичного меланхо-
лического варианта эндогенной депрессии в рам-
ках циклотимии или МДП составляет 60-80%
случаев, при биполярном течении вероятность
благоприятного прогноза еще более повышает-
ся. Существенное снижение прогноза антидеп-
рессивной терапии отмечается при появлении в
клинической картине заболевания симптомати-
ки гетерономной аффективному регистру (бре-
довой, психопатоподобной, сенесто-ипохондри-
ческой, обсессивно-фобической, деперсонализа-
ционной и т.д.).В зависимости от степени выра-
женности симптоматики предполагается, что в
целом гармоничная гипотимическая депрессия
хорошо лечится любыми антидепрессантами [9].
Однако следует иметь ввиду, что при лечении
более глубоких и выраженных депрессий (ин-
волюционных, циркулярных) эффективность
"малых" антидепрессантов (азафен, инказан,
тразодон, цефедрин) значительно уступает клас-
сическим антидепрессантам. Большинство авто-

ров [12, 28] отмечает, что различия в эффектив-
ности антидепрессантов при пероральном и ин-
фузионном применении носят невыраженный
характер и преимуществом последнего являет-
ся лишь более раннее начало терапевтического
действия. Тем не менее, безусловными показа-
ниями к назначению интенсивной тимолепти-
ческой терапии (внутривенного капельного вве-
дения больших доз антидепрессантов с быстрым
нарастанием дозы до 150-200 мг/сут) являются
состояния меланхолического раптуса, наличие
суицидальных намерений, меланхолической па-
рафрении, депрессивно-деперсонализационной
симптоматики и т.д.
Появление большого количества атипичных

депрессивных состояний и их малая чувстви-
тельность к традиционным антидепрессантам
способствовали появлению, с одной стороны,
препаратов нового класса с избирательным ти-
молептическим действием, с другой - разработ-
ке новых методик терапии аффективных рас-
стройств. Основным принципом лечения анан-
кастных депрессий, анестетической меланхолии,
депрессии с явлениями психической анестезии
(anaestesia psychica dolorosa), ипохондрических
депрессий, депрессий с обсессивно-фобически-
ми проявлениями до недавнего времени был
переход от комбинированной психофармакоте-
рапии, с учетом ее малой или недостаточной
эффективности даже при интенсивных методи-
ках проведения, к электросудорожной терапии
(ЭСТ).
При назначении типичных и атипичных ан-

тидепрессантов необходимо учитывать следую-
щие общие принципы:
типичные антидепрессанты:
- более эффективны при классических эндо-

генных депрессивных синдромах, протекающих
с явлениями витальности, заторможенности,
тревоги и болезненной анестезии, при прогре-
диентных формах шизофрении, в случаях тера-
певтической резистентности;лечение в меньшем
числе случаев приводит к хронификации депрес-
сивного состояния; побочные эффекты обнару-
живаются реже, но в то же время наблюдаются
и наиболее тяжелые из них (мышечная слабость,
головокружение, сонливость, снижение АД, за-
держка мочеиспускания, острая спутанность).
атипичные антидепрессанты:
- эффективность варьирует в более широких

пределах, отмечается большее постоянство эф-

* - первым указывается генерическое название препарата,  в скобках - торговое.
** - не относится прямо к антидепрессантам, но, обладая особым, по сравнению с другими бензодиазепина-

ми, клиническим строением, обнаружил отчетливые тимоаналептические свойства в сочетании с сильным ан-
ксиолитическим и умеренным седативным действием.
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фективности в различных группах больных, од-
нако число случаев с очень хорошим эффектом
меньше, чем в случае применения типичных
антидепрессантов; более эффективны при вяло-
текущей шизофрении, психопатиях, невротичес-
кой и неврозоподобной депрессиях (обсессив-
но-фобические, истерические, сенесто-ипохон-
дрические состояния), а также адинамической
(анергической) депрессии;терапевтическое улуч-
шение состояния обнаруживается значительно
быстрее (в среднем на 3-4 день после начала те-
рапии);тимолептический компонент в индиви-
дуальном спектре действия представлен умерен-
но, не является ведущим и уступает по своей
интенсивности более выраженному активирую-
щему или анксиолитическому эффектам.
Современные антидепрессанты не прерыва-

ют фазу, а лишь купируют симптоматику. Несво-
евременная отмена препаратов приводит к во-
зобновлению депрессии, а иногда к удлинению
приступа. Поэтому отменять лекарства следует
крайне осторожно. Снижение доз начинается
лишь после достижения полного терапевтичес-
кого эффекта и проводится постепенно: обычно
доза уменьшается через каждые 4-5 суток на 25-
50 мг, причем последующее снижение осуще-
ствляется лишь при условии, что не наступило
ухудшение после предыдущего снижения дози-
ровки.
Быстрая отмена показана лишь при переходе

депрессивной симптоматики в маниакальную
или при полной уверенности, что наступила
спонтанная интермиссия, что возможно у боль-
ных со стереотипными депрессивными фазами
[3, 7, 11].

3. Терапия психотических и постпсихоти-
ческих депрессивных состояний.
Общепринятыми являются следующие тре-

бования к лечению эндогенных психотических
заболеваний, протекающих с аффективными
нарушениями на ранних и последующих этапах
болезненного процесса: клиническая обоснован-
ность, комплексность, строгая индивидуализи-
рованность, симптоматичность и патогенетич-
ность [40]. При этом рекомендуется учитывать
клинико-психопатологические и возрастные осо-
бенности. По-прежнему представляет значитель-
ные трудности лечение больных шизофренией
с различными аффективными расстройствами,
особенно на ранних стадиях болезненного про-
цесса, в связи с полиморфизмом клинических
проявлений, течения и исходов этого заболева-
ния. Главная задача лечения больных шизофре-
нией заключается в купировании психотических

расстройств, а также в "сдерживании" развития
(прогредиентности) шизофренического процес-
са [46]. Для купирования депрессивных присту-
пов эндогенного типа при приступообразной
шизофрении психофармакологические средства
более адекватны, чем применявшаяся ранее ин-
сулинокоматозная и симптоматическая терапия,
поскольку быстрее нормализуют состояние
больных. Вне зависимости от степени выражен-
ности аффективной симптоматики назначение
нейролептиков считается обязательным [24].
Активность болезненного процесса и преобла-
дающая психопатологическая симптоматика
определяют выбор нейролептического средства.
Так, аминазин, галоперидол и стелазин показа-
ны при параноидной и галлюцинаторно-парано-
идной формах шизофрении, а френолон, мажеп-
тил и модитен-депо оказывают более благопри-
ятный эффект при вялотекущей простой, невро-
зоподобной, ипохондрической и депрессивно-
апатической формах заболевания. К средствам,
сочетающим в себе нейролептические и тимо-
аналептические свойства, что позволяет авторам
называть их "поливалентными препаратами" или
"тимонейролептиками", относятся хлорпротик-
сен (тарактан, труксал), френолон (метофена-
зин), карбидин, эглонил (сульпирид, догматил).
Хлорпротиксен купирует возбуждение, как и
другие алифатические производные фенотиази-
нового ряда, по пути "аффективной блокады", а
не "антипсихотического действия" (что харак-
терно для пиперазиновых фенотиазинов). Из
аффективных синдромов наиболее чувствитель-
ны к хлорпротиксену тревожно-депрессивные
состояния. Однако не менее сильно, чем амина-
зин, препарат действует и на маниакальные со-
стояния. "Чистое" антидепрессивное действие у
хлорпротиксена, по мнению ряда авторов [15],
отсутствует. Седативное действие френолона, в
отличие от алифатических производных фено-
тиазина, характеризуется мягкостью и значи-
тельно меньшей выраженностью. Оно скорее
сходно с успокаивающим действием транквили-
заторов. В целом, воздействие френолона не со-
провождается вялостью, подавленностью, со-
мнолентностью, физической слабостью, а, на-
против, приводит к субъективному улучшению
самочувствия больных, появлению бодрости, до-
ступности, приветливости, настроение становит-
ся ровным, больной успокаивается, но не стано-
вится заторможенным. Стимулирующее дей-
ствие френолона проявляется при применении
не только малых, но и средних доз и отличается
мягкостью, которая клинически проявляется в
естественности поведения больных, адекватно-



8 7

сти эмоциональных проявлений, пластичности
движений. Наиболее выраженными "тимоней-
ролептическими" свойствами обладают карби-
дин и эглонил. Оба препарата эффективны при
депрессивно-параноидных состояниях. Причем
терапевтический эффект тем более выражен, чем
ближе структура синдрома к типичным депрес-
сивно-бредовым состояниям в рамках периоди-
ческой шизофрении. В психотропных свойствах
обоих препаратов преобладает стимулирующий
эффект.
Известным антидепрессивным действием

обладает сонапакс (тиоридазин, меллерил), дей-
ствие которого проявляется при наличии в кли-
нической картине сложных синдромов и про-
исходит в результате редукции компонентов деп-
рессивного синдрома, связанного прежде всего
с тревогой [11, 47].
Следует помнить, что особенность действия

аминазина такова, что аффективные расстрой-
ства, связанные с психомоторным возбуждени-
ем под его воздействием, как правило, подвер-
гаются обратному развитию, в то время как сим-
птоматика, имеющая депрессивную окраску, не
только не уменьшается, но и усиливается. Осо-
бенно резистентны к аминазину "чистые" деп-
рессивные синдромы, протекающие с затормо-
женностью [36].
В комплексной терапии депрессий в рамках

прогредиентных психотических состояний ши-
рокое применение получили антидепрессанты
группы иминодибензола (амитриптилин) и
имипрамина (мелипрамин). Следует помнить об
усилении психотической симптоматики при изо-
лированном использовании антидепрессантов
для лечения депрессивно-бредовых расстройств
[24, 45].
Для лечения постпсихотических депрессий,

при которых традиционная антидепрессивная
терапия не только неэффективна, но и возмож-
но парадоксальное усиление депрессивных рас-
стройств при увеличении доз, рекомендуются
различные способы преодоления резистентнос-
ти, в частности, путем повышения иммуноактив-
ности. Для этих целей может быть использован
декарис (левамизол) - препарат из группы фе-
нилимидотиазолов. Назначается декарис пер-
орально по 150 мг на прием 3-х дневными цик-
лами с перерывом на 1 день в течение 3-х не-
дель. По данным Р.А. Томпсона [28], 150 мг яв-
ляются минимальной эффективной дозой. Пси-
хотропная терапия на период приема декариса
остается неизменной. Побочные явления, как
правило, отсутствуют. Выход из депрессии в
большинстве случаев литический. Наилучшие

показатели наблюдаются при астено-адинами-
ческих депрессиях, а также у больных с боль-
шой давностью заболевания и повторными при-
ступами (что объясняется наличием у данных
больных выраженных явлений вторичного им-
мунодифицита). Низкий терапевтический эф-
фект наблюдается при апатических депрессиях,
наличии сенесто-ипохондрических и анестети-
ческих расстройств.
Длительную ремиссию периодических деп-

рессивно-бредовых состояний обеспечивают
только антидепрессанты без сочетанного их при-
менения с нейролептиками [6, 19, 44].

4. Особенности антидепрессивной терапии
поздних депрессий.
Терапия депрессий позднего возраста тре-

бует особых подходов как вследствии особен-
ностей аффективных нарушений в периоде ста-
рения, так и ввиду наличия в этом возрастном
периоде значительной соматической и церебро-
органической патологии [9, 29].
Достаточно эффективна при депрессиях как

инволюционного, так и старческого возраста
терапия три- и тетрациклическими антидепрес-
сантами. Тем не менее, мапротилин (лудиомил)
имеет определенное преимущество у больных,
достигших глубокой старости, так как позво-
ляет добиться значительной редукции депрес-
сивных расстройств уже на начальных этапах ле-
чения. Монотерапия три- и тетрациклическими
антидепрессантами в адекватных возрасту до-
зах достаточно безопасна для подавляющего
большинства больных, в том числе и достигших
глубокой старости. Предпочтение отдается пре-
паратам с минимальным спектром побочных яв-
лений и лекарственных взаимодействий. К ним
относятся, например, тетрациклические анти-
депрессанты (мапротилин, миансерин), обрати-
мые ингибиторы МАО (пиразидол, инказан, бе-
фол и др.), селективные серотонинергические
антидепрессанты (флувоксамин, сертралин, па-
роксетин). Применение флуоксетина (прозак) в
пожилом возрасте несколько ограничивает дли-
тельный период элиминации препарата из орга-
низма, хотя с возрастом его фармакокинетичес-
кие параметры, в отличие от других антидепрес-
сантов, практически не изменяются [45].
Многочисленные сравнительные и конт-

рольные исследования подтверждают высокую
эффективность новых поколений антидепрес-
сантов и прежде всего сертралина (золофт). В
терапии депрессий лиц пожилого возраста сер-
тралин привлекателен не только мягким широ-
коспекторным действием, но и почти полным
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отсутствием побочного эффекта, что чрезвычай-
но важно для лечения соматически ослабленных
возрастных пациентов.
При апатическом варианте депрессии следует

отдавать предпочтение антидепрессантам с
легким стимулирующим действием: нуредал,
петилил, цефедрин, инказан.
Препарат инказан обладает относительно

быстрым антидепрессивным эффектом. Основ-
ной точкой приложения препарата являются ади-
намические депрессии (вялость, чувство слабо-
сти, нежелание заняться делом, невозможность
заставить себя выполнять обычную работу, от-
сутствие интереса к происходящим вокруг со-
бытиям) с идеаторной заторможенностью и сни-
жением работоспособности. Наряду со средней
силой тимолептического эффекта инказан обла-
дает значительным стимулирующим и активи-
рующим влиянием. Нозологическое приложение
препарата - депрессивные расстройства неглу-
бокого уровня: невротические депрессии, деп-
рессивные расстройства при психопатиях, цик-
лотимии [15, 20].
Больные отмечают улучшение самочувствия

уже через 4-7 дней после назначения препарата.
В течение последующих 1-2 недель у больных
появляется ощущение "просветления" в голове,
способность к умственной работе, возможность
сосредотачиваться. Полная редукция подавлен-
ности отмечается через 2,5-3 недели после на-
чала лечения. Амбулаторные больные во время
приема препарата способны выполнять привыч-
ную для них работу. Среднетерапевтические
дозировки препарата 50-150 мг в сутки. Препа-
рат хорошо переносится больными, что позво-
ляет назначать его лицам разного возраста.
При более глубоких и выраженных депрес-

сиях (инволюционных, циркулярных, в рамках
шизофрении) инказан по тимолептическому эф-
фекту уступает имипрамину и другим класси-
ческим антидепрессантам.
При тревожно-депрессивных, депрессивно-

бредовых и депрессивно -ипохондрических со-
стояниях инказан способен обострять симпто-
матику, что также объясняется стимулирующи-
ми свойствами препарата.
Тревожно-дисфорическая симптоматика тре-

бует назначения антидепрессантов со сбаланси-
рованным действием: пиразидол, миансерин.
Пиразидол-антидепрессант сбалансирован-

ного действия, обладающий анксиолитическим
и активирующим свойствами. Выбор этого пре-
парата в геронтопсихиатрической практике, а
также в случаях сочетанния депрессии с сома-
тической патологией обусловлен положитель-

ным влиянием пиразидола на соматическую па-
тологию.
Миансан по сравнению с пиразидолом более

эффективен при депрессивно-параноидных со-
стояниях и тревожных депрессиях с сенесто-
ипохондрическим компонентом.
По темпу редукции симптоматики у мианса-

на отмечается некоторое преимущество по быс-
троте наступления эффекта.У миансана более
выраженный анксиолитический и гипнотичес-
кий эффект. В отношении астенической симп-
томатики и идеомоторной заторможенности,
которые в известной степени отражают стиму-
лирующий компонент действия антидепрессан-
тов, пиразидол оказывал более выраженный эф-
фект и к окончанию курса терапии статистичес-
ки достоверно превосходил миансан.
Максимальные дозы пиразидола-400 мг; ми-

ансана-180 мг.
Препараты обладают хорошей переносимос-

тью и позволяют рекомендовать их назначение
в первую очередь лицам пожилого возраста и
имеющим сопутствующую органическую недо-
статочность головного мозга.
Миансан эффективен при тревожных и осо-

бенно тревожно-ипохондрических депрессиях.
Кроме того, его применение может оказаться по-
лезным при анестетической депрессии и депрес-
сивно-параноидных состояниях, в том числе и
резистентных к предшествующей терапии, а так-
же при других атипичных вариантах эндогенной
депрессии, развивающейся на фоне органичес-
ки неполноценной почвы.
Эффект терапии традиционными антидепрес-

сантами более выражен при большей тяжести
депрессии и большей выраженности в ее струк-
туре симптомов, характерных для классических
меланхолических состояний [3, 6, 12, 31].
Терапия депрессивных состояний позднего

возраста должна основываться на следующих
общих принципах:

- дозы препаратов должны быть в 2-3 раза
меньше, чем в молодом или среднем возрасте,
назначаться в течение суток дробно для предот-
вращения нежелательного пролонгированного
эффекта и одновременного уменьшения риска
побочных действий и осложнений;предпочтение
должно отдаваться препаратам быстрого дей-
ствия, что особенно актуально при амбулатор-
ном лечении, когда желательно, чтобы лекар-
ственное средство давало терапевтический эф-
фект уже в ближайшее от начала приема время;
применять антидепрессанты необходимо диффе-
ренцированно в соответствии с различиями в
типологии выявляемых депрессивных рас-
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стройств; для лечения депрессивных рас-
стройств легкого, невротического уровня необ-
ходимо широко использовать транквилизаторы,
в т.ч. как в комбинациях с различными антидеп-
рессантами, так и самостоятельно; психотроп-
ные препараты необходимо комбинировать с
соматическими средствами, улучшающими пе-
реносимость основной терапии; обязательной
составляющей лечебного компонента должна
быть рациональная психотерапия, что особенно
важно для пожилых пациентов, впервые обра-
тившихся за психиатрической помощью.

5. Профилактика расстройств аффекта.
Практика показывает, что предотвратить по-

вторные фазы длительным профилактическим
применением антидепрессантов не удается. Воп-
рос о переходе к профилактической терапии
обычно решается индивидуально. Основными
критериями являются тип, частота, общее чис-
ло и тяжесть предшествующих эпизодов.
С.Н.Мосолов [19] указывает, что несомненно
нуждаются в фармакопрофилактике больные с
биполярным и униполярным течением, перенес-
шие за год не менее двух отчетливых аффектив-
ных эпизодов (особенно, если потребовалось
стационарное лечение или наблюдались суици-
дальные тенденции). Начинать ее раньше автор
рекомендует у больных с плохой социально-се-
мейной ситуацией (особенно в подростковом
возрасте) и наследственной отягощенностью
расстройствами аффективного спектра. Обычно
к профилактической терапии прибегают при на-
личии не менее двух отчетливых эпизодов за
последний год. Однако последние рекомендации
ВОЗ советуют начинать длительную терапию
низкими дозами солей лития (с содержанием в
плазме крови 0,5-0,7 ммоль/л), если больной пе-
ренес более чем один значительный аффектив-
ный эпизод (WHO, 1989).
Г.Я.Авруцкий [3] методы медикаментозной

профилактики подразделяет в зависимости от
полярности психоза. При униполярном течении
МДП в виде поддерживающей или профилак-
тической терапии автор отмечал эффективное
использование мелипрамина. В первом случае
антидепрессант продолжают применять после
исчезновения острой симптоматики. Этот метод
основан на предположении о том, что тимолеп-
тическая терапия подавляет депрессивную сим-
птоматику, но не уничтожает ее, причем пато-
физиологические закономерности, несмотря на
исчезновение внешних проявлений психоза, под-
чиняются своим механизмам развития. Такая
терапия обычно занимает около 6 мес. При про-

филактической терапии лечение назначают в
межприступном периоде в надежде на предотв-
ращение последующих эпизодов болезни. В не-
которых случаях поддерживающая терапия ста-
новится профилактической. Профилактическая
терапия мелипрамином эффективна лишь для
предотвращения депрессивных приступов. При
биполярном течении психоза у 67% больных
имизин провоцирует возникновение маний.
Несмотря на появление новых препаратов,

обладающих нормотимическим действием [18],
по-прежнему с успехом применяются карбонат
лития и финлепсин, причем профилактическое
действие финлепсина оценивается гораздо
выше: положительный эффект наблюдается во
всех случаях лечения больных эндогенными аф-
фективными психозами и в подавляющем боль-
шинстве случаев у больных шизоаффективным
психозом. Финлепсин неопределенно длитель-
ный период времени принимается в дозе от 600
до 1000 мг в сутки. Меньшее количество лекар-
ства требуется, как правило, в пожилом возрас-
те, когда суточная доза не выходит за пределы
300-500 мг. Нормотимическое действие финлеп-
сина отмечается более чем у 80% больных. При
этом эффект как у лиц, страдающих МДП, так и
у больных шизофренией с преобладанием в кли-
нической картине циркулярных аффективных
нарушений практически одинаковый, однако у
больных шизофренией достоверно преобладает
полное исчезновение фаз, а у больных МДП -
частичный эффект. Менее удовлетворительные
результаты отмечаются в случаях склонности к
затяжному течению фаз, при наличии в картине
депрессий выраженного апатического компонен-
та, а также у больных преклонного возраста с
наличием органического поражения головного
мозга. Длительная терапия солями лития (кар-
бонат лития) также позволяет предотвратить
возникновение повторной фазы или добиться
более короткого и неглубокого течения фаз. Луч-
ше всего поддаются лечению карбонатом лития
циклические формы, т.е. собственно МДП.
Далее следуют периодические депрессии.

Эндогенно-депрессивные расстройства при про-
чих психических заболеваниях поддаются тако-
му лечению в незначительной степени. Терапев-
тический эффект отмечается при концентрации
лития в сыворотке в дозе 0,6-0, 8 ммоль/л и выше.
Однако даже при средней дозировке в значитель-
ном числе случаев отмечаются побочные явле-
ния (тремор, желудочно-кишечные расстрой-
ства, диарея, мышечная слабость), что вынуж-
дает в отдельных случаях прекратить дальней-
ший прием медикаментов. Концентрация препа-
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рата, превышающая 1,2-1,4 ммоль/л, является
токсической. Рекомендуется определять уровни
лития в крови еженедельно в течение 1-го меся-
ца приема препарата, а затем один раз в неделю
в течение 2-го месяца лечения. Профилактичес-
кое действие лития длится столько, сколько про-
должается его прием при условии достаточной
концентрации в крови. Литий действует по за-
кону "все или ничего", поэтому перерыв в лече-
нии и назначение недостаточных доз препятству-
ют превентивному эффекту [3, 45].
В целом, следует придерживаться мнения

большинства исследователей о большей профи-
лактической эффективности солей лития при
биполярном течении, а антидепрессантов при
униполярном [30]. Нормотимики рекомендует-
ся включать также в комплексную терапию деп-
рессивных состояний с элементами смешанно-
го аффекта для предупреждения инверсии фазы.
В последние годы появились данные о высо-

кой профилактической эффективности антидеп-
рессантов нового поколения. Исследования под-
тверждают и обнаруживают подобные свойства
у селективных серотонинергических антидеп-
рессантов - пароксетина (паксил), сертралина
(золофт), циталопрама (ципрамин), лудиомила,
миансерина и некоторых других. Ряд авторов
отмечает эффективность серотонинергических
препаратов не только при униполярном, но и при
биполярном течении аффективного психоза, в
том числе и при его быстроциклическом вари-
анте [18, 47]. Особенность использования анти-
депресантов нового поколения для профилакти-
ки аффективных фаз состоит в том, что в отли-
чие от трициклических антидепрессантов, дозы
которых снижают при длительном приеме, ле-
чение селективными антидепрессантами прово-
дится обычно в тех же дозах, что и при депрес-
сии. Частота побочных эффектов данных пре-
паратов значительно меньше, чем при примене-
нии других профилактических медикаментоз-
ных средств [11, 19, 36].

6. Лечение терапевтически резистентных
депрессий.
Несмотря на появление все новых антидеп-

рессантов, по мнению различных авторов [10,
34], в 25-30% случаев лечение оказывается без-
результатным или малоэффективным. По мне-
нию Ю.Л.Нуллера [20], большая частота неудач
обусловлена не терапевтической резистентнос-
тью депрессивных состояний, а неправильным
лечением. Этой точки зрения придерживается и
J.Angst [32], и некоторые другие авторы [5]. В
то же время около 15% депрессий, независимо

от интенсивности и адекватности проводимой
терапии, приобретают хроническое течение, т.е.
продолжаются более 2 лет [12]. Помимо пред-
располагающих к развитию резистентности фак-
торов (неблагоприятное социальное и семейное
положение, интеркуррентные соматические и
неврологические заболевания, женский пол и
поздний возраст и т.д.), одной из причин фор-
мирования резистентности авторы считают не-
адекватность дозировок, когда начало лечения с
малых доз и медленное их наращивание могут
способствовать возникновению резистентности
к данной группе антидепрессантов, так как при
такой тактике активация систем, элиминирую-
щих антидепрессанты, увеличивается парал-
лельно с наращиванием доз.
Традиционной стала точка зрения о более

высокой терапевтической чувствительности деп-
рессивных синдромов с преобладающей мелан-
холической, тревожной, адинамической и асте-
но-вегетативной симптоматикой (эффективность
до 80%). Менее курабельными депрессивными
синдромами в рамках фазнопротекающих эндо-
генных психозов считаются расстройства с пре-
обладающей анестетической, обсессивно-фоби-
ческой и сенесто-ипохондрической симптомати-
кой (эффективность терапии 30-50%) [21, 34].
Авторы указывают на рецидивирование деп-

рессий при преждевременной отмене терапии
даже при полном регрессе симптоматики. При
этом отмечается, что возобновившаяся депрес-
сия в ряде случаев хуже поддается лечению.
Положительный эффект в этих случаях часто
дает присоединение к трициклическим антидеп-
рессантам пирроксана или фентоламина. К ме-
тодам, повышающим терапевтическую чувстви-
тельность, относят также сочетание традицион-
ных трициклических антидепрессантов с хлора-
цизином, при этом недельные курсы хлораци-
зина (60-90 мг/сут) рекомендуется чередовать с
недельными курсами парентерально вводимого
трициклического антидепрессанта. Кроме того,
рекомендуется использование метода обрыва [3].
К улучшению состояния больного с резистен-

тной депрессией приводит, по данным Montigny
с соавт. [42], присоединение к применяемому
антидепрессанту ( лучше с серотонинергичес-
ким действием) или ингибитору МАО карбона-
та лития. Уже небольшие дозы лития (концент-
рация в крови 0,4-0,6 ммоль/л) в течение не-
скольких дней, по мнению автора, дают эффект.
Однако следует помнить, что проводить лечение
комбинацией антидепрессантов с солями лития
нужно осторожно, поскольку повышенные до-
зировки могут привести к развитию нейроток-
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сических реакций (миоклонические мышечные
подергивания, атаксия, ажитация, спутанность).
Курс терапии в этих случаях не превышает, как
правило, 4 недель.

P.M. Graham, L.Tanum [40, 47] считают эф-
фективным присоединение к трициклическо-
му антидепрессанту, ингибитору МАО или се-
ротонинергическому антидепрессанту миансе-
рина (леривон, миансан), блокатора альфа-2-пре-
синаптических адренорецепторов. По мнению
авторов, одновременное пресинаптическое и
постсинаптическое воздействие усиливает но-
радренергическую и серотонинергическую ней-
ропередачу. Доза трициклических антидепрес-
сантов обычно не превышает 150 мг/сут, а ми-
ансерина 60-90 мг/сут.
Считается, что для комбинированной терапии

(политимоаналепсии) лучше использовать анти-
депрессанты с коротким периодом полувыведе-
ния [38].
Нередко эффективными в резистентных к

трициклическим антидепрессантам или ингиби-
торам МАО случаях оказываются серотонинер-
гические препараты (сертралин, флуоксетин,
флувоксамин, пароксетин). В отличие от трицик-
лических антидепрессантов, селективные серо-
тонинергические антидепрессанты больше ад-
ресуются к широкому кругу депрессивных со-
стояний невротического и мягкого психотичес-
кого уровня и обладают большей широтой спек-
тра психотропного действия при меньшем чис-
ле вызываемых побочных эффектов. Ядерные ва-
рианты меланхолического синдрома эндогенной
депрессии с типичной циркадной симптомати-
кой, тяжелые (психотические) депрессии и деп-
рессивно-бредовые состояния хуже реагируют
на терапию избирательными ингибиторами об-
ратного захвата серотонина. Напротив, депрес-
сивные состояния с обсессивно-фобической,
ипохондрической, деперсонализационной и тре-
вожной симптоматикой невротического уровня
(особенно, если она коррелирует с преморбид-
ными личностными особенностями) лечатся
достаточно успешно [19, 50]. Из препаратов этой
группы хорошо себя зарекомендовал золофт
(сертралин, люстрал), который в последнее вре-
мя все более широко используется для лечения
депрессивных расстройств различной синдромо-
логической и нозологической принадлежности.
Препарат является мощным селективным инги-
битором реаптейка серотонина, поэтому прак-
тически не обладает кардиотоксическим, холи-
нолитическим и седативными свойствами. Пик
концентрации в крови достигается через 6-8 ча-
сов после приема внутрь. Первые признаки

улучшения развиваются уже к концу 1 недели, ви-
димый эффект к концу 2-3 недели. По некоторым
данным препорат особенно эффективен при со-
матических и атипичных депрессиях с явления-
ми булимии и увеличением веса тела. Препарат
применяется для лечения обсессивно-фобических
расстройств. В небольших дозах (50 мг) препа-
рат применяется в профилактических целях [38].
Несмотря на появление новых препаратов и

новых методик, сохраняется точка зрения, что
основным способом сокращения резистентных
к терапии депрессий является правильный вы-
бор метода лечения. В тех же случаях, когда дей-
ствие какой-либо группы антидепрессантов яв-
ляется недостаточно эффективным, несмотря на
большие дозы, парентеральное введение и обо-
снованность их назначения, первым шагом яв-
ляется смена препарата, причем новый антидеп-
рессант должен принадлежать к другой группе.
Так, трициклические антидепрессанты заменя-
ются ингибиторами МАО, "атипичными" анти-
депрессантами или (при их недостаточной эф-
фективности) ЭСТ.

7. Нетрадиционные методы терапии деп-
рессивных расстройств.
Среди "нетрадиционных" медикаментозных

методов терапии депрессивных расстройств сле-
дует указать на пирроксан и витамин U.
Пирроксан рекомендуется в суточной дози-

ровке 60-90 мг и выше. Показаниями для назна-
чения является эндогенная депрессия с анерги-
ческими проявлениями. В большинстве случа-
ев отмечается критическая редукция симптома-
тики. Не показан пирроксан для лечения тревож-
но-депрессивных состояний и, особенно, депрес-
сивно-деперсонализационных синдромов.
При лечении депрессий с вегетативными на-

рушениями отмечается купирование или смяг-
чение симпатотонических компонентов депрес-
сии. Однако сочетание вегетативной симптома-
тики с тревожным аффектом уменьшает анти-
депрессивные свойства пирроксана. По данным
Нуллера Ю.Л. [20] наиболее эффективен пиррок-
сан при моторной заторможенности, снижении
интересов и общительности.
Другим "нетрадиционным" медикаментоз-

ным методом терапии депрессивных рас-
стройств является S-метилметионин (витамин U)
[3, 26]. Авторы указывают на возможность ис-
пользования его как в сочетании с трицикличес-
кими антидепрессантами, так и самостоятель-
но. Суточная доза от 150 до 600 мг. Длительность
терапии 1-2 месяца. S-метилметионин в основ-
ном показан при циркулярной депрессии. Пре-
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имущество использования данного препарата в
незначительном числе побочных явлений.
Положительные результаты получены авто-

рами [8, 36] при лечении больных депрессией
триптофаном в сочетании с ингибиторами мо-
ноаминоксидазы и мадопаром. При лечении ме-
ланхолических состояний положительный эф-
фект получен при использовании циклодола (16-
24 мг в сутки) [37]. При лечении больных деп-
ривацией сна, заключающейся в 36-часовом
(день, ночь, день) его лишении, наилучшие ре-
зультаты после 6-8 сеансов терапии были дос-
тигнуты у пациентов с типичным меланхоличес-
ким синдромом [6, 39].
Среди общебиологических методов лечения

психически больных (инсулинокоматозная, ам-
мониевая судорожная терапия, атропинокоматоз-
ная, пирогенная, парнополяризационная, суль-
фазинотерапия) электросудорожная терапия
(ЭСТ) (Meduna, 1933), несмотря на отдельные
периоды спада интереса к ней и существенные
успехи фармакотерапии, остается наиболее рас-
пространенным "шоковым" методом лечения и
имеет свое четко определенное место в совре-
менной терапии психических расстройств. До
настоящего времени ЭСТ расссматривается как
чисто эмпирический метод. При наличии мно-
гочисленных и противоречивых точек зрения на
механизм ЭСТ [4, 20] общим для всех их явля-
ется признание, что основой лечебного действия
являются центральные механизмы развернуто-
го судорожного припадка (но не сами мышеч-
ные судороги). Существует точка зрения, что
вызванный электротоком с лечебной целью су-
дорожный припадок приводит к значительным
изменениям в метаболизме нейрогормонов и
иммунологических показателей, которые игра-
ют важную роль в деятельности нервной систе-
мы. Нормализуя эти нарушения обмена, элект-
росудорожный припадок оказывает лечебное
воздействие на ряд психических заболеваний, в
патогенезе которых участвуют вышеуказанные
вещества [15, 23]. Есть данные [3, 24], что ЭСТ
нормализует сосудистый тонус головного мозга
и тем самым оказывает патогенетическое лечеб-
ное действие на депрессии, развитие которых
тесно связано с нарушением церебральной ге-
модинамики. Общепринятыми показаниями для
назначения ЭСТ являются: выраженные аффек-
тивные нарушения в рамках циркулярного либо
прогредиентного заболевания; затяжные депрес-
сивные состояния в рамках шизофрении, МДП
и инволюционной меланхолии резистентные к
фармакотерапии; депрессии с деперсонализаци-
ей; синдром Котара; фебрильная шизофрения;

стойкие суицидальные тенденции.В последние
годы появились данные об эффективном исполь-
зовании ЭСТ при злокачественном нейролепти-
ческом синдроме [28] и континуальном течении
терапевтически резистентных аффективных и
шизоаффективных психозов [9, 17].
Побочные явления и осложнения, наблюдав-

шиеся в прошлом, и крайне редко в настоящее
время, а также брутальность ЭСТ, резко контра-
стирующая с мягкой, безопасной, лишенной
сколь-нибудь существенных побочных эффектов
современной терапией нейро-психотропными
средствами, породили у врачей и пациентов оп-
ределенное предубеждение в отношении данной
методики. Все это привело к необоснованному
игнорированию данного метода терапии аффек-
тивных расстройств. ЭСТ имеет свое четко оп-
ределенное место в арсенале лечения депрессив-
ных расстройств и должна использоваться по по-
казаниям.
Ряд авторов [3, 28] указывает на эффектив-

ное использование для лечения депрессий аку-
пунктурного воздействия. Указывается, что луч-
шие результаты рефлексотерапии (РТ) наблюда-
ются в группе больных тоскливой депрессией,
худшие - у больных тревожной и апатической
депрессией. По силе антидепрессивного дей-
ствия РТ условно располагается авторами меж-
ду большими (мелипрамин, амитриптилин) и
малыми (пиразидол, азафен) антидепрессанта-
ми, ближе к последним. Отмечается, что РТ наи-
более эффективна при невротической и цикло-
тимической депрессии, заметно уступая по эф-
фективности у больных депрессиями психоти-
ческого уровня трициклическим антидепрессан-
там (особенно вводимым внутривенно-капель-
но в максимальных дозах и с одномоментными
отменами). Рекомендуется использование следу-
ющих акупунктурных точек (АТ): Е-36, МС-5,
МС-6, С-7, Gi-4, АТ шэнь-мэнь, АТ аффекта, АТ
нулевая. Длительность курса 12-15 процедур,
длительность сеанса 15-30 мин. РТ фактически
не вызывает побочного действия и осложнений.
Эффективность РТ расценивалась как незначи-
тельная при глубоких депрессиях, в случаях ус-
ложнения структуры депрессий (в основном за
счет сенестоипохондрических и деперсонализа-
ционных расстройств ), а также в случае увели-
чения длительности депрессий при наличии
органической неполноценности ЦНС.
Таким образом, в большинстве случаев не

представляет трудностей лечение типичных ва-
риантов простой депрессии (melancholia simplex
Крепелина), астенической депрессии, затормо-
женной, тревожной. При преобладании тоски
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и заторможенности назначаются препараты с
преимущественно стимулирующими и тимо-
аналептическими свойствами (мелипрамин,
петилил, прозак), а при преобладании тревож-
ного аффекта и психомоторной ажитации - ан-
тидепрессанты  с  седативным  действием
(амитриптилин, герфонал, азафен). В случае
смешанного тревожно-тоскливого аффекта
чаще назначают антидепрессанты широкого
спектра или сбалансированного действия (пи-
разидол, анафранил, лудиомил)
С.Н. Мосолов (1995) указывает, что в це-

лом гармоничная гипотимическая депрессия
хорошо лечится любыми антидепрессантами.
Однако следует иметь ввиду, что при лечении
более глубоких и выраженных депрессий (ин-
волюционных, циркулярных) эффективность
классических антидепрессантов значительно
выше, чем "малых" (азафен, инказан, тразо-
дон, цефедрин).
Сравнение эффективности типичных анти-

депрессантов и атипичных показывает:
1. Эффективность атипичных антидепрес-

сантов варьирует в более широких пределах;
2. Типичные антидепрессанты более эф-

фективны в терапевтически резистентных слу-
чаях;

3. Лечение атипичными антидепрессанта-
ми сопровождается меньшим числом случаев
с очень хорошим эффектом (нозологическая
зависимость);

4. Большая эффективность типичных анти-
депрессантов наблюдается при прогредиент-
ных формах шизофрении;

5. Больший положительный эффект атипич-
ных антидепрессантов имеет место при вяло-

текущей шизофрении, психопатиях, невроти-
ческих депрессиях (синдромальная зависи-
мость);

6. При неврозоподобной (обсессивно-фо-
бические, истерические, ипохондрически-се-
нестопатические синдромы), а также адина-
мической (анергической) деепрессиях более
эффективны атипичные антидепрессанты;

7. Типичные антидепрессанты более эф-
фективны при классических эндогенных де-
прессивных синдромах, протекающих с явле-
ниями витальности, заторможенности, трево-
ги и болезненной анестезии;

8. Лечение атипичными антидепрессанта-
ми в большем числе случаев приводит к хро-
нификации депрессивного состояния.

9. Терапевтическое улучшение состояния
при лечении атипичными антидепрессантами
обнаруживается значительно быстрее (в сред-
нем на 3-4 день после начала терапии);

10. Побочные эффекты чаще возникают при
лечении атипичными антидепрессантами, в то
же время наиболее тяжелые из них (мышеч-
ная слабость, головокружение, сонливость,
снижение АД, задержка мочеиспускания, ос-
трая спутанность) наблюдаются при терапии
типичными антидепрессантами.

11. Тимолептический компонент в индиви-
дуальном спектре действия атипичных анти-
депрессантов представлен умеренно, не явля-
ется ведущим и уступает по своей интенсив-
ности более выраженному активирующему
или анксиолитическому эффектам.
Своевременность и точность психофарма-

котерапии являются основным условием ус-
пешного лечения аффективных расстройств.

В.Д.Мiшиев

ДИФЕРЕНЦIЙНА ПСИХОФАРМАКОТЕРАПIЯ ДЕПРЕСИВНИХ СТАНIВ РIЗНОЇ
ЕТIОЛОГIЇ

Київська мiська психоневрологiчна лiкарня № 1.

На основi особистого клiнiчного досвiду та лiтературних даних надається коротке описання загальних принципiв психофармакотерапiї
афективних розладiв рiзної етiологiї та прогноз ефективностi сучасних антидепресивних засобiв, а також клiнiчна характеристика важливих
антидепресантiв. Надаються рекомендацiї по лiкуванню психотичних та постпсихотичних станiв. Звертається увага на особливостi
антидепресивного лiкування осiб похилого вiку. Окремi роздiли статтi присвяченi профiлактицi афективних розладiв та нетрадицiйним
медикаментозним методам лiкування депресивних станiв рiзної етiологiї.  (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. - 1998. - № 1 (4). - C.
83-94).
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DIFFERENTIAL PSYCHOPHARMACOTHERAPY OF DEPRESSIVE STATES OF
DIFFERENT ETIOLOGY

Сity psychoneurological hospital № 1. c.Kyev.

On the basis of own clinical experience and literary data a short  description of modern methods of psychopharmacotherapy of affective
disorders of different etiology has presented. Therapeutie recomendations according to the treatment of psychotic and postpsychotic depressive
states were worked out. The peculiaryties of the treatment of late period depresions has been deseribed. Separate part of the article is dovoted to the
problem affective discorders` prevention using the untraditional pharmacological metods. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. -
1998. - № 1 (4). - P. 83-94).
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Понятие посттравматического стрессового
расстройства (ПТСР) было официально введе-
но в номенклатуру психических заболеваний в
1980 году, когда его включили в DSM-III. С тех
пор исследование этого расстройства породило
целый пласт научной литературы о несчастьях,
катастрофах мирного и военного времени, о бо-
лее ординарных стрессовых ситуациях. Актуаль-
ность всестороннего изучения этой проблемы,
разработки наиболее эффективных методов ле-
чения в последние годы заметно возросла. [1,2].
В настоящее время существует Международный
центр посттравматических стрессовых рас-
стройств, объединяющий как специалистов, ис-
следующих данную проблему, практических
врачей, так и лиц, страдающих данным заболе-
ванием; в США издается журнал "Посттравма-
тическое стрессовое расстройство".
Результаты исследования психотравмирую-

щих ситуаций военного и мирного времени ря-
дом зарубежных авторов показали, что действия
тяжелых стрессов на индивидуумов с различной
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предрасположенностью к срывам психического
функционирования было не более униформным,
чем действие более легких стрессов. На инди-
видуальные реакции большее влияние оказыва-
ли личностные особенности и социальные фак-
торы [3,4,5,6].
Определенные трудности имеются не только

в вопросе изучения этиологии посттравматичес-
кого стрессового расстройства, но и в их диф-
ференциальной диагностике. Полиморфность
психических нарушений в рамках ПТСР и час-
тое наличие в анамнезе расстройств депрессив-
ного или тревожного ряда [7] побуждает к со-
вершенствованию дифференциально-диагности-
ческих критериев данного заболевания.
Посттравматическое стрессовое расстрой-

ство является новой нозологической единицей
для отечественной психиатрии и, с нашей точки
зрения, предлагаемое клиническое наблюдение
является иллюстрацией патопсихологических и
психофизиологических особенностей этих нару-
шений.

*  *  *
Н., 1971 г.р., уроженец Донецкой области. Родился пер-

вым из двух детей. Данных, указывающих на наследствен-
ную отягощенность психическими заболеваниями, нет. В
психическом и физическом развитии от сверстников не от-
ставал. В детстве болел ветряной оспой и простудными
заболеваниями. По характеру был впечатлительным, тихим
ребенком. Окончил 10 классов средней школы, после чего
поступил в торговый техникум. С 1989 по 1991 гг. прохо-
дил срочную службу в пограничных войсках Украины. Осо-
бых проблем во время службы не возникало. После уволь-
нения в запас продолжил учебу в техникуме, который окон-
чил в 1994 году. Однако по полученной специальности ("то-
варовед") работать не стал, т.к. не нашел работы по месту
жительства. Кадровым аппаратом городского отдела УМВД
города ему была предложена служба в милиции.

При прохождении окружной военно-врачебной комис-
сии был освидетельствован мед. психологом и врачом-пси-
хиатром. Психической патологии выявлено не было. При-

знан годным к службе в милиции.
В органах внутренних дел служит с августа 1994 г. В

феврале 1996 г. был переведен на вышестоящую должность.
По службе характеризуется положительно, как ответствен-
ный, работоспособный сотрудник. К выполнению служеб-
ных обязанностей относится добросовестно, свою работу
знает хорошо, лично дисциплинирован. По характеру доб-
родушен, порой застенчив, уступчив, при возникновении
трудностей стремления к их преодолению не проявляет, за-
частую пытается уйти от решения проблемы.

Последние два месяца Н. был вынужден совмещать
свою должность с другой. На протяжении этого периода
нагрузка была очень высокой, работал допоздна, мало спал.

В сентябре 1997 г. во время поездки на автомобиле, Н.
и его начальник попали в автокатастрофу. В результате удара
бортовой части автомобиля начальник Н., сидевший за ру-
лем, потерял сознание. Машина пошла юзом и начальник
выпал из распахнувшейся двери. Н. удалось остановить уже
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никем не управляемый автомобиль, не получив при этом
телесных повреждений, однако пережитая им смертельная
опасность, вид изуродованного тела начальника, с которым
они еще несколько минут назад беседовали о житейских
проблемах, тяжело отразились на его психическом состоя-
нии. Последствия перенесенной психотравмы стали явны-
ми уже спустя две недели.

Работоспособность снизилась, не мог сконцентриро-
ваться на поставленных задачах. В общении с коллегами
отвлекался от основной темы разговора, по несколько раз
задавал одни и те же вопросы. Был напряжен, постоянно
сами по себе возникали воспоминания о происшедшей ава-
рии и смерти начальника. Воспоминания не оставляли его
и в ночное время. Засыпал с трудом, сон был поверхност-
ный, с частыми пробуждениями от кошмарных сновиде-
ний, лейтмотивом которых была все та же автокатастрофа.
Руководством городского отдела УМВД был направлен в
Центр психиатрической помощи и профессионального пси-
хофизиологического отбора Отдела охраны здоровья
УМВД для углубленного психолого-психиатрического об-
следования и лечения.

Психическое состояние при поступлении.
Контакту доступен. Ориентирован в пространстве, вре-

мени и личности правильно. Продуктивных нарушений
восприятия, мышления не выявлено. Фон настроения не-
сколько снижен. Говорит, что чувствует себя уставшим, не
может сосредоточиться на работе. Напряжен, воспомина-
ния о психотравмирующей ситуации возникают помимо
воли пациента и носят навязчивый характер. О пережитой
автокатастрофе рассказывает последовательно, при этом
выражение лица становится печальным. Грубых наруше-
ний памяти и интеллекта не выявлено. Критика к своему
состоянию достаточная, на лечение согласен.

Очаговой неврологической симптоматики и органичес-
кой патологии внутренних органов не обнаружено.

Госпитализирован в отделение реабилитации больни-
цы ООЗ УМВД. В первые дни пребывания в отделении
оставался напряженным, сохранялись навязчивые воспо-
минания о психотравме, сон был поверхностный, кратков-
ременный (4-5 часов/сутки), с частыми (2-3 раза за ночь)
пробуждениями, кошмарными сновидениями.

Во время пребывания пациента в стационаре дважды
(на 1 и на 14 день лечения) проводилось его клинико-пато-
психологическое и психофизиологическое обследование .

Данные психофизиологического обследования на 1 день
пребывания в стационаре.

Реакция на движущийся объект (РДО):
реакция                   количество среднее(мс.)
опережение                      8                 20
запаздывание                   9                 55
точная                              3                  --
итого                                20               33
сумма отклонений: 660 мс.
Критическая частота световых мельканий (КЧСМ):

Левый глаз: М=31,7 Гц Размах = 5 Гц. Правый глаз:
М=32,4 Гц Размах = 5 Гц. Асимметрия = - 600 Гц

Тест Грюнбаума: Количество ошибок = 1 Время выпол-
нения = 22 с.

Омега-потенциал: Левая сторона: V sin = +2 мв; Пра-
вая сторона: V dex = +13мв. Асимметрия = 15 мв.

Таким образом, при исследовании познавательных про-
цессов была обнаружена недостаточная устойчивость вни-
мания, снижение способности к его распределению, лабиль-
ность центральной нервной системы с преобладанием про-
цессов торможения. Кроме того, результаты проведенной
омегаметрии указывают на наличие эмоциональной напря-
женности и высокого уровня тревожности.

Данные патопсихологического обследования на 1 день
пребывания в стационаре.

Опросник нервно-психической дезадаптации (ОНПД):
1-43; 2-25; Д-51; А-66; Др-71.

Опросник неврозов (Александрович): 1-13; 2-25; 3-28;
4-17; 5-32; 6-36; 7-8; 8-22; 9-27; 10-4; 11-4;12-12; 13-17.
Тест цветовых выборов Люшера: 1 5 3 2 4 0 6 7
                                                        5 2 3 1 4 0 6 7

MMPI при поступлении на службу в ОВД: L-49; F-30;
K-56; 1-42; 2-43; 3-51; 4-47; 5-58; 6-42; 7-49; 8-36; 9-57; 0-32.

MMPI на момент поступления в стационар: L-41; F-44;
K-69; 1-65; 2-68; 3-67; 4-60; 5-57; 6-38; 7-70; 8-55; 9-62; 0-40.

По методике ОНПД получены отклонения от нормы по
шкалам психического благополучия (25Т) и психического
дискомфорта (71). Так как имеет место отклонение двух
векторов, можно думать о наличии клинического психи-
ческого расстройства невротического уровня, что подтвер-
ждается низким суммарным уровнем вектора психическо-
го благополучия (68) и высоким суммарным уровнем век-
тора психической дезадаптации (188).

Результаты обследования при помощи опросника не-
врозов свидетельствуют о превалировании симптомов тре-
воги, нарушений сна, навязчивых состояний, симптомов
общего напряжения и депрессивных тенденций. При этом
следует отметить, что все показатели на порядок превы-
шают средние нормативные показатели методики.

По результатам цветового теста Люшера больной эмо-
ционально восприимчив, насторожен, стремится действо-
вать, тщательно обдумывая и приспосабливая свои реше-
ния к внешним условиям, действует, используя свое обая-
ние и мягкость (на 1-2 местах 1-5 цвета в 1 выборе и 5-2
цвета во 2 выборе).

 Красный-зеленый и красный-синий цвета на 2-3 мес-
тах (1 и 2 выбор соответственно) свидетельствуют о том,
что больной чувствует себя связанным в осуществлении
желаний, он стремится к погашению негативных эмоций и
найти разрядку в приятных отношениях.

Положение желтого и серого цветов на 5 и 6 местах в
обоих выборах говорит о стремлении к избеганию откры-
тых конфликтов.

Помещение в обоих выборах на последние места ко-
ричневого и черного цветов указывает на наличие тревоги,
вызванной нежелательными ограничениями или запрета-
ми, на избегание обязанностей, навязываемых со стороны.

В целом, по результатам обследования методикой Лю-
шера, можно сделать вывод, что больной является личнос-
тью довольно сенситивной, занимающей пассивную жиз-
ненную позицию. Он обеспокоен неблагоприятной внеш-
ней обстановкой, но надеется на благоприятный исход со-
бытий.

При сравнении профилей методики MMPI (при поступ-
лении в ОВД и во время госпитализации) обнаружено, что,
хотя второй профиль и является более приподнятым, оба
они находятся в диапазоне допустимой нормы. Оба про-
филя типичны для лиц застенчивых, сентиментальных,
неуверенных в себе, с выраженными тревожно-мнитель-
ными чертами характера.

Следует отметить, что диагностическая значимость
результатов по методике MMPI представляется несколько
сомнительной из-за большой выраженности показателя F-
K (19 и 21 соответственно), что указывает на негативное
отношение к тестированию, закрытость, неоткровенность.
Об этих же тенденциях свидетельствуют и низкие показа-
тели по 6 шкале (42 и 38).

Учитывая вышесказанное, в интерпретации результа-
тов следует обратить внимание не столько на выраженность
показателей по шкалам, сколько на величину различий меж-
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ду ними в ситуации болезни и до нее.
Максимальное увеличение показателей в профиле при

поступлении в стационар, по сравнению с профилем при
поступлении на работу в ОВД (1994 г.), отмечено по шка-
ле депрессии (+25Т), что свидетельствует о выраженном
депрессивном компоненте переживаний; по шкале ипо-
хондрии (+23Т), что отражает тенденции к сверхконтро-
лю, желанию держать себя в руках перед лицом трудно-
стей; по 7 шкале (+21Т) - рост тревоги, являющейся од-
ним из наиболее частых проявлений посттравматических
стрессовых расстройств; по 8 шкале (+19Т), что отража-
ет определенную дезорганизацию наработанных паттер-
нов реагирования в условиях болезни, поиск нетрадици-
онных решений.

Ведущими шкалами во втором профиле являются 7,2
и 3 шкалы, что отражает относительное преобладание на-
вязчивых состояний в сочетании с депрессивными и де-
монстративными проявлениями.

Сочетание повышения по 3 и 2 шкалам указывает на
недостаточную эффективность вытеснения факторов, вы-
зывающих тревогу, причем поведение, ориентированное
на то, чтобы вызвать сочувствие, внимание, поддержку,
опирается не столько на выпячивание соматических жа-
лоб, сколько на подчеркивание снижения внимания и на-
строения, что подтверждается данными психофизиологи-
ческого обследования.

В результате проводимого лечения(мезодиэнцефаль-
ная модуляция 45 мин. ежедневно; рациональная психо-
терапия) состояние улучшилось, эмоциональная насыщен-
ность переживаний по мере лечения уменьшалась, сон
нормализовался (8-9 час/сут., без пробуждений, со снови-
дениями индифферентного характера), воспоминания о
психотравме перестали носить навязчивый характер, по-

явилось желание быстрее вернуться к трудовому процес-
су. После 14 дней лечения был выписан к труду.

Результаты психофизиологического обследования на
14 день пребывания в стационаре.

Реакция на движущейся объект:
реакция                    количество среднее (мс)
опережение                       14                36
запаздывание                    12                33
точная                                4                 --
итого                                 30               30
сумма отклонений: 900 мс.
Критическая частота световых мельканий: Левый глаз:

М= 35,4 Гц; Размах= 3 Гц. Правый глаз: М = 35,7 Гц; Раз-
мах = 7 Гц; Асимметрия = -399 Гц.

Тест Грюнбаума: Количество ошибок =0; Время вы-
полнения = 19 с.

Омега - потенциал: Vsin = -24 мв; V dex = -5 мв; Асим-
метрия = 19 мв.

По результатам повторного (на 14 день) психофизио-
логического обследования у больного нормализовались
концентрация и распределение внимания (тест Грюнбау-
ма: количество ошибок = 0; время выполнения = 19 с.);
эмоциональный фон стабилизировался на допустимом
уровне (омега-потенциал, РДО), исчезла тревожность
(РДО: запаздывание=33 с.), процессы торможения и воз-
буждения находятся в пределах "хорошей" нормы.

Больной был так же обследован с помощью методики
ОНПД: 1=58; 2=39; А = 44; Д = 47; Др = 58

Высокое положение вектора психического благополу-
чия (58 и 39) и низкое положение вектора психической
дезадаптации (44, 47, 58) указывают на отсутствие у Н.
психических расстройств как клинического, так и докли-
нического уровня.

* * *
Клинические проявления рассматриваемо-

го расстройства заключаются в нарушениях
внимания, навязчивых воспоминаниях, кош-
марных сновидениях, нарушениях сна, эмоци-
ональной напряженности и тревожности. В со-
ответствии с диагностическими критериями
МКБ - 10 можно исключить принадлежность
данного случая к секции F 32 (Депрессивный
эпизод), F 40 (Тревожное расстройство) и F
42 (Обсессивно-компульсивное расстройство),
в силу отсутствия достаточного количества
симптомов [8]. В частности, тревога у паци-
ента не носит ярко выраженного характера и
отличается неопределенностью, аморфнос-
тью.
Относительная специфичность имеющих

место клинических признаков , отчетливая
связь с психотравмирующей ситуацией позво-
ляют рассматривать описанное расстройство
как нарушение адаптационной реакции на тя-
желый стресс. Исходя из этого, для классифи-
кации данного заболевания следует применить
секцию F-43.1 (Посттравматическое стрессо-
вое расстройство). Диагностическими крите-
риями для постановки данного диагноза яв-

ляются возникновение расстройства в течение
не более 6 месяцев после тяжелого травмати-
ческого события; наличие навязчивых воспо-
минаний о событии, фантазий и представле-
ний в дневное время, неприятных сновидений
или кошмаров; сочетание с вышеперечислен-
ными симптомами тревожных и депрессивных
нарушений; возможно (но необязательно) про-
явление эмоциональной отчужденности, избе-
гание стимулов, которые могли бы вызвать
воспоминание о травме.
Следует отметить, что в развитии ПТСР у

пациента значительную роль сыграли такие
предиспонирующие факторы, как хроническое
переутомление, сенситивные и тревожно-мни-
тельные черты характера, а так же высокая
эмоциональная значимость происшедшего со-
бытия .
Наличие в МКБ -10 такой нозологической

единицы, как ПТСР позволяет статистически
учитывать расстройства, которые нельзя отне-
сти с достаточной степенью достоверности ни
к одной из рубрик МКБ - 9.
К развитию данного расстройства привело

воздействие интенсивных, эмоционально зна-
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чимых стрессоров, воздействовавших на па-
циента в сложной, нестандартной ситуации.
Весьма эффективным в лечении посттрав-

матического стрессового расстройства пока-
зал себя комплекс лечебных воздействий, на-
правленный как непосредственно на высшие

вегетативные центры, так и на когнитивную
составляющую адаптационного процесса.
Рассматриваемое расстройство является

новой и весьма актуальной для отечественной
психиатрии проблемой, требующей дальней-
шего углубленного исследования.
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Using as an instance the concrete case of posttraumatic stress disorder (PTSD) the possibility of application ICD-10`s criteria are considered.
The data of quantificated evaluation of PTSD’s simptomatics (by Aleksandrovich’s questionary), personality’s characteristics by MMPI and of
complex psychophysiological investigation’s results are shown. The system of rehabilitation measures bas been motivated.
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А.М. Горький был лучшей и самой честной
частью народного гения.
Он познал зенит мировой славы, его именем

называли самолеты, пароходы и города. И в пе-
риоды заблуждений, и в тяжкое время прозре-
ний он всегда оставался страстным и искренним
человеком, гуманистом, верившим в добро и
победу разума. Он верил в Человека и его, как
водится, обманывали. А когда он стал опасен,
его, больного старика, "устранили": некстати
прозрел и слишком много знал. Взрывоопасны-
ми стали его архивы - и они исчезли. И врачи с
медсестрами, и друзья, и многие-многие знав-
шие и любившие его люди. Все исчезли.
А потомки, пораженные грибком совковос-

ти, но без погон и должностей НКВД (что, впро-
чем, не факт), обнаружили "ошибки" и "серьез-
ные заблуждения" Горького и начали старатель-
но вымарывать его абрис из заголовков "Лите-
ратурной газеты", а имя из названий библиотек,
литературных, всяких педагогических и совер-
шенно научных институтов. Когда-то так же по-
ступали с именами Тухачевcкого, Бухарина, Ба-
беля и Мандельштама.
Но было время, когда Максим Горький счи-

тался мещанином Алексеем Пешковым, прохо-
дил "свои" университеты, бродяжил по великой
стране, взахлеб читал и уже начинал писать -
"Челкаш", "Старуха Изергиль", "Легенда о Дан-
ко". Он легко заводил себе друзей в народе и сре-
ди интеллектуалов и наживал врагов во властях.
В 1895-96 г.г. А.П. числился обозревателем

"Самарской газеты" и "Нижегородского листка",
набирался социального и литературного опыта.
Публикации шли под инициалами "А.П.", иног-
да подписывались псевдонимами - "Иегудил
Хламида", "Некто X", "Человек без паспорта".
Печатался тогда почти ежедневно.
До "Песни о буревестнике", ставшей тогда

Молитвой страны, оставалось пять лет... А Горь-
кий писал о прозе жизни. Его взгляд и перо кос-
нулись психиатрии.
Ряд работ Алексея Пешкова посвящен лече-

ПСИХИАТРИЯ И ТВОРЧЕСКОЕ НАСЛЕДИЕ

УДК 614.2(47-89) (049.3:882 Горький)

Ф.Р. Вуль

ПСИХИАТРИЯ В ПИСАТЕЛЬСКОМ НАСЛЕДИИ А.М.ГОРЬКОГО

Германия

нию и содержанию психических больных в Са-
марской, Тверской и Смоленской губерниях.
Писатель просит уважения к человеческому до-
стоинству пациентов, внимательного отношения
к больным со стороны земских психиатров. Он
пишет о плохих условиях содержания больных
в психиатрических лечебницах, о нерациональ-
ной трудовой терапии; об отсутствии гигиени-
ческих условий в трудовых мастерских.
В заметках, посвященных порядкам в Тома-

шевом Колке (психиатрическая больница в Са-
маре), рассказывалось о случае, когда ее адми-
нистрация направила в земскую больницу запис-
ку о захоронении еще не умершей больной. В
другой заметке автор пишет: "Скука, монотон-
ность, пустота читательской жизни так сильны,
что, может быть, читателю в скором времени
придется на себе испытать прелести условий
пребывания в Томашевом Колке".
Из статьи "Забытые места" читатели узнали

о порядках в Смоленской психиатрической боль-
нице. "Набитые, как сельди в бочке, в страшно
тесном и душном помещении, они (больные)
скорее напоминают диких зверей, пойманных и
запертых в клетку..." В отделении вместе с боль-
ными - присланные "на усмирение" арестанты.
Бывшего земского врача В.И. Дъякова, находив-
шегося на лечении в больнице, в течение полу-
тора лет не посмотрел ни один коллега...
В статьях "Обвинение" и "Сумасшедший

дом" обозреватель Пешков рассказывал о слу-
чае, имевшем место в Бурашевской психиатри-
ческой больнице Тверской губернии. В резуль-
тате интриг и преступных махинаций местного
начальства: несколько врачей (во главе с
М.П.Литвиновым, известным земским врачом-
организатором) вынуждены были оставить боль-
ницу. Тогда же, писал Алексей Максимович, про-
изошло избиение служителями больницы боль-
ного крестьянина Тарасова, скончавшегося в ре-
зультате побоев. Попытки администрации
скрыть этот факт от общественности вызывают
буквально ярость у молодого журналиста. В ста-
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тье "Укрощение строптивых" он называл содер-
жание больных в лечебнице "системой военной
дисциплины".
То, что А.М. Пешков обращался к положе-

нию в психиатрических больницах, не было слу-
чайным: узнанное и увиденное заставляло и его
болеть, он не мог быть равнодушным к челове-
ческим страданиям. Нужно думать, что инфор-
мацию о состоянии психиатрического обслужи-
вания Алексей Максимович получал и от вра-
чей-психиатров, и из собственных впечатлений,
и из газетных источников. В неопубликованном
письме к Д.Г.  Довинеру жена  Горького -
Е.П. Пешкова сообщала : "Во время жизни в Нов-
городе мы дружили с Петром Петровичем Ка-
щенко - психиатром, были знакомы с М.Г. Фаль-
ком, Трайниным... тоже психиатрами..."
Буревестник психиатрии?
Звучит, конечно, наивно и скорее ближе к

метафоре.
Но он писал. И поднимал общественное мне-

ние. И ни на чем не останавливался.
Потому что и был Буревестником.
Прошедший суровую школу провинциальной

журналистики и гражданского мужества М.Горь-
кий к периоду творческой зрелости был уже не-
сомненно Мастером слова, образа, художе-
ственной достоверности.
У писателя примерно тридцать героев, наде-

ленных признаками психического заболевания
или неадекватного поведения. Насколько впра-
ве (и нужно ли?) психиатру заниматься анали-
зом "образов" - нереальных, синтезируемых
мыслью писателя?
А.П. Зурабашвили [1] считал, что художе-

ственное описание психической патологии
"трудно используется клиникой".
А вот О. Бумке [2] оценивал художественную

психиатрическую литературу иначе : "Психопа-
тология, которая пожелала бы вовсе отказаться
от литературных воспроизведений, должна была
бы отказаться и от самой себя".
И М.И. Буянов [3] уверен, что литературно-

художественный материал несет "громадную
научно-познавательную информацию", убеди-
тельно ссылаясь на клиническое предвосхище-
ние на многие десятки лет описания ряда пси-
хопатологических картин Н.В. Гоголем ("Запис-
ки сумасшедшего"), Ф.М. Достоевским ("Двой-
ник"). Тому примером уникальное своеобразие
черт литературных образов, вошедших в клини-
ческую синдромологию (синдром Алисы в Стра-
не Чудес, сидром Мюнхгаузена, синдром Агас-
фера, пиквикский синдром и др.)
М.И. Буянов пишет по этому поводу:

"Литература отражает жизнь - эта аксиома
убедительно подтверждается даже такой удален-
ной от художественной литературы формой от-
ражения действительности, как психиатрия.
Медицина и литература взаимопроникают друг
в друга. Именно писатели и поэты нередко пер-
выми замечают нарушения, за исследования ко-
торых медики принимаются, как правило, спус-
тя много лет... Искусство и литература дают пси-
хиатрии не меньше, чем психиатрия дает им".
Всякое образное (литературное, изобрази-

тельное) представление психопатологической
картины естественно настраивает профессио-
нальное мышление психиатра на его анализ - и
чем точнее и адекватнее выписан образ, тем глуб-
же понимается психопатология. Художественное
изображение психопатологии при всех его "не-
достатках" (сборность впечатлений писателя,
известная их эмпиричность, использование пси-
хопатологических картин в задачах повышения
сценической эффективности и эмоционального
воздействия) имеет несомненное достоинство,
что помогает врачу увидеть психический мир
больного "в разрезе", "изнутри" в период, когда
у него изменен, сдвинут контакт с внешним ми-
ром, а от понимания и верной оценки состояния
зависит судьба пациента.
М. Горький - один из немногих художников,

умевший не только тонко видеть и чувствовать
психопатологию, но и сопереживать, воспроиз-
водить с необычной художественной яркостью
картины психических заболеваний.

...Вот уже несколько месяцев с Кириллом
Ивановичем творилось что-то неладное. "В го-
лове глухо шумело, и ему казалось, что она на-
лита чем-то глухим и тяжелым, что больно да-
вит на глаза изнутри, стремясь излиться нару-
жу. Цифры с карточек то вдруг исчезали, то по-
являлись и снова холодно и сухо свидетельство-
вали о чем-то; иногда они уменьшались до кро-
хотных, неясных каракулек и вдруг вырастали в
крупные, страшные и поджарые фигуры. Ярос-
лавцев следил за их игрой и чувствовал, что в
нем, где-то глубоко, вырастает и формируется
тяжелая и беспокойная мысль. Она была еще
неясна ему, но она непременно появится, и тог-
да ему будет еще хуже и больнее, чем теперь.
Последнее время его стали все чаще и чаще

преследовать эти мысли, гнетущие душу. Окра-
шивая все в темный цвет, сырые и холодные,
точно осенние тучи, они оставляли за собой
ржавчину тоски и тупого равнодушия ко всему...
Наконец он привык к ним и только чувство-

вал смутный страх, когда они давали знать, что
идут на него. Потом этот страх временно исче-



101

зал, подавленный работой, и вдруг через неко-
торое время являлся снова. Но он являлся уже в
новой форме - в форме тоскливой, ожидающей,
неотвязной боязни, которая все возрастала и все
напряженнее ждала какого-то страшного фак-
та..."
Это - строки из рассказа А.М. Горького

"Ошибка". Герой рассказа - сельский учитель не
у дел Кирилл Иванович Ярославцев - одинокий,
психически тяжко больной человек. .
Усиливается, все стремительнее нарастает

разлад в душе Ярославцева. Учитель превраща-
ется в аутичного, погруженного в мир собствен-
ных переживаний больного. Внутренняя жизнь
подавлена и окрашена в депрессивные тона, все
четче выступают ассоциативные автоматизмы,
чувство обнаженности, открытости. И еще одна
метаморфоза в душе Кирилла Ивановича: чув-
ство раздвоенности, душевной диссоциации,
когда он начинает жить "как бы расколотый на
две части, причем одна, от времени становив-
шаяся все меньше, жалобно и беспомощно сле-
дила за другой".
И вот по стечению обстоятельств Ярослав-

цев должен дежурить у постели заболевшего
сослуживца Кравцова.
Известна реальная основа этого литератур-

ного образа [4, 5]. В 1891 г. молодой А.М. Пеш-
ков, будучи в Тбилиси, вступил в кружок
Н.Я. Началова, служащего Управления Закавказ-
ских железных дорог, находившегося под глас-
ным надзором полиции. Здесь он через доктора
Н. Худадова познакомился с Гола Читадзе, стра-
давшим, по-видимому, маниакально-депрессив-
ным психозом и закончившим жизнь в тбилис-
ской Михайловской психиатрической больнице.
С прототипом Кравцова - Г.А. Читадзе - М. Горь-
кому пришлось провести один на один девять
дней.

"...Давно уже все считали его человеком не-
нормальным, и он каждый раз подтверждал этот
взгляд, высказывая сегодня желание учиться
математике, чтобы познать тонкости астроно-
мии; завтра - уйти в деревню, чтобы обрести там
равновесие души; уехать в Америку и бродить в
степях, конвоируя гурты скота; поступить на
фабрику, чтобы развивать среди рабочих теории
социализма; учиться музыке, ремеслу, рисова-
нию. Необходнмость для себя всего этого он
доказывал всегда уверенно и ясно, а если его
оспаривали - с бешеной горячностью..."
Встреча Кравцова с Ярославцевым оказалась

роковой для больного мозга Кирилла Иванови-
ча. Находящийся в маниакальном возбуждении
Кравцов рисует Ярославцеву иллюзорные кар-

тины всеобщего благоденствия и счастья, он
видит себя учителем и пророком тысяч людей и
строит для них в пустыне "будку всеобщего спа-
сения". Выраженная мания переходит в стадию
маниакального неистовства. Кравцов уже толь-
ко выкрикивает отдельные слова и фразы. А
Кирилл Иванович с восторгом слушает своего
нового учителя... Утром их обоих отвозят в пси-
хиатрическую больницу.
Алексей  Максимович посещал лекции

В.М.Бехтерева в Казани, он знал и был дружен
со многими психиатрами  (П.П. Кащенко,
М.Г.Фальком, П.Д. Трайниным, И.Б. Галантом).
Рассказ "Ошибка" написан в 1896 г. Знал ли Горь-
кий синдром деперсонализации Дюга или синд-
ром психического автоматизма Кандинского-
Клерамбо? Вероятнее всего - нет (хотя описа-
ние синдромов совпадает по времени с опубли-
кованием "Ошибки"). Но то, что он увидел и по-
чувствовал формы проявления их, можно гово-
рить с уверенностью. Высокую клиническую до-
стоверность приведенных случаев скорее следу-
ет обьяснить не профессиональным знанием
предмета, а тончайшей художественной реали-
стичностью, образностью и емкостью горьков-
ского видения мира. А чтобы написать : "На выз-
доровление Кравцова есть надежды, на выздо-
ровление его ученика - нет", нужно еще и знать
прогнозы при шизофрении и маниакально-деп-
рессивном психозе.
В небольшом автобиографическом рассказе

"О вреде философии" М. Горький описывает
онейроидный синдром, который по своей ярко-
сти и научной точности может соперничать с
описанием этого болезненного состояния в ру-
ководствах по психиатрии.
Поиски истины, страстное желание опреде-

лить себя, свое место в жизни привело молодо-
го человека из провинциального городка к зна-
комству со студентом-химиком Николаем Заха-
ровичем Васильевым. "Прекрасный человек,
великолепно образованный", Н.З. Васильев зна-
комит юношу с философскими теориями созда-
ния мира. "Я напряженно слушал пониженный
голос товарища, он интересно и понятно изло-
жил мне систему Демокрита, рассказал о тео-
рии атомов...
Уже ночь наступила, в соседнем доме психи-

атра Кащенко трогательно пела виолончель...
Но на другой день Николай развернул пере-

до мною жуткую картину мира, как представ-
лял его Эмпедокл".
Впечатлительный, тонко чувствующий, оди-

нокий юноша потрясен рассказом студента-хи-
мика.
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"Жуткие ночи переживал я. Сидишь, быва-
ло, на откосе, глядя в мутную даль заволжских
лугов, в небо, осыпанное золотой пылью звезд,
- и вдруг начинаешь ждать, что вот сейчас, в
ночной синеве небес, явится круглое черное пят-
но, как отверстие бездонного колодца, а из него
высунется огненный палец и погрозит мне...
Я видел нечто неописуемо страшное: внизу

огромной бездонной чаши, опрокинутой набок,
носятся уши, глаза, ладони рук с растопырен-
ными пальцами, катятся головы без глаз, идут
человечьи ноги, каждая отдельно от другой, пры-
гает нечто неуклюжее и волосатое, напоминаю-
щее медведя, шевелятся корни деревьев, точно
огромные пауки, а ветки и листья живут отдель-
но от них; летают разноцветные крылья, и немо
смотрят на меня безглазые морды огромных
быков, а круглые глаза их испуганно прыгают
за ними...вся видимая мною внутренность чаши
заполнена вихревым движением отдельных чле-
нов, частей, кусков, иногда соединенных друг с
другом иронически безобразно...
За рекою, на темной плоскости, вырастает,

почти до небес, человеческое ухо, с толстыми
волосами в раковине, обыкновенное ухо, выра-
стает и - слушает все, что думаю я... Ночной сто-
рож несколько раз поднимался на верхней ал-
лее откоса и отводил домой... Да, надо было что-
то делать. От этих видений и ночных бесед с раз-
ными лицами, которые неизвестно как появля-
лись предо мною и неуловимо исчезали, едва
только сознание действительности возвраща-
лось ко мне, от этой слишком интересной жиз-
ни на границе безумия необходимо было изба-
виться..."
Такое состояние со все более нараставшими

зрительными и слуховыми галлюцинациями,
нарушением цельности восприятия окружающе-
го мира и самого себя привели героя рассказа к
психиатру. "Маленький, черный, горбатый пси-
хиатр, человек одинокий, умница и скептик, часа
два расспрашивал, как я живу, потом, хлопнув
меня по колену странно белой рукой, сказал:

- Вам, дружище, прежде всего надо забросить
ко всем чертям книжки и вообще всю дребедень,
которой вы живете... Вам необходим физичес-
кий труд..."
Вряд ли возможно и целесообразно ставить

диагноз в приведенном случае (хотя в довоен-
ной литературе [6] даже встречается термин
delirium Gorki ) - без объективного обследова-
ния это теряет смысл. Зная, однако, клинику ис-
терических психозов, можно поверить и в реаль-
ность пережитого болезненного состояния, вос-
произведенного психологически тонко и ярко

художественно.
История Константина Миронова (повесть

"Голубая жизнь"), написанная Горьким на осно-
ве рассказа земского врача А.Н. Алексина, - это
мастерски записанная история болезни и "изле-
чения" хозяина "Переплетного заведения" на
Морской улице.
Сын больного туберкулезом и алкоголички,

Миронов растет робким, застенчивым юношей,
он стеснителен, не способен ни на какие реше-
ния и поступки, его постоянно преследуют на-
вязчивости. Лишь изредка у него проявляется
жалостливая любовь к отцу, в другое время он
полностью к нему равнодушен. Он боится мате-
ри, боится о чем-либо думать, избегает обще-
ния с людьми. Вялый, постоянно испытываю-
щий неопределенные нервные явления, Миро-
нов к двадцати годам напоминает тяжелую не-
вротическую личность, астенического психопа-
та.
Уходя в поле, он может часами лежать в тра-

ве, ни о чем не думая. Ничего не делая, и тогда
окружающая действительность теряет для него
плоть, становится неясной, расплывчатой.
"Иногда он брал с собой французскую грамма-
тику и читал ее, стараясь запомнить четкие сло-
ва, но память не удерживала их, и не слагаясь в
понятную речь, они таяли, превращаясь в нео-
быкновенные сочетания красивых звуков, в го-
лубую музыку..."
Превращение "четких" слов в "голубую му-

зыку". Необычные, новые черты личности Ми-
ронова постепенно становятся все более очер-
ченными. Клинически это - фотизмы, сенесте-
зии (цветная музыка). Вообще он наполнен пси-
хопатологией: странные, тревожные в своей бес-
смысленности полусны, апатия, лишенная слов,
образов, какие-то невнятные мысли, расплыва-
ющиеся, смутные ассоциации, паралогизмы,
символы, наплывы мыслей, соскальзывания.

"Я очень умный, очень догадливый, это по-
тому, что я не люблю думать..." "...кажется, что
в тебе -двое, один знает, другой путает".

"Вот небо, простое слово, но влечет за собою
- не боюсь? Или: надоел - надо есть". "Он засме-
ялся в лицо старухи Павловны, незаметно явив-
шейся пред ним, - пошел по комнатам, осматри-
вая, оценивая мебель, цветы и быстро сосчитал,
что все это надо продать за четыреста семьсот
рублей.

- Так не считают, вслух поправил он себя, -
это будет тысяча сто. Но он почувствовал, что
ему приятнее считать именно в двух числах; -
они давали вдвое больше нолей, чем тысяча сто,
а в нолях такая утешительная простота.
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- Ноли-ноли-ноли - напел он".
Оставшись один, он еще больше теряется в

жизни и, совершенно безвольный и жалкий, пол-
ностью отдает себя во власть столяра Каллист-
рата. Фигура Каллистрата могла бы служить ве-
ликолепной иллюстрацией к главе об истеричес-
ких формах психопатий. Он любопытен и кап-
ризен, лжив и театрально заботлив. Опека свое-
го соседа может стремительно смениться под-
лостью по отношению к нему же, он подвижен,
несдержан, любит яркие цвета и краски. Вот он
красит сметаной забор Миронова; перекраши-
вает весь дом в голубой цвет, пишет дегтем на
крыше: "Дом сумасшедшего" или расписывает
слуховые окна головами фантастических чудо-
вищ. "- Глупость, конечно, молодость, ночей не
спишь, все думаешь: как отличиться?"
Много лет спустя П.Б. Ганнушкин так опи-

сывает истерические характеры: "Во внешнем
облике большинства представителей группы,
объединенных этими свойствами, особенно об-
ращают на себя внимание ходульность, театраль-
ность и лживость, Им необходимо, чтобы о них
говорили, и для достижения этого они не брез-
гуют никакими средствами.
В благоприятной обстановке, если ему пред-

ставится роль, истерик может и на самом деле
"отличиться"...Их эмоциональная жизнь каприз-
но неустойчива, чувства поверхностны, привя-
занности непрочны и интересы неглубоки; воля
их неспособна к длительному напряжению во
имя целей, не обещающих им немедленно лавр
и восхищения со стороны окружающих.
Сходство обеих картин поразительное.
Миронов испытывает животный страх перед

Каллистратом, но не может найти силы отказать-
ся от его "забот". И в результате - срыв. Психоз
раскрывается в пышном бреде преследования, с
парадоксально-неадекватными реакциями, не-
мотивированными, неожиданными поступками.
Буквально на нескольких страницах М. Горький
выписывает психический статус Миронова:

"Был такой момент: вдруг все сжималось тя-
желым комом и сбрасывало Миронова в черную
пустоту, в безмолвие, в неподвижность.
Этот момент наступил, когда уже взошло сол-

нце, облив стекла окна расплавленным жемчу-
гом, - Миронов оглушенно свалился в постель,
уснул, но тотчас же, как показалось ему, был
разбужен странным каким-то скрипом.
В комнату вошел человек, одетый в желтое,

пронзительно скрипя, он бесцеремонно сел в
кровать, взял руку Миронова одной своей коро-
тенькой влажной рукой, вынул из кармана часы
и, глядя на них, спросил высоким голосом в тоне

старого приятеля:
- Ну, что же мы чувствуем?
- Ничего не мычувствуем, - сердито ответил

Миронов.
- А что же вам болит ?
- Что такое вамболит? - задорно и насмешли-

во ответил Миронов.
- А спали как?
- Лежа.
Миронов засмеялся, восхищаясь бойкостью

и остроумием своих ответов." Потом - галлюци-
нации, жуткое желание спрятаться, бежать от
столяра Каллистрата, попытка выброситься с
чердака и - психиатрическая лечебница.
Прошло время, и автор рассказа вновь встре-

тился с Константином Мироновым, теперь уже
хозяином "Переплетного заведения". Перенес-
ший шуб, новый Миронов взамен гротескной и
нелепой психической хрупкости, инфантилизма
приобретает теперь черты плоского мещанина,
по-своему расчетливого, хитрого, презирающе-
го любой другой образ жизни, кроме своего.
Совершенно четко выступают элементы психи-
ческого дефекта личности с эмоциональной кос-
ностью, уплощением, шаржированием всех черт
человеческой души. И сравнивая прошлого Ми-
ронова с настоящим, М. Горький пишет: "...я
испытывал настойчивое желание вновь свести
его с ума".
Интересен с психопатической точки зрения

и образ Симы Девушкина из повести "Городок
Окуров". Безродный и бездомный юноша, вы-
сокий, сутулый, с большой головой на длинной
шее, с круглым туповатым лицом, физически
слабый и болезненный - таким предстает пред
нами поэт из заброшенного уездного городка.
Его стихи монотонны, однообразны, наполнены
глубокой и безнадежной тоской. Свои стихи он
читает тихо, невнятно, будто извиняясь или сты-
дясь их. Весь облик этого человека очень схож с
клиникой астеноорганической психопатии.
В рассказе "Уми" (цикл "Крымские расска-

зы") М. Горький психологично и ярко описыва-
ет психически больную женщину, муж и дети
которой несколько лет назад ушли ловить рыбу
в море и все еще не вернулись. Старая женщина
никогда не покидает берега моря в ожидании
своих близких, часами поет тоскливые песни и,
не мигая, всматривается в горизонт. По-видимо-
му, речь в данном случае шла о затяжной реак-
тивной депрессии в позднем возрасте.
Целая галерея душевнобольных, "юроди-

вых", "блаженненьких" проходит в небольшом
горьковском воспоминании "Как я учился пи-
сать".
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Творческое наследие писателя - неисчерпа-
емый источник исследований литературоведа-
ми, психологами, философами. И психиатрами
- наверное, потому что еще в 1928 г. исследова-
тель творчества писателя, профессор И.Б. Га-

лант писал: "М. Горький... дал лучшие художе-
ственные картины различных психических за-
болеваний, какие только существуют в русской
и, пожалуй, всемирной художественной лите-
ратуре".
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ИЗ РАНЕЕ ОПУБЛИКОВАННОГО

Вiдродження та розвиток української культу-
ри включає зокрема i вивчення дiйсної iсторiї
психоаналiзу в Українi. Перше таке дослiдження
вже зроблене*. Мiж тим, iснує дуже могутня
гiлка  української культури ,  що протягом
десятилiть створювалась у дiаспорi - США,
Канадi, Нiмеччинi та iнших країнах свiту.
Українськi вченi за кордоном i практикують
психоаналiз, i застосовують його до вивчення
особистостей i творчостi видатних українських
митцiв, перш за все Т.Шевченка. Причому, все
бiльшої популярностi набуває юнгiанський
психоаналiз на вiдмiну вiд фройдовського.
Стаття Г.Луцького "Архетип незаконнонарод-

женої дитини в поезiї Шевченка"** - яскравий
приклад застосування саме юнгiанського
психоаналiзу до вивчення  центральних образiв
поезiї Т.Шевченка - Матерi - "покритки" та тiсно
пов’язаного з ним образу незаконнонароджено-
го "байстрюка".
Вже давно зазначено, що типи, створенi

Т.Шевченком, повиннi стати об’єктами вивчен-
ня психiатрiв i, мабуть, першу таку спробу зро-
бив вiдомий український лiкар Iван Липа***.
Вiдомо також i те, що сам Т.Шевченко був дуже
чуйною i вразливою людиною. Автор книжки
"Життя Тараса Шевченка", що видана в Мюнхенi
в 1955р. i набула свiтового визнання, П.I. Зай-
цев пише, що Т.Шевченко в поемi "Причинна"
описав  так вiзiї божевiльної,  "нiби був
психiатром: це точний опис сомнабулiзму,
психiчної хвороби, в яку iнодi переходять
тужливi переживання занадто чутливих натур,
усi симптоми цiєї хвороби точно вiдтворенi".
Т.Шевченковi був притаманний "просто несамо-

П.Т. Петрюк, Л.I. Бондаренко

ПОЕТИЧНI ОБРАЗИ У ТВОРЧОСТI Т.ШЕВЧЕНКА У СВIТЛI КОНЦЕПЦIЇ К.Г. ЮНГА
(ДО СТАТТI Г.ЛУЦЬКОГО “АРХЕТИП НЕЗАКОННОНАРОДЖЕНОЇ ДИТИНИ В ПОЕЗIЇ

ШЕВЧЕНКА”)

Харкiвський iнститут удосконалення лiкарiв, державний унiверситет, мiська клiнiчна психiатрична
лiкарня № 15, Харкiв

витий дар - вчуватися в чужу душу"****. Не
тiльки в поемi "Причинна", але й в iнших поезiях
поет вiдтворив образи матерiв - "покриток", що
переживають тяжкий кризовий стан, описав про-
яви їх божевiлля.
К.Г. Юнг, на вiдмiну вiд З.Фройда, створив

концепцiю глибинного "колективного
несвiдомого", що акумулює багатовiковий
досвiд людства i складається з архетипiв. Це
узагальненi засоби сприйняття свiту,  що
орiєнтують свiдому дiяльнiсть людини. Архе-
типiв безлiч, серед них - загальнолюдськi,
етнiчнi, нацiональнi, навiть сiмейно-династичнi.
Вони успадковуться бiологiчно i зумовлюють
iнварiантнi образи, як iндивiдуальноїї, так i ко-
лективноїї психiки (мiфи, релiгiйнi концепцiї,
художню творчiсть, тощо). У повсякденному
життi архетипи непомiтнi. Але, якщо людина пе-
реживає тяжку кризу, емоцiйне потрясiння, ви-
никає розлад,  протистояння свiдомостi i
несвiдомого, наслiдком чого i може бути тяжке
психотичне захворювання. Тодi архетиповi об-
рази виявляються спонтанно,  наче
"випромiнюються" з величезною силою, окре-
мо, осторонь вiд свiдомостi. Також i суспiльнi
кризи - як то: революцiї, громадянськi та
мiжнацiональнi вiйни виявляють безпосередню
i дуже могутню дiю архетипових образiв та iдей.
Свою концепцiю К.Г. Юнг побудував на вели-
чезному клiнiчному,  а  пiзнiше i
культурологiчному матерiалi. На вiдмiну вiд
З.Фройда, К.Г. Юнг лiкував не тiльки неврози,
але й психози.
Г.Луцький, автор невеличкої статтi, добре

обiзнаний як з концепцiєю К.Г. Юнга, так i з твор-

* История психоанализа в Украине. Сост. И.И. Кутько, Л.И. Бондаренко, П.Т. Петрюк. - Харьков: Основа. -
1996. - 360с.

** Стаття Y.S.N. Jucky "The Archetype of the Bastard in Shevchenko`s Poety" передрукована за виданням:
"Shevchenko and the Critics" (Ed. by Y.S.N. Jucky. - Toronto/ - 1980. - p. 368-394.

*** I. Липа. Хворi душi в "Кобзарi" Т.Шевченка // Вiсник "Життя i знання". - Полтава. - 1914. - кн.3. - с.126-
132.

**** Зайцев П.I. Життя Тараса Шевченка: Бiографiчний нарис - Х: Прапор - 1994. - с. 72.
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чостю Т.Шевченка. Вiн вважає, що центральнi
образи поезiї Т.Шевченка - матерi-"покритки" та
незаконнонародженого є втiленням нацiональних
архетипiв, що виникають ще в часи Трипiльської
матрiархальної культури, i успадковуються вiд
поколiння до поколiння i виявляються в
патрiархальнiй культурi часiв Т.Шевченка.
Дiйсно, поет наче захоплений цими образами,

що надiленi величезною емоцiйно-художньою

енергiєю. Вiн навiть вiдмовляється вiд централь-
ної християнської iдеї народження Iiсуса Христа
вiд Святого Духа, вважаючи i його незаконнона-
родженим – вiд цiлком земної людини (поема
"Марiя", 1859) .
Щиро дякуємо професору Мiчiганського

унiверситету Асi Гумецькiй за допомогу в
отриманнi статтi Г.Луцького "Архетип незакон-
нонародженої дитини в поезiї Шевченка".

THE ARCHETYPE OF THE BASTARD IN SHEVCHENKO’S POETRY

GEORGE S. N. LUCKYJ

Three discoveries by Carl Jung have had a
profound influence on literary criticism: the
collective unconscious, the archetypes, and the
anima. Apart from the personal unconscious, there
is in everybody, according to Jung, a deeper layer
of the collective unconscious, from which
consciousness has developed. "The contents of the
collective unconscious are known as archetypes" [1].
Although these are unknown, they may be
apprehended in our consciousness as "primordial
images" or "inborn forms of intuition," revealing
certain typical symbols common to the human race
or to a certain culture. Ancient as they are, they may
be modified by the individual consciousness and
by the era in which they happen to appear. Yet
another discovery was that of the feminine clement
(anima) in the unconscious of a man and of a
masculine element (animus) in a woman. These
complementary elements in human personalities arc
at the same lime archetypes. In a man "the
compelling power of the anima is due to her image
being an archetype of the collective unconscious,
which is projected onto any woman who offers the
slightest hook on which her picture may be hung."
[2].

The effect of these revelations (clinical research
has made it difficult to regard them as mere
hypotheses) on our understanding of creative
processes has been very far-reaching. An entire
school of literary criticism in Western Europe and
North America followed these Jungian precepts.
From the pioneering work of the English critic Maud
Bodkin, Archetypal Patterns in Poetry, first
published in 1934), to the German Erich Neumann,
the American Philip Wheelwright, and the Canadian
Northrop Frye, to mention only a few, critics in the
West have used new approaches to literary analysis
based to a greater or lesser degree on Jung’s original
discoveries. Frequently they use psychology merely

as a point of departure for literary theory, and their
criticism cannot be described .as psychological.
They deal chiefly with the literature of the West,
advancing a new concept of literature as a
"reconstructed mythology." [3]. In the Soviet Union,
Jung’s influence has been negligible because his
theories are regarded as reactionary. From time to
time literary studies have appeared in Russian and
other languages of the USSR which have touched
on some problems of interest to "Jungian" criticism
(folk motifs, recurrent themes, imagery). By and
large, however, this new field has remained
unexplored.

Jung himself was interested in literature and left
some acute observations on the nature of literary
creation, as, for example;

Art is a kind of innate drive that seizes a human
being and makes him its instrument. The artist is
not a person endowed with free will who seeks his
own ends, but one who allows art to realise its
purposes through him. As a human being he may
have moods and a will and personal aims, but as an
.artist he is "man" in a higher sense - he is "collective
man’ - one who carries and shapes the unconscious,
psychic life of mankind. [4].

Having thus rejected Freud’s concept of the artist
as deriving’ his art from his personal experience,
Jung emphasised the impersonal and intuitive origin
of art. The artist was to him a seer and a diviner, not
only of universal human values, but also of his
national culture, which represented a fragment of
the racial heritage. "A work of art is produced that
contains what may truthfully be called a message to
generations of men. So Faust touches something in
the soul of every German. [5]. Still referring to
Goethe, he emphasised:

Here it is something that lives in the soul of every
German, and that Goethe has helped to bring to birth.
Could we conceive of anyone but a German writing
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Faust or Also sprach Zarathustra? Both play upon
something that reverberates in the German soul - a
"primordial image," as Jacob Burckhardt once called
it - the figure of a physician or teacher of mankind.
The archetypal image of the wise man, the saviour
or redeemer, lies buried and dormant in man’s
unconscious since the dawn of culture; it is
awakened whenever the times are out of joint and a
human society is committed to serious error. [6].

One does not have to agree with all of Jung’s
intricate arguments to see in his aesthetics a kernel
of truth about art - that artists are but instruments of
a great force beyond their control. They may live,
in Northrop Frye’s words, in a "world of myth, an
abstract or purely literary world of fictional and
thematic design, unaffected by canons of plausible
adaptation to familiar experience. [7].

Long ago, critics of Taras Shevchenko’s poetry
noted the presence in his works of certain dominant
themes which set him apart from his contemporaries.
They ascribed this to Shevchenko’s narodnist, his
dependence on the folk motifs of Ukraine. Yet even
early researchers detected more than mere
dependence. Writing in 1898, Sumtsov argued:

Shevchenko’s narodnost, like that of Pushkin and
other great poets, consists of two related elements:
(a) an external narodnost, borrowings and imitations,
and (b) an inner narodnost, inherited psychically. It
is not difficult to determine the external, borrowed
elements; to do this it is sufficient to acquaint oneself
with ethnography and to find direct sources in Mk
tales, beliefs, songs, and customs. It is very difficult,
and to do in fully, impossible - to determine the inner
psychological folk elements. [8].

Kolessa [9] and Komarynets quoted Sumtsov
with approval, although both denied that there was
a clear demarcation line between the inner and the
outer elements. The latter contended that
Shevchenko inherited his narodnist from the "toiling
masses." [10]. Yet Sumtsov unwittingly put his
finger on the existence of archetypes in
Shevchenko’s poetry. Its "external" narodnist is only
a manifestation of a deeper layer of primordial
images rooted in the collective unconscious.

Some of Shevchenko’s archetypal motifs are very
prominent, recurring constantly in his poems from
1839 to 1861, that is, throughout his writing career.
The archetype of the mother is the most striking,
and a complete study of it would easily fill a book.
Today, interest in this archetype is very active among
psychologists, anthropologists, and literary critics.
[11]. Many of them accept, with reservations, the
importance for our culture of the matriarchy which
predated our patriarchal society and which was first
pointed out by Bachofen. [12]. The remains of the

matriarchal order may be seen today, not only in
the great civilisations of the Mediterranean, but also
in India and North America. Moreover, they act as
sources of artistic creativity for modern man, who
in defence of the mother, like the hero of myth stands
in conflict with the world of the fathers, i.e. the
dominant values." [13].

Shevchenko’s image of the mother is many-
sided. She is good mother earth, the protectress of
the family hearth, but above all the seduced girl,
pokrytka. [14]. In the latter role she is the heroine
of his long poems "Katerina" (1838), "Naimychka"
(The Servant Girl, 1845). "Tytarivna" (The Sexton’s
Daughter, 1848), "Maryna" (1848), "Vidma" (The
Witch, 1847-58), and "Mariia" (1859). Several other
poems also touch directly on seductions. Customary
explanations of these poems solely in terms of the
influence of sentimentalism (Karamzin) and
Shevchenko’s preoccupation with the wretched
social position of (he woman serf are inadequate. A
new approach is needed in order to explore these
phenomena, which are unquestionably archetypes.
For reasons of space, I will focus attention on the
archetype of the bastard.

In literature the bastard, as a product of an
illegitimate union, is an offshoot of the mother
archetype. There is no doubt that Shevchenko’s
social conscience was troubled by the high incidence
of illegitimacy among the Ukrainian peasantry. But
to describe his depiction of the lot of the seduced
girl merely as condemnation of the serfdom which
had led to these abuses would be tantamount to the
view that Milton’s Paradise Lost is merely a picture
of Puritan England. Similarly, one cannot forget that
in Shevchenko’s personal life seduction left a deep
scar: his childhood sweet-heart, Oksana Kovalenko,
was seduced by a Russian soldier, a fact re-corded
by the poet several times, above all in his poem "My
vkupochtsi kolys rosly" (We Grew Up Together
Once, 1849). Yet this alone cannot account for his
involvement with the bastard theme. The reasons
lie much deeper.

The nature of the archetypes is such that they
overlap and interpenetrate." [15]. Their secretions
create a web of images, thoughts, and feelings
ranging from good to evil, beautiful to ugly. The
archetypal mother, according to Neumann, has three
forms: the good, the terrible, and the good-bad
mother. [16]. The same is true of Shevchenko’s
bastard, baistriuk. Although most frequently he
appears as a tragic and lost figure, there are many
other roles for him.

In the first poem by Shevchenko, the ballad
"Prychynna" (The Bewitched Woman, 1837), a hint
is given that the small children who come out to
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play at night on the banks of the Dnieper may be
spirits of bastards. They are water sprites, former
"unbaptized children." Such creature’s are common
in other folk legends connected with the mother
archetype. "In all of them," writes Neumann, "the
character-of enchantment leading to doom is
dominant." [17]. In Shevchenko’s poem they set the
mood for tragedy. In another ballad, "Utoplena" (The
Drowned Maiden, 1841), there is no doubt that
Hanna, the beautiful daughter of a widow, is a
bastard. Her mother, who loved the Cossacks, cannot
sec her own daughter grow up to be a beautiful girl
and a possible rival. In a fit of jealousy she drowns
her and loses her own life as well. There are no
social or moral overtones here. The entire poem
reflects the spirit of many folk songs, which arc quite
detached in their attitude towards illegitimacy. They
go back to pagan times, when the very concept of
illegitimacy was absent. In the matriarchal society
(in Ukraine strong traces of matriarchy dale from
the period of the so-called Trypillia culture, 3000-
1700 BC), sexual relations made the father of the
child unimportant. An "illegitimate" child was
fatherless, and therefore he belonged entirely to the
mother. The role of the woman as the leading partner
- and her relationship not to the husband but to the
child - dominate much of Ukrainian folklore.
Capturing and seducing girls at Easter rites and
wedding ceremonies is amply recorded in folk
songs. [18]. There is no moral censure attached to
these "games," and illegitimate children mentioned
in this connection arc mentioned vaguely but
tenderly. [19].

Not all folklore is amoral. Many Ukrainian songs
about the seduced girl (pokrytka) are permeated by
Christian morality, though here and there pre-
Christian traces may be seen. In his study of this
theme, Volodymyr Hnatiuk concentrated on the song
about a girl who drowned her child. [20]. All fifty-
one versions of the song depict the girl drowning
her illegitimate child and being punished for her
crime. Though sometimes defiant, the girl is
inevitably found out and severely punished. Hnatiuk
dates the song to the sixteenth century.

Shevchenko was influenced by the attitudes of
songs such as these though he did not imitate them
very closely. His most moving poem about a
pokrytka, "Kateryna," is based on the suffering
inflicted on the heroine by punishment. Her father
and mother turn her out of their ancestral home
because of the shame she brought on them. They
are cruel but just in the eyes of society. [21]. Not
only is there no chance of reconciliation between
Catherine and her parents, but there is no future for
her child. She loves and protects him, but when his

father refuses to recognise him, she abandons the
child and drowns herself. The poignancy of the
child’s fate is underscored: "Shcho zostalos
baisiriukovi? / Khto z nym zahovoryt? / Ni rodyny,
ni khatyny; / Shliakhy, pisky, hore..." (What is there
left for the bastard? / Who will speak to him? / No
family, no home; / Only roads, sands, and grief...).
[22].

In the poem "Naimychka" the bastard finds his
way back to society. His mother abandons him and
becomes a maid to the old couple who adopt him.
Hiding her identity, she in fact becomes his mother.
Her penance is accepted, and Marko, her son, is
redeemed. In most poems written between 1847 and
1858, however, the evil of illegitimacy is unrelieved.
It is so in "Osyka" (Aspen, 1847, rewritten as
"Vidma" [The Witch] in 1858), "Tytarivna," and
"Maryna," where the girl’s are seduced by landlords.
One may doubt that the observation expressed by a
student of family archetypes in literature applies to
Shevchenko. Sven Armens wrote: The symbolic
rape leads, without doubt, only to social chaos, the
destruction of the weak and innocent, but (he latter
motivation, with its implication of a more permanent
union, suggests the possibility of some enduring
fount of tenderness, a gift transmitted by human
male and female to their offspring.’" This tenderness
is lacking. On the contrary, an agony of cosmic
propertions is symbolized by Shevchenko in the
figure of the bastard.

Either the mother abandons her child or the
bastard turns against his mother ("U nashim rai na
zemli’ [In Our Earthly Paradise], 1849). The most
precious image of (he "young mother and her small
baby" is destroyed, and (he poet displays an almost
masochistic delight in showing (he horrors of the
demolished family order. This mood of universal
gloom touches at times on the national theme, for
Shevchenko regarded Ukraine as a seduced woman
and considered the Russian masters of Ukraine to
be "Catherine"s [the Second] bastards,’ who like
locusts despoiled his country. The mother image of
one’s country is an echo of the matriarchal order.
Perhaps Shevchenko was aware that "agricultural
countries do not make history" but rather "suffer it
(Geschichte erleiden)." [24].

Yet, deep as it is, the darkness is not total. In an
early work by Shevchenko, Haidamaky (1841), the
bastard Iarema Halaida finds freedom during the
peasant uprising. Rebellion brings him out of the
lower depths (as servant in a tavern) to the very top
of the new revolutionary order. In a short time "his
wings grow," and he becomes a bloodthirsty avenger
of his people. His triumph is short-lived. The
outburst of hale and violence, however justified,
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brings no solution.
The poem in which Shevchenko attempted a

"solution" to (he. bastard theme is "Mariia."
Written after the poet’s return from a ten-year exile,
"Mariia" is one of his finest works. Myopic critics
have often ignored it and labelled it "anti-
religious." It is nothing of the kind. There is a deep
serenity and wisdom in this poem, which is a true
apotheosis of motherhood. Yet the strangest twist
in the retelling of the familiar biblical story is that
Shevchenko rejects belief in the Immaculate
Conception and makes Jesus the son of Mary and
a young wandering prophet. The daring concept
of making Jesus an illegitimate son of Mary [25]
can be understood only within the archetypal
framework. What had always been the fruit of the
darkest evil has turned into the vessel of the
greatest good. Divinity itself has sprung from
human frailty. Human love has been vindicated.
True, the Messiah suffers defeat and is crucified.
But his message is invincible. The union of mother
and child is not transcendental, bat valid here on
earth for all of us.

Vse upovaniie moie
Na tebe, mii prysvitlyi raiu,
Na myloserdiie tvoie,
Vse upovaniie moie
Na tebe, maty, vozlahaiu.
Sviataia sylo vsikh sviatykh,

Pryneporochnaia, blahaia!
Moliusia, plachu i rydaiu:
Vozzry, prechystaia, na ikh,
Otykh okradenykh, slipykh
Nevolnykiv. Podai im sylu
Tvoioho muchenyka syna,
Shchob khrest-kaidany donesly
Do samoho, samoho kraiu. [26].
All my hope in / You, my glorious Paradise, /

In your mercy / All my hope I place / In you.
Mother. / The holy power of all saints, / Immaculate
and blessed, / I pray, I cry and weep: / Look on
them, o purest, / On these wretched, blind slaves. /
Give them the strength / Of your martyred son / So
that they may carry their cross - their chains / to
the very, very end.

The sacrifice of the hero’s life, the proper centre
of the tragic vision, is not in vain because it occurs
against a background of reverberations of the most
cherished and most frequently abused act of love
between man and woman. The myth of man-God,
a son of woman, has been recreated in a great poem.

Recently Orest Zilynsky remarked perceptively,
though rather cryptically, that Shevchenko’s world
is "anthropocentric." [27]. These qualities invite a
new approach to a poet who for loo long has been
studied as a  national hard and a  peasant
revolutionary. A new facet of his greatness will be
revealed in the archetypal meaning of his poetry.

(1970)
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ЮБИЛЕИ И ПАМЯТНЫЕ ДАТЫ

30 липня 1997 р. виповнилося 60 рокiв з дня народження
завiдуючого кафедрою психiатрiї, наркологiї та медичної
психологiї Української медичної стоматологiчної академiї,
доктора медичних наук, професора Григорiя Трохимовича
Сонника.
Трудову дiяльнiсть розпочав у 1963 роцi пiсля закiнчення

Вiнницького медичного iнституту iм. М.I. Пирогова. Чотири
роки працював у Полтавському вiддiлi соцiального забезпе-
чення, спочатку старшим iнспектором лiкарсько-трудової

С О Н Н И К   Григорiй   Трохимович

(До 60-рiччя з дня народження)

експертизи, а потiм головою обласної конфлiктної лiкарсько-трудової експертної комiсiї - головним
експертом областi. З 1967 по 1975 рiк працював заступником головного лiкаря з полiклiнiчної роботи
2-ї мiської лiкарнi м.Полтави, одночасно - лiкарем-невропатологом. У 1968 роцi йому присвоєно 1
категорiю з неврологiї, в 1972 роцi - з органiзацiї охорони здоров’я, а пiзнiше - вищу з психiатрiї.
Керована ним полiклiнiка в 1973 роцi на десятiй сесiї обласної Ради депутатiв трудящих вiдзначається
серед трьох кращих в областi. У 1974 роцi, працюючи практичним лiкарем, захистив кандидатську
дисертацiю. З 1975 року працює асистентом, а з 1981 року - доцентом, з 1990 року - професором та
завiдуючим кафедрою психiатрiї, наркологiї та медичної психологiї Української медичної
стоматологiчної академiї, одночасно займає посади спочатку завiдуючого пiдготовчим вiддiленням,
пiзнiше заступника декана лiкувального факультету, а згодом декана факультету пiслядипломної
пiдготовки.
За перiод роботи Г.Т.Сонник зарекомендував себе висококвалiфiкованим лiкарем, педагогом та

вченим.
Пiд його керiвництвом виконано 4 кандидатських дисертацiї, виконуються – одна докторська та 3

кандидатських дисертацiї.
У 1990 роцi Республiканським науковим товариством невропатологiв, психiатрiв та наркологiв за

цикл праць щодо депресiї йому присуджена iменна премiя iм. Академiка АН УССР В.П.Протопопо-
ва. Багато його робiт запросили вченi Сполучених Штатiв Америки, Германiї, Чехословаччини, Польщi,
та iншi.
Г.Т.Сонник є головним редактором 7 науково-практичних збiрникiв з актуальних питань психiатрiї

та наркологiї. Один з них монотематичний щодо впливу гелiогеофiзичних факторiв на психiку люди-
ни. За цiєю тематикою Сонник Г.Т. є провiдним вченим не тiлькi Українi, а й в країнах СНД. Ним
написано 170 наукових праць, у тому числi монографiя щодо родової травми у дiтей, та виданий
перший на Українi короткий тлумачний словник психiатричних термiнiв, яким користується бiльшiсть
психiатрiв України. Професор Сонник Г.Т. написав 3 глави до колективного першого українського
пiдручника “Психiатрiя” для студентiв медичних факультетiв унiверситетiв. Вiн є автором одного
винаходу та 25 рацiоналiзаторських пропозицiй.
Поєднуючи лiкарську, педагогiчну та наукову працю, Г.Т.Сонник проводить велику громадсько-

полiтичну роботу. Вiн - голова обласного та член Правлiння Українського науково-медичного това-
риства невропатологiв, психiатрiв та наркологiв.
Обирався депутатом районної Ради народних депутатiв 21 скликання 1990-1995 рр. та скликання

1994-1998 рр.
За участь в громадськiй роботi має багато подяк.
У 1989 роцi нагороджений Почесною Грамотою Президiї Верховної Ради України.
Свiй ювiлей Григорiй Трохимович зустрiв з невичерпною бадьорiстю, енергiєю, повний творчих

планiв. Вiд усiєї душi бажаємо йому мiцного здоров’я, довгих рокiв життя, нових творчих успiхiв на
нивi вiтчизняної науки та охорони здоров’я.

Место для фотографии
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