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ВСТУПЛЕНИЕ / INTRODUCTION 

Уважаемые читатели, добрый день!
Нас зовут Аня и Денис Морозовы. Мы представляем вашему вниманию новый номер журнала, ос-
новы которого были заложены его основателем — главным редактором, нашим отцом Морозовым
П.В. Нам представляется важным продолжить его дело, которому он посвятил многие годы своей
жизни. Мы очень всем признательны за слова поддержки, соболезнования, которые мы получили
и прочитали на страницах уважаемых научных журналов. Спасибо вам огромное!

Для издания журнала была создана АНО «Научно-практический центр «Психея» имени Петра Вик-
торовича Морозова». Основной целью мы видим сохранение традиций журнала, его основных руб-
рик, представление актуальной научной информации и разных точек зрения для дискуссий и об-
суждения. Мы осознаем всю ответственность, которая на нас ложится в это непростое время, и по-
нимаем, что нам предстоит пройти нелегкий путь, но мы готовы это сделать.

Будем рады взаимовыгодному сотрудничеству и приглашаем вас, пожалуйста, пишите:
dmr@mentica-pvm.ru
am@mentica-pvm.ru

C уважением,
Аня и Денис Морозовы  
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ВСТУПЛЕНИЕ / INTRODUCTION 

Беседы с патриархом
Д.п. Морозов, А.п. Морозова 

М ного лет назад в нашей семье была заведена тради-
ция – мы собирались всей семьей вместе раз в неде-

лю, обычно в будний день вечером: родители, сестра с му-
жем и я. Папу в семье все называли Патриархом – как гла-
ву семьи. Сначала местом нашего сбора была квартира ро-
дителей. Папа очень любил готовить и, когда у него хвата-
ло свободного времени, обязательно к этим встречам что-
нибудь творил на кухне. Причем блюда были простые, но
всегда очень вкусные: борщ, стейки из говядины, индейка
с его фирменным клюквенно-брусничным соусом, даже
суп «из топора» и многое другое. Все мы готовились к
этим встречам, т. к. для нас это была радость общения и
обмена мнениями по самым разным вопросам, ну и, ко-
нечно, для родителей – увидеть наконец-то детей. Патри-
арх невероятно тепло и внимательно со всеми общался по
очереди и вместе. Мы могли обсуждать абсолютно любые
темы: от классификации DSM-V и последних новостей с
международных конгрессов до того, какие нужно ставить
фары или амортизаторы на новую машину Андрея, мужа
сестры, или какой красивый гол забили в чемпионате Бра-
зилии по футболу.

Потом эти встречи плавно переместились в один не-
большой московский ресторан, где мы все вместе собира-
лись после работы по вторникам, отказы из-за загружен-
ности не принимались в качестве «оправдания» неявки,
исключением были командировки кого-то из участников.
К этому времени ритм жизни у всех интенсифицировался,
Папа много путешествовал в рамках своей работы, и у не-
го был огромный поток информации, контактов, про-
ектов, новых знакомств. Мы собирались и впитывали
каждую новость, которой Патриарх с нами делился, об-
суждали, порой даже спорили – о том, как можно было
сделать лучше. Каждая поездка, каждое событие рождало
в его голове идею, она могла быть связана как с работой,
так и с домом или его творчеством. Особое место в его
сердце всегда занимала Суздальская школа, в которую Па-
па всегда вкладывал все свои физические и творческие си-
лы, душу и любовь. Он просто ее обожал, мы могли часа-
ми это обсуждать, начиная от особенности организации,
номеров в Турцентре, заканчивая тонкостями научной
программы, тем для представления и заготовок к конкур-
сам. Папа очень любил общаться с молодежью и всегда на-
ходил с ними новые идеи для дальнейшей реализации.
Особым удовольствием было его отвезти домой из ресто-
рана или забрать с дачи, когда можно было насладиться
личным общением с Патриархом. 

После рождения внучки мы немного изменили формат
встреч и место проведения: все вместе мы стали собирать-
ся раз в месяц у меня дома днем по воскресеньям. Любовь
к приготовлению пищи мне передалась по наследству, по-
этому Патриарх назвал этот формат «семейный обед». Те-
перь все внимание у Патриарха было переключено на
Юлиану. Он играл с ней в футбол, играл на гитаре, пел для
нее песни, читал книги, просто играл. Папа находил такие
формы общения с ней, которые всегда ее заинтересовыва-
ли и вызывали очень живую реакцию. Ну а когда она засы-

пала, мы продолжали беседовать и обсуждать. Т. к. семей-
ные встречи стали не такими частыми, Папа особенно их
ждал, всегда приносил с собой что-то новое и делился с
нами: журнал или книга, статья или интервью, новый про-
ект или идеи, и мы продолжали все это обсуждать. Порой
я просто не понимал, как он все успевает сделать и дер-
жать столько информации, он жил, как поется в его песне,
«на всю катушку»!

У Папы было много увлечений, но о некоторых из них я
хотел бы рассказать чуть подробнее. И первое, конечно,
это книги. Их всегда было очень много, везде, в квартире,
на даче. Не было ни одного отпуска, куда бы он ни ехал,
обязательно отдельный чемодан был с книгами, которые
он планировал прочитать. Папа очень любил Пушкина,
знал многое наизусть, цитировал и находил всегда что-то
новое про него и собирал книги про его творчество. И от-
дельно я хотел бы выделить «Слово о Полку Игореве». Па-
па очень любил это произведение, у него была целая полка
книг об этом произведении. Второе – это музыка, которая
занимала огромное место в его жизни, начиная с его соль-
ных выступлений, потом в качестве участника ВИА «Ка-
мертон» и автора большинства песен. Он всегда знал все
новые песни, в любые времена. Из любимых его групп я
бы выделил две: это «The Beatles» и «Czerwone Gitary»,
Lennon и МcCartney, Klenczon и Krajewski. В телефоне у не-
го не хватало памяти, там были тонны разной музыки, он
всегда находил в ней и радость, и печаль, переживания и
любовь. И наконец, футбол. С детства он хорошо играл и
понимал эту игру. Был болельщиком московского Торпедо
и поклонником Эдуарда Стрельцова и Пеле. У нас всегда
были записи лучших голов чемпионатов мира или Евро-
пы, в разговоре он мог легко сказать, в каком году, на ка-
кой минуте, в каком городе тот или иной игрок забил та-
кой гол. И не скрою, что особым удовольствием для меня
было играть с ним в одной команде.

Мы могли с Папой обсуждать любые вопросы, в любое
время, он во всем нас поддерживал и старался помочь ра-
зобраться и найти оптимальное решение по самым раз-
ным вопросам. 

Папа ушел скоропостижно и неожиданно. Он умер в
день рождения своего лучшего друга детства, с которым
они дружили всю жизнь и играли в футбол, а 40 дней при-
шлось на день, когда ранее умер его лучший друг. Они
встретились там, наговорились, как это всегда было, и
снова пошли играть в футбол.

Спустя месяц после несчастья Юлиана пришла к своей
маме с рисунком со словами: «Мама, передай, пожалуйста,
дедушке». Аня объяснила, что не сможет этого сделать
уже, на что внучка парировала: «А ты поверни рисунок на
небо, дедушка увидит и обрадуется». И это ей еще нет 
4 лет, как говорил Патриарх: «Генетика – страшная вещь!»

А мы с сестрой приходим регулярно к Папе и продолжа-
ем обсуждать и беседовать… и так теперь будет всегда…

ПАПА-ПАТРИАРХ – МЫ ТЕБЯ ОЧЕНЬ ЛЮБИМ!
Твои дети



ВВедение
В предыдущей части нашей статьи мы представили чи-

тателю историю открытия и изучения феномена тардив-
ных двигательных расстройств. Мы также подробно опи-

сали их клиническую симптоматику, классификацию их
разновидностей, эпидемиологические данные об их рас-
пространенности в психиатрической популяции, описали
демографические характеристики пациентов с тардивны-
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тардивные (поздние) двигательные расстройства
как тяжелое осложнение психофармакотерапии
Часть II – патофизиология
ю.В. Быков1, Р.А. Беккер2
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Резюме
В первой части данной статьи мы представили читателю историю открытия и изучения феномена тардивных двигательных расстройств, описали
их клиническую симптоматику, классификацию их разновидностей, эпидемиологические данные об их распространенности в психиатрической
популяции, подчеркнули большую социальную значимость этой проблемы.
В рамках данной второй части этой статьи мы представляем читателю все имеющиеся в современной научной литературе, выдвигавшиеся в разное
время разными авторами, гипотезы относительно возможных патофизиологических механизмов развития тардивных двигательных расстройств.
Мы также показываем и обосновываем, что, согласно современным представлениям, патогенез тардивных двигательных расстройств – по всей ве-
роятности, является сложным и многофакторным, и что его нельзя сводить только лишь к простейшей механистической гипотезе о развитии ком-
пенсаторной гиперчувствительности D2 подтипа дофаминовых рецепторов в стриатуме, как считалось ранее.
По сегодняшним представлениям, в патофизиологических механизмах развития тардивных двигательных расстройств играют роль также такие
факторы, как оксидативный стресс, нейровоспаление и нейродегенерация, прямое нейротоксическое действие психотропных лекарств и/или их
метаболитов, различные нейроэндокринные нарушения (например, инсулинорезистентность ткани мозга, гиперактивность оси гипоталамус – ги-
пофиз – надпочечники), нарушения в работе многих других нейромедиаторных систем мозга, помимо собственно дофаминовой системы (в част-
ности, эндогенной опиоидной, эндоканнабиноидной, ГАМКергической, холинергической, нейростероидной и других).
Здесь ситуация во многом сходна с той ситуацией, которая сейчас складывается в области исследований этиопатогенеза, скажем, аффективных
расстройств или шизофрении. По мере накопления новых знаний в этих областях тоже постепенно стало очевидным, что этиопатогенез аффектив-
ных расстройств нельзя описать одной лишь простейшей моноаминовой гипотезой, а этиопатогенез шизофрении – точно так же не укладывается
в рамки простейшей, механистической дофаминовой гипотезы.
В третьей, заключительной части этой статьи мы рассмотрим существующие на сегодняшний день методы лечения тардивных двигательных рас-
стройств, доказательную базу для их применения, показаний и противопоказаний. Мы также предложим читателю наш собственный ступенчатый
алгоритм выбора методов лечения этих расстройств.
Ключевые слова: тардивные двигательные расстройства, тардивные психопатологические синдромы, поздняя дискинезия, поздний психоз гипер-
чувствительности, гиперчувствительность дофаминовых рецепторов, патофизиология, стриатум.
Для цитирования: Ю.В. Быков, Р.А. Беккер. Тардивные (поздние) двигательные расстройства как тяжелое осложнение психофармакотерапии.
Часть II – патофизиология. Психиатрия и психофармакотерапия. 2023; 1: 6–25.

tardive movement disorders as severe complications of psychopharmacotherapy
Part II – pathophysiology
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Abstract
In the first part of this article, we presented the reader with the history of the discovery and study of the phenomenon of tardive movement disorders, de-
scribed their clinical symptoms, classification of their varieties, epidemiological data on their prevalence in the psychiatric population, and emphasized the
great social significance of this problem.
In the current, second part of the article, we present to the reader all the hypotheses available in modern scientific literature, put forward at different times
by different authors, which discuss the possible pathophysiological mechanisms for the development of tardive movement disorders. We also show and
substantiate that, according to modern concepts, the pathogenesis of tardive movement disorders is likely to be complex and multifactorial. It cannot be
attributed or reduced to the simplest mechanistic hypothesis of the development of compensatory hypersensitivity of the D2 subtype of dopamine receptors
in the striatum, as was believed previously.
According to the current mainstream view at the pathophysiology of tardive movement syndromes, factors such as oxidative stress, neuroinflammation
and neurodegeneration, direct neurotoxic effect of psychotropic drugs and/or their metabolites, various neuroendocrine abnormalities (for example, brain
insulin resistance, hyperactivity of the hypothalamic – pituitary – adrenal axis), neurochemical disturbances in neurotransmitter systems other than dopamine
system itself (for example, in endogenous opioid, endocannabinoid, GABAergic, cholinergic, neurosteroid and other systems) – also play a substantial role.
Here the situation is in many ways similar to the situation that is currently developing in the field of research into the pathogenesis of, say, affective disorders
or schizophrenia. With the accumulation of new knowledge in these areas, it also gradually became obvious that the pathogenesis of affective disorders
cannot be reduced to or fully explained by the simplest monoamine hypothesis. Likewise, the pathogenesis of schizophrenia also does not fit well into the
framework of the simplest, mechanistic dopamine hypothesis.
In the third and final part of this article, we will review and describe the currently available methods of treating tardive movement disorders, the evidence base
for their use, indications and contraindications. We will also provide the reader with our own step-by-step algorithm for selecting treatments for these disorders.
Keywords: tardive movement disorders, tardive psychopathological syndromes, tardive dyskinesia, tardive psychosis, dopamine receptor hypersensitivity,
pathophysiology, striatum
For citation: Yu.V. Bykov, R.A. Bekker. Tardive movement disorders as severe complications of psychopharmacotherapy. Part II – pathophysiology. Psychia-
try and psychopharmacotherapy. 2023; 1: 6–25.
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ми двигательными расстройствами (стратификация групп
риска по полу, возрасту, длительности применения психо-
тропных средств и так далее), подчеркнули большую со-
циальную значимость этой проблемы и ее сильное нега-
тивное влияние как на общее качество жизни пациентов,
так и на эффективность собственно психотропной тера-
пии (ввиду нередкой статистической связи развития тар-
дивных двигательных синдромов с одновременным разви-
тием тардивных психопатологических синдромов, таких
как поздние психозы гиперчувствительности, или с разви-
тием терапевтической резистентности).

В рамках настоящей, второй части этой статьи мы пред-
ставляем читателю все найденные нами в современной на-
учной литературе, выдвигавшиеся в разное время разны-
ми авторами, гипотезы относительно возможных патофи-
зиологических механизмов развития тардивных двига-
тельных расстройств. Мы также показываем и обосновы-
ваем, что, согласно современным представлениям, патоге-
нез тардивных двигательных расстройств – по всей веро-
ятности, является сложным и многофакторным, и что его
нельзя сводить только лишь к простейшей механистиче-
ской гипотезе о развитии компенсаторной гиперчувстви-
тельности D2 подтипа дофаминовых рецепторов в стриа-
туме, как считалось ранее.

В третьей, заключительной части этой статьи мы рас-
смотрим существующие на сегодняшний день методы
лечения тардивных двигательных расстройств, доказа-
тельную базу для их применения, показаний и противопо-
казаний. В ней мы также предложим читателю наш собст-
венный ступенчатый алгоритм выбора методов лечения
этих расстройств, учитывающий особенности фармацев-
тического рынка России и стран СНГ.

Гипотезы о патогенетических механизмах развития 
тардивных двигательных расстройств

На данный момент среди ученых отсутствует единая,
общепринятая точка зрения на то, какие же именно пато-
генетические механизмы могут лежать в основе развития
тардивных двигательных расстройств под влиянием дли-
тельной психотропной терапии [1].

Разными авторами в разное время были предложены
несколько различных гипотез относительно патофизио-
логических механизмов, которые могут приводить к раз-
витию тардивных двигательных расстройств у части па-
циентов, длительно получающих или ранее длительно
получавших психотропную терапию. Среди выдвину-
тых разными исследователями в разное время гипотез –
такие, как гипотеза развития компенсаторной гиперчув-
ствительности постсинаптических дофаминовых рецеп-
торов вследствие их длительной блокады; гипотеза исто-
щения или недостаточности в работе системы гамма-
аминомасляной кислоты (ГАМК); гипотеза недостаточ-
ности в работе холинергических систем; гипотеза о роли
дисфункции эндогенной опиоидной или эндоканнаби-
ноидной систем, нейростероидной системы; гипотеза о
роли оксидативного стресса; гипотеза о роли нарушений
в синаптической пластичности и синаптогенезе; нейро-
токсическая гипотеза; гипотеза дефекта во внутрикле-
точных и межклеточных адаптивных сигнальных каска-
дах и другие [2].

Важно отметить, что все перечисленные выше гипотезы
отнюдь не являются взаимоисключающими. Скорее, они
могут рассматриваться как взаимодополняющие. Наибо-
лее вероятно, что патогенез тардивных двигательных рас-
стройств является сложным и многофакторным, и что в
развитии данных расстройств принимает участие одно-
временно несколько или даже одновременно много раз-
личных патогенетических механизмов [2].

Более того, представляется весьма вероятным, что у раз-
ных пациентов вклад каждого из предполагаемых патоге-
нетических механизмов развития тардивных двигатель-
ных расстройств в проявление болезни (в то, что это дви-
гательное расстройство развилось именно у этого пациен-
та) может быть различным [2].

Рассмотрим каждую из основных гипотез о возможных
механизмах патогенеза тардивных двигательных рас-
стройств подробнее.

Гипотеза развития компенсаторной 
сверхчувствительности постсинаптических 
дофаминовых рецепторов стриатума вследствие их 
длительной блокады
Одной из наиболее распространенных гипотез о патоге-

нетических механизмах развития тардивных двигатель-
ных расстройств является гипотеза о том, что длительная,
хроническая блокада дофаминовых рецепторов стриатума
антагонистами дофамина (в частности, антипсихотиками,
или, например, метоклопрамидом, прометазином, цинна-
ризином) вызывает компенсаторное увеличение количе-
ства и плотности постсинаптических дофаминовых ре-
цепторов в этой области мозга (их апрегуляцию) и/или
развитие компенсаторной гиперчувствительности (сенси-
тизацию) постсинаптических дофаминовых рецепторов
стриатума к действию дофамина [1, 3].

Между тем давно известно, что избыточная или же не-
достаточно сбалансированная тормозящими ГАМКерги-
ческими и холинергическими влияниями, дофаминерги-
ческая активность в тех центрах стриатума, которые регу-
лируют двигательную активность, может привести к по-
явлению аномальных непроизвольных движений, таких
как тики, хорея, гемибаллизм или стереотипии. Этот эф-
фект можно наблюдать, в частности, при передозировке
леводопы, D2/D3 агонистов или психостимуляторов, или
при некоторых неврологических заболеваниях, таких как
болезнь Хантингтона [1, 3].

Все применяемые сегодня в клинической практике ан-
типсихотические препараты являются антагонистами или
парциальными агонистами одного или нескольких подти-
пов дофаминовых рецепторов. Среди прочего, все приме-
няемые сегодня антипсихотики обязательно должны яв-
ляться антагонистами или парциальными агонистами
именно D2 подтипа этих рецепторов. Наряду с этим раз-
личные антипсихотики могут обладать или не обладать
также и другими рецепторными свойствами, которые, од-
нако, в обсуждаемом нами контексте не являются суще-
ственными (они обуславливают либо нежелательные по-
бочные эффекты антипсихотиков, либо, наоборот, смяг-
чение некоторых их побочных эффектов, как в случае с
антагонизмом к 5-HT2A подтипу серотониновых рецепто-
ров, уменьшающим экстрапирамидные побочные явле-
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ния, но, в отличие от сродства к D2 рецепторам, эти свой-
ства не обуславливают собственно антипсихотический
эффект). Предпринимавшиеся разными исследователь-
скими группами и фармацевтическими компаниями по-
пытки создания антипсихотических препаратов с иными,
не анти-дофаминергическими, механизмами действия по-
ка не привели к успеху [4, 5].

Терапевтический эффект большинства известных на се-
годняшний день антипсихотиков (за исключением, воз-
можно, клозапина и кветиапина, которые даже при макси-
мальных дозах занимают не более 50–55% D2 рецепторов
мозга и, вероятно, имеют еще какие-то дополнительные
механизмы реализации антипсихотического действия)
обеспечивается благодаря блокаде не менее чем 65–70% от
общего количества D2 рецепторов в мезолимбической си-
стеме (в случае полных антагонистов D2 рецепторов), или
же благодаря парциальному агонизму к D2 рецепторам с
занятием не менее чем 90–95% от общего количества D2
рецепторов в мезолимбической системе (в случае парци-
альных агонистов D2 рецепторов, таких как арипипразол,
брекспипразол, карипразин) [6].

Однако проблема в том, что связывание антипсихоти-
ков с D2 рецепторами головного мозга вовсе не является
избирательным. Оно вовсе не ограничивается одной лишь
только мезолимбической системой, где оно необходимо и
помогает устранить продуктивную психопатологическую
симптоматику (бред, галлюцинации, возбуждение и т. п.).
Связывание антипсихотиков с D2 рецепторами в осталь-
ном мозгу приводит к развитию разнообразных побочных
эффектов. В частности, их связывание с D2 рецепторами
мезокортикальной системы приводит к развитию вторич-
ной (ятрогенной) негативной симптоматики (так называе-
мого «нейролептик-индуцированного дефицитарного
синдрома»): апатии, абулии и когнитивных нарушений.
Связывание антипсихотиков с D2 рецепторами туберо-
инфундибулярной системы (гипоталамуса и гипофиза)
приводит к развитию гиперпролактинемии. Связывание
их с D2 рецепторами «центров удовольствия» в лимбиче-
ской системе приводит к развитию ангедонии, первичной
нейролептической дисфории и, в конечном итоге, нейро-
лептической депрессии [6].

Аналогичным образом, связывание антипсихотиков с
D2 рецепторами нигростриарной системы, при определен-
ном уровне их блокады (выше 70-80%) – закономерно вы-
зывает развитие острых экстрапирамидных нарушений, та-
ких как лекарственный паркинсонизм, острая акатизия,
острые дискинезии, острые дистонические реакции [4, 5, 6].

Между тем хорошо известно, что при любом возмущаю-
щем внешнем воздействии, в том числе фармакологиче-
ском, организм человека или животного всегда стремится
к восстановлению гомеостаза, в числе прочего за счет
«включения механизмов противодействия». В соответ-
ствии с этим, длительное лечение большинством клиниче-
ски применяемых антипсихотиков (за исключением,
опять-таки, лишь клозапина и кветиапина) закономерно
приводит к компенсаторному повышению количества и
плотности различных подтипов дофаминовых рецепто-
ров (их апрегуляции), в первую очередь – рецепторов под-
типа D2, в разных областях мозга, к компенсаторному по-
вышению их чувствительности (сенситизации) к эндоген-

ному дофамину (за счет повышения аффинитета рецепто-
ров к дофамину, либо за счет усиления внутриклеточной
передачи дофаминергического сигнала), а также к компен-
саторному усилению биосинтеза и кругооборота дофами-
на. Эти эффекты наблюдаются в том числе и в нигростри-
арной системе, ответственной за регуляцию двигательных
актов [4, 5, 6].

Вся эта совокупность компенсаторных перестроек при-
водит к тому, что измененная подобным образом дофами-
нергическая система мозга, и в том числе – дофаминерги-
ческая система стриатума, становится очень «хрупкой»,
несбалансированной. Поэтому даже небольшие, ранее не
приводившие ни к каким неблагоприятным послед-
ствиям, флуктуации эндогенного уровня дофамина в ме-
золимбической системе, на фоне этой «хрупкости и чув-
ствительности» – приводят к «ускользанию антипсихоти-
ческого эффекта», за счет снижения уровня блокады D2
рецепторов в мезолимбической системе, вызванной анти-
психотиком [7, 8].

Аналогичное «ускользание» от D2 блокады в стриатуме
за счет компенсаторного увеличения количества, плотно-
сти и чувствительности D2 рецепторов в нем и/или ком-
пенсаторного усиления выделения в нем дофамина, со-
гласно этой гипотезе, как раз и вызывает появление ано-
мальных непроизвольных движений, то есть – тардивных
дискинезий, тардивных дистоний, тардивных тиков и т. п.,
подобно тому, как эти же движения наблюдаются при пе-
редозировке леводопы, психостимуляторов или D2/D3 аго-
нистов, и в противоположность лекарственному паркин-
сонизму (то есть гипокинезии), который наблюдается при
«успешном сохранении» уровня блокады D2 рецепторов в
нигростриарной системе [7, 8].

Эта гипотеза хорошо объясняет многие из наблюдаемых
фактов, хотя и не все. В частности, она хорошо объясняет,
почему у многих, даже у большинства (хотя и не у всех)
пациентов с шизофренией и другими психотическими
расстройствами при длительном лечении антипсихотика-
ми происходит постепенное снижение эффективности
этих лекарств, порой вплоть до развития полной или ча-
стичной резистентности к ним, и почему на фоне первона-
чально эффективной поддерживающей терапии у многих
пациентов со временем возникают сначала кратковремен-
ные «прорывы» психотической симптоматики, а затем и
полноценные обострения или рецидивы. Это во многих
случаях вынуждает с годами или с каждым новым эпизо-
дом болезни постепенно увеличивать дозы антипсихоти-
ков, чтобы добиться того же эффекта. По крайней мере, те
дозы, которые были достаточны у пациентов с первым
эпизодом психоза, почти никогда не бывают достаточны-
ми уже во втором эпизоде, хотя это не всегда верно при
сравнении второго и последующих эпизодов [6, 7, 8].

Эта гипотеза также хорошо объясняет, почему проявле-
ния тардивных двигательных расстройств обычно вре-
менно уменьшаются («маскируются»), или даже временно
полностью исчезают, после повышения доз антипсихоти-
ков (то есть после восстановления прежнего уровня бло-
кады D2 рецепторов стриатума), но потом снова возвра-
щаются в еще худшей, усиленной форме (повторное «ус-
пешное ускользание от блокады» в стриатуме на фоне
дальнейшего прогрессирования компенсаторной гипер-
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чувствительности D2 рецепторов). Или почему проявле-
ния тардивных двигательных расстройств обычно вре-
менно усиливаются (иногда – очень резко усиливаются)
вскоре после снижения доз или полной отмены антипси-
хотиков, но с течением времени, при очень больших (мно-
гие месяцы и годы) сроках воздержания от их дальнейше-
го приема, имеют тенденцию к некоторому улучшению, а
иногда (в 15% случаев) – даже к спонтанной полной их ре-
миссии [6, 7, 8].

Кроме того, эта гипотеза также хорошо объясняет, по-
чему атипичные антипсихотики, дающие меньшую по
сравнению с типичными антипсихотиками степень D2
блокады именно в нигростриарной области (и, соответ-
ственно, меньше, чем типичные препараты, вызывающие
развитие компенсаторной гиперчувствительности D2 ре-
цепторов именно в стриатуме), вызывают развитие тар-
дивных двигательных расстройств гораздо реже, чем ти-
пичные антипсихотики. И почему клозапин и кветиапин,
вообще не вызывающие развития феномена компенса-
торной гиперчувствительности D2 рецепторов в стриату-
ме, в силу их относительно слабой D2 блокирующей ак-
тивности – почти никогда сами по себе не вызывают раз-
вития тардивных двигательных расстройств (особенно
это относится к клозапину) [6, 7, 8].

Наряду с уже упоминавшейся нами выше компенсатор-
ной гиперчувствительностью дофаминовых рецепторов
подтипа D2, некоторые исследования показывают, что раз-
витие аналогичной компенсаторной гиперчувствительно-
сти дофаминовых рецепторов подтипов D3, D4 и D5 также
может играть роль в патогенетических механизмах разви-
тия тардивных двигательных расстройств [9, 10].

На данный момент уже достоверно установлено, что ком-
пенсаторное повышение количества и плотности дофами-
новых рецепторов подтипов D3 и D5 под влиянием длитель-
ного лечения антипсихотиками положительно коррелирует
с развитием тардивных двигательных расстройств. Вместе с
тем данные о роли изменений в количестве и плотности до-
фаминовых рецепторов подтипа D4 в патогенезе этих рас-
стройств, и о том, происходят ли вообще изменения в этом
подтипе рецепторов при терапии антипсихотиками (и лю-
быми ли?), пока противоречивы [9, 10].

Однако, при всей своей привлекательности и простоте,
и большой объясняющей силе, гипотеза «развития ком-
пенсаторной гиперчувствительности дофаминовых ре-
цепторов стриатума под влиянием длительного приема
антипсихотиков» как причины развития тардивных дви-
гательных расстройств и тардивных психозов все-таки
объясняет далеко не все наблюдаемые факты. В частности,
она не объясняет, почему при лечении большинством ан-
типсихотиков (кроме клозапина и кветиапина) компенса-
торная гиперчувствительность дофаминовых рецепторов
стриатума обязательно развивается у всех и всегда (это
неизбежный и прямой биохимический эффект лечения
антипсихотиками). Однако резистентность к антипсихо-
тикам, тардивные психозы или тардивные двигательные
расстройства развиваются все-таки не у всех пациентов,
длительно получавших антипсихотики, а только у части из
них (хотя и весьма значительной) [6].

Для объяснения этого феномена предложена гипотеза
«сверхчувствительности», или «суперчувствительности»

дофаминовых рецепторов (dopamine receptor supersensitivi-
ty) у пациентов с тардивными двигательными расстрой-
ствами или тардивными психозами. Эта «сверхчувстви-
тельность», по мысли авторов гипотезы, может количе-
ственно или качественно отличаться от «обычной», всегда
развивающейся при длительной терапии антипсихотика-
ми, компенсаторной гиперчувствительности или апрегу-
ляции дофаминовых рецепторов (dopamine receptor hyper-
sensitivity or upregulation). На данный момент само суще-
ствование этих гипотетических отличий между состоя-
ниями «болезненной тардивной суперчувствительности»
и «обычной компенсаторной гиперчувствительности» до-
фаминовых рецепторов пока не доказано. Неизвестно так-
же, являются ли эти гипотетические различия количе-
ственными или качественными, и какова их биологиче-
ская сущность [6].

Также возможно, что в развитии тардивных двигатель-
ных расстройств у определенных пациентов и в их отсут-
ствии у других пациентов, помимо всегда наблюдаемых
при антипсихотической терапии изменений в чувстви-
тельности дофаминовых рецепторов, играют роль какие-
то другие факторы, например одновременно происходя-
щие или имевшиеся до начала терапии изменения в ГАМ-
Кергической, холинергической, эндогенной опиоидной,
эндоканнабиноидной, нейростероидной или других ней-
ромедиаторных системах мозга, оксидативный стресс,
нейротоксическое действие антипсихотиков и др. [6].

Гипотеза о вовлечении норадренергической 
системы мозга
Известно, что экстрапирамидная (нигростриарная) си-

стема получает модулирующую иннервацию от «централь-
ной норадренергической станции головного мозга» – голу-
боватого пятна, а также от структур лимбической системы.
Нейроны различных структур нигростриарной системы
экспрессируют на своих клеточных мембранах большое ко-
личество α- и β-адренергических рецепторов [11].

Также хорошо известно, что введение антипсихотиков
как у пациентов, так и у здоровых добровольцев, и у лабо-
раторных животных, всегда приводит к выраженным вто-
ричным изменениям в функционировании не только до-
фаминергической системы мозга (через которую, по-ви-
димому, первично и реализуется их антипсихотический
эффект), но и двух других основных мозговых моноами-
нергических систем – норадренергической и серотонинер-
гической [2, 12].

Поэтому уже достаточно давно были выдвинуты пред-
положения о том, что изменения в норадренергической
системе мозга под влиянием антипсихотиков, наряду с
уже описанными нами в предыдущем разделе изменения-
ми в дофаминергической системе (в частности, развитием
компенсаторной гиперчувствительности дофаминовых
рецепторов, ускорением биосинтеза и метаболизма дофа-
мина), также могут играть роль в патогенезе тардивных
двигательных расстройств [2, 12].

У части пациентов с тардивными двигательными рас-
стройствами, действительно, обнаруживаются признаки
гиперактивности норадренергической системы мозга, на-
пример повышенный уровень норадреналина и его мета-
болитов в ликворе [13, 14].
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В соответствии с этим, предпринимавшиеся в разное вре-
мя разными коллективами авторов попытки лечения тар-
дивных двигательных расстройств с помощью различных
фармакологических агентов, прямо или косвенно воздей-
ствующих на активность норадренергической системы (ли-
пофильных α1- и/или β-адреноблокаторов, α2-адреностиму-
лятора клонидина, α-метилдофы, некоторых антидепрес-
сантов, повышающих уровень норадреналина 
в ЦНС и способствующих постепенной десенситизации α- и
β-адренорецепторов, например, дезипрамина или моклобе-
мида), действительно, иногда приносили терапевтический
успех у части пациентов с этими расстройствами [12, 15].

Гипотеза о вовлечении серотонинергической 
системы мозга
Наряду с уже упоминавшейся нами в предыдущем раз-

деле модулирующей норадренергической иннервацией от
голубоватого пятна, экстрапирамидная (нигростриарная)
система получает модулирующую иннервацию также от
«центральной серотонинергической станции головного
мозга» – ядер шва. Структуры лимбической системы мо-
дулируют активность нигростриарной системы как через
норадренергические, так и через серотонинергические
проекции. Нейроны различных структур нигростриарной
системы экспрессируют на своих клеточных мембранах
большое количество серотониновых рецепторов различ-
ных подтипов, прежде всего подтипов 5-HT1A, 5-HT2A и 
5-HT2C [11].

Также, как мы уже упоминали ранее, введение антипси-
хотиков и у пациентов, и у здоровых добровольцев, и у ла-
бораторных животных всегда приводит к выраженным
вторичным изменениям в функционировании не только
дофаминергической системы мозга (через которую, как
принято считать, первично и реализуется их антипсихо-
тический эффект), но и двух других основных мозговых
моноаминергических систем – норадренергической и се-
ротонинергической [2, 12].

Поэтому уже достаточно давно были выдвинуты пред-
положения о том, что изменения в серотонинергической
системе мозга под влиянием антипсихотиков, наряду с
уже описанными нами в предыдущих двух разделах изме-
нениями в дофаминергической и норадренергической си-
стемах, также могут играть роль в патогенезе тардивных
двигательных расстройств [2, 12].

У части пациентов с тардивными двигательными рас-
стройствами обнаруживаются признаки гиперактивно-
сти серотонинергической системы мозга, например по-
вышенный уровень серотонина и его метаболитов в
ликворе [13, 14].

В экспериментах на животных было показано, что вве-
дение им L-триптофана, а также блокада 5-HT2A и/или 
5-HT2C подтипов серотониновых рецепторов с помощью
ритансерина, кетансерина или сегансерина, либо модуля-
ция активности 5-HT1A рецепторов с помощью буспирона,
способна ослаблять не только «острые» экстрапирамид-
ные побочные явления (острую акатизию, лекарственный
паркинсонизм, острые дискинезии, каталепсию), но и
проявления орофациальной тардивной дискинезии, вы-
званные предшествующим длительным введением экспе-
риментальным животным галоперидола [16, 17, 18, 19].

Гипотезу о возможном вовлечении серотонинергиче-
ской системы мозга в патогенез тардивных двигательных
расстройств поддерживают еще два факта. Во-первых, это
тот факт, что между полиморфизмами некоторых генов,
имеющих отношение к регуляции работы серотонинерги-
ческой системы (в частности, генов серотониновых рецеп-
торов подтипов 5-HT2A и 5-HT2C), и риском развития тар-
дивных двигательных расстройств обнаружена сильная
корреляция [20, 21, 22, 23].

Во-вторых, это тот факт, что атипичные антипсихотики,
являющиеся либо сильными блокаторами 5-HT2A и 5-HT2C
подтипов серотониновых рецепторов (как большинство
из них), либо сильными парциальными агонистами 
5-HT1A подтипа (как арипипразол, брекспипразол, кари-
празин), имеют гораздо более низкий риск развития тар-
дивных двигательных расстройств при длительном лече-
нии ими, чем типичные антипсихотики [6, 24].

В соответствии с этим, предпринимавшиеся в разное
время разными авторами попытки лечения тардивных
двигательных расстройств с помощью применения раз-
личных 5-HT2A/C антагонистов (ципрогептадина, тразодо-
на, нефазодона, миансерина, миртазапина, ритансерина,
кетансерина) или парциальных агонистов 5-HT1A рецеп-
торов (буспирона), а также с помощью введения в пищу 
L-триптофана или 5-гидрокситриптофана, они действи-
тельно приносят терапевтический эффект у части пациен-
тов с этими расстройствами [25, 26, 27].

Гипотеза о роли нарушений в мелатонинергической 
системе и в работе оси гипоталамус – гипофиз – 
надпочечники
Уже достаточно давно было выдвинуто предположение

о том, что гиперкортизолемия и гиперактивность оси ги-
поталамус – гипофиз – надпочечники (ГГН), часто наблю-
даемые при самых различных психических заболеваниях
(в первую очередь – при стрессовых, аффективных и тре-
вожных расстройствах, а также при острых психозах, про-
текающих с выраженным аффективным компонентом, с
тревогой, страхом, возбуждением), могут повышать риск
развития тардивных двигательных расстройств при дли-
тельном применении антипсихотиков [28, 29].

Предполагаемый патофизиологический механизм не-
благоприятного влияния хронической гиперкортизоле-
мии на риск развития тардивных двигательных рас-
стройств при длительном лечении антипсихотиками мо-
жет быть связан с торможением глюкокортикоидами ней-
рогенеза и усилением апоптоза нервных клеток. В самом
деле, проапоптотический эффект длительно повышенных
концентраций глюкокортикоидов наблюдается не только
в лимбической системе, гиппокампе и префронтальной
коре (хотя именно эти области мозга обычно оказываются
наиболее пострадавшими от хронического воздействия
высоких концентраций глюкокортикоидов, вплоть до раз-
вития частичной атрофии этих структур), но и в двига-
тельных ядрах стриатума [28, 29].

Действительно, исследования показывают, что у паци-
ентов с патологическим дексаметазоновым тестом (с пол-
ным отсутствием супрессии или с недостаточной супрес-
сией уровня кортизола наутро после приема на ночь 1 мг
дексаметазона) и/или с повышенным уровнем кортизола в
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крови, повышенной его суточной экскрецией в моче –
риск развития тардивных двигательных расстройств при
длительном лечении антипсихотиками повышен, по
сравнению с теми пациентами, у которых дексаметазоно-
вый тест и показатели базальной секреции кортизола на-
ходятся в пределах нормы [28, 29].

Важными доказательствами той патогенетической роли,
которую гиперактивность оси ГГН может играть в разви-
тии тардивных двигательных расстройств, является также
ассоциация между определенными полиморфизмами в ге-
не одного из подтипов рецептора меланокортина MCR-4
(меланоцитстимулирующий гормон (МСГ), наряду с адре-
нокортикотропным гормоном (АКТГ), является одним из
продуктов расщепления проопиомеланокортина) и в гене
рецептора кортикотропин-рилизинг-гормона (КРФ) 1-го
типа (CRH1R), и риском развития этого осложнения при
длительном лечении антипсихотиками, а также то, что у
экспериментальных животных, развивших орофациаль-
ную тардивную дискинезию под влиянием галоперидола,
уровни МСГ и АКТГ в ткани гипофиза и уровень КРФ в
ткани мозга выше, чем у тех животных, у которых она не
развилась [22, 30].

Вовлечение оси ГГН в патогенез тардивных двигатель-
ных расстройств, наряду с вовлечением норадренергиче-
ской и серотонинергической систем, хорошо объясняет
такие факты, как усиление проявлений тардивных двига-
тельных расстройств при стрессе, более высокую подвер-
женность развитию этого осложнения антипсихотической
терапии у пациентов с аффективными и тревожными рас-
стройствами или с большим удельным весом аффектив-
ной и/или тревожной симптоматики в картине психоза, а
также у более тяжелых и более острых пациентов, по
сравнению с более легкими [28, 29].

Снижение с возрастом, а также при стрессе или при аф-
фективных и тревожных нарушениях секреции мелатони-
на, который, помимо прочих своих эффектов, тормозит
активность оси ГГН, может объяснять более высокую
подверженность развитию этого осложнения антипсихо-
тической терапии у пожилых пациентов, и опять-таки у
пациентов с аффективными и тревожными расстройства-
ми, с хронической бессонницей [29].

Положительное влияние назначения экзогенного мела-
тонина на проявления тардивных двигательных рас-
стройств хорошо известно [29, 31].

Было показано, что лечение пациентов с психотической
формой депрессии с помощью блокатора глюкокорти-
коидных рецепторов мифепристона или блокаторов био-
синтеза кортизола (кетоконазол, метирапон) иногда при-
водит к улучшению не только по линии собственно де-
прессии, но и по линии нередко имеющихся у этих паци-
ентов, вследствие предшествующего длительного лечения
комбинациями антидепрессантов и антипсихотиков, тар-
дивных двигательных нарушений. Это указывает на то,
что антиглюкокортикоидные агенты (мифепристон, кето-
коназол, метирапон) могут быть перспективными сред-
ствами лечения данного тяжелого осложнения психо-
тропной терапии, и заслуживают прицельного изучения в
этом контексте [32].

С другой же стороны, в 1988 году было опубликовано
интересное клиническое наблюдение серии из двух случа-

ев тардивной дискинезии и одного случая идиопатической
сенильной хореи, в котором терапевтический успех при-
несло применение прямо противоположного подхода –
лечения небольшими дозами синтетического глюкокорти-
коида преднизолона (15 мг/сут с последующим снижени-
ем до 10 и затем до 5 мг/сут). Авторы связали описанный
ими антидискинетический эффект преднизолона с тем
косвенным модулирующим влиянием, которое оказывают
глюкокортикоиды на активность моноаминергических си-
стем мозга, а также с их противовоспалительными, анти-
цитокиновыми и мембраностабилизирующими свойства-
ми [33].

Гипотеза о роли дисфункции или слабости 
ГАМКергической иннервации в экстрапирамидной 
системе
Хорошо известно, что тормозные ГАМКергические ин-

тернейроны полосатого тела и бледного шара отвечают за
поддержание баланса между прямым и косвенным стрио-
паллидарными путями, между дофаминергической и хо-
линергической иннервацией в нигростриарной системе, а
также за точность и «энергетическую экономичность»
произвольных движений, и за сдерживание избыточной,
чрезмерно быстрой (подобной броску, хореиформной)
или ненужной, бесцельной, хаотической двигательной ак-
тивности [34].

Еще в 1979 году было показано, что ГАМК-миметик мус-
цимол способен уменьшать аномальные непроизвольные
движения у пациентов с тардивными двигательными рас-
стройствами [35].

В связи с этим была выдвинута гипотеза, что токсиче-
ское разрушение ГАМКергических нейронов при длитель-
ном воздействии антипсихотиков, или же изначальная
слабость ГАМКергической нейромедиации в стрио-палли-
дарной системе у конкретного пациента, может служить
одной из причин развития тардивных двигательных рас-
стройств [36, 37, 38].

На животных моделях было показано, что избыток
ГАМКергической иннервации в нигростриарной системе
(например, вызванный электрической стимуляцией ГАМ-
Кергических вставочных нейронов бледного шара) – 
точно так же приводит к развитию симптомов паркинсо-
низма, как и недостаточность дофаминергической иннер-
вации в ней (например, вызванная хирургическим или 
химическим разрушением клеток черной субстанции, ис-
тощением депо дофамина с помощью резерпина, или бло-
кадой D2 дофаминовых рецепторов нигростриарной 
системы с помощью антипсихотиков) [4].

И наоборот, снижение ГАМКергической нейромедиа-
ции в нигростриарной системе лабораторных животных
(например, с помощью хирургического или химического
разрушения части бледного шара, содержащей ГАМКерги-
ческие вставочные нейроны) – точно так же приводит к
развитию избыточных, неэкономичных, быстрых (хореи-
формных) гиперкинетических и дискинетических движе-
ний, очень похожих на аномальные движения при тардив-
ных двигательных расстройствах, как и избыточная дофа-
минергическая стимуляция в ней (например, с помощью
прямой электростимуляции, введения больших доз пси-
хостимуляторов или прямых D2/D3 агонистов) [4].
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Аналогичная реципрокная (взаимно угнетающая) связь
между ГАМКергической и дофаминергической иннерва-
цией в нигростриарной системе хорошо известна и у чело-
века. Эта реципрокная связь между ГАМК и дофамином в
нигростриарной системе давно используется в терапевти-
ческих целях – например, вживление имплантируемых
электродов в область ГАМКергических нейронов бледного
шара и использование D2 блокаторов и/или ГАМКергиче-
ских препаратов при тикозных и гиперкинетических рас-
стройствах, и, наоборот, вживление имплантируемых
электродов в дофаминергические области стриатума, в та-
ламус или в субталамическое ядро и использование про-
дофаминергических препаратов при болезни Паркинсона
и других паркинсонических расстройствах [6].

Генетические исследования, которые показали наличие
ассоциаций между определенными полиморфизмами ге-
нов, имеющих отношение к работе ГАМКергических си-
стем мозга, и риском развития тардивных двигательных
расстройств при длительном лечении антипсихотиками,
предоставили дополнительные доказательства для того,
чтобы считать, что дисфункция ГАМКергических нейро-
нов стрио-паллидарной системы имеет отношение к пато-
генетическим механизмам развития тардивных двига-
тельных расстройств [5].

Несмотря на столь солидное теоретическое обоснова-
ние, на практике лечение тардивных двигательных рас-
стройств с помощью различных прямо или косвенно
ГАМКергических препаратов (вальпроатов, габапентина,
прегабалина, бензодиазепинов, баклофена, пирацетама,
мусцимола и др.) показывает достаточно скромные, а по-
рой – противоречивые или смешанные результаты. В од-
них исследованиях и для одних терапевтических агентов
из этого класса лечение тардивных двигательных рас-
стройств оказалось эффективным, в то время как в дру-
гих – не было обнаружено отличия эффекта активного
препарата от плацебо [4].

Гипотеза о роли дисфункции или слабости 
холинергической иннервации в экстрапирамидной 
системе
Подобно ГАМК, ацетилхолин также имеет реципрокные

взаимоотношения с дофамином в экстрапирамидной си-
стеме. Хорошо известно, что центральные М-холинобло-
каторы (например, бипериден, тригексифенидил, дифен-
гидрамин, скополамин, атропин), подобно дофаминерги-
ческим агонистам, способны уменьшать симптомы пар-
кинсонизма и акатизии, как лекарственно индуцирован-
ные (например, возникающие при приеме антипсихоти-
ков, метоклопрамида, циннаризина, прометазина), так и
возникающие в рамках, например, болезни Паркинсона
или других паркинсонических расстройств. В то же время
М-холиноблокаторы, как и дофаминергические агонисты,
могут усиливать проявления тикозных и гиперкинетиче-
ских расстройств, в том числе проявления тардивных дви-
гательных расстройств [6].

И наоборот, ингибиторы ацетилхолинэстеразы, такие
как донепезил, ривастигмин, галантамин, способны, по-
добно блокаторам D2 дофаминовых рецепторов, умень-
шать выраженность тикозных и гиперкинетических явле-
ний, но одновременно усиливают проявления паркинсо-

низма и акатизии любой этиологии, а также острые экс-
трапирамидные побочные эффекты блокаторов D2 дофа-
миновых рецепторов [6].

Гипотеза о том, что недостаточность холинергической
иннервации в нигростриарной системе (изначально имев-
шаяся у пациента или развившаяся в процессе лечения ан-
типсихотиками) может играть роль в патогенетических
механизмах развития тардивных двигательных рас-
стройств, впервые была выдвинута, когда ученые отмети-
ли, что у крыс, получавших галоперидол, резко изменяет-
ся содержание ацетилхолина в определенных областях
мозга, а также активность транспортера холина (прекур-
сора ацетилхолина), и отмечается гибель части холинерги-
ческих нейронов [8].

Так, в частности, в 2001 году Гримм с соавторами
сравнивали количество холинергических нейронов и их
биохимическую активность в стриатуме и прилежащем
ядре у крыс, получавших галоперидол (21 мг/кг) с таковы-
ми показателями у крыс, получавших плацебо. У крыс, ко-
торые получали галоперидол, было показано первона-
чальное резкое увеличение активности транспортера хо-
лина и повышение биосинтеза ацетилхолина (на 1400% по
сравнению с крысами из контрольной группы, получав-
шей плацебо), и последующее уменьшение количества
клеток, содержащих ацетилхолин и холин-ацетилтран-
сферазу (из-за их апоптотической гибели) в вентральной
части стриатума и в прилежащем ядре [39].

Несмотря на достаточно убедительные эксперименталь-
ные данные, показывающие вовлечение холинергической
системы мозга в патогенез тардивных двигательных рас-
стройств, и на наличие еще более убедительного теоретиче-
ского обоснования, практические результаты лечения тар-
дивных двигательных расстройств с помощью прекурсоров
холина, таких, как холина альфосцерат, или с помощью
центральных ингибиторов ацетилхолинэстеразы (донепе-
зил, ривастигмин, галантамин), оказались достаточно
скромными, чтобы не сказать разочаровывающими [8].

Гипотеза о роли нарушений в работе эндогенной
опиоидной системы

Участвующие в работе так называемого «непрямого»
стрио-паллидарного пути ГАМКергические тормозные
интернейроны, наряду с ГАМК, содержат и выделяют в си-
наптическую щель также мет-энкефалин в качестве ко-ме-
диатора. Кроме того, в двигательных ядрах базальных
ганглиев, наряду с ГАМКергическими и дофаминергиче-
скими, имеется также большое количество «чисто» опиои-
дергических нейронов, содержащих, например, динорфин
или энкефалины в качестве единственного секретируемо-
го нейромедиатора. Это заставляет предполагать, что эн-
догенная опиоидная система может играть не менее важ-
ную роль в регуляции движений, чем ГАМКергическая,
дофаминергическая или холинергическая системы [40].

Гипотеза о роли нарушений в работе эндогенной опио-
идной системы (имевшихся у пациента еще до начала пси-
хотропной терапии, или же развившихся под ее влияни-
ем) в патогенезе тардивных двигательных расстройств ос-
новывается на нескольких фактах [41].

Во-первых, еще в 1970-х годах было отмечено, что у па-
циентов с давней (многомесячной или многолетней)
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опиоидной зависимостью, особенно у тех, кто принимает
не героин, оксикодон или другие морфиноподобные со-
единения, а высокопотентные синтетические опиоиды
(производные фентанила), или же находится на метадоно-
вой заместительной терапии, часто развиваются гиперки-
нетические двигательные нарушения, очень напоминаю-
щие тардивные двигательные расстройства, возникающие
при длительном лечении антипсихотиками [42, 43].

Во-вторых, с тех же времен анестезиологам было хоро-
шо известно, что острое (однократное) введение высоко-
потентных опиоидов, особенно синтетических (метадон,
производные фентанила) способно вызвать у неврологи-
чески здорового человека выраженную мышечную ригид-
ность, в частности, ригидность мышц грудной клетки, а
также гипокинезию, брадикинезию и ряд других симпто-
мов, напоминающих лекарственный паркинсонизм от ан-
типсихотиков, а иногда даже может вызвать острую дис-
кинезию или острую дистоническую реакцию. А у пациен-
тов, страдающих болезнью Паркинсона или другими пар-
кинсоническими расстройствами, введение высокопо-
тентных опиоидов часто приводит к усугублению имею-
щейся паркинсонической симптоматики и к снижению те-
рапевтического эффекта леводопы или D2/D3 агонистов. 
С другой же стороны, опиоиды способны уменьшать вы-
званные леводопой или D2/D3 агонистами дискинезии у
пациентов с болезнью Паркинсона [43, 44].

В-третьих, было показано, что такие совершенно разные
нейродегенеративные заболевания, поражающие базальные
ганглии, как болезнь Паркинсона и болезнь Хантингтона, со-
провождаются, среди прочего, гибелью опиоид-содержащих
нейронов базальных ганглиев. В то же время у части пациен-
тов с тикозными расстройствами и синдромом Туретта, на-
против, обнаруживается повышенная активность опиоидер-
гической системы базальных ганглиев [45].

Введение экспериментальным животным природных
опиоидных пептидов (энкефалинов или эндорфинов) в
желудочки мозга или непосредственно с помощью микро-
инъекций в базальные ганглии, так же, как и введение им
(системное или в желудочки мозга) мощных синтетиче-
ских опиоидов, вызывает у них мышечный гипертонус,
брадикинезию и другие проявления, сходные с проявле-
ниями паркинсонизма от введения антипсихотиков, и
иногда провоцирует у них острые дискинезии [46].

А длительное введение макакам резус метадона может
приводить к появлению у них симптомов, сходных с тар-
дивной дискинезией. Оно также резко сенсибилизирует
макак, не развивших тардивную дискинезию после хрони-
ческого введения метадона, к проявлению «скрытых» дис-
кинезий после введения им даже небольших доз леводо-
пы, амфетамина или метамфетамина. Кроме того, сочета-
ние длительного введения макакам относительно неболь-
ших доз метадона с длительным введением им же неболь-
ших доз антипсихотиков (доз, при которых ни метадон, ни
антипсихотик по отдельности не способны надежно вы-
звать развитие тардивных дискинезий) резко увеличивало
вероятность развития у них тардивных дискинезий. В то
же время у макак, не получавших длительно ни метадон,
ни антипсихотики, очень трудно спровоцировать диски-
незии даже при больших дозах однократно вводимой ле-
водопы, амфетамина или метамфетамина [46].

Этот эффект хронического введения метадона макакам
оказался настолько надежным и предсказуемым, что ныне
длительное введение этим животным метадона, наряду с
длительным введением им антипсихотиков, служит одной
из экспериментальных моделей тардивной дискинезии [47].

Четвертый факт, указывающий на возможное вовлече-
ние эндогенной опиоидной системы в патогенез тардив-
ных двигательных расстройств, заключается в том, что
острое введение галоперидола или других типичных анти-
психотиков экспериментальным животным приводит к
повышению концентрации энкефалинов и динорфина в
базальных ганглиях, причем это повышение пропорцио-
нально дозе антипсихотика. В то же время длительное
введение экспериментальным животным типичных анти-
психотиков приводит к постепенному уменьшению коли-
чества опиоидергических клеток в базальных ганглиях
(вероятно, вследствие их апоптотической гибели из-за ок-
сидативного стресса при чрезмерно активной их работе),
и к снижению содержания энкефалинов и динорфина в
ткани базальных ганглиев [47].

С другой же стороны, клозапин, который, как известно,
обладает очень низким потенциалом вызывания как ост-
рых экстрапирамидных побочных явлений, так и тардив-
ных двигательных расстройств, не вызывает в экспери-
ментах на животных ни острого повышения концентра-
ции энкефалинов и динорфина в ткани базальных гангли-
ев, ни последующей при хроническом введении гибели
опиоид-содержащих клеток и снижения содержания энке-
фалинов в базальных ганглиях [47].

Длительное введение антипсихотиков эксперименталь-
ным животным приводит к стойкому, перманентному по-
вышению количества дендритов, дендритных шипиков и
плотности динорфинергических синапсов у динорфин-со-
держащих клеток прилежащего ядра (nucleus accumbens). 
В то же время часть динорфин-содержащих клеток приле-
жащего ядра при продолжении лечения, напротив, умень-
шается в размерах, теряет аксоны и дендриты и затем по-
гибает. Как первый, так и второй тип изменений особенно
выражен у тех животных, которые под влиянием длитель-
ного введения антипсихотиков развили стереотипные же-
вательные движения (орофациальную тардивную диски-
незию). Это показывает, что динорфинергическая (каппа-
опиоидная) система может играть роль в патогенезе тар-
дивных двигательных расстройств [48].

Введение экспериментальным животным как клиниче-
ски применяемых неселективных опиоидных антагони-
стов (налоксона, налтрексона), так и экспериментальных
селективных антагонистов определенных их подтипов, та-
ких как нор-биналторфимин (антагонист каппа-подтипа),
пептид CTOP (антагонист мю-подтипа) или налтриндол
(антагонист дельта-подтипа), уменьшает у них проявле-
ния орофациальной тардивной дискинезии, вызванные
хроническим введением антипсихотиков [49].

Наконец, еще один факт в пользу гипотезы о роли эндо-
генной опиоидной системы в патогенезе тардивных двига-
тельных расстройств заключается в том, что недавно об-
наружена корреляция между определенными полимор-
физмами в генах мю- и дельта-подтипов опиоидных ре-
цепторов, и риском развития тардивных двигательных
расстройств у пациентов с шизофренией [50, 51].
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В то же время результаты клинического изучения как
опиоидных агонистов, так и опиоидных антагонистов в
качестве средств лечения тардивных двигательных рас-
стройств у человека – более скромные, и отчасти противо-
речивые. С одной стороны, в некоторых исследованиях
показано, что низкие или стандартные дозы налоксона
или налтрексона при этих расстройствах, по-видимому,
неэффективны. Другие же авторы констатируют наличие
эффекта от этого вмешательства. Третьи сообщают о вы-
раженном эффекте от применения именно высоких доз
налтрексона (200 мг/сут), а также о потенцировании вы-
сокими дозами налтрексона положительного действия
ГАМКергических агонистов на проявления тардивных
двигательных расстройств [40].

Однако имеются и сообщения об эффективности при
тардивных двигательных расстройствах применения, на-
против, перорального морфина сульфата (20–60 мг/сут), а
также об эффективности слабых опиоидов (кодеина, про-
поксифена) при акатизии, в том числе и при тардивной ее
форме. При этом отмечалось, что эффект морфина на тар-
дивные двигательные нарушения был короче, чем его
обезболивающий эффект (в тех случаях, когда тардивная
дистония была болезненной) [44, 52]. В то же время указы-
вается, что опиоиды, вероятно, более эффективны при
острой акатизии, чем при тардивной [53].

Это противоречие (как могут при одном и том же двига-
тельном расстройстве быть эффективны как опиоидные
антагонисты типа налтрексона, так и опиоидные антаго-
нисты типа морфина?) может быть кажущимся. По-види-
мому, на разных этапах развития тардивных двигательных
расстройств, или у разных подгрупп пациентов с этими
расстройствами, может наблюдаться как гиперактив-
ность, так и недостаточная активность эндогенной опио-
идной системы. Или же возможно другое объяснение –
что морфин всего лишь «маскирует» проявления тардив-
ных дистоний и дискинезий (подобно тому, как это делают
антипсихотики), в то время как налтрексон, возможно,
оказывает истинное лечебное действие [54].

Гипотеза о роли нарушений в работе 
эндоканнабиноидной системы
Известно, что введение экспериментальным животным

антипсихотиков (как типичных, так и атипичных) или, на-
оборот, леводопы, психостимуляторов – приводит к выра-
женным вторичным изменениям в работе эндоканнабино-
идной системы на нескольких уровнях – как в активности
ферментов, участвующих в биосинтезе и разрушении
анандамида и других эндоканнабиноидов, в уровне анан-
дамида, так и в количестве и плотности каннабиноидных
CB1 и CB2 рецепторов в разных областях мозга, включая и
моторный стриатум [55, 56].

Изменения в работе эндоканнабиноидной системы (в
частности, в количестве и плотности каннабиноидных ре-
цепторов, в экспрессии генов ферментов биосинтеза и
разрушения анандамида в разных областях мозга, в уров-
нях анандамида в ликворе и в периферической крови) под
влиянием терапии антипсихотиками зарегистрированы
также и у человека [57, 58].

С другой же стороны, известно также и о том, что рабо-
та эндоканнабиноидной системы глубоко нарушается при

многих неврологических расстройствах, проявляющихся,
среди прочего, именно двигательными нарушениями, на-
пример, при болезни Паркинсона, болезни Хантингтона,
тикозных расстройствах, синдроме Туретта [59, 60].

Экзогенные каннабиноиды, например, медицинская ма-
рихуана или ее стандартизованный экстракт (набикси-
молс), чистый дельта-9-тетрагидроканнабинол, чистый
каннабидиол, уже давно и с успехом применяются на За-
паде при лечении различных не ятрогенных двигательных
расстройств, в том числе болезни Паркинсона, болезни
Хантингтона, различных тикозных расстройств, синдрома
Туретта [61, 62].

Показано также, что экзогенные каннабиноиды могут ока-
зывать нейропротективное и противовоспалительное дей-
ствие и уменьшать оксидативный стресс в нейронах при этих
неврологических заболеваниях, и тем самым тормозить
дальнейшее прогрессирование двигательных расстройств
при них. Между тем мы знаем, что оксидативный стресс в
нейронах и нейровоспаление играют важную роль также и в
патогенезе тардивных двигательных расстройств, возникаю-
щих при длительном лечении антипсихотиками [63].

Обнаружена ассоциация между определенными поли-
морфизмами в гене каннабиноидного рецептора CB1 и
риском развития тардивных двигательных расстройств
при длительном лечении антипсихотиками [64].

Введение в желудочки мозга экспериментальных живот-
ных анандамида уменьшает у них проявления орофаци-
альной тардивной дискинезии, вызванные длительным
приемом галоперидола. К такому же эффекту приводит
введение животным (системное или непосредственно в
желудочки мозга) не галлюциногенного и не аддиктивно-
го каннабиноида – каннабидиола. Кроме того, применение
каннабидиола также оказалось способен предотвращать
или тормозить развитие тардивной дискинезии и умень-
шать оксидативный стресс, нейровоспаление и нейродеге-
нерацию при длительном введении экспериментальным
животным галоперидола [65, 66].

В то же время введение экспериментальным животным
дельта-9-тетрагидроканнабинола усиливает каталепсию,
гипокинезию и брадикинезию (проявления лекарственно-
го паркинсонизма) при введении им резерпина или блока-
торов D2 рецепторов, и, по-видимому, неблагоприятно
влияет на риск развития тардивных дискинезий при дли-
тельном их приеме [67].

Все эти факты в совокупности дали основания предпо-
лагать, что нарушения в работе эндоканнабиноидной си-
стемы, вызванные длительным приемом антипсихотиков,
могут играть роль в патогенезе тардивных двигательных
расстройств у человека, и что экзогенные каннабиноиды
могут оказаться эффективными в их лечении. Особенно
привлекателен в этом отношении каннабидиол, так как он,
в отличие от галлюциногенного, анксиогенного и психо-
томиметического дельта-9-тетрагидроканнабинола, обла-
дает собственными антипсихотическими, противотре-
вожными и антидепрессивными свойствами [66].

И действительно, в одном небольшом открытом иссле-
довании применение каннабидиола оказалось эффектив-
ным у части добровольцев с тардивными дискинезиями и
тардивными дистониями, не поддававшимися другой те-
рапии [66].
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Гипотеза о роли нарушений в работе пуринергической 
(аденозиновой) системы мозга
Известно, что аденозин, наряду с ГАМК, является одним

из основных тормозных нейромедиаторов в ЦНС. Адено-
зиновая система модулирует активность почти всех
остальных нейромедиаторных систем мозга, в том числе
дофаминергической и глутаматергической [68].

Аденозиновая система мозга принимает участие в регу-
ляции цикла сон/бодрствование, когнитивных функций,
концентрации внимания, настроения, эмоций, уровня
тревожности, болевой чувствительности и многих других
мозговых процессов. В контексте данной статьи наиболее
важно то, что аденозиновая система принимает участие
также в регуляции двигательных актов, и в целом уровня
двигательной активности [68].

Вторичные изменения в активности аденозиновой си-
стемы мозга, наступающие под влиянием введения в орга-
низм антипсихотиков, могут играть роль как в реализации
собственно их лечебного, антипсихотического действия,
так и в риске развития определенных побочных эффектов
при лечении ими, в том числе – как острых экстрапира-
мидных нарушений, так и тардивных двигательных рас-
стройств [68].

В частности, в двигательных ядрах стриатума имеется
большое количество аденозиновых A2A рецепторов. Важ-
но, что A2A аденозиновые рецепторы часто ко-локализова-
ны на клеточной мембране нейронов стриатума рядом с
дофаминовыми рецепторами D2 подтипа, и могут форми-
ровать с D2 рецепторами гетеродимерные рецепторные
комплексы [69].

Кроме того, было показано, что аденозиновые A2A ре-
цепторы на поверхности мембран нейронов стриатума ча-
сто ко-локализуются рядом с ангиотензиновыми рецепто-
рами AT1 подтипа, и могут образовывать гетеродимерные
рецепторные комплексы также и с ними. Между тем о во-
влечении ренин-ангиотензин-альдостероновой системы
(РААС) в целом, и ангиотензинергической системы мозга,
как ее интегральной части, в патогенетические механизмы
развития как ряда психических и неврологических рас-
стройств, так и острых экстрапирамидных побочных эф-
фектов, и тардивных двигательных нарушений тоже давно
и хорошо известно [70].

Уже достаточно давно было выдвинуто предположение,
что нарушения в работе аденозиновой системы мозга (из-
менения количества и плотности аденозиновых рецепто-
ров, содержания аденозина в ликворе и др.), наблюдаемые,
с одной стороны, при шизофрении и аффективных рас-
стройствах, а с другой – при таких нейродегенеративных
заболеваниях, проявляющихся, среди прочего, именно
двигательными расстройствами, как болезнь Паркинсона,
болезнь Хантингтона, могут играть роль в этиологии и па-
тогенезе этих заболеваний [69, 71].

Действительно, было показано, что определенные поли-
морфизмы в гене аденозинового рецептора A2A подтипа,
например, 1976 T > С, 2592 C/T ins, могут быть связаны с
повышенным риском развития как болезни Паркинсона,
так и шизофрении. Кроме того, эти же полиморфизмы мо-
гут быть связаны и с повышенным риском развития ост-
рых экстрапирамидных побочных эффектов, и с повы-
шенным риском развития тардивных двигательных рас-

стройств при длительном лечении антипсихотиками 
[69, 71].

В экспериментах на животных было показано, что дли-
тельное введение антипсихотиков приводит к повышению
количества и плотности не только дофаминовых рецепто-
ров подтипа D2 в стриатуме, но также и аденозиновых ре-
цепторов подтипа A2A в той же области мозга. Более того,
изменения в количестве и плотности аденозиновых ре-
цепторов подтипа A2A в стриатуме хорошо коррелировали
с изменениями в количестве и плотности дофаминовых
рецепторов подтипа D2 в этой же области мозга, а также с
дозой и длительностью воздействия галоперидола на экс-
периментальных животных. Оба типа патологических ре-
цепторных изменений оказались более выраженными у
тех животных, у которых под влиянием галоперидола раз-
вилась орофациальная тардивная дискинезия, чем у тех, у
кого она не развилась, и хорошо коррелировали с тя-
жестью дискинезии (частотой стереотипных жевательных
движений) [72].

В экспериментах на животных было показано, что вве-
дение в желудочки мозга аденозина, так же как и введение
экспериментальным животным, наоборот, антагонистов
аденозиновых рецепторов (кофеина или теофиллина),
способно тормозить развитие орофациальной тардивной
дискинезии под влиянием длительного введения галопе-
ридола, уменьшать оксидативный стресс и нейровоспале-
ние в стриатуме, ослаблять проявления уже развившейся
тардивной дискинезии. В то же время одновременное вве-
дение экспериментальным животным аденозина и кофеи-
на либо теофиллина предсказуемо приводит к отсутствию
какого-либо лечебного эффекта, поскольку они про-
являют взаимно антагонистическое, а не синергистиче-
ское действие на активность аденозиновой системы мозга
[73, 74].

В двух других сериях экспериментов на животных было
показано, что введение экспериментальным животным
препаратов, повышающих аденозинергическую нейро-
трансмиссию, таких как дипиридамол (ингибитор обрат-
ного захвата аденозина), аллопуринол (ингибитор ксанти-
ноксидазы, угнетающий катаболизм аденозина), нимоди-
пин (препарат, который является не только блокатором
медленных кальциевых каналов L-типа, но и ингибитором
транспорта аденозина), также способно тормозить разви-
тие орофациальной тардивной дискинезии под влиянием
длительного введения галоперидола, уменьшать оксида-
тивный стресс и нейровоспаление в стриатуме, ослаблять
проявления уже развившейся тардивной дискинезии. 
К сходному эффекту приводит также введение экспери-
ментальным животным ролипрама (ингибитора фосфо-
диэстеразы типа IV), влияющего на внутриклеточную пе-
редачу сигнала от аденозиновых рецепторов [75, 76, 77].

Показано также, что одновременное введение экспери-
ментальным животным терапевтических доз истрадефил-
лина (антипаркинсонического препарата из группы селек-
тивных антагонистов аденозиновых рецепторов подтипа
A2A) и лозартана (селективного антагониста ангиотензи-
новых рецепторов подтипа AT1) приводит к взаимному
усилению их положительного действия на проявления
орофациальной тардивной дискинезии, вызванные дли-
тельным введением галоперидола. Более того, одновре-
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менное введение этих двух препаратов в суб-терапевти-
ческих дозах (в тех дозах, в которых ни один из них по
отдельности не проявляет антидискинетического дей-
ствия) – приводит к развитию терапевтического эффекта
в данной экспериментальной модели [70].

В клинической практике положительное влияние анта-
гонистов аденозиновых рецепторов на проявления как
острой, так и тардивной дискинезии у человека тоже из-
вестно давно. Еще в старых руководствах по психиатрии
при возникновении или усилении любого из этих двух ти-
пов двигательных нарушений у пациента рекомендова-
лось одновременное инъекционное введение хлорпрома-
зина и кофеина [78].

Гипотеза о роли нарушений в работе нитрергической 
системы мозга (системы оксида азота (II))
Показано, что длительное, хроническое введение экспе-

риментальным животным галоперидола приводит к
значительному снижению активности нейрональной изо-
формы синтазы оксида азота (II) (nNOS) в стриатуме и,
как следствие, к снижению содержания оксида азота (II)
(NO) в стриатальной нервной ткани. Этот эффект особен-
но выражен у тех животных, у которых под влиянием га-
лоперидола развивается орофациальная тардивная диски-
незия, и пропорционален ее тяжести. К такому же эффек-
ту снижения активности nNOS в стриатуме приводит ста-
рение животных. Возрастное снижение активности nNOS
в стриатуме может отчасти объяснять известную повы-
шенную чувствительность пожилых людей к развитию
как острых экстрапирамидных побочных явлений, так и
тардивных двигательных расстройств под влиянием тера-
пии антипсихотиками [79].

Интересно отметить, что как минимум некоторые ати-
пичные антипсихотики (оланзапин и клозапин), которые,
как известно, ассоциируются с меньшим риском возник-
новения острых экстрапирамидных побочных явлений и
тардивных двигательных расстройств по сравнению с ти-
пичными препаратами, и могут оказывать положительное
лечебное действие при уже развившихся тардивных дви-
гательных расстройствах, в этой экспериментальной мо-
дели оказывают прямо противоположное воздействие на
активность nNOS в стриатуме (повышают, а не снижают
ее) [80].

Отмечена также корреляция между наличием опреде-
ленных полиморфизмов в генах nNOS и другой – эндоте-
лиальной – изоформы синтазы оксида азота (II) (eNOS) и
риском развития тардивных двигательных расстройств
при длительном лечении антипсихотиками [81, 82, 83].

В соответствии с этим, рядом авторов отмечено поло-
жительное воздействие на проявления орофациальной
тардивной дискинезии у леченых галоперидолом крыс фи-
зиологических доноров оксида азота (II) – L-аргинина, 
L-теанина, а также фармакологических его доноров – нит-
ратов, таких как молсидомин, изосорбида динитрат (нит-
росорбид), и, напротив, отрицательное воздействие мети-
леновой сини, блокирующей nNOS и растворимую гуани-
латциклазу, участвующую во внутриклеточной передаче
нитрергического сигнала [84, 85].

Другими же авторами отмечено, напротив, патологиче-
ское повышение активности nNOS в стриатуме при хро-

ническом воздействии галоперидола, пропорциональное
дозе и длительности его воздействия, особенно у тех жи-
вотных, у которых в итоге развивается орофациальная
тардивная дискинезия. В соответствии с этим, они отме-
тили положительное антидискинетическое действие в
данной экспериментальной модели ингибиторов NOS 
(L-NAME, пароксетина, метиленовой сини), а также пре-
паратов, нарушающих дальнейшую внутриклеточную
нейропередачу нитрергического сигнала (блокатора мед-
ленных кальциевых каналов L-типа фелодипина, ингиби-
тора кальмодулина – циклоспорина А) [86, 87].

Между этими, казалось бы, противоречивыми результа-
тами может в действительности не быть никакого проти-
воречия. Дело в том, что оксид азота (II), в зависимости от
его исходного уровня в нервной ткани и от условий его
выделения, может оказывать как антиоксидантное, проти-
вовоспалительное и нейропротективное, так и проокси-
дантное, провоспалительное и проапоптотическое дей-
ствие. А его выделение регулируется многими различны-
ми факторами. Поэтому не исключено, что у части паци-
ентов с тардивными двигательными расстройствами раз-
вивается гиперэкспрессия nNOS, а у другой части – наобо-
рот, снижение активности nNOS ниже нормы. Лечебные
подходы к этим двум подгруппам пациентов, очевидно,
должны различаться [86, 87].

Гипотеза о роли нарушений в чувствительности 
мозга к инсулину
Известно, что острые стрессовые состояния сопровож-

даются кратковременным, преходящим повышением ре-
зистентности периферических тканей к инсулину, которая
затем, по миновании острого стресса, нормализуется.
Происходит повышение инсулинорезистентности пери-
ферических тканей при остром стрессе за счет многих раз-
личных механизмов, в частности за счет развития при
остром стрессе гиперкатехоламинемии и гиперкортизоле-
мии, за счет действия ряда других стрессовых гормонов,
активации системы воспалительных цитокинов и др. [6].

Эволюционно-биологический смысл этого механизма
состоит в том, что в условиях острого стресса организм
может «переключить» мышцы, жировую ткань и другие, в
норме высоко чувствительные к инсулину, ткани с «обыч-
ного» для них режима потребления в основном глюкозы
на потребление в основном альтернативных источников
энергии, таких как свободные жирные кислоты и кетоно-
вые тела. Таким образом, эффективно «экономится» для
потребления мозгом глюкоза и повышается ее уровень в
крови. Это весьма важно в условиях острого стресса, так
как мозг, в отличие от периферических тканей, способен
утилизировать для своих метаболических потребностей
почти исключительно только глюкозу, а его энергетиче-
ские потребности на фоне стресса значительно возрас-
тают [6].

Также хорошо известно, что как хронический стресс,
так и многие психические расстройства (в частности, аф-
фективные расстройства, шизофрения) приводят к сбоям
в работе этого, изначально эволюционно полезного, меха-
низма. При этом нередко развивается стойкая инсулино-
резистентность периферических тканей (то есть она не
нормализуется по миновании острого стресса). Это хоро-
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шо объясняет повышенную склонность пациентов с дан-
ными психическими расстройствами к нарушению толе-
рантности к глюкозе, к развитию сахарного диабета 2-го
типа, ожирения и метаболического синдрома [6].

Однако еще более важно то, что все упомянутые психи-
ческие расстройства всегда сопровождаются также разви-
тием инсулинорезистентности ЦНС (своеобразного «изо-
лированного мозгового сахарного диабета 2-го типа»).
Инсулинорезистентность ЦНС у пациентов с этими пси-
хическими расстройствами наблюдается даже в отсут-
ствие инсулинорезистентности периферических тканей
(то есть при нормальной их чувствительности к инсули-
ну). Принято считать, что инсулинорезистентность мозга
играет важную роль как в общем патогенезе аффективных
расстройств и шизофрении, так и, особенно, в патогенезе
нейровоспаления, нейродегенерации и когнитивных на-
рушений при этих заболеваниях [6].

Между тем многие психотропные препараты, прежде
всего антипсихотики (и типичные, и атипичные) и неко-
торые антидепрессанты, сами ассоциируются с повыше-
нием резистентности тканей к инсулину, с нарушением
толерантности к глюкозе, прибавкой массы тела и с повы-
шением риска развития ожирения и сахарного диабета 2-
го типа, метаболического синдрома. Повышение инсули-
норезистентности тканей вплоть до развития сахарного
диабета 2-го типа на фоне психотропной терапии может
наблюдаться и у пациентов с сохранением нормальной
массы тела [6].

В контексте данной статьи важно то, что, как мы уже
упоминали ранее в разделе о факторах риска, инсулиноре-
зистентность тканей (нарушение толерантности к глюко-
зе) или сахарный диабет, а также ожирение или избыточ-
ная масса тела, метаболический синдром – являются неза-
висимыми факторами риска для развития тардивных дви-
гательных нарушений [6].

Клинические исследования показали, что у тех пациен-
тов с шизофренией, у которых развились тардивные дви-
гательные нарушения, уровни глюкозы, гликированного
гемоглобина и инсулина в крови натощак в среднем выше,
чем у сопоставимых по всем прочим параметрам (масса
тела, пол, возраст, стаж и тяжесть заболевания, принимае-
мые препараты и их дозы) пациентов с шизофренией, не
страдающих тардивными двигательными нарушениями
[88].

В экспериментах на животных было показано, что инсу-
лин-сенситизирующий (повышающий чувствительность
периферических тканей и ЦНС к инсулину) препарат
пиоглитазон, по своему механизму действия являющийся
активатором PPAR-γ, а также гипохолестеринемический и
способствующий снижению массы тела и уменьшению
инсулинорезистентности препарат фенофибрат, являю-
щийся активатором PPAR-α, оба способны предотвращать
или уменьшать проявления орофациальной тардивной
дискинезии, вызванные длительным введением крысам
галоперидола. Показано, что этот эффект у обоих препа-
ратов опосредуется через повышение инсулин-чувстви-
тельности ЦНС, через снижение уровня оксидативного
стресса в ЦНС и через свойственное обоим этим препара-
там противовоспалительное и иммуномодулирующее дей-
ствие [89].

Уже давно было известно также и то, что различные
противодиабетические препараты и инсулин-сенситиза-
торы (метформин, пиоглитазон и его аналоги, агонисты
GLP-1 и др.) показывают нейропротективную активность
в животных моделях болезни Паркинсона, болезни Хан-
тингтона и других нейродегенеративных заболеваний, со-
провождающихся двигательными нарушениями. Предва-
рительные результаты клинического изучения их эффек-
тивности при данных заболеваниях у человека тоже обна-
деживают [90, 91].

Это дает основания надеяться, что, по аналогии, данные
препараты могут быть эффективны и в лечении тардив-
ных двигательных нарушений.

Вместе с тем специальных исследований клинической
эффективности инсулин-сенситизаторов или противо-
диабетических препаратов именно для лечения тардив-
ных двигательных нарушений, вызванных длительным
лечением антипсихотиками, пока не существует. В то же
время в ряде клинических исследований, посвященных
применению метформина или агонистов GLP-1 (лираглу-
тида либо эксенатида) для профилактики набора массы и
развития метаболических нарушений при лечении анти-
психотиками или для коррекции уже развившихся дисли-
пидемии, ожирения, инсулинорезистентности, констати-
ровалось попутное уменьшение у пациентов симптомати-
ки тардивных двигательных нарушений [92, 93].

В исследовании, посвященном изучению эффективно-
сти адъювантного применения другого инсулин-сенсити-
затора, пиоглитазона, для коррекции негативной и когни-
тивной симптоматики шизофрении, также было отмечено
попутное улучшение симптоматики тардивных двигатель-
ных нарушений [94].

Кроме того, в литературе опубликовано также некото-
рое количество старых сообщений об эффективности
применения низких доз самого инсулина в лечении тар-
дивных двигательных нарушений, вызванных длитель-
ным лечением антипсихотиками. Важно подчеркнуть, что
во всех этих случаях речь шла о пациентах, не страдавших
коморбидным сахарным диабетом или преддиабетом (на-
рушением толерантности к глюкозе) [88, 95].

Гипотеза о роли нарушений в работе 
нейростероидной системы
Хорошо известно, что различные психические рас-

стройства, в том числе депрессивные расстройства, ши-
зофрения, тревожные расстройства, сопровождаются
изменениями в нейростероидных профилях ликвора и
периферической крови, и что эти изменения коррели-
руют с тяжестью болезненной симптоматики и уровнем
стресса [6].

Также известно, что прием тех или иных психотропных
препаратов приводит к значительным изменениям уров-
ней нейростероидов в мозгу и в периферической крови.
Так, например, прием антидепрессантов из группы селек-
тивных ингибиторов обратного захвата серотонина
(СИОЗС) закономерно приводит к повышению содержа-
ния аллопрегненолона и дегидроэпиандростерона (ДГЭА)
в ЦНС. Некоторые авторы даже считают, что это может
являться одним из механизмов их антидепрессивного и
противотревожного действия [96].
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Однако далеко не всегда изменения в уровнях нейросте-
роидов в ЦНС и в крови под влиянием психотропных пре-
паратов направлены в «нужную», «хорошую» сторону. На-
пример, введение антипсихотиков может приводить к сни-
жению активности ароматазы в ЦНС (а следовательно, и к
снижению образования в ЦНС эстрадиола), а также к сни-
жению активности в ЦНС 5α-редуктазы (и, как следствие, к
снижению образования в ЦНС 5α-дигидротестостерона –
биологически активной формы тестостерона, а также дру-
гих 5α-восстановленных нейростероидов) [97, 98].

С учетом того, что нейростероиды обладают нейропро-
тективными и противовоспалительными свойствами, а
также способностью уменьшать оксидативный стресс в
нейронах, стимулировать нейрогенез и предотвращать
апоптоз нервных клеток, закономерно возникло предпо-
ложение о том, что нарушения в работе нейростероидной
системы мозга, вызванные хроническим введением анти-
психотиков, могут иметь отношение к патогенезу вызы-
ваемых антипсихотиками тардивных двигательных нару-
шений [99, 100, 101].

Действительно, было показано, что введение в организм
экспериментальных животных прекурсоров аллопрегна-
нолона – прегненолона либо прогестерона, или введение
им экзогенного ДГЭА – оказалось способно тормозить
развитие орофациальных тардивных дискинезий при дли-
тельном введении галоперидола и уменьшать проявления
уже развившейся тардивной дискинезии [99, 100, 101].

Позже было показано, что и в клинике эти препараты
также способны уменьшать проявления тардивных двига-
тельных нарушений, по крайней мере, у части пациентов с
этим осложнением [99, 100, 101].

Подобным же действием обладает эстрадиол [102, 103].
Участие нейростероидной системы в патогенезе тардив-

ных двигательных расстройств хорошо объясняет и ген-
дерные различия в их распространенности, и роль мено-
паузы в повышении риска их возникновения у женщин, и
то, почему эти двигательные нарушения обычно усили-
ваются у менструирующих женщин в предменструальную
фазу цикла, а также почему они усиливаются на фоне
стресса [101].

Гипотеза о роли активации ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы
Известно, что РААС, наряду с осью ГГН, принимает ак-

тивное участие в реализации ответа организма на тот или
иной стресс, в том числе и на психоэмоциональный
стресс. Также хорошо известно, что РААС нередко про-
являет патологически повышенную активность при целом
ряде психических расстройств, в частности при депрес-
сивных и тревожных расстройствах, при шизофрении [6].

Гиперактивность РААС, наряду с гиперкатехоламинеми-
ей и гиперкортизолемией, хорошо объясняет повышен-
ную склонность пациентов со многими психическими
расстройствами к развитию артериальной гипертензии и
других сердечно-сосудистых заболеваний, даже при со-
хранении нормальной массы тела и отсутствии признаков
ожирения, инсулинорезистентности или метаболического
синдрома [6].

С другой же стороны, известно, что разные психотроп-
ные средства (антипсихотики, антидепрессанты, нормо-

тимики) могут как исправлять нарушения в работе РААС,
связанные с самим психическим расстройством, так и, на-
оборот, способствовать дополнительному повышению ее
активности и развитию артериальной гипертензии. Это во
многом зависит от конкретного механизма действия того
или иного психотропного препарата, а также от особенно-
стей его рецепторного профиля [6].

Известно также, что ангиотензин является не только
циркулирующим в крови пептидным гормоном, но и важ-
ным нейропептидом. Он секретируется некоторыми ней-
ронами головного мозга и играет в нем роль паракринного
(для ближайших нервных клеток) нейромедиатора. Голов-
ной мозг, в том числе двигательные ядра стриатума, содер-
жит большое количество рецепторов к ангиотензину, как
1-го, так и 2-го типа (AT1 и AT2). В стриатуме также
имеются и сами ангиотензинергические нейроны [104].

Кроме того, в головном мозгу имеется также большое
количество минералокортикоидных рецепторов (рецеп-
торов к альдостерону) [105].

Показано, что длительное введение экспериментальным
животным галоперидола приводит как к общей актива-
ции РААС, так и к локальному повышению содержания
ангиотензина в стриатуме. Увеличение биосинтеза и вы-
свобождения ангиотензина в стриатуме оказалось особен-
но выраженным как раз у тех животных, у которых разви-
лась орофациальная тардивная дискинезия, и было про-
порциональным ее тяжести [104].

Авторы этого исследования показали также, что введе-
ние экспериментальным животным ингибитора ангиотен-
зинпревращающего фермента (ИАПФ) лизиноприла или
прямого антагониста AT1 подтипа ангиотензиновых ре-
цепторов кандесартана способно тормозить развитие
орофациальной тардивной дискинезии при хроническом
введении галоперидола, уменьшать проявления уже раз-
вившейся тардивной дискинезии, а также ослаблять окси-
дативный стресс и нейровоспаление, вызванные длитель-
ным воздействием галоперидола [104].

Также уже достаточно давно было известно, что актива-
ция РААС в целом, и активация минералокортикоидных
рецепторов мозга в частности, вовлечены в патогенез
многих нейродегенеративных заболеваний, например, бо-
лезни Паркинсона, болезни Альцгеймера, сосудистой эн-
цефалопатии. Было известно и о том, что прямая блокада
минералокортикоидных рецепторов с помощью эплере-
нона способна оказывать нейропротективное действие
при этих заболеваниях, тормозить прогрессирование как
двигательных, так и когнитивных нарушений при них,
уменьшать их выраженность. В экспериментах на живот-
ных было показано, что такое действие эплеренона рас-
пространяется и на тардивные дискинезии [105].

В этой связи интересно отметить, что советские, а позд-
нее и российские авторы, еще в 1980-х и 1990-х годах пы-
тались с определенным успехом использовать спироно-
лактон (другой, более старый, прямой антагонист минера-
локортикоидных рецепторов) для лечения болезни Пар-
кинсона и возникающих при ней дискинезий от леводопы,
а также, по аналогии, для лечения тардивных дискинезий
[106, 107].

В то же время со спиронолактоном, по-видимому, дело
обстоит не так просто, как с эплереноном, с ИАПФ или с
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прямыми антагонистами AT1 ангиотензиновых рецепто-
ров (сартанами). В сообщении от 2007 года описывается
клинический случай, в котором применение спиронолак-
тона у пациента с коморбидностью болезни Паркинсона и
застойной сердечной недостаточности привело к значи-
тельному усилению двигательных нарушений, причем как
паркинсонических, так и дискинетических. Авторы связа-
ли это с тем, что спиронолактон, в отличие от эплеренона,
не является достаточно селективным по отношению к ми-
нералокортикоидным рецепторам, а также блокирует био-
синтез андрогенов и ряда нейростероидов, что нежела-
тельно [108].

Гипотеза о роли простагландинов, воспалительных 
цитокинов и нейровоспаления
Хорошо известно, что простагландины и различные

воспалительные цитокины (интерфероны, интерлейкины)
принимают активное участие в патогенезе как ряда психи-
ческих расстройств (например, шизофрении, депрессив-
ных расстройств), так и множества нейродегенеративных
заболеваний, в том числе сопровождающихся двигатель-
ными нарушениями – в частности, болезни Паркинсона,
болезни Хантингтона, болезни Альцгеймера [6].

С другой же стороны, известно также, что, в отличие от
антидепрессантов, систематически проявляющих проти-
вовоспалительные свойства и способствующих нормали-
зации воспалительных сдвигов в эйкозаноидном и цито-
киновом профилях крови и ликвора, влияние антипсихо-
тиков на эти параметры далеко не столь однозначно – оно
может быть как противовоспалительным, так и способ-
ствующим усилению или возникновению de novo нейро-
воспаления. В этом отношении имеются значительные
различия между типичными и атипичными антипсихоти-
ками, зависящие от рецепторного профиля конкретного
препарата [6].

Кроме того, влияние антипсихотиков на параметры ней-
ровоспаления (положительное или отрицательное) также
зависит от их дозы, длительности введения и от исходного
баланса воспалительных и противовоспалительных си-
стем [6].

Так, показано, что длительное введение эксперимен-
тальным животным достаточно больших доз галоперидо-
ла или рисперидона приводит к значительному повыше-
нию уровней воспалительных цитокинов (интерлейкина-
1-бета, интерлейкина-6, фактора некроза опухолей-альфа
и интерферона-гамма) и простагландинов, и одновремен-
но – к снижению уровней противовоспалительных цито-
кинов (интерлейкина-10, интерлейкина-22) в стриатуме
крыс [109].

Более того, было показано, что воспалительные сдвиги в
цитокиновом профиле стриатума оказались сильнее вы-
ражены у крыс, получавших галоперидол, чем у крыс, по-
лучавших рисперидон. Они также оказались более выра-
женными у тех животных, у которых в результате длитель-
ного введения антипсихотиков развилась орофациальная
тардивная дискинезия, чем у тех, у кого она не развилась.
Уровни воспалительных цитокинов в стриатуме крыс хо-
рошо коррелировали со степенью тяжести тардивной дис-
кинезии (с частотой стереотипных жевательных или лиза-
тельных движений) [109].

В одном эксперименте на животных было показано, что
введение им нестероидного противовоспалительного пре-
парата индометацина (мощного блокатора обеих изоформ
циклооксигеназы, а следовательно, биосинтеза проста-
гландинов) тормозит развитие у крыс орофациальных
тардивных дискинезий на фоне длительного введения га-
лоперидола, а также уменьшает у них проявления уже раз-
вившейся тардивной дискинезии [110].

В нескольких клинических исследованиях было показа-
но, что у тех пациентов с шизофренией, у которых в ре-
зультате длительной антипсихотической терапии разви-
лись тардивные двигательные расстройства, уровни вос-
палительных и противовоспалительных цитокинов, а так-
же уровни простагландинов в плазме крови значительно
отличались не только от уровней цитокинов и проста-
гландинов у здоровых лиц из контрольной группы, но и от
тех пациентов с шизофренией с сопоставимым стажем
лечения антипсихотиками и сопоставимой тяжестью за-
болевания, у которых тардивные двигательные расстрой-
ства не развились [111, 112, 113].

Обнаружена также корреляция между определенными
генетическими полиморфизмами в генах, кодирующих
белки некоторых цитокинов или их рецепторов (напри-
мер, интерлейкина-10, фактора некроза опухолей-альфа)
и в гене циклооксигеназы типа 2, и риском развития тар-
дивных двигательных расстройств при лечении антипси-
хотиками [114, 115, 116].

Каких-либо клинических исследований, специально по-
священных изучению эффективности тех или иных проти-
вовоспалительных препаратов или иммуномодуляторов в
лечении тардивных двигательных расстройств у человека
пока не проводилось. Однако в ряде клинических исследо-
ваний, посвященных изучению потенциальной эффектив-
ности этого класса препаратов (например, аспирина, целе-
коксиба, миноциклина, статинов и даже азатиоприна) в ка-
честве адъювантных средств лечения собственно шизофре-
нии, был отмечен попутный положительный эффект этих
препаратов и на проявления тардивных двигательных рас-
стройств, имевшиеся у части пациентов. Это говорит о том,
что данный класс препаратов заслуживает прицельного из-
учения не только в качестве потенциальных средств лече-
ния шизофрении и депрессивных состояний, но и в каче-
стве перспективных терапевтических агентов при тардив-
ных двигательных расстройствах [117, 118].

Гипотеза о роли оксидативного стресса
Гипотеза о роли оксидативного стресса в патогенетиче-

ских механизмах развития тардивных двигательных рас-
стройств основывается на том, что все без исключения
клинически применяемые антипсихотики блокируют до-
фаминовые рецепторы. Это приводит к компенсаторному
усилению биосинтеза катехоламинов, в частности дофа-
мина, и их катаболизма. Результатом увеличения биосин-
теза и катаболизма катехоламинов является попутное уве-
личение продукции свободных радикалов (активных
форм кислорода) и усиление оксидативного стресса в ней-
ронах [1, 38].

Так, в частности, моноаминоксидаза типа Б – один из
ферментов, которые метаболизируют выделившийся в си-
наптическую щель дофамин – в действительности способ-
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на метаболизировать вовсе не только дофамин. Хорошо
известно, что именно активация (окисление) моноами-
ноксидазой типа Б метилфенилтетрагидропиридина
(МФТП) приводит к образованию его нейротоксичного
метаболита и к гибели дофаминергических нейронов. Та-
кой же эффект может производить обработка моноами-
ноксидазой многих других потенциальных токсинов из
окружающей среды, ежедневно в небольших количествах,
поступающих в наш организм с пищей и водой [1].

Поэтому чрезмерное повышение активности моноами-
ноксидазы Б на фоне терапии антипсихотиками может
приводить, наряду с повышением метаболизма дофамина,
также к повышению образования токсичных активных
метаболитов из поступающих в организм с пищей и водой
посторонних веществ (ксенобиотиков), и к проявлению
их нейротоксичности, а затем и к развитию стойких тар-
дивных двигательных расстройств [1].

Кроме того, сама по себе моноаминоксидаза, в силу ме-
ханизма своей работы, даже при работе со своими «обыч-
ными» субстратами, такими, как дофамин, всегда генери-
рует свободные радикалы. Усиление генерации свободных
радикалов при повышении активности моноаминоксида-
зы – закономерно вызывает усиление перекисного окисле-
ния липидов, истощение пула естественных антиоксидан-
тов и антиоксидантных ферментов в клетке, и в пределе
может вызвать апоптотическую гибель нейронов в резуль-
тате чрезмерного оксидативного стресса и свободноради-
кального повреждения клетки [1, 4, 37, 38].

Между тем базальные ганглии мозга, которые как раз и
участвуют в регуляции двигательных актов, в частности
стриатум и черная субстанция, либо сами содержат боль-
шое количество тел дофаминовых нейронов (как это имеет
место быть для черной субстанции), либо получают обиль-
ную аксональную дофаминергическую иннервацию (как в
случае стриатума). Поэтому эти области мозга особенно
подвержены риску развития оксидативного стресса и свя-
занной с ним апоптотической гибели нейронов и нейроде-
генерации при чрезмерной активации моноаминоксидазы
(которая активируется вследствие компенсаторного повы-
шения биосинтеза и высвобождения дофамина на фоне
длительного лечения антипсихотиками). Это хорошо объ-
ясняет, почему нейротоксические последствия длительного
лечения антипсихотиками проявляются именно тардивны-
ми двигательными нарушениями [119].

Гипотеза о прямой нейротоксичности 
антипсихотиков
Имеются данные о том, что, по крайней мере, некоторые

антипсихотики могут образовывать метаболиты, которые
могут быть непосредственно токсичными для нейронов
(то есть, не через общий для всех антипсихотиков меха-
низм компенсаторного повышения биосинтеза и катабо-
лизма дофамина, и связанное с этим усиление оксидатив-
ного стресса при блокаде дофаминовых рецепторов, а на-
прямую).

В частности, галоперидол образует метаболит HPP+, ко-
торый структурно сходен с активным метаболитом
МФТП, и может быть непосредственно токсичным для
нервных клеток, в первую очередь – для дофаминергиче-
ских нейронов. Это, а также необратимая инактивация

сигма-1 рецепторов этим метаболитом, может объяснять
более высокую частоту развития тардивных двигательных
нарушений при длительном лечении именно галоперидо-
лом, по сравнению с лечением другими типичными анти-
психотиками в сопоставимых дозах [120].

Вместе с тем опубликованный в 2011 году систематиче-
ский обзор показал, что связь между наличием или отсут-
ствием у того или иного антипсихотика потенциально
нейротоксичных метаболитов, и риском развития тардив-
ных двигательных расстройств при терапии именно этим
антипсихотиком – все еще окончательно не выяснена. Для
большинства, если не всех, современных атипичных анти-
психотиков декларируется отсутствие потенциально ней-
ротоксичных метаболитов (по крайней мере, это является
одной из целей при их целенаправленном создании). Од-
нако, несмотря на это, атипичные антипсихотики все же
способны вызывать тардивные двигательные нарушения,
хотя и реже, чем типичные [121].

Гипотеза о роли нарушений в глутаматергической 
системе, нарушений синаптической пластичности 
и синаптогенеза
Имеются доказательства, свидетельствующие о возмож-

ном вовлечении в патогенетические механизмы развития
тардивных двигательных расстройств нарушений в работе
глутаматергической системы мозга, которая участвует в ре-
гуляции синаптической пластичности, синаптогенеза (об-
разования новых синапсов) и, наоборот, элиминации (пру-
нинга) ненужных синапсов. Наибольшее количество дан-
ных по этому поводу касается вовлеченности в патогенез
тардивных двигательных расстройств нарушений в работе
именно NMDA (N-метил-D-аспартатного) подтипа глута-
матергических рецепторов, а также связанной с ними си-
стемы внутриклеточного кальциевого сигналинга [4, 38].

В моделях тардивных двигательных расстройств на жи-
вотных использование бесконкурентного антагониста
NMDA подтипа глутаматных рецепторов – мемантина –
приводило к торможению развития тардивной дискине-
зии (стереотипных облизываний мордочки), а также к
уменьшению выраженности уже развившейся тардивной
дискинезии, вызванной длительным введением галопери-
дола [122].

Гипотезы о роли генетических факторов
Существует немало данных о том, что предрасположен-

ность к развитию тардивных двигательных расстройств
под влиянием длительной психотропной терапии может
иметь частично генетическую природу. Вместе с тем неко-
торые сообщения о роли полиморфизмов тех или иных
конкретных генов в предрасположенности к развитию
тардивных двигательных расстройств недостаточно убе-
дительны, или противоречивы (одними авторами под-
тверждаются, другими – опровергаются). Это пока не поз-
воляет сделать окончательные выводы по данному вопро-
су [123, 124, 125].

Уже достаточно давно известны описания семейных (то
есть с явной наследственной предрасположенностью) слу-
чаев тардивных двигательных расстройств, например,
среди психически больных членов одной семьи в несколь-
ких (двух или даже трех) поколениях, получавших анти-
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психотики в разное время (причем даже не обязательно
один и тот же антипсихотик) [22].

С другой стороны, имеющиеся данные свидетельствуют
и о том, что у некоторых пациентов, напротив, риск разви-
тия тардивных двигательных расстройств под влиянием
психотропной терапии может быть ниже, чем у других, то
есть что некоторые пациенты могут обладать своеобраз-
ной «врожденной генетической защитой» от развития
этого тяжелого и инвалидизирующего осложнения психо-
тропной терапии (подобно тому, как у пациентов с опре-
деленными генетическими полиморфизмами риск разви-
тия агранулоцитоза при приеме клозапина резко повы-
шен, а у других, с другими полиморфизмами этих же ге-
нов, значительно снижен по сравнению с общей популя-
цией) [126].

В нескольких сообщениях повышенный риск развития
тардивных двигательных расстройств под влиянием дли-
тельной психотропной терапии связывали с полиморфиз-
мом Ser9Gly в гене дофаминового рецептора подтипа D3, а
также с определенными полиморфизмами в генах серото-
ниновых рецепторов подтипов 5-HT2A и 5-HT2C [20, 127].

В 2014 году Федоренко и соавторы сообщили, что опре-
деленные полиморфизмы в гене, кодирующем одну из
изоформ фермента фосфатидилинозитол-5-фосфат 4-ки-
назы (гене PIP5K2A), которые обычно связывают с повы-
шенной предрасположенностью к развитию шизофрении
и других расстройств шизофренического спектра, могут
также повышать и предрасположенность к развитию тар-
дивных двигательных расстройств под влиянием длитель-
ной психотропной терапии [126].

Заключение
Как видно из приведенных нами данных литературы,

патогенез тардивных двигательных расстройств – весьма
сложный и многофакторный. Он далеко не исчерпывается
широко распространенными традиционными представле-
ниями о развитии компенсаторной гиперчувствительно-
сти дофаминовых рецепторов или о нейротоксичности
антипсихотиков и о возникающих вследствие этого ней-
родегенеративных изменениях в нигростриарной системе
мозга как о якобы единственной причине развития этого
осложнения.

В действительности, как мы показали в этой статье, в
патогенетические механизмы развития тардивных двига-
тельных расстройств в той или иной степени вовлечены
буквально все нейромедиаторные системы мозга – не
только дофаминергическая, но и норадренергическая, и
серотониновая, и ГАМКергическая, и холинергическая, и
пуринергическая (аденозиновая), и эндогенная опиоид-
ная, эндоканнабиноидная, нейропептидные системы (в
том числе ангиотензиновая), глутаматергическая, нитрер-
гическая система и др. Кроме того, в патогенезе этих рас-
стройств участвуют также различные нейроэндокринные
механизмы (гиперактивность оси ГГН, нарушение инсу-
линочувствительности ЦНС и др.), оксидативный стресс,
иммунологические нарушения и нейровоспаление.

В следующей, третьей части нашей статьи мы рассмот-
рим методы профилактики и лечения этого тяжелого и
грозного осложнения длительной психотропной терапии.
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Введение
Необратимые неселективные ингибиторы моноаминок-

сидазы (ИМАО1) – первый класс антидепрессантов, по-
явившийся в арсенале врачей (табл. 1). Эффективность та-
кой терапии объяснялась и до сих пор связывается с инги-
бированием моноаминоксидазы (МАО) – фермента, отве-
чающего за дезактивацию серотонина, норадреналина, до-
фамина и некоторых других аминов. Первые попытки
лечения психически больных ИМАО были предприняты в
1953 г. [4]. Вскоре была показана эффективность терапии
при депрессии, а позже – при некоторых других психиче-
ских расстройствах. 

История ИМАО пережила несколько этапов: широкое
использования во всем мире у больных c разными форма-
ми депрессии, ограничение применения в ряде стран в

связи с описанием осложнений лечения, повторное воз-
вращение в практику в связи с появлением данных о вы-
сокой эффективности терапии при «атипичной депрес-
сии»2. Основной ареной этих событий стали страны Се-
верной Америки и Западной Европы. В СССР и России
ИМАО использовались в конце 50-х – в 90-е гг. XX в. Затем
их применение было прекращено. В ряде стран, например
в США, Великобритании и Дании, некоторые ИМАО при-
меняются до сих пор, продолжается изучение их действия
и даже разрабатываются их новые представители – факты,
малоизвестные российской аудитории психиатров. Кли-
нические эффекты такой терапии все еще становятся
предметом бурных дискуссий специалистов и общества. 

В настоящем экскурсе описана история формирования
«американской» концепции3 «атипичной депрессии» и из-
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история «американской» концепции синдрома
«атипичной депрессии» и изучения эффективности
терапии необратимыми неселективными иМАО 
у таких больных 
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Резюме
Описана история одной из концепций «атипичной депрессии», обозначенных автором термином «американская» концепция, от ее истоков до
наших дней. Представлена история изучения вопроса терапии при этом состоянии антидепрессантами – необратимыми неселективными ИМАО
от появления первых данных о ее эффективности до настоящего времени. В хронологическом порядке проанализировано участие в этих событиях
американских, европейских и российских исследователей. Высказано предложение о необходимости акцентирования внимания молодых психи-
атров на том, что «атипичная депрессия» является синдромальным понятием, и на том, что, в отличие от России, необратимые неселективные ИМАО
до сих пор продолжают применяться в других странах. 
Ключевые слова: атипичная депрессия, синдром атипичной депрессии, Колумбийские критерии, обратные вегетативные симптомы, обратный
функциональный сдвиг, истероидная дисфория, ингибиторы моноаминоксидазы, ИМАО, фенелзин, транилципромин, изокарбоксазид.
Для цитирования: Д.С. Данилов, А.А. Зотова. История «американской» концепции синдрома «атипичной депрессии» и изучения эффективности
терапии необратимыми неселективными ИМАО у таких больных (к 70-летию этой группы антидепрессантов). Психиатрия и психофармакотера-
пия. 2023; 1:  26–33.
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1 Далее в тексте необратимые неселективные ИМАО для краткости обозначены аббревиатурой «ИМАО», хотя в общепринятом понимании «ИМАО» – ши-
рокая группа, в которую, кроме необратимых неселективных ИМАО, входят ИМАО, ингибирующие МАО обратимо и/или селективно. 
2 В тексте понятие «атипичная депрессия» закавычено. Это сделано для того, чтобы подчеркнуть, что речь идет об американской трактовке этого син-
дромального понятия. 
В тексте в словосочетании «американская» концепция использованы кавычки. Это сделано для того, чтобы подчеркнуть, что речь идет об американской

трактовке понятия «атипичная депрессия». Наряду с этим существуют другие толкования этого синдромального состояния. 
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учения эффективности при этом синдроме терапии
ИМАО, поскольку существует мнение о том, что достой-
ных альтернатив такому лечению у этих больных нет. Экс-
курс продолжает серию аналитических исследований, си-
стематизирующих данные из истории антидепрессантов.
Ранее нами были описаны истории трициклических анти-
депрессантов (ТЦА), селективных ингибиторов обратного
захвата серотонина (СИОЗС), мультимодальных серото-
нинергических антидепрессантов, ингибиторов обратного
захвата серотонина и норадреналина, стимуляторов вы-
свобождения норадреналина и серотонина4. 

истоки формирования понятия «атипичная
депрессия» в европе и СШа (конец 50-х – 70-е гг. XX в.)

В 1959 г. британские психиатры E.D. West и P.J. Dally из
больницы святого Фомы (St Thomas' Hospital) впервые
определили термином «атипичная депрессия» депрессию,
в структуре которой ярко выражены фобии, тревога, ис-
терические реакции, утомляемость и отсутствуют идеи са-
мообвинения, потеря веса, раннее пробуждение по утрам
[5]. Эти психиатры, видимо, были первыми, кто использо-
вал понятие «атипичная депрессия» применительно к по-
добному сочетанию симптомов. В дальнейшем не раз ука-
зывалось на то, что именно E.D. West и P.J. Dally стали пио-
нерами в создании концепции «атипичной депрессии» 
[6 и др.]. Хотя они четко не сформулировали критерии ее
диагностики, они перечислили характерные для нее, по их
мнению, признаки. 

В течение следующего десятилетия сотрудник больницы
святого Фомы J. Pollitt продолжил изучение клинической
картины депрессии с «атипичными симптомами», хотя
термин «атипичная депрессия» он, видимо, не употреблял.
В 60–70-е гг. J. Pollitt опубликовал серию работ, в которых
обозначил эти симптомы понятием «обратный функцио-
нальный сдвиг» (англ. «reversed functional shift»): утренняя
сонливость, повышение аппетита, усиление либидо, на-
растание симптоматики в вечернее время [7, 8 и др.]. 
В дальнейшем другие британские психиатры указывали на
то, что J. Pollitt был одним из родоначальников «американ-
ской» концепции «атипичной депрессии» [9 и др.].

В 60-е гг. известный американский психиатр D.F. Klein
(не путать со знаменитым N.S. Kline), работавший в Ко-
лумбийском университете (Columbia University) и в пси-
хиатрическом институте штата Нью-Йорк (New York State
Psychiatric Institute), в соавторстве описал пациентов,
страдающих «истероидной дисфорией» (англ. «hysteroid
dysphoria») [10]. Одним из проявлений этого состояния
называлась повышенная «чувствительность» человека «к
получению отказа» (англ. «rejection sensitivity»). Было по-
казано, что у таких пациентов снижение настроения соче-
тается с перееданием и увеличением длительности сна. 
В дальнейшем «истероидная дисфория» стала рассматри-
ваться как вариант «атипичной депрессии» [11]. Такие па-
циенты заинтересовали многих психиатров из США, в т.ч.
с позиции оценки взаимоотношения между депрессив-
ным состоянием и истерическим личностным радикалом,
хотя некоторые североамериканские специалисты, осно-

вываясь на собственных наблюдениях, критиковали это
понятие [12]. Так или иначе, D.F. Klein и его последователи
развили концепцию E.D. West и P.J. Dally о том, что неко-
торые депрессии проявляются истерической симптомати-
кой, повышением веса и увеличением длительности сна.

Становление и развитие концепции «атипичной
депрессии» в СШа (80-90-е гг. XX в.)

В 1982 г. североамериканский психиатр J.R. Davidson и
его коллеги из различных психиатрических учреждений
штата Северная Каролина охарактеризовали «атипичную
депрессию» как депрессию с гиперфагией, гиперсомнией,
«фобической тревогой», истерической симптоматикой,
утомляемостью и ухудшением настроения в вечернее вре-
мя. Таким образом, эти исследователи фактически пере-
числили те же симптомы, о которых ранее писали E.D.
West, P.J. Dally, D.F. Klein и J. Pollitt. На основании преобла-
дания той или иной симптоматики J.R. Davidson и его кол-
леги выделили два типа «атипичной депрессии»: тип А
(англ. «anxious» – тревожный) – депрессия с тревогой, па-
никой и фобиями; тип V (англ. «vegetative» – вегетатив-
ный) – депрессия с гиперсомнией, гиперфагией и повы-
шенным либидо [13]. Последние три симптома «атипич-
ной депрессии» стали обозначаться термином «обратные
вегетативные симптомы» (англ. «reverse vegetative symp-
toms» или «adverse vegetative symptoms»).

В середине 80-х гг. последователи D.F. Klein, работавшие
в Колумбийском университете и психиатрическом инсти-
туте штата Нью-Йорк, продолжили изучать проблему
«атипичной депрессии». Для новых исследований было
решено отбирать только больных с ее «вегетативным ти-
пом». Как позже вспоминал один из исследователей, поня-
тие «атипичная депрессия» было сужено сознательно для
того, чтобы сформировать симптоматически однородную
группу больных и исключить, таким образом, возмож-
ность погрешности результатов, связанную с гетероген-
ностью клинических характеристик [14]. Например, ис-
следователи опасались ошибок при дифференциальной
диагностике тревожного типа «атипичной депрессии» и
тревожных невротических расстройств. При квалифика-
ции состояния больных специалисты из Колумбийского
университета также опирались на понятие «чувствитель-
ность к получению отказа», которым D.F. Klein характери-
зовал пациентов с «истероидной дисфорией». Сузив поня-
тие «атипичная депрессия» лишь до ее «вегетативного ти-
па», они сформулировали четкие критерии диагностики
этого состояния. Было предложено расценивать депрес-
сию как «атипичную», если сниженное настроение сочета-
ется с двумя из четырех дополнительных нетипичных для
депрессии симптомов: гиперсомнией, гиперфагией,
«свинцовым оцепенением» (англ. «leaden paralysis») и «па-
тологической чувствительностью к межличностному от-
казу». В дальнейшем эти критерии диагностики «атипич-
ной депрессии» получили название «Колумбийские крите-
рии» (англ. «Columbia criteria»), а одна из статей, посвя-
щенная этой проблеме, получила название «Колумбий-
ская атипичная депрессия» [15].
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4 Подробнее – см. журналы: «Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика» (2015, №1, 2018, № 4, 2020, № 2, 2022, № 3),  «Журнал неврологии и психиатрии
им. С.С. Корсакова» (2017, № 9, 2019, № 12, 2021, № 4), «Социальная и клиническая психиатрия» (2018, № 2, 2019, № 2), «Психиатрия и психофармакоте-
рапия» (2015, № 5-6).
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В 1994 г. в американской классификации DSM-IV появи-
лось понятие «Депрессия с атипичными чертами»5. Оно
было введено в качестве дополнительного описания для
рубрик «Большой депрессивный эпизод» и «Дистимия».
Для диагностики этого состояния фактически были ис-
пользованы «Колумбийские критерии» «атипичной де-
прессии». Диагноз «Депрессия с атипичными чертами»
рекомендовалось использовать, если состояние больного
соответствовало следующим признакам: 1) «реактивность
настроения» (англ. «mood reactivity») (настроение улучша-
ется в ответ на позитивные события); 2) по крайней мере
два их четырех симптомов: усиление аппетита или повы-
шение веса (не менее чем на 2 кг); гиперсомния (10 часов
сна или увеличение его длительности на 2 часа от обычной
индивидуальной продолжительности); «свинцовое оцепе-
нение» (у больного «свинцовые» ощущения в руках или в
ногах; выявляется, если пациент сообщает об ощущении
тяжести в конечностях; многие больные описывают ощу-
щение усталости); длительно существующий паттерн
«чувствительности к межличностному отказу» (даже вне
эпизодов депрессии), который приводит к значительной
социальной и профессиональной дезадаптации (никому
не нравится получать отказ, но «чувствительность» к нему
подразумевает, что человек реагирует на него чрезмерно –
«бурно» реагирует на отказ или избегает ситуаций, в кото-
рых его можно получить); 3) несоответствие психического
состояния проявлениям классического меланхолического
и кататонического синдромов. 

Первые наблюдения эффективности терапии иМаО
при «атипичной депрессии» и угасание интереса 
к этому вопроса в европе (конец 50-х – 60-е гг. XX в.) 

В 1959 г. уже упомянутые E.D. West и P.J. Dally опублико-
вали в British Medical Journal статью «Эффекты ипрони-
азида при депрессивных синдромах» [5]. Они показали,
что терапия этим ИМАО особенно эффективна у боль-
ных, состояние которых, наряду со снижением настрое-
ния, определялось нетипичными для классической (ме-
ланхолической) депрессии симптомами. Исследователи
так характеризовали этих пациентов: отсутствие идей са-
мообвинения, наличие фобий, тревоги, утомляемости
(англ. «fatigue») и истерических реакций, отсутствие поте-
ри веса и раннего пробуждения по утрам, ухудшение со-
стояния к вечеру, низкая эффективность ЭСТ. Британские
психиатры отметили, что у таких больных эффективность
терапии ипрониазидом была гораздо выше, чем у пациен-
тов с классической меланхолической симптоматикой. 
В течение нескольких следующих лет сотрудники больни-
цы святого Фомы продолжали изучать эффективность те-
рапии ИМАО при «атипичной депрессии» и опубликова-
ли еще несколько работ на эту тему [17 и др.]. 

После того, как на стыке 50-х и 60-х гг. британские ис-
следователи представили первые данные об эффективно-

сти терапии ИМАО при «атипичной депрессии», интерес
к изучению этого вопроса угас. В течение нескольких сле-
дующих десятилетий были опубликованы результаты
лишь единичных исследований. Результаты одного из них
свидетельствовали, что у пациентов с «атипичной депрес-
сией», у которых сниженное настроение сочеталось с тре-
вогой, фобиями и утомляемостью, терапия фенелзином
была эффективнее применения плацебо [18]. 

Отсутствие интереса к изучению эффектов терапии
ИМАО при «атипичной депрессии» в 60–70-е гг., веро-
ятно, было обусловлено значительным снижением внима-
ния психиатров к этой группе антидепрессантов. Такое
развитие событий было связано с формированием отно-
шения к терапии ИМАО как к опасной из-за развития ти-
раминовых гипертонических кризов6 и некоторых других
осложнений, а также с повышением популярности приме-
нения других групп антидепрессантов, прежде всего ТЦА. 

новый виток интереса к оценке эффективности
терапии иМаО при «атипичной депрессии» 
в СШа (80-90-е гг. XX в.) 

Интерес к изучению эффективности лечения пациентов с
«атипичной депрессией» ИМАО резко возрос в 80–90-е гг. 
В этот период в США было проведено большое число но-
вых качественно спланированных (сравнительных рандо-
мизированных контролируемых) исследований, в кото-
рых в основном оценивалась эффективность применения
фенелзина. Подавляющая их часть была выполнена M.R.
Liebowitz, F.M. Quitkin, J.W. Stewart, D.F. Klein, P.J. McGrath
и другими сотрудниками Колумбийского университета и
психиатрического института штата Нью-Йорк [19–21 и
многие др.]. Эти исследователи показали, что купирующая
и противорецидивная терапия пациентов с «атипичной
депрессией» фенелзином более эффективна, чем их лече-
ние ТЦА имипрамином. Причем это наблюдение относи-
лось как к больным, состояние которых соответствовало
«Колумбийским критериям» «атипичной депрессии», так
и к пациентам, у которых сниженное настроение сочета-
лось с тревожной (в т.ч. панической) или/и истерической
симптоматикой. В одном исследовании прицельно
сравнивалась эффективность терапии фенелзином и ими-
прамином у пациентов с «атипичной депрессией» с симп-
томами булимии [22]. Оказалось, что в таких случаях при-
менение фенелзина эффективнее лечения имипрамином.
Были получены отдельные данные об эффективности при
«атипичной депрессии» изокарбоксазида [23]. 

В отдельном исследовании сотрудники Колумбийского
университета и психиатрического института штата Нью-
Йорк продемонстрировали равную эффективность фе-
нелзина и имипрамина при лечении больных, состояние
которых определялось классической («не атипичной») де-
прессивной симптоматикой [24]. Они сравнили эти дан-
ные с результатами исследований, полученных в группах
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5 Термин «атипичная депрессия», видимо, появился в США в 1948 г., когда его впервые использовали психиатры P.E. Huston и L.M. Locher из университета
штата Айова (Iowa State University) в статье о применении ЭСТ при маниакально-депрессивном психозе. Понятием «атипичная депрессия» они обозначили
депрессию с параноидными идеями, ажитацией и растерянностью, а понятием «типичная депрессия» – депрессию с интеллектуальной и двигательной
заторможенностью, т.е. классический депрессивный синдром [16]. Впервые понятие «атипичная депрессия» было включено в американскую классифи-
кацию DSM-III в 1980 г. Однако его диагностические критерии не имели ничего общего с «атипичной депрессией», описанной E.D. West, P.J. Dally, и «ис-
тероидной дисфорией», описанной D.F. Klein и его коллегами. В DSM-III под «атипичной депрессией» понимались: кратковременная депрессия без
социальной дезадаптации, дистимия с длительными периодами благополучия и депрессия при шизофрении. 
6 Подробнее об истории изучения вопроса о тираминовых гипертонических кризах – см. статью автора «Эволюция представления о риске развития ти-
раминового синдрома при терапии необратимыми неселективными ингибиторами моноаминоксидазы (к 70-летию этой группы антидепрессантов)» («Нев-
рология, нейропсихиатрия, психосоматика», 2022, № 3).
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пациентов с «атипичной депрессией», и высказали мнение
о том, что индивидуальная низкая эффективность тера-
пии ТЦА может указывать на атипичность депрессивного
состояния и, таким образом, может расцениваться как
предиктор высокой эффективности терапии ИМАО. 

Кроме исследователей из Колумбийского университета,
в 80–90-е гг. эффективность терапии ИМАО при «атипич-
ной депрессии» изучалась психиатрами из других учреж-
дений США и Западной Европы. Однако такие исследова-
ния были единичными. Несколько североамериканских
специалистов показали, что терапия изокарбоксазидом
эффективнее, чем использование плацебо у пациентов с
«обратными вегетативными симптомами» и тревогой
[25]. Коллектив датских психиатров, которые до сих пор
изучают действие терапии ИМАО, не установили значи-
мых различий в эффективности применения изокарбок-
сазида и ТЦА кломипрамина при «атипичной депрессии»
с «обратными вегетативными симптомами» и даже обна-
ружили тенденцию меньшей эффективности лечения изо-
карбоксазидом [26]. В одном североамериканском иссле-
довании было установлено, что больные депрессией с ис-
терической симптоматикой лучше реагируют на терапию
фенелзином, чем на лечение ТЦА амитриптилином [27]. 
В другом североамериканском исследовании были полу-
чены данные о равной эффективности терапии фенелзи-
ном и СИОЗС флуоксетином больных с признаками «ати-
пичной депрессии», соответствующими «Колумбийским
критериям» [28]. 

До появления в конце XX в. новых поколений антиде-
прессантов, например СИОЗС, практикующие психиатры
охотно применяли ИМАО для терапии пациентов с «ати-
пичной депрессией». В 80-е гг. при лечении таких больных
четверть североамериканских врачей использовали
ИМАО в качестве антидепрессантов первого ряда [29]. 
В 90-е гг. рекомендация использования ИМАО при «ати-
пичной депрессии» вошла в фундаментальные американ-
ские руководства по психиатрии [30, 31]. Считалось, что
такая терапия улучшает состояние 70% больных, тогда как
применение ТЦА и плацебо ослабляет симптомы болезни
у 50% и 30% пациентов [31].

использование критериев «атипичной депрессии» 
и применение иМаО у таких больных в европе 
и России (80-90-е гг. XX в.)

Хотя концепция «атипичной депрессии» первоначально
появилась в Великобритании, европейские психиатры, 
в отличие от их более энергичных американских коллег, 
не смогли ее популяризировать. Интерес к «атипичной де-
прессии» в Европе оживился только в 80-е гг. – после того,
как сотрудники Колумбийского университета и психиат-
рического института штата Нью-Йорк активно описали
свои данные в научной печати и на международных кон-
ференциях. Например, в 1982 г. P.J. McGrath и D.F. Klein
осветили их на конференции, проходившей в западногер-
манском городе Дахлем. В 1986 г. M.R. Liebowitz предста-
вил их в одной из глав книги «Новые результаты в изуче-
нии депрессий», выпущенной в Европе издательством
«Springer-Verlag». 

В 80-е гг. британские специалисты из больницы Адденб-
рука Кембриджского университета (Addenbrooke’s Hospi-
tal, University of Cambridge) описывали «американскую»
концепцию наряду с другими концепциями атипичной де-
прессии, существовавшими в то время [9, 32]. В одной из
статей они однократно использовали термин «синдром
атипичной депрессии». Этот факт примечателен, т.к. дру-
гие западноевропейские и американские психиатры, види-
мо, не уделяли особого внимания тому, что «атипичная 
депрессия» является синдромальным понятием. Примеча-
тельно, что в начале 80-х гг. некоторые британские иссле-
дователи критиковали концепцию «атипичной депрес-
сии», приводя собственные данные о том, что различные
симптомы «обратного функционального сдвига» слабо ас-
социированы между собой [9]. В 90-е гг., т.е. после включе-
ния понятия «атипичная депрессия» в DSM-IV, некоторые
европейские специалисты стали использовать «американ-
ские» критерии. Например, серия исследований, посвя-
щенных изучению клинических характеристик больных с
«атипичной депрессией», была проведена в Италии [33, 34
и др.]. Европейские специалисты также оценивали у таких
пациентов эффективность терапии ИМАО, однако число
этих исследований было очень скромным. 

Советские психиатры узнали об «американской» кон-
цепции «атипичной депрессии» и об эффективности у та-
ких пациентов ИМАО во второй половине 80-х гг. Это
произошло благодаря рецензиям отечественных специа-
листов, например В.Я. Гиндикина и С.Ю. Циркина, на за-
рубежные научные издания [35, 36]. Концепция «атипич-
ной депрессии» в том виде, в котором ее понимали амери-
канские исследователи, не была близка представителям
советской психиатрической школы и поэтому до сих пор
трудна для восприятия российскими психиатрами. В XX в.
отечественные специалисты, анализируя данные зарубеж-
ных коллег, заменяли термин «атипичная депрессия» на
другие более близкие им понятия, например: «ипохондри-
ческая депрессия» или «депрессия, сопровождающаяся
обсессивно-фобической, ипохондрической симптомати-
кой и повышенным аппетитом» [37-39]. Обычно же отече-
ственные психиатры трактовали понятие «атипичная 
депрессия» очень широко и не так, как это делали их зару-
бежные коллеги. В СССР под атипичной депрессией пони-
малась любая депрессия, сопровождающаяся симптома-
тикой, «гетерономной ядерному депрессивному аффекту»
[39 и др.], например: депрессия с выраженной деперсона-
лизацией, соматизацией и дереализацией, или депрессия с
бредом, или депрессия с помрачением сознания на высоте
сниженного настроения [37, 40 и др.]. Лишь немногие со-
ветские психиатры, например сотрудники Ленинградско-
го научно-исследовательского психоневрологического ин-
ститута им. В.М. Бехтерева7 Ю.Л. Нуллер и Р.Я. Вовин, 
в 80-е гг. использовали понятие «атипичная депрессия» 
в том же контексте, в котором это делали американские
специалисты [41, 42 и др.]. Причем они, ссылаясь на мне-
ние, высказанное в самом начале XX в. П.Б. Ганнушкиным
и С.А. Сухановым, подчеркивали, что появление атипич-
ной симптоматики в структуре депрессивного синдрома
связано с особенностями личностного преморбида. 
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7 Ныне – Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева.
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В СССР вопрос эффективности терапии ИМАО при
«атипичной депрессии» специально не изучался. Однако
советские, а затем российские психиатры знали о данных,
полученных их зарубежными коллегами. В 80-е гг. авторы
руководства «Психиатрия», изданного под редакцией 
Г.В. Морозова, писали: «В будущем ИМАО займут, веро-
ятно, опять свое место в психиатрической практике, осо-
бенно в случаях ... атипичных депрессий» [43] – предполо-
жение, которое в дальнейшем отчасти оправдалось в за-
падных странах, но не сбылось в России. В тот же период
сотрудники МНИИ психиатрии МЗ РСФСР8 высказали
мнение о высокой эффективности терапии ИМАО не толь-
ко при «атипичной депрессии», но и при сложных по
структуре депрессиях с выраженной сенесто-ипохондри-
ческой, фобической и анестетической симптоматикой [44].
В 90-е гг. известный психофармаколог М.Д. Машковский
писал о том, что терапия ниаламидом – единственным до-
ступным в то время в России ИМАО – более эффективна
при «атипичных депрессиях», чем лечение ТЦА [45].

Современное отношение к концепции «атипичной
депрессии» и терапии иМаО таких пациентов в мире
(первые десятилетия XXI в.)

В первые десятилетия XXI в. концепция «атипичной де-
прессии» продолжала активно развиваться в США. Были
проведены новые и глубокие по методике и анализу иссле-
дования. Результаты некоторых из них свидетельствовали
о том, что четкие критерии, которые использовались для
диагностики этого состояния в DSM-IV, являются спор-
ными. На это, например, указывал известный североаме-
риканский психиатр M.E. Thase [46]. Однако авторы «Ко-
лумбийских критериев» рьяно отстаивали свои позиции
[47]. В американской классификации DSM-V, введенной в
практику в 2013 г., были сохранены те критерии «атипич-
ной депрессии», которые использовались в DSM-IV.

В Европе «американские» критерии «атипичной депрес-
сии» в настоящее время не признаны. До сих пор они не
использовались ни в одном из пересмотров МКБ. Понятие
«атипичная депрессия» в любой его интерпретации отсут-
ствует в недавно введенной в практику МКБ-11. Тем не
менее психиатры из разных европейских стран нередко
используют «американские» критерии при проведении
клинических исследований [48-51 и многие др.]. Другие
специалисты, например J. Angst, указывают на спорность
этих критериев [52]. Стоит отметить, что знаменитый
швейцарский психиатр относится к немногим зарубеж-
ным специалистам, акцентировавшим внимание на том,
что понятие «атипичная депрессия» является синдро-
мальной категорией [52]. 

Российские психиатры до последнего времени практи-
чески не использовали термин «атипичная депрессия» в
его американском толковании. Традиционно отечествен-
ные специалисты расценивали понятие «атипичная де-
прессия» очень широко, описывая этим термином практи-
чески любые симптомокомплексы, в которых, одновре-
менно с депрессивным аффектом, ярко проявлялась дру-

гая психопатологическая симптоматика. На стыке XX и
XXI понятие «атипичная депрессия» начало сужаться. 
В частности, в этот период С.Н. Мосолов определил его
как «длительно существующие своеобразные тревожно-
депрессивные состояния с сомато-вегетативными и нев-
розоподобными (преимущественно обсессивно-фобиче-
скими) расстройствами» [53]. В дальнейшем синдром ати-
пичной депрессии в России стал изучаться довольно ак-
тивно. В частности, в различных научно-исследователь-
ских учреждениях были выполнены диссертационные ис-
следования, в некоторых из которых использовались
«американские» критерии [54–57]. 

В XXI в. в мире для применения остались доступными 
3 представителя ИМАО – фенелзин, транилципромин и
изокарбоксазид. Они до сих пор используются во многих
странах Европы и в Америке [58, 59], хотя интерес к ним
со стороны практикующих психиатров невелик из-за опа-
сения перед риском развития осложнений лечения9. В
России ИМАО перестали использоваться в 90-е гг. XX в.
Однако отечественные фармацевты и фармакологи про-
должают синтезировать и изучать эффекты их новых
представителей [60, 61], а известные российские психиат-
ры, опираясь, видимо, на мнения зарубежных коллег, от-
мечают особую эффективность терапии ИМАО при «ати-
пичной депрессии» [62 и др.]. 

В отношении вопроса эффективности терапии ИМАО
при «атипичной депрессии» в настоящее время в мире су-
ществуют различные точки зрения. Одна из них предпола-
гает, что при лечении таких пациентов среди многочис-
ленных групп антидепрессантов достойной альтернативы
ИМАО не существует, в т.ч. среди новых их поколений –
селективных и/или обратимых ИМАО. Такое мнение вы-
сказывают не только сотрудники американского Колум-
бийского университета [14], но и специалисты из научных
учреждений других стран [63]. Реже высказывается точка
зрения в том, что эффективность терапии ИМАО не пре-
восходит и даже уступает эффективности лечения антиде-
прессантами других групп [64]. 

Заключение
Систематизация и анализ литературных первоисточников

иллюстрируют, что «американская» концепция синдрома
«атипичной депрессии» родилась в Великобритании, полу-
чила активное развитие в США, а затем в той или иной сте-
пени распространилась по всему миру (табл. 2). Несмотря
на то, что история этой концепции длится более 60 лет,
она до сих пор вызывает дискуссии среди психиатров, раз-
делившихся на ее апологетов и критиков. В России амери-
канский взгляд на синдром «атипичной депрессии» мно-
гие десятилетия не был известен, но в последнее время он
использовался в некоторых научных исследованиях. 

История развития «американской» концепции синдро-
ма «атипичной депрессии» тесно связана с 70-летней исто-
рией необратимых неселективных ИМАО, поскольку бы-
ли получены данные о высокой эффективности терапии
этими антидепрессантами у таких больных. Однако мне-
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8 Ныне – Московский научно-исследовательский институт психиатрии в составе Национального медицинского исследовательского центра психиатрии и
наркологии им. В.П. Сербского.
9 Подробнее об истории изучения некоторых из этих осложнений – см. статью автора «Эволюция представления о риске развития тираминового синдрома
при терапии необратимыми неселективными ингибиторами моноаминоксидазы (к 70-летию этой группы антидепрессантов)» («Неврология, нейропсихи-
атрия, психосоматика», 2022, № 3).
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ние о высокой эффективности лечения ИМАО при «ати-
пичной депрессии» разделяют не все исследователи. Рос-
сийские психиатры не имеют собственного опыта приме-
нения ИМАО при синдроме «атипичной депрессии», т.к.
американская концепция «атипичной депрессии» не ис-
пользовалась в нашей стране в период, когда ИМАО были
доступны для применения. 

Настоящий исторический экскурс вряд ли имеет боль-
шое практическое значения для отечественных психиат-
ров из-за невостребованности «американской» концеп-
ции «атипичной депрессии» и особенно из-за недоступно-
сти ИМАО в нашей стране. Однако в реалиях современ-
ной глобализации науки, отмечавшихся по крайней мере

до последнего времени, игнорирование приведенных в
экскурсе фактов вряд ли оправдано. 

В российских руководствах по психиатрии указывается на
то, что произошел «отказ от применения» ИМАО [65]. Од-
нако оказывается, что это утверждение справедливо только
для России, а не для других стран. Также важно подчерк-
нуть, что «атипичная депрессия», в любом толковании этого
термина, является синдромальным, а не нозологическим по-
нятием. Это важное замечание, поскольку употребление в
российских руководствах и учебниках словосочетания «ати-
пичная депрессия» без его отчетливой отсылки к категории
психопатологических синдромов может ввести в заблужде-
ние практикующих, особенно молодых, психиатров. 
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таблица 1. хронология создания и введения в практику антидепрессантов – иМАО* 

Мнн
(экспериментальное
название)

страна и фармацевтическая компания – создатель

Год первого
упоминания 
в широкой научной
периодической
печати1

Год одобрения
для применения
или начала
использования

Год
присвоения
Мнн ВОЗ

Ипрониазид 
(RO 2-4572/3)

США, Hoffmann-La Roche 
(американское подразделение ?) 1953 1953 1953

Фенипразин 
(JB 516) США, Lakeside Laboratories 1958 США – 1959 ?

Европа – ? 1961

Изокарбоксазид
(Ro 5-0831/1 
или Ro 5-0831)

США, Hoffmann-La Roche2

(американское подразделение ?) 1959 США – 1959
Европа – ? 1961

Ниаламид 
(P-1133) США, Pfizer3 1959 США – 1959

Европа – ? 1962

Фенелзин
(W-1554-A) США, Warner4 1959 США – 1961

Европа – 1962 1968

Транилципромин 
(SKF 385) Великобритания и США, Smith Kline and French 19595 США – 1961 

Европа – 1960 1961

Пивгидразин 
(Ro 4-1634) США, Hoffmann-La Roche (американское подразделение ?) 1960 ? ?

Ипроклозид 
(P.C. 603) Бельгия, Pharmethic 1961 ? 1963

Феноксипропазин
(?) Великобритания, Smith and Nephew 1963 США – 1961?

Европа6 – ? 1962

Мебаназин
(?) Великобритания, Imperial Chemical Industries – ICI 1964 США – 1963?

Европа – ? 1966

Сафразин7

(?) Япония, Ono 1963 Япония8 – 1964 ?6

Ветразин7 

(ТАС-28) 
СССР, химический факультет Московского
государственного университета им. М.В. Ломоносова 1963 СССР9 – 1967 ?6

Октамоксин 
(?) Франция? Страны Бенилюкса?, ? 1964 ? 1966

Бенмоксин 
(?) Франция? Страны Бенилюкса?, ? 1968 ? 1968

Примечания к таблице: 
* – таблица составлена автором статьи. 
? – информацию найти не удалось или она требует уточнения.
1 – имеется в виду упоминание об использовании в качестве психотропного средства; возможно, существуют более ранние упоминания, но их найти не удалось.
2 – по одним современным данным, маркетинг изокарбоксазида в США изначально осуществляла фармацевтическая компания «Validus Pharms» [1]; по другим

современным данным, «Validus Pharms» начала маркетинг изокарбоксазида только после того, как в 1994 г. его производство прекратила компания «Hoffmann-La
Roche» [2].

3 – вероятно, в производстве ниаламида принимала участие фармацевтическая компания «Harvey» – подразделение компании «Pfizer» [3].
4 – по некоторым современным данным, после одобрения применения фенелзина в США его маркетинг осуществляла фармацевтическая компания 

«Parke-Davis» [1]. 
5 – транилципромин был синтезирован в 1949 г., но изучение его антидепрессивной активности началось в 1959 г. 
6 – из европейских стран феноксипропазин был доступен, видимо, только в Великобритании.
7 – названия «сафразин» и «ветразин» не являются МНН; эти названия использовались в отношении действующего вещества в тех странах, в которых эти ИМАО

были синтезированы; МНН им, видимо, не присваивались.
8 – сафразин в США и Европе не применялся. 
9 – ветразин применялся в СССР и некоторых странах Восточной Европы.
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таблица 2. хронология событий, связанных со становлением «американской» концепции «атипичной депрессии» и изучением
эффективности иМАО* 

Этап период событие, связанное со становлением концепции (и его локация)
событие, связанное с изучением
эффективности терапи
и (и его локация)

I Конец 50-х –
начало 60-х гг. XX в.

Определение понятий «атипичная депрессия» и «обратный
функциональный сдвиг» (больница святого Фомы, Великобритания). Появление данных об эффективности

терапии ИМАО при «атипичной
депрессии» (больница святого Фомы,
Великобритания).II 60-е гг. XX в. Описание пациентов с «истероидной дисфорией» (Колумбийский

университет и психиатрический институт штата Нью-Йорк, США).

III Начало 80-х гг. XX в. 
Разделение «атипичной депрессии» на тревожный и вегетативный типы,
введение термина «обратные вегетативные симптомы» (различные
психиатрические учреждения штата Каролина, США).

Появление данных о большей
эффективности при «атипичной
депрессии» терапии ИМАО, чем
лечения ТЦА (Колумбийский
университет и психиатрический
институт штата Нью-Йорк, США). 
Появление единичных сообщений 
о равной эффективности при
«атипичной депрессии» применения
ИМАО и ТЦА или СИОЗС (различные
психиатрические учреждения 
в разных странах).

IV Середина 80-х гг.
XX в. 

Формулировка Колумбийских критериев диагностики «атипичной
депрессии» (Колумбийский университет и психиатрический институт
штата Нью-Йорк, США).

V 1994 г. Введение Колумбийских критериев «атипичной депрессии» в DSM-IV
(США).

VI
80-е гг. XX в. –
первые
десятилетия XXI в. 

Проникновение «американской» концепции «атипичной депрессии» 
в Европу и использование американских критериев в научных
исследованиях (различные психиатрические учреждения в разных
странах Европы).

VII Первые
десятилетия XXI в.

Критика концепции «атипичной депрессии» некоторыми известными
специалистами (Пенсильванский университет, США, Цюрихский
университет, Швейцария, амбулаторный психиатрический центр Равенны,
Италия, и др.).

Примечание к таблице: * – таблица составлена автором статьи.
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Введение
Вызванная антидепрессантами сексуальная дисфункция

(ВАСД) представляет собой существенную проблему для
современной психофармакотерапии. В то время как мно-
гие психические расстройства сами по себе могут сопро-
вождаться нарушением сексуальной активности [1], еще
большая дисфункция вследствие назначенного лечения
приводит к дополнительным проблемам [2]. В первую оче-
редь речь идет о формировании отрицательного отноше-
ния к медикаментозному лечению и, как следствие, нару-
шению комплаенса [3]. Помимо этого, часть пациентов
(около 40% [4]) крайне мучительно переживает данные
побочные эффекты вследствие тесной связи с самооцен-
кой и качеством жизни. Ограничение сексуальной актив-
ности может также негативно сказаться на партнерских

отношениях как раз в то время, когда их стабильность мо-
жет значимо улучшить результаты проводимой терапии.
Стоит отметить, что на данный момент в современной
русскоязычной литературе этой проблеме уделяется недо-
статочно внимания – литературный поиск выявил доста-
точно ограниченное количество публикаций на данную
тему [5–8]. Таким образом, как сама по себе проблема
ВАСД, так и рассмотрение вариантов ее коррекции пред-
ставляются актуальными.

Цель работы:
1. Анализ частоты встречаемости сексуальной дисфунк-

ции при приеме различных антидепрессантов.
2. Анализ различных подходов к коррекции ВАСД с раз-

работкой алгоритма принятия решений.

сексуальная дисфункция, вызванная приемом
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Абстракт 
Сексуальная дисфункция вследствие антидепрессантов является одной из актуальных проблем современной психофармакологии в связи с частым
использованием селективных ингибиторов обратного захвата серотонина, для которых этот побочный эффект наиболее характерен. Важно отме-
тить, что в различных исследованиях частота развития сексуальной дисфункции могла отличаться в несколько раз для одного и того же препарата.
Причина этого, по-видимому, заключается в разной методологии, а также связана с тем, что многим пациентам нелегко обсуждать эту проблему с
врачами (до 50% пациентов с сексуальной дисфункцией вследствие приема антидепрессантов не предъявляли жалобы врачу). При первоначальном
выборе препарата важно учитывать уже имеющиеся проблемы и жалобы пациента, и если сексуальная дисфункция как проблема обозначается
при первичном осмотре, стоит предпочесть препараты с меньшей вероятностью развития подобных побочных эффектов (вортиоксетин, миртаза-
пин, агомелатин, тразодон). В случае уже возникшей сексуальной дисфункции стратегии коррекции могут быть следующими: ожидание адаптации,
снижение дозы, лекарственные каникулы, смена антидепрессанта, добавление дополнительных препаратов к текущей терапии (в статье представлен
подробный алгоритм принятия решений в той или иной клинической ситуации). Важно особенно акцентировать внимание на выявлении сексу-
альной дисфункции и проведении психообразовательной работы с пациентами, так как подобные проблемы могут оказывать значительное нега-
тивное влияние как на комплаентность, так и на отношение к психофармакотерапии в целом. 
Ключевые слова: антидепрессанты, побочные эффекты, сексуальные побочные эффекты, сексуальная дисфункция, способы коррекции, лечение.
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Abstract
Sexual dysfunction due to antidepressants intake is one of the urgent problems of modern psychopharmacology due to the frequent use of selective sero-
tonin reuptake inhibitors, for which this side effect is one of the most frequent. It is important to note that in different studies, the frequency of sexual dys-
function could differ several times for the same drug. The reason for this, apparently, lies in the different methodology, and is also due to the fact that many
patients find it difficult to discuss this problem with doctors (up to 50% of patients with sexual dysfunction due to taking antidepressants did not complain
to the doctor). When initially choosing a drug, it is important to take into account the patient's existing problems and complaints, and if sexual dysfunction
is indicated as a problem during the initial examination, it is worth preferring drugs with a lower probability of developing such side effects (vortioxetine,
mirtazapine, agomelatin, trazodone). In the case of sexual dysfunction that has already occurred, correction strategies may be as follows: waiting for adap-
tation, dose reduction, drug holidays, changing an antidepressant, adding additional drugs to current therapy (the article presents a detailed decision-
making algorithm in a particular clinical situation). It is especially important to focus on identifying sexual dysfunctions and conducting psychoeducational
work with patients, since such problems can have a significant negative impact on both compliance and attitude to psychopharmacotherapy in general.
Keywords: antidepressants; side effects; sexual side effects; sexual dysfunction; management strategies; treatment.
For citation: S.S. Potanin, D.S. Tsapko, A.Y. Ivnitskaya. Antidepressant-induced sexual dysfunction: prevalence and methods of correction. Psychiatry and
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Материалы и методы
Для решения поставленных задач был проведен поиск

по базам данных Elibrary, Pubmed и Google scholar по
ключевым словам «сексуальная дисфункция антидепрес-
санты» / «sexual disfunction antidepressants». Из получен-
ных результатов были выбраны ревью, метаанализы и ре-
комендации по терапии наиболее полно, по мнению авто-
ров, отражающие актуальные научные данные, касающие-
ся рассматриваемой темы.

Распространенность ВаСд при приеме различных
антидепрессантов

В Таблице 1 представлена распространенность ВАСД
для различных антидепрессантов. Чаще всего ВАСД
встречается при приеме селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС), что объясняется ос-
новным механизмом возникновения этой проблемы – ак-
тивизацией 5HT-2A и 5HT-2C серотониновых рецепторов
[17; 18]. В то же время, активизация норадреналиновой
системы, напротив, может способствовать улучшению
сексуальной функции [19]. В связи с этим прием селектив-
ных ингибиторов обратного захвата серотонина и норад-
реналина (СИОЗСН) реже сопровождается возникнове-
нием ВАСД в сравнении с СИОЗС, однако сексуальная
дисфункция все же остается относительно частым побоч-
ным эффектом для этой группы антидепрессантов. При
этом антидепрессанты с другими механизмами действия,
не связанными с блокадой обратного захвата серотонина,
существенно реже, чем СИОЗС и СИОЗСН вызывают ка-
кие-либо проблемы в сексуальной сфере. В качестве при-
мера можно привести так же сравнение двух препаратов
из группы трициклических антидепрессантов – амитрип-
тилина и кломипрамина. При приеме второго ВАСД
встречается существенно чаще, что, по-видимому, связа-
но со значительно большей активностью кломипрамина в
сравнении с амитриптилином в отношении блокады об-
ратного захвата серотонина (Таблица 1). 

Важно отметить, что в различных исследованиях про-
цент пациентов, сталкивающихся с данной проблемой,

может отличаться в несколько раз. Наиболее вероятное
объяснение – различия в методологии. Обычно при ис-
пользовании опросников, прямо направленных на вы-
явление ВАСД, частота встречаемости оказывается значи-
тельно выше, чем в тех исследованиях, где оценка прово-
дилась только на основании обычного осмотра и жалоб
пациентов. В качестве примера можно привести данные
из метаанализа [20]: для одного и того же препарата раз-
ница в распространенности ВАСД может отличаться в 2
раза и более в зависимости от типа исследования. Так, рас-
пространенность ВАСД при приеме циталопрама в кросс-
секционном исследовании составила 30% [21], а в про-
спективном – 72,7% [22]. Вероятно, такую разницу можно
объяснить тем, что многим пациентам сложно начать об-
суждение сексуального функционирования без прямых
вопросов врача. По данным одного исследования, около
50% пациентов не обсуждали наличие у них ВАСД со
своими врачами [3]. Использование психометрических
инструментов, например Аризонской шкалы сексуальных
ощущений (Arizona Sexual Experiences Scale) [23] или
Опросника для оценки сексуальной дисфункции вслед-
ствие приема психотропных препаратов (Psychotropic-Re-
lated Sexual Dysfunction Questionnaire) [24], могло бы улуч-
шить качество диагностики ВАСД. К сожалению, валиди-
рованных переводов на русский язык в настоящее время
нет, в связи с чем на данный момент представляется опти-
мальным целенаправленный опрос пациента во время
клинического приема для выявления возможного нали-
чия ВАСД.

Способы коррекции ВаСд при приеме
антидепрессантов

Следует отметить, что ВАСД может выражаться не-
сколькими различными симптомами, которые могут при-
сутствовать как по отдельности, так и совместно. Обычно
выделяют такие симптомы, как: снижение сексуального
влечения, снижение сексуального возбуждения, эректиль-
ная дисфункция, снижение чувствительности и аноргаз-
мия [17]. Детальная оценка симптомов важна для выбора
тактики коррекции, так как к решению этой проблемы
следует подходить дифференцированно. На Рисунке 1
представлен алгоритм возможных вариантов коррекции
ВАСД. Литературный поиск позволил выявить следующие
способы, изученные в рамках научных исследований:

1. Ожидание адаптации к побочным эффектам. ВАСД
может проходить спонтанно с течением времени. Так, у
6–12% пациентов в течение 4–-6 месяцев происходит пол-
ная редукция симптоматики или заметное ее улучшение
[25]. Однако у многих пациентов с ВАСД может сохранят-
ся даже после шести недель лечения [26]. Тем не менее
данный подход может быть рассмотрен для пациентов со
средней и легкой степенью сексуальной дисфункции. 

2. Лекарственные каникулы — терапевтический под-
ход, заключающийся в прекращении приема или умень-
шении дозы антидепрессанта в течение 1–3 дней в неделю.
В исследовании, проведенном A.J. Rothschild, прием ле-
карств с воскресенья по четверг (и пропуск пятницы и
субботы) позволил участникам улучшить сексуальное
функционирование в 50% случаев без усиления депрес-
сивной симптоматики [27]. Данный метод применим толь-
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таблица 1. частота встречаемости ВАсД

название антидепрессанта частота сД

Агомелатин 8,2 % [9] – 16,7 % [10]

Миртазапин 24,4 % [4] – 30,3 % [10]

Тразодон 9–24 % [11]

Вортиоксетин 1,8 % [12] – 30 % [13]

Флуоксетин 57,7 % [4] – 63,4 % [10]

Циталопрам 69,7 % [10] – 72,7 % [4] 

Эсциталопрам 43,6 % [14] – 63,4 % [10]

Сертралин 62,3 % [10] – 62,9% [4] 

Флувоксамин 62,3 % [4] – 75,0 % [10]

Пароксетин 68,2 [10] – 70,7 % [4]

Венлафаксин 67,3 % [4] – 74,8 % [10]

Дулоксетин 33,3 % [14] – 75,4 % [10]

Милнаципран Менее 10 % [15]

Кломипрамин 76,2 [10] 

Амитриптилин 5,7 % [16]



ко для препаратов с коротким периодом полувыведения;
он более эффективен для пациентов, принимающих серт-
ралин и пароксетин, и не подходит для пациентов, прини-
мающих флуоксетин. Также стоит отметить, что у этого
подхода существуют достаточно высокие риски ухудше-
ния симптомов депрессии и возможность развития син-
дрома отмены [28]. 

3. Снижение дозы. У некоторых антидепрессантов по-
бочные эффекты, связанные с сексуальном функциониро-
ванием, могут быть дозозависимыми. В связи с этим сни-
жение дозировки может применяться в качестве одного из
методов первой линии терапии. [29]. Следует учитывать,
что снижение дозы может негативно влиять на симптомы
депрессии и дальнейшее лечение [26]. Именно поэтому
снижение должно быть постепенным, а доза не может
быть ниже минимальной терапевтической.

4. Использование ингибиторов фосфодиэстеразы. Сил-
денафил, тадалафил и варденафил являются селективны-
ми ингибиторами фосфодиэстеразы 5 типа (ФДЭ-5), кото-
рая отвечает за расщепление цГМФ в пещеристом теле,
что приводит к повышению цГМФ и нормализации эрек-
ции у мужчин [30]. По данным систематического обзора,
ингибиторы ФДЭ-5, такие как силденафил и тадалафил,
эффективны в отношении коррекции вызванной антиде-
прессантами эректильной дисфункции у мужчин [31]. 
У женщин с ВАСД, по данным исследования Нурнберг,
силденафил также был более эффективен по сравнению с
плацебо: 72% женщин в группе силденафила почувствова-
ли облегчение симптомов [32]. Основываясь на вышепри-
веденных данных, можно утверждать, что ингибиторы
ФДЭ-5 могут быть назначены пациентам с ВАСД в слу-
чаях, когда проблематика в большей степени связана с те-
лесными симптомами, чем со снижением влечения. Одна-

ко стоить помнить о возможных побочных эффектах ин-
гибиторов ФДЭ-5: головной боли, диспепсии и нарушении
зрения [33].

5. Смена антидепрессанта. В нескольких исследованиях
оценивалась возможность перехода с одного препарата на
другой внутри класса (например, переход с одного
СИОЗС или СИОЗСН на другой). Этот подход может при-
нести пользу ограниченному числу пациентов, так как
ВАСД возникает в первую очередь из-за повышения ак-
тивности серотониновой системы [25; 34]. Соответствен-
но, одним из возможных способов облегчения сексуаль-
ной дисфункции является переход на несеротонинергиче-
ский или частично серотонинергический препарат. Одна-
ко стоит учитывать, что смена одного препарата на другой
может привести к синдрому отмены, а заменяющий пре-
парат может быть менее эффективен в плане контроля де-
прессивных симптомов. 

Миртазапин является норадренергическим и серотони-
нергическим антидепрессантом, который одновременно
стимулирует постсинаптические рецепторы 5HT1 и бло-
кирует постсинаптические рецепторы 5HT2 и 5HT3. Мир-
тазапин также повышает серотонинергическую актив-
ность, блокируя пресинаптические α-2 ауторецепторы в
серотонинергических нейронах [35]. В одном исследова-
нии стратегия смены антидепрессанта на миртазапин из-
учалась у 19 пациентов с сексуальной дисфункцией вслед-
ствие приема СИОЗС [36]. Миртазапин титровался от 7,5
мг до 45 мг ежедневно, в зависимости от индивидуальной
переносимости. К уровню нормального сексуального
функционирования вернулись 58% процентов испытуе-
мых, еще 11% отметили значительное улучшение сексу-
альной функции. Депрессия оставалась в стадии ремис-
сии во время приема миртазапина у всех пациентов. Наи-
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Рисунок 1. Алгоритм коррекции ВАсД.
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ВАСД сохраняется / лекарственные каникулы невозможны
или приводят к симптомам отмены/ухудшению психического
расстройства 

ВАСД сохраняется/снижение дозы невозможно или привело
к ухудшению симптомов психического расстройства

Смена антидепрессанта нецелесообразна*/привела 
к ухудшению симптомов психического расстройства/
появлению других значимых побочных эффектов 

* У пациента отмечается высокое качество ремиссии основного психического расстройства наряду с хорошим профилем переносимости по остальному спектру
побочных эффектов.

Ожидание адаптации в течение 2–8 недель 

Лекарственные каникулы 

Снижение дозы АД

Смена АД на миртазапин/агомелатин/
вортиоксетин/тразодон
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у женщин

Добавочная терапия ингибиторами фосфодиэстеразы 5 типа
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Физические упражнения
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более частыми побочными эффектами при приеме мирта-
запина были седация, раздражительность, а также болез-
ненность и скованность мышц. Этот результат соответ-
ствовал результатам другого исследования, в котором был
сделан вывод о том, что частота сексуальной дисфункции
у пациентов, принимающих миртазапин, была значитель-
но меньше и составила 24,4% по сравнению с 59,1% случа-
ев при лечении СИОЗС [37]. 

Вортиоксетин также рассматривается в качестве альтер-
нативы классическим серотонинергическим антидепрес-
сантам. Вортиоксетин является антидепрессантом муль-
тимодального действия, являясь модулятором и стимуля-
тором серотонина. Предполагается, что он действует как
ингибитор обратного захвата серотонина с антагонизи-
рующим действием на 5-HT3 рецепторы [38]. В двух ис-
следованиях, проведенных Jacobsen P.L. и соавторами [39;
40], сравнивались пациенты с СИОЗС-ассоциированной
сексуальной дисфункцией, получавшие эсциталопрам и
вортиоксетин. Результаты показали, что в группе вор-
тиоксетина наблюдалось значительно меньшее количе-
ство случаев ВАСД в сравнении с группой эсциталопрама.
Эффективность антидепрессантов в обеих группах была
сравнимой. 

Агомелатин – антидепрессант, который стимулирует
MT1 и MT2 рецепторы и блокирует 5HT2C рецепторы,
что способствует повышению активности норадренерги-
ческой и дофаминергической систем, при этом не вызывая
ВАСД у большей части пациентов [41]. Результаты иссле-
дования Kennedy S.H. и соавторов [42], в котором сравни-
вали агомелатин с венлафаксином, показали, что пациен-
ты, получавшие 50 мг агомелатина, имели лучшую сексу-
альную функцию, чем те, кто получал 150 мг венлафакси-
на после 12 недель лечения. Оба препарата показали сопо-
ставимую антидепрессивную эффективность. Также были
проведены два двойных слепых плацебо-контролируемых
исследования со здоровыми добровольцами мужского по-
ла, в которых сравнивали агомелатин (25-50 мг/сут) с па-
роксетином (20 мг/сут) [43] и эсциталопрамом (20 мг/сут)
[44]. Результаты показали, что у здоровых добровольцев
мужского пола риск развития сексуальной дисфункции
при применении агомелатина значительно ниже, чем у па-
роксетина и эсциталопрама, что подтверждает лучший
профиль переносимости агомелатина в отношении ВАСД
по сравнению с СИОЗС. 

6. Аугментация СИОЗС с миртазапином. Логика по-
добной стратегии состоит в том, что миртазапин блокиру-
ет 5HT2A- и 5HT2С-рецепторы, с активизацией которых
связывают возникновение ВАСД [45]. Несколько исследо-
ваний с небольшим количеством участников продемон-
стрировали эффективность аугментации миртазапина с
СИОЗС в отношении симптомов ВАСД [46–48]. Наиболее
частыми побочными эффектами были набор веса и седа-
ция, что создает ограничения для применения данного
метода, но тем не менее для части пациентов он может
быть эффективен. В большинстве случаев для уменьше-
ния выраженности симптомов ВАСД пациентам требова-
лись небольшие дозы миртазапина (до 15 мг) [48]. 

7. Аугментация СИОЗС с тразодоном. Литературный
поиск позволил выявить одно небольшое открытое иссле-
дование (11 участников), показавшее эффективность ауг-

ментации тразодона с СИОЗС в отношении ВАСД [49].
Несмотря на ограниченные доказательства эффективно-
сти, подобная стратегия представляется возможной в от-
дельных случаях, особенно когда тразодон может принес-
ти дополнительную пользу, например в виде коррекции
инсомнии.

8. Аугментация СИОЗС с буспироном. Дополнитель-
ный анализ исследования, в котором изучалась эффектив-
ность добавления буспирона к антидепрессантам в отно-
шении остаточных симптомов депрессии, показал, что у
58% пациентов, получавших буспирон, улучшилась сексу-
альная функция (в сравнении с 30% пациентов, получав-
ших плацебо) [50]. Несмотря на некоторые методологиче-
ские ограничения данного исследования, в связи с доста-
точно хорошим профилем переносимости буспирона по-
добная стратегия коррекции ВАСД вполне приемлема для
повседневной клинической практики. 

9. Шафран, пряность, получаемая из цветка Crocus
sativus, обладает свойствами афродизиака у животных и
людей. В исследовании Modabbernia A. и соавторов [51]
была оценена эффективность шафрана при сексуальной
дисфункции, вызванной флуоксетином. Пациентам муж-
ского пола (30 испытуемых) с ВАСД был назначен либо
шафран в дозе 15 мг два раза в день, либо плацебо в тече-
ние 4 недель. Исследование показало, что шафран значи-
тельно улучшил сексуальную функцию по таким крите-
риям, как эрекция и удовлетворенность половым актом,
однако улучшения в сексуальном желании и способности
к оргазму оставались незначительными. Несмотря на ча-
стично положительный результат данного исследования,
данный метод коррекции, по мнению авторов, не может
быть рекомендован, так как лекарственные формы на ос-
нове растительного сырья могут существенно отличаться
по своему составу из-за особенностей технологии про-
изводства. В связи с этим риски подобного лечения так же
трудно предсказать, как и потенциальную эффективность,
что в итоге не позволяет рекомендовать применение шаф-
рана для коррекции ВАСД в повседневной практике. 

10. Физические упражнения. По результатам одного ис-
следования, в котором приняли участие 42 женщины, ре-
гулярные занятия спортом перед сексуальной актив-
ностью усиливали сексуальное желание и общее сексуаль-
ное функционирование при ВАСД [52]. В связи с извест-
ной эффективностью физических упражнений в отноше-
нии симптомов депрессии [53], а также безопасностью
данного метода, такая стратегия коррекции ВАСД пред-
ставляется клинически релевантной. 

Заключение
В завершение статьи хотелось бы особенно акцентиро-

вать внимание на явных свидетельствах того, что сексу-
альная дисфункция при приеме антидепрессантов остает-
ся невыявленной у значительного числа пациентов. В то
же время эта проблема приводит к отказу от терапии и не-
гативному отношению к лекарственному лечению, а также
формирует отрицательный образ фармакотерапии в об-
щественном сознании. Уже при первичном осмотре стоит
уделить внимание обсуждению данной проблемы с паци-
ентом как для оценки рисков назначения препаратов с вы-
раженным негативным влиянием на эту сферу, так и для
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информирования пациента о возможных побочных эф-
фектах и о том, что существуют возможности их коррек-
ции. Если уже при первичном осмотре пациент активно
жалуется на проблемы в сексуальной жизни, стоит по воз-
можности предпочесть препараты с меньшей веро-
ятностью вызывать ВАСД, такие как вортиоксетин, мир-
тазапин, агомелатин или тразодон. В случае уже имеюще-
гося ВАСД возможно применение различных способов
коррекции данного состояния, которые подробно описа-
ны в представленном алгоритме. Основными методами
являются ожидание адаптации, снижение дозы, лекарст-
венные каникулы, смена антидепрессанта на препарат с
меньшей вероятностью развития сексуальной дисфунк-
ции и добавление дополнительных препаратов к текущей
терапии. Важно отметить, что даже простое обсуждение
данной проблемы с пациентом может облегчить ситуацию
и сгладить возможные негативные последствия. 
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актуальность 
Актуальность данного клинического случая предопре-

деляется прежде всего недостаточной изученностью влия-
ния пандемии и НКВИ на психическое здоровье населе-
ния и, как следствие, сложностью применения психофар-
макотерапии при постковидном синдроме. При рассмот-
рении данного клинического случая также поднимается
ряд медико-социальных проблем: трудность подбора те-
рапии у пациентов с ярко выраженным органическим фо-
ном, а также проблема коморбидности психических забо-
леваний и зависимости от алкоголя, наркотиков и других
психоактивных веществ, которая приобретает в настоя-
щее время особую актуальность в связи с масштабами
этой сочетанной патологии [1]. Кроме того, интересной
особенностью данного случая является структура бредо-
вого синдрома, не характерная для возраста пациента. 

Описание случая 
Пациент А., 61 год. Госпитализирован в психиатриче-

скую больницу впервые. При поступлении предъявлял
жалобы на ощущение слежки, тревогу, нарушение сна, по-
терю аппетита.

Анамнез
Наследственность психопатологически отягощена алко-

голизмом матери. Родился в неполной семье, биологиче-
ского отца не знал. Воспитывался с двух лет отчимом, ко-
торого до 14 лет считал биологическим отцом. Отчим –
солист Государственного академического Большого театра
России. Пациент характеризует его как требовательного,
жесткого. Есть сводный брат, который проживает в Со-
единенных Штатах Америки, общение с ним пациент не
поддерживает. Перинатальный период без особенностей.

постковидный синдром с психопатологическими
симптомами
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Резюме 
В настоящей публикации рассматривается клинический случай пациента с постковидным синдромом с психопатологическими симптомами. Осо-
бенностью данного случая является развитие бредовой симптоматики на фоне многолетней зависимости от алкоголя, последствий закрытых че-
репно-мозговых травм, а также вероятной инфекционной интоксикации с длительной астенией. Необычно для актуального возраста больного 
(61 год) формирование маломасштабного бреда бытового содержания с фабулой ущерба, обычно присущего пациентам значительно более стар-
шего, сенильного, возраста, также при присоединении депрессивного аффекта выявлялся нигилистический бред Котара. Кроме того, органически
измененная почва проявлялась плохой переносимостью психофармакотерапии. В структуре психотического состояния отмечались различные ре-
акции экзогенного типа, в том числе эпизоды спутанности сознания с элементами делирия, а также явления нейролепсии. На этапе редукции пси-
хотической симптоматики устойчиво сохранялись проявления психоорганического синдрома.
Ключевые слова: делирий, алкоголизм, постковидный синдром, психоорганический синдром, нейролепсия, бред Котара, реакции экзогенного типа.
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Abstract
This publication considers a medical case of a patient with post-COVID syndrome with psychopathological symptoms. A clinical feature of the case is the
development of delusional symptoms associated with a long-term alcohol dependence, past closed craniocerebral injuries, as well as possible infectious in-
toxication with prolonged asthenia. The unusual sign for the current age of the patient (61 years old) is the formation of a small-scale delusion of detriment
with domestic content, which is usually inherent in patients of a much older, senile age, also when a depressive affect was added, Cotard nihilistic delusion
was diagnosed. In addition, organically modified basis showed poor tolerance to psychopharmacotherapy. In the structure of the psychotic state, various
reactions of an exogenous type were noted, including episodes of confusion with elements of delirium, as well as the phenomena of neurolepsy. At the
stage of reduction of psychotic symptoms, manifestations of the psychoorganic syndrome persisted.
Keywords: delirium, alcoholism, post-covid syndrome, psychoorganic syndrome, neurolepsy, Cotard's delusion, exogenous reactions
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Раннее развитие соответствовало возрасту. Детское до-
школьное учреждение посещал без интереса и энтузиазма,
т.к. имели место элементы физического насилия со сторо-
ны сверстников и не нравилось питание. С 7 лет по на-
стоянию отчима пошел в школу-интернат. Родители в тот
период начали злоупотреблять алкоголем. В школу пошел
подготовленным, умел немного читать и писать. С 8 класса
(14 лет) перевелся в обычную школу. Учился удовлетвори-
тельно, без особого интереса. С трудом давались точные
науки, по гуманитарным предметам получал хорошие
оценки. Помимо школы занимался с 10 лет боксом и анг-
лийским языком в течение 3-4 лет. 

В квартире родителей не имел своей комнаты, отчим
воспитывал его в суровых, ограничительных условиях.
Был свидетелем регулярного пьянства родителей. По ха-
рактеру в подростковом возрасте характеризует себя как
общительного экстраверта. После окончания школы по-
ступил в медицинский колледж, где проучился 1 месяц и
был призван в армию. Служил в строительных войсках на
Дальнем Востоке. В казарме подвергался избиениям и из-
девательствам со стороны группы сослуживцев. Спустя
месяц был переведен на службу в должности санинструк-
тора. С тех пор жил в медпункте, и дальнейшая служба
прошла благополучно. Демобилизован на общих основа-
ниях. 

После службы поступил в «Московский государствен-
ный медико-стоматологический университет имени А.И.
Евдокимова» Министерства здравоохранения Российской
Федерации. Учился удовлетворительно, но иногда пере-
сдавал экзамены. В институте познакомился с женой. Де-
тей нет. Получил профессию врача, окончив интернатуру,
после чего работал 3 года в амбулаторном звене. Затем
окончил ординатуру. С 1993 года работал дежурантом в
больнице. Из-за суточного графика появились трудности
засыпания. В связи с профессией врача имел доступ к раз-
личным препаратам. Для нормализации сна в разное вре-
мя употреблял Пирлиндол, Карбамазепин, Афобазол (Фа-
бомотизол), транквилизаторы – Эуноктин (Нитразепам),
Реладорм (Диазепам+Циклобарбитал кальция). Прием
нейролептиков отрицает. В течение 10 лет принимал Фе-
назепам (Бромдигидрохлорфенилбензодиазепин), послед-
ние 5 лет по 2 мг на ночь ежедневно. С марта 2021 года –
Атаракс (Гидроксизин) по 50 мг на ночь. В 2014 году в свя-
зи с ликвидацией отделения и сокращением штата был
уволен. Пытался найти работу, стоял на учете в Департа-
менте здравоохранения Москвы. С 2014 года по настоящее
время – безработный. В 2015 году пережил смерть матери.
В 2020 году на фоне головокружения при падении полу-
чил закрытую черепно-мозговую травму без потери со-
знания. За помощью не обращался. 

В марте 2021 г. заболел SARS-CoV-2 в тяжелой форме с
психическими и неврологическими симптомами: голово-
кружениями, полиневритом конечностей, атаксией, поте-
рей чувствительности в стопах ног, укачиванием, как в дви-
жении, так и в покое. Казалось, что «все тело колеблется».
Лечился дома под наблюдением жены, которая также боле-
ла SARS-CoV-2, но в легкой форме. Она покупала ему не-
обходимые лекарства и проводила инфузионную терапию.
Болел в течение 1,5 месяцев. В мае появилась гиперосмия –
все запахи ощущались ярко и остро. Беспокоил профузный

пот, появились гиперкинезы в виде непроизвольных дви-
жений нижних конечностей. Зубы на левой стороне челю-
сти казались увеличенными, появилась гиперсаливация.
Постоянно чувствовал запах «антисептиков, которыми по-
ливают улицы», усилилась тревога, нарастала слабость.
Большую часть времени лежал в постели. 

В апреле 2021 года к пациенту и его жене «ворвались до-
мой» неизвестные. Они сообщили, что сводный брат па-
циента (по линии отчима) продал свою долю в квартире, и
потребовали продать долю в собственности пациента.
Жена с помощью сестры и риелтора продала долю пациен-
та в квартире и купила новую. На фоне данных событий
появились идеи отношения в адрес родственников: счи-
тал, что покупка новой мебели и быстрое обустройство на
новом месте – это «дело рук сестры жены, которая –
страшный человек, и ее цель – завладеть их квартирой для
своего сына, а их с женой отправить в пансионат для пси-
хохроников». Анализировал слова и поступки сестры же-
ны и «все складывалось в единую картину», считал, что
мог «предвидеть все в будущем». Высказывал эти мысли
жене. Подозревал ее в сговоре с сестрой против него. 
В этот период постепенно стало снижаться настроение,
отмечались тревога, ощущения в теле по типу аутомета-
морфопсий (стало казаться, что «зубы смазаны клеем»,
«тело вдавливается в землю»). Отмечал эпизоды «голосов»
внутри головы в виде хора неразборчивых голосов, кото-
рые сам характеризует как «сосудистый шум». Снизился
аппетит, перестал спать, нарушился стул, большую часть
времени лежал в постели, чувствовал резкую слабость.
Стало казаться, что за ним следят, «отберут последнее»,
обвинял жену в причастности к тем людям, которые «ото-
брали квартиру», не мог ухаживать за собой, долго не
мылся, не брился. Неоднократно говорил жене, что «по-
плакал, если бы мог». Спрятал все ножи и вилки, сказал
жене, что боится, что она его убьет, запрещал ей выходить
на улицу, угрожал, что что-то с собой сделает. Жена вы-
звала бригаду скорой психиатрической помощи. Был гос-
питализирован в Психиатрическую клиническую больни-
цу №4 им. П.Б. Ганнушкина в недобровольном порядке на
основании п. «А и В» ст. 29 Закона РФ «О психиатрической
помощи и гарантиях прав граждан при ее оказании».

Алкогольный анамнез
Впервые попробовал алкоголь в возрасте 16 лет, дома,

один. Не помнит ощущений. Эпизодическое пьянство с
18 лет. Систематическое злоупотребление алкоголем с 

22 лет. Начальная толерантность – 0,4 литра вина, настоя-
щая толерантность – 0,75-1 литр вина. В возрасте 45 лет
мог выпить больше. Тогда употреблял и крепкие спиртные
напитки в дозах до 0,2 литра. Защитный рвотный рефлекс
утрачен в возрасте 45 лет, тогда же изменилась картина
опьянения с эйфорической на седативную. С 40 лет появи-
лись амнестические формы опьянения в виде палимпсе-
стов. Количественный контроль якобы сохранен. Избега-
ет употребления более 1 литра вина в день, т.к. утром чув-
ствует себя «крайне дискомфортно». Ситуационный конт-
роль утрачен, неоднократно были невыходы на работу, в
состоянии опьянения перелом ребер в 2020 году, ушибы
головы в количестве 3 раз без потери сознания. Влечение
к алкоголю проявляется желанием «расслабиться», убрать
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чувство внутреннего дискомфорта, тревогу. В периоды
воздержания снятся сны на алкогольную тему. По утрам
после употребления алкоголя беспокоят: вздутие живота,
отсутствие аппетита, тошнота, рвота, повышение артери-
ального давления, тахикардия, гипергидроз, тремор рук,
тревога, снижение настроения, бессонница (подолгу не
может заснуть, сон поверхностный). Вместе с тем избегает
утреннего опохмеления и даже «испытывает отвращение
к алкоголю».

Психический статус при поступлении
Сознание не помрачено. Ориентирован в месте, време-

ни и личности верно. На вопросы отвечает не всегда в
плане заданного. Настроение неустойчивое. Раздражите-
лен в беседе. Мышление вязкое, ригидное, тугоподвиж-
ное, речь обстоятельная, с детализацией, замедленная по
темпу. В беседе – затруднения в осмыслении. На сложные
вопросы не может сразу дать ответа, долго думает. Сло-
варный запас ограничен. В бытовых ситуациях ориенти-
руется достаточно хорошо. В речи использует стереотип-
ные выражения. Настроение неустойчивое, с оттенком не-
довольства, склонен к ворчливости. Круг интересов резко
сужен. Сообщил, что чувствует, как «прослушивают его
телефон и жены». Отмечает наличие обманов восприятия
по типу элементарных слуховых галлюцинаций: «Я слышу
шумы в голове, из-за которых у меня пропал аппетит и со-
всем закончились силы». Не отрицает, что угрожал жене
убить себя. Критика к своему состоянию отсутствует.

Соматический статус при поступлении
Признаков педикулеза при осмотре не обнаружено. Тем-

пература тела 36,8 °С, АД 158/94 мм рт. ст., пульс 
60 уд/мин. Общее состояние удовлетворительное. Тело-
сложение нормостеническое. Кожные покровы и видимые
слизистые нормальной окраски. Телесные повреждения
отсутствуют. Отеков нет. Периферические лимфатические
узлы не увеличены. В легких жесткое дыхание, проводится
во все отделы. Хрипы не выслушиваются. Тоны сердца
приглушены. Ритм правильный. Язык чистый, влажный.
Слизистая стенок зева нормальной окраски. Живот мяг-
кий, при пальпации безболезненный. Симптом поколачи-
вания отрицателен с обеих сторон. Физиологические от-
правления не нарушены.

Неврологический статус при поступлении
Зрачки: D=S. Движения глазных яблок в полном объеме,

нистагма нет. Лицо симметричное. Глотание, фонация, ар-
тикуляция речи не нарушены. Язык по средней линии. В
позе Ромберга неустойчив. Пальценосовую пробу выпол-
няет с интенцией.

Результаты физикального, лабораторного и инструмен-
тального обследования

В общем и биохимическом анализах крови, общем ана-
лизе мочи клинически значимых отклонений от нормы не
выявлено. Анализы на SARS-CoV-2, сифилис, ВИЧ, гепа-
титы отрицательные. По результатам флюорографическо-
го исследования органов грудной клетки обнаружены
признаки диффузного пневмосклероза. На ЭКГ отмеча-
лись синусовая тахикардия и нарушение процессов репо-
ляризации. Интервал QT в норме.

Заключения консультантов
Заключение невролога: I67.9 Цереброваскулярная бо-

лезнь неуточненная, с легким пирамидным синдромом
слева. G90.8 Другое расстройство вегетативной нервной
системы. M42.1 Остеохондроз позвоночника у взрослых.
G93.4 Энцефалопатия неуточненная, дисциркуляторная,
токсическая, дегенеративная.

Заключение терапевта: K29.5 Хронический гастрит не-
уточненный, ремиссия. I11 Гипертоническая болезнь с
преимущественным поражением сердца. I25.1 Атероскле-
ротическая болезнь сердца (коронарный атеросклероз).

Заключение дерматовенеролога: B35.3 Дерматофития
стоп. B35.1 Дерматофития ногтей.

Заключение клинического психолога: по результатам па-
топсихологического обследования, проведенного после на-
чала лечения и стабилизации состояния пациента, на пер-
вый план выступают мнестические нарушения на умеренно
выраженном «органическом» фоне у личности в состоянии
дезадаптации, фиксированной на собственных болезнен-
ных переживаниях. Мышление обстоятельное, ригидное.
Неравномерный темп психической деятельности, неустой-
чивость активного внимания, истощаемость психических
процессов. Критика к своему состоянию формальная.

При поступлении пациенту был поставлен диагноз:
F23.1 Острое полиморфное психотическое расстройство с
симптомами шизофрении. В первые 8 дней стационарного
лечения состояние пациента характеризовалось наличием
бредового, депрессивного, органического и ипохондриче-
ского синдромов с элементами нигилистического бреда.
Стремился переговорить с врачом наедине, указывая
взглядом на других пациентов. Речь была смазана, тихая,
периодически переходил на шепот. Сообщал врачу, что
«сегодня все осознал», и начинал обстоятельно рассказы-
вать о событиях, происходящих до госпитализации: 
«В течение последнего месяца произошла разбалансиров-
ка всего тела, появились участки демиелинизации». Де-
монстрировал руки, ноги, обращая внимание врача на
«отсутствие мышц и наличие костей и жира». Связывал
это с отсутствием аппетита и постельным режимом. Де-
лился переживаниями о событиях, предшествовавших
госпитализации: «В тот период был апатичен, переживал
из-за ситуации с квартирой, поэтому сделал на жену гене-
ральную доверенность для урегулирования вопросов с
жильем». Однако, когда они переехали на новую квартиру,
заметил у супруги «бредовое поведение»: покупала мебель
и технику, стирала старые вещи после переезда. Удивлялся
и негодовал, рассказывая все это. Считал, что его жене
нужна психиатрическая помощь. Периодически внезапно
возвращался к теме своего здоровья, жалуясь на скован-
ность в мышцах, «акатизию и дизартрию», отсутствие сна
и аппетита, повышение цифр систолического артериаль-
ного давления до 160 мм рт. ст. По объективным сведе-
ниям, сон не нарушен, артериальное давление в пределах
нормы. Считал, что его никогда не выпишут из больницы,
из-за чего возникала тревога. Обманы восприятия отри-
цал, поведением не обнаруживал. При поступлении были
назначены Тиаприд 200 мг в сутки внутримышечно, Ме-
мантина гидрохлорид 10 мг в сутки, Галоперидол в каплях
по 3 мг в сутки, Амантадин 300 мг в сутки. Второй линией

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 25, №1, 2023 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY Vol. 25, No.1, 2023

КЛЛИНИчЕСКИй СЛУчАй / ClINICAl CASE



44

терапии стала комбинация Рисперидона до 4 мг в сутки,
Миртазапина до 30 мг в сутки и Амантадина 200 мг в сут-
ки. На фоне проводимого лечения на 9-е сутки госпитали-
зации состояние пациента резко изменилось, появились
признаки делириозного состояния с беспокойством и дез-
ориентировкой. Стал более тревожным, ночью спал с про-
буждениями, утверждал, что у него «гниют внутренние
органы из-за гиподинамии». Фон настроения был резко
снижен. Речь смазана, тихая. Был крайне обеспокоен
своим состоянием, фиксирован на своих переживаниях.
Утверждал, что сестра жены организовала «фармакологи-
ческую мафию рыжих, которая сильнее ящика Пандоры»,
имеет доступ к «особым препаратам». Беспокоился, что
жена заберет новую квартиру, хотел с ней договориться,
«чтобы дала время найти однушку и съехать». Продолжал
жаловаться на «атрофию мышц, тремор, атаксию зрения,
атонию кишечника». Считал, что во время госпитализа-
ции у его супруги случился психоз. Разговаривая с ней по
телефону, слышал, как «нарастал эмоционально-волевой
дефект». В позе Ромберга неустойчив. Разубеждению не
поддавался. Обманы восприятия отрицал. Лечение было
скорректировано с учетом экстрапирамидной симптома-
тики и неврологических нарушений: Оланзапин 10 мг в
сутки, Бипериден 6 мг в сутки, инфузионная терапия. На
фоне приема терапии в течение 3 дней в состоянии паци-
ента не отмечалось положительной динамики. Ночью
плохо спал, высказывал предположения, что его жену уби-
ла ее сестра. Когда не смог дозвониться ей, понял, что «ее
посадили в копейку голубого цвета и сбросили в водоем».
Крайне настороженно, негативно был настроен к сестре
жены, уверял врача, что «она всемогуща», винил ее во всех
событиях, произошедших в течение последних лет. Аппе-
тит улучшился, физиологические отправления в норме.
Стал двигательно активным, куда-то стремился, трево-
жился, что его жена умерла. К лечению был добавлен Тиа-
прид 200 мг в сутки. В тот момент контакт носил малопро-
дуктивный характер ввиду дизартричной речи. Был ори-
ентирован в собственной личности, дезориентирован в
месте и времени: считал, что находится в Большом театре
на приеме у высокопоставленных лиц. Когда подходил
врач, говорил: «У вас лицо сплющилось». Указывал на
кровать соседа по палате и говорил: «Вон под кроватью
лыжи лежат». Указывал пальцем на медицинскую сестру,
говорил: «Ее подменили, это не моя медсестра». Размахи-
вал руками, ударил себя по лицу, пытался достать рукой
соседа, засовывал пальцы в рот. Озирался по сторонам,
что-то шептал. На 14-й день госпитализации был переве-
ден в отделение по оказанию платных услуг. На тот мо-
мент в состоянии пациента на первый план выходили
проявления нейролепсии, выраженная астения. Был ори-
ентирован в месте и личности верно, во времени дезори-
ентирован (не мог назвать точную дату). Активно выска-
зывал бредовые идеи преследования и нигилистически-
ипохондрические идеи. Предыдущая терапия была отме-
нена, начата инфузионная терапия Амантадином 200 мг в
сутки, внутримышечные инъекции Феназепама (Бромди-
гидрохлорфенилбензодиазепин) по 1 мг в сутки для нор-
мализации ночного сна.

В процессе лечения пациент подписал информирован-
ное добровольное согласие на лечение, т.к. состояние па-

циента стабилизировалось, появилась критика, что позво-
ляло ему принимать осознанные решения. На 24-й день
госпитализации родственники пациента настояли на вы-
писке. Оснований для продолжения лечения в недобро-
вольном порядке не было. В результате пациент был вы-
писан с рекомендациями наблюдения врачом-психиатром
в психоневрологическом диспансере по месту жительства
и приема поддерживающей терапии в виде Хлопротиксе-
на по 50 мг в сутки на ночь, Карбамазепина по 300 мг в
сутки, Актовегина по 600 мг в сутки. 

Психический статус на момент выписки
Психическое состояние за время стационарного лече-

ния с положительной динамикой. Пациент активно жалоб
не предъявлял. Внешне был опрятен. В отделении стал бо-
лее активным, выходил на прогулки по коридору. Ориен-
тирован в месте, времени и личности верно. Внешне спо-
коен, заторможен. Мимическая деятельность тусклая, же-
стикуляции минимальны. Голос тихий, монотонный. Речь
не модулирована, замедленного темпа. В контакт с врачом
вступал охотно, раскрывался в переживаниях, отмечал
улучшение состояния. Фон настроения ровный. Бредовой,
галлюцинаторной симптоматики, суицидальных мыслей
не выявляется.

Обсуждение
Состояние на момент выписки из стационара можно

оценить как сложное сочетание органической и бредовой
симптоматики. Органическая симптоматика проявлялась
тугоподвижностью мышления, снижением краткосроч-
ной памяти, снижением уровня обобщения, примитивной
трактовкой актуальных событий. При этом формирова-
ние органической недостаточности можно связать с рядом
экзогенных факторов, которые появились уже с подро-
стково-юношеского возраста (увлечение боксом с воз-
можными коммоциями), со злоупотреблением алкоголем,
длительным приемом различных психофармакологиче-
ских средств, преимущественно снотворных, не исключе-
но, что это было провоцировано субдепрессивными коле-
баниями состояния. При этом длительное время сохраня-
лись работоспособность и общее социальное функциони-
рование. В особенностях личности нельзя исключить пси-
хастенический радикал. 

В 2014 году по не вполне понятным причинам был уво-
лен с престижной работы и далее не мог трудоустроиться.
В 2020 году перенес закрытую черепно-мозговую травму,
продолжал злоупотреблять алкоголем, по-видимому,
вступал в драки и перенес несколько кратковременных
потерь сознания. Органическая недостаточность форми-
ровалась также под влиянием сосудистой патологии, ги-
пертонической болезни, церебрального атеросклероза.
Болезнь новой коронавирусной инфекцией в марте-апре-
ле 2021 года проходила с выраженной астенической симп-
томатикой, неврологическими стигмами (головокруже-
ния, неустойчивость, головные боли и др.), а также обма-
нами восприятия по типу метаморфопсий, изменениями
форм предметов, пространства, нарушениями схемы тела
(ощущениями «проваливания» в землю, увеличения зубов
на одной стороне). Также наблюдались симптомы гипер-
естезии, в частности гиперосмия. Данные нарушения
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можно отнести к экзогенного типа реакциям. Вскоре на
фоне длительной астении появились шум в голове, похо-
жий на неразборчивые «голоса», ощущение искажения
формы лица лечащего врача с затруднением узнавания его
и медсестры по типу симптома Капгра. Спустя 1,5 месяца
после острого периода инфекционного заболевания при
сохраняющейся астении стали формироваться маломас-
штабные бредовые идеи бытового содержания, бред ущер-
ба, с устойчивой фабулой продажи квартиры и манипуля-
ций со стороны родственников. К осени 2021 года в допол-
нение к прежним идеям появились идеи отношения, пред-
положение о прослушивании телефонов, возможном его
преследовании, выявились тревожно-депрессивные нару-
шения со снижением аппетита, потерей массы тела, суи-
цидальными мыслями. Наряду с этим появились ипо-
хондрические идеи, близкие к формированию нигилисти-
ческого бреда Котара. Эта симптоматика длительное вре-
мя сохранялась при поступлении в стационар. Отмеча-
лись повышенная чувствительность к назначаемым фар-
макологическим средствам, элементы экстрапирамидного
синдрома при небольших дозах антипсихотических
средств. При относительной дезактуализации описанного
выше монотематического маломасштабного бреда наблю-
далась отчетливая тенденция формирования депрессив-
но-бредового состояния с подавленностью, угнетен-
ностью, стойкостью нигилистически-ипохондрических
идей («гниение» внутренних органов, «атония кишечни-
ка» и т.п.). Наблюдался кратковременный эпизод фанта-
стического содержания – присутствие в Большом театре
среди высокопоставленных лиц. Не исключено, что дан-
ный эпизод спутанности сознания включал делириозные
компоненты с иллюзиями или элементарными галлюци-
нациями, затруднениями в ориентировке во времени и
пространстве. Возможно, имел место эпизод острого об-
разного бреда (жену посадили в копейку голубого цвета и
сбросили в водоем). В вопросах терапии подобных со-
стояний много дискуссионных моментов. В обобщающих
работах метааналитического характера показано, что при-
менение у пациентов с острой спутанностью широко
внедряемых в настоящее время атипичных антипсихоти-
ков не имеет значительных преимуществ перед малыми
дозами эталонного традиционного нейролептика галопе-
ридола как по результативности лечения, так и в плане
профилактики нежелательного действия [2, 3, 4]. Вместе с
тем при проведении психофармакотерапии пожилых
больных с церебральноорганическими изменениями со-
судистого генеза лечение галоперидолом может сопро-
вождаться риском увеличения частоты побочных эффек-
тов, необходимостью использования антипаркинсониче-
ских корректоров холинолитического действия, например
Тригексифенидила (Циклодола), и поэтому представляет-
ся нецелесообразным [5].

К моменту выписки бредовые переживания потеряли
актуальность. Церебропротективная и антигипертензив-
ная терапия оказала благоприятное влияние на состояние
пациента, что можно считать дополнительным подтвер-
ждением наличия органического фона заболевания. 

В данном клиническом случае может быть рекомендо-
вано применение Карбамазепина, который оказывает ти-
мостабилизирующее и слабое седативное действие. Ком-

плексное позитивное действие Карбамазепина включает и
устранение поведенческих и психических расстройств, на-
блюдающихся при алкоголизме. Наряду с высокой эффек-
тивностью Карбамазепин продемонстрировал хорошую
переносимость у наркологических пациентов. В целом при
условии проведения клинического и лабораторного мони-
торинга лечения Карбамазепин проявляет низкую токсич-
ность. Препарат может эффективно применяться как
вспомогательное средство в комплексном лечении алкого-
лизма и связанных с ним состояний [6].

При возобновлении бредовых переживаний выбор мо-
жет быть сделан в пользу умеренных доз Кветиапина, ко-
торый продемонстрировал преимущество применения у
больных с выраженной экстрапирамидной симптомати-
кой, вызванной применением других нейролептиков [7]. 
В качестве церебропротективного и вазопротективного
средства целесообразно проведение курса лечения Пика-
милоном (N-никотиноил-гамма-аминобутировой кисло-
ты натриевая соль), который способствует значительному
снижению выраженности астенических и психовегетатив-
ных расстройств [8].

Заключение
Примечательной особенностью данного болезненного

состояния является необычное для актуального возраста
больного (61 год) развитие маломасштабного бреда быто-
вого содержания, с основной фабулой ущерба, что обычно
присуще пациентам значительно более старшего, сениль-
ного, возраста. Это можно объяснить сложной органиче-
ской недостаточностью, включающей травматическое, со-
судистое, токсическое и инфекционное поражение. На
протяжении длительного времени периодически возника-
ли экзогенного типа реакции (метаморфопсии, элемен-
тарные зрительные и слуховые обманы, нарушения схемы
тела), вплоть до делириозных эпизодов. На фоне длитель-
ной астении выявлялись неразвернутые аффективно-бре-
довые расстройства с нигилистическими, ипохондриче-
скими идеями, приближающимися к бреду Котара.

Диагноз: F06.28 Органическое депрессивно-бредовое
расстройство с делириозными эпизодами, развившееся из
раннего постковидного синдрома у лица с психоорганиче-
ским синдромом сложного генеза. Алкоголизм II стадии.
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П ервый российский учебник по психиатрии П.А. Бут-
ковского [1, 2] в области психопатологии отражал во

многом концептуальные представления J.Ch. Heinroth [3],
влияние J.Ch. Heinroth на П.А. Бутковского отмечал и Д.Д.
Федотов [4]. При этом П.А. Бутковский [1, 2], в отличие от

J.Ch. Heinroth [3], придерживался физиологических объ-
яснений происхождения психических расстройств, и ряд
из форм психической патологии: «исступление» (extasis),
меланхолию, «неистовство» (furore), абулию – связывал
даже не с изменением функционального состояния голов-

научные концепции психических расстройств 
в отечественной психиатрии: от п.п. Малиновского
до школы и.М. Балинского
н.ю. пятницкий

ФГБНУ «Научный Центр Психического Здоровья», Москва, Россия

Резюме
Второй отечественный учебник психиатрии (1847) петербургского психиатра П.П. Малиновского отражал влияние немецкой психиатрии в значи-
тельно меньшей степени, чем первый учебник (1834) харьковского профессора П.А. Бутковского. В частности, П.П. Малиновский, как и один из ос-
нователей школы «соматиков» в немецкой психиатрии, M. Jacobi (1844), снабдил свой учебник психиатрии большим количеством историй болезни
из практики. В основу своей систематики психических болезней П.П. Малиновский заложил принцип, использованный знаменитым французским
психиатром J. Esquirol, и еще ранее введенный английским врачом Th. Willis, – деление на общее и ограниченное помешательство (мании и моно-
мании). П.П. Малиновский выделял четыре варианта ограниченного помешательства: «мрачный», «с веселым расположением духа», с «обыкновен-
ным» настроением и «безбредное». Хотя он возражал против стремления зарубежных психиатров подразделять ограниченное помешательство
на виды по предметам его содержания, ограниченное помешательство с «обыкновенным расположением духа», П.П. Малиновский подразделял
на «любовное» и «похотливое». Всего П.П. Малиновский выделял четыре основных вида помешательства: общее, ограниченное, глупость и «бес-
смыслие». Он полагал, что манифестная симптоматика болезни обладает тенденцией проявляться свойствами, противоположными преморбидному
характеру, в отличие от наблюдений П.П. Бутковского, автора первого отечественного учебника. В учебнике П.П. Малиновского уже отразилось по-
нятие «нервной конституции» W. Griesinger (1845), но при этом П.П. Малиновский не отвергал представлений о значении классических «темпера-
ментов» для развития психозов. В 1848 г. появился первый отечественный учебник по судебной психиатрии А.Н. Пушкарева, в котором особое
внимание уделялось «однопредметному» помешательству. В середине XIX века работы ведущих практикующих отечественных психиатров: главного
врача петербургской психиатрической больницы «Всех Скорбящих» Ф.И. Герцога, старшего врача московской Преображенской больницы В.Ф. Саб-
лера – стали оказывать влияние и на западных коллег. Основателем же первой отечественной «школы» психиатрии, воспитавшей целую плеяду
психиатров, стал И.М. Балинский, директор первой отдельной кафедры психиатрии в России, учрежденной в 1857 г. в петербургской Медико-хи-
рургической академии. Выдающийся клиницист, И.М. Балинский придерживался подразделения на первичное и вторичное помешательство W.
Griesinger и критически подходил к учению о мономаниях J. Esquirol, возражал против диагностических категорий «резонирующего помешательства»
и mania sine delirio Ph. Pinel.
Ключевые слова: П.П. Малиновский, общее и частичное помешательство, темперамент, нервная конституция, Ф.И. Герцог, В.Ф. Саблер, первичное
и вторичное помешательство, И.М. Балинский.
Для цитирования: Н.Ю.  ПятницкийНаучные концепции психических расстройств в отечественной психиатрии: от П.П. Малиновского до школы 
И.М. Балинского. Психиатрия и психофармакотерапия. 2023; 1: 47–54.

Scientific concepts of mental disorders in domestic psychiatry: 
from P.P. Malinovskiy to the school of I.M. Balinskiy

n.yu. Pyatnitskiy 
FSBSI «Mental Health Research Center», Moscow, Russia

Abstract
The second Russian textbook of psychiatry (1847) by the St. Petersburg psychiatrist P.P. Malinovskiy reflected the influence of German psychiatry to a much
lesser extent than the first textbook (1834) by the Kharkov professor P.A. Butkovskiy. In particular, P.P. Malinovskiy, like one of the founders of the "somatic"
school in German psychiatry, M. Jacobi (1844), supplied his textbook of psychiatry with a large number of case histories from practice. P.P. Malinovskiy laid
down the principle used by the famous French psychiatrist J. Esquirol, introduced even earlier by the English doctor Th. Willis - division into general and
limited insanity (mania and monomania). P.P. Malinovskiy singled out four variants of limited insanity: "gloomy", "with a cheerful disposition", with an "ordinary"
mood, and "non-delirious". Although he objected to the desire of foreign psychiatrists to divide limited insanity into types according to the subjects of its
content, limited insanity with the “ordinary mood” of P.P. Malinovskiy subdivided into "love" and "lustful". Total P.P. Malinovskiy singled out four main types
of insanity: general, limited, stupidity and "senselessness". He believed that the manifest symptoms of the disease tend to manifest properties opposite to
the premorbid nature, in contrast to the observations of P.P. Butkovskiy, the author of the first domestic textbook. In the textbook P.P. Malinovskiy already
reflected the concept of "nervous constitution" W. Griesinger (1845), but at the same time P.P. Malinowskiy did not reject ideas about the significance of clas-
sical "temperaments" for the development of psychoses. In 1848, the first domestic textbook on forensic psychiatry by A.N. Pushkarev appeared, in which
special attention was paid to “one-subject” insanity. In the middle of the 19th century, the work of leading practicing domestic psychiatrists: the chief
physician of the St. Petersburg psychiatric hospital "All Who Sorrow" F.I. Herzog, senior doctor of the Moscow Preobrazhensky hospital V.F. Sabler, began to
influence Western colleagues as well. I.M. Balinskiy, director of the first separate department of psychiatry in Russia, established in 1857 at the St. Petersburg
Medical and Surgical Academy. An outstanding clinician, I.M. Balinskiy adhered to W. Griesinger's division into primary and secondary insanity and critically
approached J. Esquirol's doctrine of monomania, objected to the diagnostic categories of «reasoning insanity» and «mania sine delirio» Ph. Pinel.
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ного мозга, а с усилением (или понижением) деятельности
нервных сплетений области «груди и брюха». Такой под-
ход сближал П.А. Бутковского уже с другим представите-
лем немецкой психиатрии, M. Jacobi [5], являвшимся
крупнейшим представителем школы «соматиков» [4, 6] и
известным противником J.Ch. Heinroth. Именно учебник
M. Jacobi [5] «Основные формы душевных расстройств»
(1844), как считал Д.Д. Федотов [4], оказал влияние на ав-
тора второго российского учебника по психиатрии, П.П.
Малиновского1 (1847) [7]. Следует отметить, что влияние
M. Jacobi на П.П. Малиновского главным образом сказа-
лось в том, что П.П. Малиновский, как и M. Jacobi, снабдил
свой учебник большим количеством описаний различных
клинических случаев из практики. Так, П.П. Малиновский
привел в учебнике 55 историй болезни, M. Jacobi – 50, и у
того, и у другого автора истории занимали почти полови-
ну объема учебника, при этом учебник M. Jacobi [5] остал-
ся незаконченным, вместо запланированных трех томов
опубликованным оказался лишь первый. M. Jacobi был
убежден в том, что, наряду с головным мозгом, другие ча-
сти человеческого организма участвуют как опосредован-
но, так и прямо в «психической жизни», что «не один мозг
является носителем психической деятельности» [5, C.
669]. Согласно антропологическим воззрениям M. Jacobi,
помимо нервной системы с головным мозгом в проявле-
ниях психики равноправным образом участвуют «кожные
покровы, связки, сухожилия, мышцы, кожа, система дыха-
ния, вся сосудистая система, а также система пищеваре-
ния, выделения, половых органов», хотя интегрирован-
ность этих систем и зависит от деятельности головного
мозга и других отделов нервной системы. Таким образом,
для M. Jacobi весь человеческий организм являлся «орга-
ном психики» (Seelenorgan). Соответственно, больные
кожные покровы, гипертрофия или атрофия сердечной
мышцы, искалеченный половой орган, дегенерированная
мышечная система и другие соматические поражения на-
кладывают свой отпечаток на «деятельность представле-
ний». То же касается и влияния больных телесных частей
на сферу эмоций и влечений («Gemueth» и
«Begehrungsvermoegen»). Хотя M. Jacobi, по-видимому,
принципиально не ссылается на своего основного немец-
кого оппонента школы «психиков», J.Ch. Heinroth [3], и не
использует термин «психосоматический», но его можно
отнести к «крайним» психосоматикам. В отличие от J.Ch.
Heinroth [3] и П.А. Бутковского [1], M. Jacobi [5] предлагал
дифференцировать душевные расстройства соответствен-
но преимущественному поражению не одной из трех, а од-
ной из двух частей психики. Он разделял психические бо-
лезни «желательных» способностей (Alienationen des
Begehrungsvermoegens) и болезни «интеллектуальных»
способностей (Alienationen des Begehrungsvermoegens), и
при этом относил болезни с эмоциональными расстрой-
ствами к «алиенациям желательных способностей». Дру-
гой принцип подразделения болезней – с повышением и
понижением функции («гиперстения» и «астения» 
J. Brown [8]) он сохранил. Так, по M. Jacobi [5], «алиенация
желательных способностей» проявляется либо в состоя-
нии экзальтации (гиперстении) в виде как малейших, так

и высочайших отклонений («бешенство», Tobsucht) от
нормального состояния, либо в состоянии депрессии (De-
pression), также различной степени выраженности от лег-
кой до «глубокой тоски» (Schwermuth) и «отвращения к
жизни» (Lebensueberdruss). Депрессия и экзальтация мо-
гут альтернировать и часто «вызывать друг друга». Вместе
они составляют область «аффективных заболеваний»
(Gemuethskrankheiten). При большом возбуждении пора-
жается и деятельность рассудка по типу делирия (Deliri-
um) или спутанности (Verwirrtheit), а направленность
фантазии страдает как при экзальтации, так и при депрес-
сии. Первой группе болезней «желательных способно-
стей» противостоит группа с поражением (алиенацией)
интеллектуальных способностей, включающая «помеша-
тельство» (Wahnsinn), спутанность (Verwirrtheit) и слабо-
умие (Bloedsinn). Наряду с этими двумя главными группа-
ми M. Jacobi [5] выделял третью, включающую делирий
(Delirium) и глупость (Narrheit), при которых поражаются
как интеллектуальные, так и эмоционально-волевые спо-
собности, и признавал существование «смешанных» со-
стояний J.Ch. Heinroth [3], специальное выделение кото-
рых отсутствовал в систематике П.А. Бутковского [1, 2].
Delirium еще W. Cullen [9] понимал как особое психопато-
логически промежуточное состояние между сном и
бодрствованием с ложными перцепциями, и объяснял не-
равномерным возбуждением различных зон головного
мозга.

Таким образом, классификация M. Jacobi [5] включала
шесть основных форм психических расстройств: 1) бе-
шенство (Tollsucht), оно же неистовство (Raserei); 2) тоску,
меланхолию; 3) помешательство (Wahnsinn); 4) слабоумие
(Bloedsinn); 5) делирий (Delirium); 6) глупость (Narrheit).

П.П. Малиновский [7] систематизирует психические бо-
лезни (общим термином для которых на русском языке
предлагает использовать понятие «помешательство») ина-
че, чем M. Jacobi [5], J.Ch. Heinroth [3] и П.А. Бутковский
[1, 2]. В основу своей систематики он закладывает прин-
цип систематики психических расстройств J. Esquirol [10,
11]: деление на мании («общее помешательство») и моно-
мании («ограниченное помешательство»). Этот принцип
впервые клинически четко сформулировал английский
врач, основатель «нейронаук» Th. Willis (1672) [12], вслед
за Th. Willis его использовали такие авторитетнейшие ев-
ропейские врачи, как H. Boerhaave [13], W. Cullen [9], 
V. Chiarigi [14], Ph. Pinel [15], во Франции его распростра-
нению способствовал J. Esquirol [10], использовавший для
парциального помешательства термин «мономании». 
В систематиках П.А. Бутковского, J.Ch. Heinroth, M. Jacobi
также учитывалось деление помешательства на общее и
частичное, но этот принцип не декларировался главным,
хотя уже само деление поражения психики на сферы, «от-
делы» – интеллекта, чувств, влечений, – его подразумева-
ло по умолчанию. Собственно мономанию J. Esquirol [10,
11] подразделял на инстинктивную, аффективную и ин-
теллектуальную, что, в свою очередь, уже можно сопоста-
вить с подразделением форм психических расстройств по
преимущественному поражению отдельных сфер психики
в систематиках J.Ch. Heinroth [3], П.А. Бутковского [1,2] и
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M. Jacobi [5] (последний объединил инстинкты с аффекта-
ми). Следует отметить, что подобие в построении в дан-
ном случае не означает психопатологической идентично-
сти выделяемых авторами форм болезней, так, например,
меланхолия J.Ch. Heinroth [3], П.А. Бутковского [1,2], 
M. Jacobi [5] соответствует не аффективной мономании 
J. Esquirol [10], а выделяемой J. Esquirol отдельно от
«собственно мономаний» – «липемании», а в систематике
П.П. Малиновского [7] – «мрачному» варианту ограничен-
ного помешательства, помимо которого П.П. Малиновский
[7] выделял также ограниченное помешательство с веселым
расположением духа, с обыкновенным2 и безбредное
(monomania sine delirio – «mania sine delirio» Ph. Pinel [15]).

Помимо общего и ограниченного помешательства (ma-
nia и monomania J. Esquirol [10]), при которых «душевные
способности сохраняют свою энергию», П.П. Малинов-
ский [7] предлагал выделять еще два «вида» помешатель-
ства: «глупость» (Dementia) – признаки которой похожи
на общее и ограниченное помешательство, но энергия ду-
шевных способностей ослаблена, бред и воображение вя-
лые, больные равнодушны; и «бессмыслие» (Idiotismus) –
«когда проявление душевных способностей не существу-
ет» (бессмыслие может быть приобретенным и врожден-
ным)3. Необходимо подчеркнуть, что П.П. Малиновский,
как и П.А. Бутковский, и другие европейские врачи [3, 5, 9,
10, 12–15], подчеркивал, что выделяемые ими формы пси-
хических болезней не представляют ничего застывшего и
могут переходить из одной формы в другую. Так, напри-
мер, П.П. Малиновский полагал, что ограниченное поме-
шательство иногда переходит в общее (реже – наоборот),
при этом и то, и другое нередко переходят в глупость, по-
добная позиция делает отечественного психиатра не чуж-
дым идеям «единого психоза» V. Chiarugi [14], J. Guislain
[16], A. Zeller [17], W. Griesiner [18]. Таким образом, П.П.
Малиновский выделяет всего четыре основных вида пси-
хических расстройств, а M. Jacobi [5] – шесть. Помимо это-
го, M. Jacobi, построив систематику «функциональных»
психических отклонений («болезненных состояний ду-
ши»), особо выделяет еще большую область, охватываю-
щую, с одной стороны, «первично врожденные психиче-
ские пороки и состояния недостаточности» (psychische Vi-
tien und Mangelzustaende): кретинизм, врожденное слабо-
умие, идиотизм; с другой – «вырождения (Ausartungen)
возникших позднее психических аберраций»: исходы вы-
шеперечисленных основных форм психических заболева-
ний. Тем самым M. Jacobi [5] предвосхищает понятие «де-
фектных состояний» (врожденных и приобретенных),
«дефекта» H. Neumann [19] и обозначает проблему Nosos
и Pathos, впоследствии разработанную выдающимся оте-
чественным психиатром А.В. Снежневским [20].

Учебник П.П. Малиновского [7] представляет собой бо-
лее оригинальное произведение, нежели учебник П.А. Бут-
ковского [1,2], в первую очередь за счет присутствия кра-
сочного описания различных больных. И некоторые за-
ключения автора второго учебника совершенно противо-

положны наблюдениям автора первого. Так, например, ес-
ли П.А. Бутковский среди положительных свойств душев-
нобольных отмечает благодарность по отношению к врачу
и смотрителю, то П.П. Малиновский подчеркивает чрез-
вычайную редкость благодарности: «как о них не заботь-
ся, они никогда не примут этого так близко к сердцу, как
люди здравомыслящие». В то время как П.А. Бутковский
наблюдал, что душевные болезни обладают тенденцией
проявляться симптоматикой, усиливающей преморбид-
ные свойства темперамента, П.П. Малиновский говорил
об изменении «нрава заболевших почти всегда в противо-
положную сторону»: добрые и простодушные делаются
недоверчивыми и хитрыми, кроткие – буйными, бесчест-
ные – нравственными и пр. Обсуждая же темперамент, он
утверждал, что сангвиники склонны к помешательству
(иногда буйному), холерики – к мрачному ограниченному
помешательству, люди с нервным темпераментом, раздра-
жительные или мечтательные – чаще поражаются или ве-
селым, или мрачным ограниченным помешательством,
флегматики подвержены глупости, и что более всего
склонны к помешательству «люди темперамента холери-
ческого и нервного». Однако последнему своему утвер-
ждению П.П. Малиновский [7, C. 127] противоречит в 
X главе о «ходе и типе помешательства», где отмечает, что
«люди флегматического темперамента поражаются поме-
шательством чаще», нежели люди сангвинического и
нервного темперамента, и болеют дольше. 

В 1845 году был опубликован учебник психиатрии 
W. Griesinger [18], в котором старинные представления о
предрасполагающем влиянии темперамента на психиче-
скую болезнь отвергались, W. Griesinger [18] рассматривал
не темпераменты, а «нервную конституцию» как предрас-
полагающий фактор к психическим расстройствам. Это
нововведение нашло отражение и в учебнике П.П. Мали-
новского, который, не оставляя принятой типологии тем-
пераментов, привел короткое описание нервной консти-
туции в отдельной главе «причины особенные», где в каче-
стве особенных причин предрасположения рассматрива-
лось «устройство организма» [7, С. 74]. П.П. Малиновский
характеризовал нервную конституцию следующими свой-
ствами: «переменчивость характера, непостоянство при-
вычек, чрезмерная раздражительность от ничтожных
причин, упрямство», а также беспричинная преданность и
расположение, сменяющиеся отвращением к одним и тем
же людям. Также «ослабление нервной системы» по 
П.П. Малиновскому сопровождается неправильным сном,
запорами и расстройствами менструального цикла у жен-
щин и многочисленными нервными болезнями (истерией,
ипохондрией, снохождением, падучей болезнью). 
П.П. Малиновский привел и историю болезни пациента с
нервной конституцией («Случай помешательства при за-
метных особенностях в организме» [7, C. 71-72]). Однако
при этом из учебника П.П. Малиновского исчезло понятие
«сенестезии» («общего чувства»), позаимствованное 
П.А. Бутковским у J.Ch. Reil [21, 22] и J.Ch. Heinroth [3],

1 Хотя П.П. Малиновский [7] страстно возражал против тенденции зарубежных авторов подразделять ограниченное помешательство на виды по предметам
его содержания: «демоническое, религиозное, поджигательное, пьянственное и пр.», ограниченное помешательство с «обыкновенным расположением
духа» он сам подразделял на «любовное» и «похотливое».
3 По клиническим описаниям П.П. Малиновского, больные «глупостью» и «неврожденным бессмыслием» в современном понимании страдали, по-видимому,
либо манифестными формами шизофрении, ее конечными состояниями, либо прогрессивным параличом.



определенным аналогом «общего чувства» в психопатоло-
гии П.П. Малиновского [7] является понятие «самоощу-
щения», но он лишь упоминает о нем в связи с «непра-
вильным» ощущением больными бодрости и силы. По-
скольку к этому времени уже утвердилась дифференциа-
ция галлюцинаций и иллюзий по J. Esquirol [10], в учебни-
ке П.П. Малиновского [7] также существует соответ-
ствующее четкое разделение «мнимоощущений» и «лож-
ноощущений». Представляется особо интересным, что в
учебнике П.П. Малиновского отражается и утвердившее-
ся в то время в Европе мнение, что особо велико «число
помешанных» в Англии. П.П. Малиновский утверждал,
что такого числа «чудаков, оригиналов и эксцентриков»,
как в Англии, больше нигде не встретить. Это не «предрас-
судок» русского психиатра, а свидетельство его высокой
образованности и широты кругозора. Так, со времени вы-
хода в свет книги известного английского врача G. Cheyne
[23] «Английская болезнь» в Европе постепенно распро-
странилось мнение, в том числе и среди врачей, что в Анг-
лии необычно велико число душевнобольных людей [24].

К трем типам течения помешательства, обозначенным
ранее у П.А. Бутковского [1]: постоянному, послабляющему
(утихающему) и перемежающемуся (периодическому) –
П.П. Малиновский [7] добавляет еще особый, четвертый
тип течения помешательства – «переменный», или измен-
чивый, когда ограниченное помешательство через некото-
рое время переходит в общее, а потом и в «глупость».

Если в концепциях психических болезней, изложенных
П.А. Бутковским (1834) и П.П. Малиновским (1847) в двух
первых российских учебниках психиатрии, отражались
некоторые заимствования из западноевропейской психи-
атрии (преимущественно из немецкой и французской), то
работы ведущих отечественных практикующих психиат-
ров того времени стали оказывать и определенное обрат-
ное влияние на западных специалистов. Д.Д. Федотов [4]
при исследованиях этой эпохи отмечал, что большой ин-
терес врачей привлекали отчеты главного врача больницы
«Всех скорбящих» в Петербурге Ф.И. Герцога (1837, 1842,
1846), который пользовался классификацией психических
болезней Ph. Pinel-J. Esquirol. В настоящем изучении мате-
риалов было установлено, что отчеты Ф.И. Герцога поль-
зовались повышенным интересом и у зарубежных коллег.
Так, например, известный австрийский врач E. von
Feuchtersleben [25, С. 171, 287, 342, 354, 375, 389] много-
кратно ссылался в своем учебнике душевных болезней на
положения о прогнозе душевных болезней, риске заболеть
для чиновников различного статуса, рекомендации по те-
рапии из опубликованного на немецком языке блестящего
больничного отчета Ф.И. Герцога за 1842 г.; по-видимому,
это были одни из первых ссылок на российского психиат-
ра в западной медицинской литературе, мнение которого
считалось даже авторитетнее позиций многих собствен-
ных западных коллег. Федор Иванович Герцог, доктор ме-
дицины и хирургии, организовал вначале в Москве пер-
вую частную психиатрическую лечебницу (1830)4, а потом

переехал в Петербург, где попечитель психиатрической
больницы «Всех скорбящих» И.Ф. Рюль передал ему ее ру-
ководство. Ф.И. Герцог оставался главным врачом больни-
цы «Всех скорбящих» до конца жизни в 1853 г. [4]. Он с
определенной критикой отзывался о вышедшей в 1848 г.
монографии петербургского врача А.Н. Пушкарева [27]
«О душевных болезнях в судебно-медицинском отноше-
нии», не соглашаясь с автором в том, что существуют от-
дельные душевные болезни в форме болезней воли: 
А.Н. Пушкарев [26, C. 75] утверждал, что в болезненных
состояниях воля может поражаться совершенно незави-
симо от разума. Ф.И. Герцог полагал, что заключения авто-
ра недостаточны ввиду того, что написаны на основании
изучения судебно-медицинских дел, а не клинических ис-
следований [цит. по 4]. Однако сам А.Н. Пушкарев [27,
С.63] говорил в своей монографии о Ф.И. Герцоге как о
наиболее сведущем в России специалисте по душевным
болезням. Книга А.Н. Пушкарева (не рекомендованная
Медицинским Советом в качестве руководства по реше-
нию судебно-медицинских вопросов при душевных болез-
нях «ввиду особенного взгляда автора») представляла со-
бой первую российскую монографию по судебной психи-
атрии и «при всех недостатках имела и положительные
стороны» [4]. Так, в обзоре литературы А.Н. Пушкарев
[27] подчеркивал, что «первым врачом, подметившим осо-
бый вид умственного расстройства, не сопровождаемый
ни бредом, ни явными признаками помешательства», был
описавший «меланхолию без бреда» (Melancholia sine
delirio) в конце XVIII веке немецкий врач Etmuller, привед-
ший при этом два наблюдения из работы лейпцигского
врача Ernst Platner (1797) об Amentia occulta («скрытом
безумии»). Уже после Etmuller Ph. Pinel [15] выделил «ма-
нию без бреда» (manie sans delire), а J. Esquirol [10] из по-
нятия «частичного помешательства» Ph. Pinel развил уче-
ние об «однопредметном помешательстве», или «монома-
ниях». А.Н. Пушкарев [27] в своем труде стоит на пози-
циях J. Esquirol [10], отстаивая правомерность учение об
«однопредметном помешательстве», которое во Франции
впоследствии подверглось критике учеником J. Esquirol 
J.-P. Falret (1854) [28]. А.Н. Пушкарев [27] делает «одно-
предметное (частичное) помешательство» одним из глав-
ных аспектов своего анализа, поскольку в сомнительных
судебных случаях оно вызывает наибольшие затруднения
для выявления «расстройства душевных способностей».
Ссылаясь на работу английского психиатра J.C. Prichard
(1835) [29], А.Н. Пушкарев подчеркивает важность раз-
граничения «нравственного помешательства» от «одно-
предметного помешательства». Отечественный автор под-
вергает анализу и различные страсти, способные вызы-
вать «помрачение душевных способностей» человека, в
ряду которых рассматривает любовь, ревность, гнев,
страх, отвращение с соответствующими описаниями при-
меров как из отечественных судебных дел, так и из приво-
димых во французской психиатрической литературе. 
В отношении суицида А.Н. Пушкарев [27, C. 184] исходит
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4 Как указывает Т.И. Юдин [26], в Москве первое психиатрическое отделение было открыто в 1776 г. при Екатерининской больнице. В 1808 г. стало функ-
ционировать здание психиатрической больницы, позднее названной Преображенской. В Петербурге в 1779 г. был открыт первый специальный долгауз
«для сумасшедших», в 1782 г., ставший отделением учрежденной Обуховской больницы. В 1832 г. под Петербургом стала действовать новая, образцовая
по тому времени Психиатрическая больница «Всех скорбящих». После переезда Ф.И. Герцога в Петербург, с 1836 г. первая не только в Москве, но и в
России частная психиатрическая клиника оказалась под руководством старшего врача Преображенской больницы В.Ф. Саблера, впоследствии перешла
к А.Ф. Беккер, затем к его вдове М.Ф. Беккер, при которой с 1881 г. директором лечебницы был С.С. Корсаков.
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из положения, что всякое самоубийство «есть уже доказа-
тельство болезненного состояния умственных способно-
стей». Также, согласно А.Н. Пушкареву [27], судебно-пси-
хиатрические вопросы нередко возникают в случае совер-
шения преступлений в состоянии «опьянения сном»
(Schlaftrunkenheit), при опьянении (ebrietas) и привычном
пьянстве (при котором особо место занимают «белая го-
рячка» и «запойное умопомешательство»), «падучей бо-
лезни», ипохондрии, истерии и, иногда, беременности.
При «падучей болезни», или эпилепсии, А.Н. Пушкарев
[27] подчеркивал у больных особую болезненную раздра-
жительность, переходящую иногда в «неистовую ярость».

Старший врач Московской Преображенской психиат-
рической больницы В.Ф. Саблер различал три вида сума-
сшествия: «зависимое», «независимое» и «необходимое»
[цит. по 4, 26]. Зависимое отличалось благоприятным про-
гнозом, и при нем физические расстройства не укореня-
лись. Если психоз длился более трех месяцев, он мог пе-
рейти в «независимую» форму – независящую от физиче-
ской болезни. Поскольку В.Ф. Саблер полагал, что психоз
несет «охранительную» функцию от гибели организма, то
для него больные «необходимой» формой сумасшествия
жили за счет своего сумасшествия [цит. по 4 из отчета
московской Преображенской больницы за 1843 г.]. 
Д.Д. Федотов [4] полагал, что В.Ф. Саблер впервые в Рос-
сии выделил прогрессивный паралич как самостоятель-
ную нозологическую единицу, но работа его осталось в ру-
кописи неопубликованной. Его ученик А.У. Фрезе в 1858 г.
защитил докторскую диссертацию по прогрессивному па-
раличу. Работа В.Ф. Саблера «О значении сумасшествия»,
в которой он излагал свое понимание психоза как «про-
явление целительных сил природы», была опубликована в
1845 г. в Лейпциге на немецком языке [26].

В 1857 г. в Петербургской медико-хирургической акаде-
мии преподавание психиатрии в качестве самостоятель-
ной науки было возложено на адъюнкт-профессора 
И.М. Балинского (ранее он преподавал детские болезни),
по его программе 2-й сухопутный госпиталь был преобра-
зован в психиатрическую клинику (первоначально на 120
коек). Таким образом, И.М. Балинский оказался не только
первым профессором, занявшим самостоятельную кафед-
ру психиатрии в России, но и одновременно первым ди-
ректором психиатрической клиники [26]. Само препода-
вание психиатрии было введено в Петербургской медико-
хирургической академии с 1837 г., преподавателем был
адъюнкт-профессор терапевтической клиники П.Д. Ши-
пулинский [30]. В Харьковском университете с 1834 г. пси-
хиатрию читал профессор П.А. Бутковский, автор первого
Российского учебника психиатрии, занимавший кафедру
хирургии; в Киеве на медицинском факультете психиат-
рия читалась с 1842 г. на кафедре частной терапии. В Ка-
занском Университете с 1837 г. курс «нервных и душев-
ных» болезней вел профессор кафедры «терапевтической
клиники, душевных болезней и патологической семиоти-
ки» Н.А. Скандовский [26]. 

Значительно позже Петербурга преподавание психиат-
рии в качестве самостоятельной науки в высших медицин-
ских учебных заведениях осуществилось в Москве. Так,
вначале выдающийся терапевт И.Е. Дядьковский в своих
лекциях по частной терапии с 1831 г. стал уделять особое

внимание «нервным и душевным» болезням, даже создал
свое собственное учение о психических болезнях и свою
классификацию. При создании классификации И.Я. Дядь-
ковский исходил из того, что существуют систематики ди-
намические, органические (локалистические), симптома-
тические и трансцедентальные, и стремился ввести этио-
логический принцип [4, 26]. В результате, однако, его си-
стематика оказалась вполне сопоставима с систематиками
П.А. Бутковского [1, 2] и J.Ch. Heinroth [3]: И.Я. Дядьков-
ский выделил те же три группы «болезней чувств, ума и
побуждений», лишь с той разницей, что под болезнями
чувств понимал расстройства «органов чувств», но доба-
вил еще две отдельные категории: «болезни движения»
(судороги, спазмы, параличи) и «болезни сил» (с излише-
ством – бессонница, и с недостатком сил – сонливость,
апоплексия), для дальнейшей внутренней дифференци-
ровки выделенных категорий (порядков) продолжая ис-
пользовать принцип J. Brown [8] «стении-астении» (усиле-
ния или ослабления функций).

Официально преподавание психиатрии в Московском
Университете началось с 1837 г. (1 час в неделю на V курсе)
[26] и проводилось профессорами с терапевтических ка-
федр, лишь с 1869 г. преподавание «нервных и душевных
болезней» (неврологии и психиатрии) было поручено до-
центу А.Я. Кожевникову.

Особой заслугой петербургского профессора И.М. Ба-
линского, поляка по национальности, явилось создание
первой в России «школы» психиатрии, целой плеяды вы-
дающихся учеников, среди которых были И.А. Сикорский
(впоследствии профессор психиатрии в Киевском Уни-
верситете), И.П. Мержеевский (преемник И.М. Балинско-
го на кафедре с 1886 г.), П.А. Дюков (главный доктор Пе-
тербургской психиатрической больницы Николая Чудо-
творца), А.Е. Черемшанский (директор больницы «Всех
Скорбящих» с 1884 г.), О.А. Чечотт (главный доктор боль-
ницы Святого Николая Чудотворца после смерти П.А.
Дюкова) и др. [цит. по 31]. В 1859 году были изданы лито-
графированные лекции И.М. Балинского [32]. По воспо-
минаниям современников [31, 33], И.М. Балинский сво-
бодно владел французским языком, был лично знаком с J.
Baillarger, который восхищался его профессиональной
компетентностью. В систематике психических болезней
И.М. Балинский [32] придерживался подразделения на
первичное и вторичное помешательство, употребляемое
также W. Griesinger [18]. К первичному помешательству
И.М. Балинский [32] относил меланхолию, манию, неис-
товство, ко вторичному – бессмыслие (Verrueckheit) и глу-
пость (Amentia). При этом глупость могла быть и первич-
ной, если развивалась «у человека вполне здорового в ду-
шевном отношении» [32, C. 185], и выражалась в «потере
памяти и притуплении восприимчивости ко всем впечат-
лениям». И.М. Балинский подчеркивал важность отличия
«первичной глупости», наступившей, например, в резуль-
тате сотрясения мозга, от «апатической меланхолии». Он
описывал динамику развития «бессмыслия» из меланхо-
лии, мании, неистовства; меланхолия и мания уже пони-
мались им не как соответствия частичному и общему по-
мешательству, а как заболевания, определяющиеся, преж-
де всего, особенностями аффективного состояния боль-
ного («преобладающему в сознании мрачному или весело-



му чувству соответствуют все идеи и действия больных»
[32, C. 189]). И.М. Балинский особо выделял «периодиче-
скую меланхолию», которой объяснял большую часть слу-
чаев периодического пьянства. Он выступал против выде-
ления отдельной категории folie raisonnante («резонирую-
щее помешательство» [10]), при котором, несмотря на оче-
видные признаки душевного расстройства в «чувствах и
действиях», у больных не замечается бреда, они говорят
много, формально правильно рассуждают и походят на
людей с просто раздражительным характером. И.М. Ба-
линский был убежден, что пациентов с такой клинической
картиной можно отнести к одной из пяти вышеописанных
диагностических категорий, и, чаще всего, либо к мелан-
холии, либо к неистовству, либо к бессмыслию. «Одержи-
мые меланхолией» или подозревают всех в желании на-
нести им обиду, или любят обвинять всех; у других неис-
товство проявляется в виде страсти говорить постоянно и
без всякой цели, они «преследуют своим разговором»; и,
наконец, «бессмысленные» больные, занятые воспомина-
ниями о своей прошлой жизни, также представляют кар-
тину «резонирующего помешательства». И.М. Балинский
возражал против «отдельного» вида болезни mania sine
delirio Ph. Pinel [15], относящегося, как полагал отече-
ственный психиатр, отчасти к «резонирующему помеша-
тельству». «Манию без бреда» И.М. Балинский относил к
меланхолии, мании, неистовству или бессмыслию на ос-
нове того, что «не может быть болезненного изменения в
действиях без изменения в чувствах и идеях». Подобным
же образом он рассматривал категорию «moral insanity» 
J. Prichard [29] как несамостоятельную и не признавал мо-
номании J. Esquirol [10] отдельным видом помешатель-
ства. В лекциях И.М. Балинского подробно освещалась
клиническая симптоматика прогрессивного паралича и
«падучей болезни» (эпилепсии), представления того вре-
мени об этиологии психических расстройств, патолого-
анатомические находки, устройство больниц, показания к
стационарному лечению и «моральное» лечение психиче-
ских болезней. Следует отметить, что в своих лекциях
И.М. Балинский [32] не употреблял слова «бред», а всегда
пользовался понятием «нелепая идея», и не ссылался на
предшествующих авторов отечественных учебников по
психиатрии: П.А. Бутковского, П.П. Малиновского, 
А.Н. Пушкарева. В советский период в 1950-х годах на
страницах отечественного журнала «Невропатология и
психиатрия» развернулась дискуссия между двумя отече-
ственными психиатрами: Д.С. Озерецковским и М.А. Ча-
лисовым, которая вновь привлекла внимание к имени
И.М. Балинского. Д.С. Озерецковский [34, 35] заявил о
И.М. Балинском как об основателе учения о психопатиях,
а М.А. Чалисов [36] ответил статьей, в которой подчерк-
нул, что И.М. Балинский «при всех своих заслугах никако-
го учения о психопатиях не создавал». В отношении воз-
можности оценки И.М. Балинского как основателя учения
о психопатиях следует заметить, что его ученик А.Е. Че-
ремшанский [37] еще до революции писал об ошибочно-
сти в приписывании И.М. Балинскому термина «психопа-
тический» (пришедшего из Германии), который только в
те годы вместо своего широкого значения, объединяюще-
го любую психическую патологию, стал сужать свои гра-
ницы до слабо выраженных психических расстройств или

аномалий характера [38]. В «Лекциях по психиатрии»
(1859) у И.М. Балинского [32] хотя и отсутствует всякое
упоминание термина «психопатия», однако в главе «инди-
видуальное предрасположение к помешательству» описы-
ваются психические признаки «нервного телосложения»,
соответствующего понятию «нервной конституции» 
W. Griesinger (1845) [18], еще ранее в отечественной пси-
хиатрии – но с меньшей детализацией – отраженного в
учебнике П.П. Малиновского (1847) [7]. 

Перед смертью в 1902 г. Иван Михайлович Балинский
оставил записку на латинском языке, в которой значилось:
mente insanorum amicus et servus – «был другом и слугой
душевнобольных» [39].

Список литературы
1. Бутковский П. Душевныя болезни, изложенныя сообразно началамъ

нынешняго учения психиатрии въ общемъ и частномъ, теоретиче-
скомъ и практическомъ содержании. Часть первая. СанктПетербургъ:
Типография И. Глазунова, 1834.
[Butkovskiy P. Dushevnyja bolezni, izlozhennyja soobrazno nachalam ny-
neshnjago uchenija psihiatrii v obshhem i chastnom, teoreticheskom i prak-
ticheskom soderzhanii. Chast' pervaja [Diseases of the soul, outlined
according to the sources of contemporary psychiatry doctrine in general and
in particular, theoretical and practical content. First part]. SanktPeterburg:
Tipografija I. Glazunova, 1834. (in Russ.).].

2. Бутковский П. Душевныя болезни, изложенныя сообразно началамъ
нынешняго учения психиатрии ъв общемъ и частномъ, теоретиче-
скомъ и практическомъ содержании. Часть вторая, содержащая опи-
сание болезней въ особенности. СанктПетербургъ: Типография
И.Глазунова, 1834.
[Butkovskiy P. Dushevnyja bolezni, izlozhennyja soobrazno nachalam ny-
neshnjago uchenija psihiatrii v obshhem i chastnom, teoreticheskom i prak-
ticheskom soderzhanii. Chast' vtoraja, soderzhashhaja opisanie boleznej v
osobennosti [Diseases of the soul, outlined according to the sources of con-
temporary psychiatry doctrine in general and in particular, theoretical and
practical content. Second part, containing the description of the diseases in
particular] SanktPeterburg: Tipografija I. Glazunova, 1834. (in Russ.).].

3. Heinroth J.Ch.A. Lehrbuch der Stoerungen des Seelenlebens oder der See-
lenstoerungen uns ihrer Behandlung. Vom rationalen Stadtpunkt aus ent-
worfen. Zwei Theile. Leipzig: bey Fr. Chr.Wilh. Vogel, 1818. 

4. Федотов Д.Д. Очерки по истории отечественной психиатрии. Москва:
Центр типографии МО СССР им. К.Е. Ворошилова, 1957.
[Fedotov D.D. Ocherki po istorii otechestvennoj psihiatrii [Essays on the
history of domestic psychiatry]. Moskva: Centr tipografii MO SSSR im. K.E.
Voroshilova, 1957]. (in Russ.)].

5. Jacobi M. Die Hauptformen der Seelenstoerungen in ihren Beziehungen zur
Heilkunde nach der Beobachtung geschildert. Erster Band. Leipzig: Verlag
der Weidmann’schen Buchhandlung, 1844.

6. Каннабих Ю.В. История психиатрии. Ленинград: Государственное ме-
дицинское издательство, 1928. 
[Kannabih Ju.V. Istorija psihiatrii [History of Psychiatry]. Leningrad: Gosu-
darstvennoe medicinskoe izdatel'stvo [State Publishing House], 1928. (in
Russ.).].

7. Малиновский П.П. (1847). Помешательство, описанное так, как оно яв-
ляется врачу в практике. Москва: Медгиз, 1960.
[Malinovskiy P.P. (1847). Pomeshatel'stvo, opisannoe tak, kak ono javljaetsja
vrachu v praktike [The insanity, described as it is presented to a doctor in
his practice]. Moskva: Medgiz, 1960. (in Russ.).].

8. Brown J. The elements of medicine. Translated from the Latin, with Com-
ments and Illustrations, by the Author. A new edition, revised and corrected.

52

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 25, №1, 2023 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY Vol. 25, No.1, 2023

ИСТОРИЯ ПСИХИАТРИИ / HISTORY OF PSYCHIATRY



53

Two volumes in one. From the latest London edition. Portsmouth, N.H.:
Printed by William Daniel Treadwell, at the Oracle Press, MDCCCIII [1803]. 

9. Cullen W. First lines of the practice of Physic. A new edition, corrected and
enlarged. In four volumes. Vol. IV. Edinburgh: Printed for C. Elliot, Edin-
burgh, And C. Elliot, T. Kay&Co. et N 332, Dr Cullen’s Head, Strand, Lon-
don. M DCC LXXXIX. [1789]. 

10. Esquirol J.E.D. Des maladies mentales consideres sous les rapports medical,
hygienique et medico-legal. Tome premier. Paris| Chez J.-B. Baillere, Libraire
de l’Academie royale de medicine, 1838. 

11. Пятницкий Н.Ю. Номиналистические аспекты клинической психопа-
тологии: бред и мономании. Независимый психиатрический журнал
2008; (3): 11-17.
[Pyatnitskiy N.Yu. Nominalistic aspects of clinical psychopathology: delu-
sion and monomanias. Independent Psychiatric Journal 2008; (3): 11-17. (in
Russ.)]

12. Willis Th. (De Anima brutorum(1672)) Two discourses concerning the soul
of brutes which is that of the vital and sensitive of man. The first is physio-
logical, shewing the nature, parts, powers, and affections of the same. The
other is pathological, which unfolds the diseases which affect it and its pri-
mary seat; to wit, the brain and nervous stock, and treats of their cures: with
copper cuts. Englished by S. Pordage, student in physic. London: printed for
Thomas Dring at the Harrow near Chancery-Lane End in Fleetstreet Ch.
Harper at the Flower-de-Luce against St. Dunstan’s Church in Fleet-street,
and John Leigh at Stationers-Hall, 1683. 

13. Boerhaave H. Aphorisms concerning the knowledge and cure of diseases
(Translated from the last edition printed in Latin at Leiden, 1715. With useful
observations and explanations by J. Delacoste). London: Printed for B.
Cowfe, and W. Innys in St. Paul’s Church Yard, MDCCXV [1715].

14. Chiarugi V. (Della Pazzia in Genere e in Specie con Una Centuria di Ozzer-
vazioni. 3 volumes. Florence: Carlieri; 1793-1794) Abhandlung ueber den
Wahnsinn ueberhaupt und insbesondere, nebst einer Centurie von Beobach-
tungen. (Eine freie Uebersetzung aus dem Italianischen) Erster Teil. Ueber
den Wahnsinn ueberhaupt. Leipzig: Georg David Meyer, 1795. 

15. Pinel Ph. Traite medico-philosophique sur l’alienation mentale, ou la manie.
Paris: Chez Richard, Caille et Ravier, Libraires, AN IX. (1800-1801). Repro-
duit l’edition originale, Collection Monumenta Medica, 1965. 

16. Guislain J. Traite sur l’alienation mental et sur les hospices des alienes. Tom
premier. Amsterdam: chez J. van der HEY et FILS et les heritiers H. GART-
MAN, 1826.

17. Zeller A. Ueber einige Hauptpunkte in der Erforschung und Heilung der
Seelenstoerungen. Zeitschrift fuer die Beurteilung und Heilung der
krankhaften Seelenzustaende (Herausgegeb. von M. Jacobi und Fr. Raffe)
Berlin: Verlag von G. Reimer, 1838. Erster Band. S. 515-569.

18. Griesinger W. Die Pathologie und Therapie der psychischen Krankheiten
fuer Aerzte und Studierende. Stuttgart: Verlag von Adolph Krabbe, 1845.

19. Neumann H. Lehrbuch der Psychiatrie. Erlangen: Verlag von Ferdinand
Enke, 1859. 

20. Снежневский А.В. Nosos et Pathos Schizophreniae. В кн.: Шизофрения.
Мультидисциплинарное исследование. Москва: Медицина, 1972. С. 5-
15.
Snezhnevskiy A.V. Nosos et Pathos Schizophreniae. V kn.: Shizofrenija.
Mul'tidisciplinarnoe issledovanie [Schizophrenia. Multidisciplinary study].
Moskva: Medicina, 1972. S. 5-15.

21. Reil J.Ch. Ueber die Erkenntniss und Cur der Fieber. Allgemeine Fieberlehre.
Erster Band. Zweite Auflage. Halle: in der Curtschen Buchhandlung, 1799. 

22. Reil J. Ch. Rhapsodieen ueber die Anwendung der psychischen Curmethode.
Halle: In den Curtschen Buchhandlung, 1803.

23. Cheyne G. The English malady: or, a Treatise of Nervous diseases of all
kinds, as spleen, vapours, lowness of spirits, hypochondriacal, and hysterical
distempers etc. In three parts. London: Printed for G. Strahan in Cornhill,
and J. Leake at Bath, M.DCC.ХХXIII. [1733]

24. E. Fuller Torrey. Parasites, Pussycats and Psychosis. The unknown Dangers
of Human Toxoplasmosis. Springer, 2022, Open Access https://link.
springer.com/book/10.1007%2F978-3-030-86811-6

25. Feuchtersleben E. Lehrbuch der aerztlichen Seelenkunde. Als Skizze zu Vor-
traegen. Wien: Druck und Verlag von Carl Gerold, 1845.

26. Юдин Т.И. Очерки истории отечественной психиатрии. (под ред. Б.Д.
Петрова). Москва: Государственное Издательство Медицинской Лите-
ратуры Медгиз, 1951.
[Judin T.I. Ocherki istorii otechestvennoj psihiatri [Essays on the history of
domestic psychiatry]. (pod red. B.D. Petrova). Moskva: Gosudarstvennoe
Izdatel'stvo Medicinskoj Literatury Medgiz [State Publishing House of med-
ical literature], 1951. (in Russ.).]

27. Пушкарев А.Н. О душевныхъ болезняхъ въ судебно-медицинскомъ от-
ношении. САНКТПЕТЕРБУРГЪ: въ типографии военно-учебныхъ за-
ведений, 1848.
[Pushkarev A.N. O dushevnyh boleznjah v sudebno-medicinskom ot-
noshenii [About the mental diseases in forensic-medical aspects]. SANKT-
PETERBURG: v tipografii voenno-uchebnyh zavedenij, 1848. (in Russ.)].

28. Falret J.-P. Of the non-existence of monomania (1854). In: Anthology of
French Language Psychiatric Texts (Ed. by F.-R.Cousin, J.Garrabe, D.Moro-
zov). Institut Synthelabo, Le Plessis-Robinson, 1999. P. 108-126.

29. Prichard J.C. A treatise on insanity and other disorders affecting the mind.
London: Sherwood, Gilbert, and Pieper, 1835. 

30. Тимофеев Н.Н. Иван Михайлович Балинский. В кн.: Балинский И.М.
(1859). Лекции по психиатрии (под ред. Н.И. Бондарева и Н.Н. Тимо-
феева). Ленинград: Государственное издательство медицинской лите-
ратуры Медгиз, Ленинградское отделение, 1958. С. 3 – 37.
[Timofeev N.N. Ivan Mihajlovich Balinskiy. V kn.: Balinskij I.M. (1859).
Lekcii po psihiatrii [Lectures on Psychiatry] (pod red. N.I. Bondareva i 
N.N. Timofeeva). Leningrad: Gosudarstvennoe izdatel'stvo medicinskoj lit-
eratury Medgiz [State Publishing House of medical literature], Leningrad-
skoe otdelenie, 1958. S. 3 – 37. (in Russ.).]

31. Черемшанский А.Е. Иванъ Михайловичъ Балинскiй. В кн.: Иванъ Ми-
хайловичъ Балинский, отецъ русской психиатрии по воспоминаниям
его учеников. Кiев: Лито-Типография Т-ва И.Н. Кушнеревъ и К (Кieв-
ское отделение), 1902. C. 17 – 46.
[Cheremshanskij A.E. Ivan Mihajlovich Balinskiy. V kn.: Ivan Mihajlovich
Balinskiy, otec russkoj psihiatrii po vospominanijam ego uchenikov [Ivan
Mihajlovich Balinskiy, the Father of Russian psychiatry, according to mem-
oirs of his pupils] Kiev: Lito-Tipografija T-va I.N. Kushnerev i K (Kievskoe
otdelenie), 1902. S. 17 – 46. (in Russ.).]

32. Балинский И.М. Лекции по психиатрии (1859) (под редакцией 
Н.И. Бондарева и Н.Н. Тимофеева). Государственное издательство ме-
дицинской литературы Медгиз, Ленинградское отделение, 1958. 
[Balinskiy I.M. Lekcii po psihiatrii [Lectures on Psychiatry] (1859) (pod
redakciej N.I. Bondareva i N.N. Timofeeva). Gosudarstvennoe izdatel'stvo
medicinskoj literatury Medgiz [State Publishing House of medical literature],
Leningradskoe otdelenie, 1958. (in Russ.)]

33. Мержеевский И.П. Памяти И.М. Балинского. Слово, произнесенное в
заседании С.-Петербургского психиатрического Общества 6 апреля
1902 г.. В кн.: Иванъ Михайловичъ Балинский, отецъ русской психи-
атрии по воспоминаниям его учеников. Кiев: Лито-Типография Т-ва
И.Н. Кушнеревъ и К (Кieвское отделение), 1902. С. 3 – 15.
[Merzheevskiy I.P. Pamjati I.M. Balinskogo. Slovo, proiznesennoe v zasedanii
S.-Peterburgskogo psihiatricheskogo Obshhestva 6 aprelja 1902 g [In mem-
ory of I.M. Balinskiy. Word, spoken in the session of Peterburg psychiatric
Society on the 6th April 1902. V kn.: Ivan Mihajlovich Balinskiy, otec russkoj
psihiatrii po vospominanijam ego uchenikov [Ivan Mihajlovich Balinskiy,
the Father of Russian psychiatry, according to memoirs of his pupils] Kiev:
Lito-Tipografija T-va I.N. Kushnerev i K (Kievskoe otdelenie), 1902. S. 3 –
15. (in Russ.).]

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 25, №1, 2023 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY Vol. 25, No.1, 2023

ИСТОРИЯ ПСИХИАТРИИ / HISTORY OF PSYCHIATRY



54

34. Озерецковский Д.С. И.М. Балинский как основоположник учения о
психопатиях. Невропатология и психиатрия 1950; XIX:(1): 12-14.
[Ozereckovskiy D.S. I.M. Balinskiy kak osnovopolozhnik uchenija o psi-
hopatijah [I.M. Balinskiy as a founder of doctrine of psychopathies].
Nevropatologija i psihiatrija 1950; XIX:(1): 12-14. (in Russ.)]

35. Озерецковский Д.С. Приоритет И.М. Балинского в области учения о
психопатиях. Невропатология и психиатрия. 1951; XX:(3): 56-59.
[Ozereckovskiy D.S. Prioritet I.M. Balinskogo v oblasti uchenija o psihopati-
jah [The priority of I.M. Balinskiy in the field of doctrine of psychopathies].
Nevropatologija i psihiatrija. 1951; XX:(3): 56-59. (in Russ.)]

36. Чалисов М.А. По поводу статьи проф. Д.С. Озерецковского «И.М.Ба-
линский как основоположник учения о психопатиях». Невропатология
и психиатрия 1950;XIX:(5): 78-81.
[Chalisov M.A. Po povodu stat'i prof. D.S. Ozereckovskogo «I.M.Balinskiy
kak osnovopolozhnik uchenija o psihopatijah» [About the article of prof.
D.S. Ozereckovskiy «I.M. Balinskiy as a founder of doctrine of psy-
chopathies». Nevropatologija i psihiatrija 1950;XIX:(5): 78-81. (in Russ.)]

37. Черемшанский А.Е. От переводчика. В кн.: von Kraft-Ebing R. (Крафт-
Эбинг Р.) Учебник психиатрии на основании клинических наблюдений
для практических врачей и студентов (перевод с 3-го издания
«Lehrbuch der Psychiatrie auf klinischer Grundlage” (1888) А. Черемшан-
ского). Второе русское издание с примечаниями и дополнениями пе-
реводчика. С.-Петербург: Издание К.Л. Риккера, 1890. С. IV-VI.
[Cheremshanskiy A. Ot perevodchika [From the translator]. V kn.: von
Kraft-Ebing R. (Kraft-Jebing R.) Uchebnik psihiatrii na osnovanii klinich-
eskih nabljudenij dlja prakticheskih vrachej i studentov [Textbook of psy-
chiatry on the basis of clinical observations for medical doctors and
students] (perevod s 3-go izdanija [translation from the 3-d edition]
«Lehrbuch der Psychiatrie auf klinischer Grundlage” (1888) A. Cheremshan-

skogo). Vtoroe russkoe izdanie s primechanijami i dopolnenijami perevod-
chika [The second Russian edition with notes and additions of translator] .
S.-Peterburg: Izdanie K.L. Rikkera, 1890. S. IV-VI. (in Russ.)]

38. Пятницкий Н.Ю. Концепция С.С.Корсакова «психопатической кон-
ституции» и предиспозиции к психическим расстройствам. Журнал
неврологии и психиатрии им С.С.Корсакова 2013;11: 64 – 73.
[Pyatnitskiy N.Yu. S.S. Korsakov’s concept of «psychopathic constitution»
and predisposition to mental disorders. S.S. Korsakov-Journal of Neurology
and Psychiatry 2013;11: 64 – 73. (in Russ.).]

39. Сикорский И.А. Иванъ Михайловичъ Балинскiй. Речь, произнесенная
председателем Киевского психиатрического Общества проф. И.А. Си-
корскимъ в торжественном годичном заседании общества 24 сентября
1902 года. В кн.: Иванъ Михайловичъ Балинский, отецъ русской пси-
хиатрии по воспоминаниям его учеников. Кiев: Лито-Типография Т-
ва И.Н. Кушнеревъ и К (Кieвское отделение), 1902. С. 47 – 58.
[Sikorskiy I.A. Ivan Mihajlovich Balinskiy. Rech', proiznesennaja predse-
datelem Kievskogo psihiatricheskogo Obshhestva prof. I.A. Sikorskim v
torzhestvennom godichnom zasedanii obshhestva 24 sentjabrja 1902 goda.
V kn.: Ivan Mihajlovich Balinskiy, otec russkoj psihiatrii po vospominanijam
ego uchenikov [Ivan Mihajlovich Balinskiy, the Father of Russian psychiatry,
according to memoirs of his pupils] Kiev: Lito-Tipografija T-va I.N. Kush-
nerev i K (Kievskoe otdelenie), 1902. S. 47 – 48. (in Russ.).]

Информация об авторе 
Пятницкий Николай Юрьевич, кандидат медицинских наук, ведущий на-
учный сотрудник отдела медицинской психологии ФГБНУ «Научный
центр психического здоровья», Москва, Россия 
ORCID ID 0000-0002-2413-8544
E-mail: piatnits09@mail.ru

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 25, №1, 2023 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY Vol. 25, No.1, 2023

ИСТОРИЯ ПСИХИАТРИИ / HISTORY OF PSYCHIATRY



55

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 25, №1, 2023 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY Vol. 25, No.1, 2023

ИНТЕРВЬЮ / INTERVIEW

Ю.В. Петр Викторович, для начала разрешите пару об-
щих вопросов, которые смогут раскрыть Вас как любите-
ля музыки «Битлз»:

Помните ли Вы Вашу первую встречу с музыкой «The
Beatles»? Если да, то с какой песни/альбома началось зна-
комство? В каком году это произошло?

П.В. Песню я очень хорошо помню. В начале 60-х мы
уже слышали, что появилась такая группа, причем в плане
не только музыкального, но и социального феномена. Бы-
ла такая программа на ТВ «Эстафета новостей», где пока-
зали «The Beatles», которые в то время вернулись с гастро-
лей по США (их триумфальное появление на шоу Салли-
вана). Затем была статья в журнале «Ровесник»… И был
еще один источник, где мы могли получить информацию.
Это было радио BBC и, если я правильно помню, именно
по этому радио прозвучала «Can't Buy Me Love». И я очень
хорошо помню впечатление, которое на меня произвела
эта песня, потому что это не было каким-то банальным
рок-н-ролом, она меня поразила двумя параметрами: она
была стремительная и мужественная. Вот это было первое
впечатление от «The Beatles».

Ю.В. Как-то в разговоре со мной Вы сказали, что Вашим
любимым альбомом является «Rubber Soul». Я много об-
щался с битломанами, но такой ответ можно услышать не
часто. Объясните, почему именно этот альбом для Вас яв-
ляется лучшим? Я также люблю этот альбом в первую оче-
редь за многоголосие, которое здесь раскрыто просто пре-
восходно. Но лично для меня в «Abbey Road» многоголо-
сие достигает просто волшебной силы, и поэтому для ме-
ня это альбом номер один.

П.В. Безусловно, у каждого есть свои предпочтения. Ес-
ли брать в плане развития популярной музыки, то наибо-
лее революционным у «The Beatles» является, на мой
взгляд, альбом «Sgt. Pepper's Lonely Hearts Club Band», я
много очень оттуда песен люблю, но, понимаете, альбом
«Rubber Soul» поразил меня двумя песнями, которые на-
всегда вошли в мою благодарную музыкальную память.
Первая песня — это «Girl» (это была первая песня, кото-
рая была официально записана на диске «Мелодия»), и я
очень хорошо помню, как я первый раз ее услышал, и пер-
вая ассоциация у меня была, Вы не поверите, с Утесовым
(П.В. напевает: «Как много девушек хороших, как много

«the Beatles» и психиатрия: случайность 
или закономерность? 
(интервью с профессором Морозовым П.В.)
ю.В. Быков 

Судьба свела меня с Петром Викторовичем Морозовым в 2014 году, на фоне нашего общего интереса к истории психиатрии. С мо-
мента начала нашего диалога я с удовольствием узнал, что Петр Викторович является не только профессионалом в области психи-
атрии, но также музыкантом и любителем песен «Битлз» (Петр Викторович являлся участником, автором песен и 2 рок-опер
известной в СССР группы «Камертон»). Много раз я замечал, как наши диалоги, начавшись с вопросов психиатрии, зачастую «съез-
жали» и заканчивались на теме музыки, и в частности на творчестве этой группы. Со временем выяснилось, что Петр Викторович
любит «The Beatles» почти так же, как и я. К тому же он практически является ровесником «The Beatles» и живым свидетелем развития
битломании, как во всем мире, так и в СССР (я же являюсь лишь «потомственным» битломаном, со скромным стажем в 35 лет). 
И вот совсем недавно у меня родилась идея, а позже появилась и практическая возможность, взять у Петра Викторовича «живое
интервью» на тему творчества «The Beatles». Однако, учитывая огромное количество материала о великой четвертке, о которых
уже, кажется, известно все, я решил подойти к творчеству этой легендарной группы с достаточно неординарной стороны, а именно:
посмотреть на ливерпульскую четверку именно через призму психиатрии. Учитывая более чем 50-летний стаж музыканта у Петра
Викторовича, а также его мировое признание в области психиатрии (на фоне многочисленных регалий, на данный момент мой со-
беседник является генеральным секретарем Всемирной психиатрической ассоциации), мне показалось крайне интересным вос-
пользоваться таким тандемом и узнать — насколько же близки «The Beatles» и психиатрия? Или эта связь случайна и ничего общего
между великой группой и любимой нами психиатрией нет?
Итак, попробуем разобраться.

Музыка в жизни папы играла особую роль: он находил в ней вдохновение, ответы, эмоции, переживания и, конечно, любовь.
Одной из его любимых групп были «Битлз». Он хорошо знал творчество битлов, у него были любимые песни и много
разных книг о них — в доме была целая полка собранных книг, фильмов о них. Когда в июне 2022 года он прислал мне этот
текст для редакции, спрашивая мое мнение, я опять был поражен: столько с ним много раз говорил о битлах, которых
мы с сестрой тоже очень любим, и здесь я прочитал много нового для себя. Папа не захотел размещать на страницах
своего журнала это интервью, т. к. посчитал, что это, может быть, мало кого заинтересует в журнале с такой
медицинской спецификой. К сожалению, это было последним интервью папы, чуть больше чем через месяц он
скоропостижно ушел от нас. Я решил взять на себя смелость разместить этот текст на страницах журнала с
любезного разрешения Быкова Ю.В., надеюсь, вы найдете что-то интересное для себя и про битлов, и про профессора
Морозова Петра Викторовича.

Морозов Д.П.



ласковых имен»), как бы из-за такта. И я увидел в этом
«славянскость», какую-то русскость и задушевность. В те
годы не многие хорошо владели английским языком, и
текст этой песни не очень доходил до нас, а вот то, что это
искренняя песня о любви, посвященная девушке, и она бы-
ла абсолютно приемлема нашему мировосприятию, это мы
поняли сразу. А вторая песня — это «Michelle». Во-первых,
там есть французские слова (П.В. напевает: «Michelle, ma
belle. Sont les mots qui vont tres bien ensemble, Tres bien en-
semble»), что связывает нас с еще одной (французской)
культурой. А во-вторых, здесь есть некоторый мистиче-
ский мотив… Меньше чем через 20 лет после выхода этой
песни я встретил ту самую Michelle, которой, как утвер-
ждала ее семья, и была посвящена эта песня. Ее муж, фран-
цуз, работал психиатром в поликлинике ООН в Нью-Йор-
ке, мы дружили, и я иногда останавливался у них. Мишель
водила меня в Центральный парк на встречу с Йоко Оно,
но я познакомился с ней лично позже в Москве.

Ю.В. Теперь перейдем непосредственно к возможной свя-
зи между «The Beatles» и психиатрией.

Предлагаю для решения этой проблемы разбить вопросы
на три блока.

Блок первый: «The Beatles» и социум
Возьмем понятие «битломания». Сразу напрашиваются

ассоциации «наркомания», «клептомания» и др. (классиче-
ские психиатрические и наркологические нозологии). То
есть и «битломания», с точки зрения психиатра, — по су-
ти, может являться психическим заболеванием? Если это
так, то оно должно иметь конкретную симптоматику?
Или понятие «битломания» — это что-то особенное и к
классической психиатрии не имеющее никакого отноше-
ния? Сейчас мы говорим о пожизненном «статусе битло-
мана.

П.В. Здесь нет ничего удивительного. Подростки склон-
ны создавать себе кумиров и следовать им. Но некоторые
в своем развитии так на всю жизнь и остаются подростка-
ми, и вот эта сверхценность, которая была в их жизни, ко-
торая возникает в «период ведущего интеллектуального
возбуждения», и если в этот период в их память попадает
что-то наподобие «The Beatles», это сохраняется навек и
это очень сложно вышибить. И это нормально. К этому
надо относиться спокойно. Потому что в конечном счете
(если вы нормальный человек) — это все сойдет на нет. 
Я, например, всю жизнь любил футбол, а сейчас я могу
спокойно писать статьи во время футбольного матча. То
же самое и в отношении музыки «The Beatles». То есть
«битломания» — это обычное увлечение, которое не
уменьшает при этом огромное музыкальное и социальное
значение музыки «The Beatles» не только для моего поко-
ления, но и для последующих, но тем не менее это не пато-
логия. Да, мы наблюдали, когда «битломания» принимала
вычурные мотивы: например, хорошо известный совет-
ский «собиратель музея «The Beatles». При ближайшем
знакомстве с ним мы, психиатры, можем обнаружить не-
кие патологические черточки, но это не значит, что чело-
век чем-то серьезно болен и напрасно занимался люби-
мым делом. Поэтому я бы не преувеличивал понятие
«битломании» как какого-то психиатрического феномена,
это нормальное проявление, заострение черт характера в

определенные периоды развития индивидуума, но кото-
рое остается с ним на протяжении всей его жизни.

Ю.В. Вы хорошо помните массовую истерию, которая
происходила на концертах «The Beatles» (особенно среди де-
вушек-поклонниц), взять хотя бы их турне в США. Объ-
ясните, что заставляло полные залы впадать в состояние
массовой неконтролируемой(!) истерики? В чем генез та-
кого поведения?

П.В. Нового здесь ничего нет. Давайте вспомним экста-
тические культы, которые вызывали похожий «религиоз-
ный экстаз». Это очень похоже на массовый психоз. В ос-
новном это описано при различных церемониях религиоз-
ного характера. Вспомните еще о том, какой возраст у этих
лиц? Молодой, наиболее поддающейся такому влиянию,
поэтому вполне понятно, что такое массовое поклонение
кумиру — это хорошо известное и много раз описанное
явление, поэтому я бы в этом случае к битлам никаких
претензий не предъявлял.

Блок второй: «The Beatles» и психоактивные
вещества

Ю.В. Давно уже не секрет, что вся ливерпульская чет-
вертка принимала наркотические вещества, и началось
это, если я не ошибаюсь, еще в Гамбурге, где битлы прини-
мали психостимуляторы, чтобы выдержать просто нече-
ловеческий ритм, который им задавали жизнь и выступле-
ния в клубе «Пещера». Наверное, сложно говорить, что в
тот период участники «The Beatles» испытывали сильные
проблемы с применением наркотических веществ и это
как-то негативно сказалось на начале их восхитительного
творческого пути… Но если перенестись в середину 60-х го-
дов, когда в рок-тусовке начиналось движение хиппи («Де-
ти цветов») и употребление наркотических средств (как
правило, галлюциногенов) уже использовалось для «расши-
рения сознания» и «улучшения творчества» (а «The Beatles»
прошли и этот этап), это просто не могло не сказаться
на их творчестве. Скажите, в каких именно песнях, на
Ваш взгляд, наиболее четко прослеживается связь между
творчеством битлов и употреблением наркотических ве-
ществ (галлюциногенов)? Здесь нельзя не вспомнить песню
Леннона «Lucy in the Sky with Diamonds», слова которой со-
ставляют аббревиатуру известного наркотика «LSD» (хо-
дили упорные слухи, что именно эта песня была связана с
употреблением галлюциногенов). Как Вы думаете, такие
песни улучшили или ухудшили их творчество?

П.В. Я думаю, что многие положения Вашего вопроса
подразумевают под собой ответ. Прием наркотических
средств — это попытка выхода на другую реальность и по-
пытка взглянуть на наш мир с другой стороны. Патоло-
гичность такого подхода — она, безусловно, ощущаема.
Очень многие талантливые художники, писатели возбуж-
дали себя с помощью различных психоактивных веществ
(в первую очередь алкоголь, тот же самый абсент). Я знал
одного психиатра, который меня уверял, что некоторые
страницы «Мастера и Маргариты» написаны под отчетли-
вым влиянием наркотического опьянения. Это и не удиви-
тельно, потому что у самого Булгакова есть известный
рассказ «Морфий». Поэтому осуждать битлов за это я не
могу, потому что они все-таки жили в сумасшедшем ритме
и в специфической среде, у них были необыкновенные на-
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грузки, и не каждый мог выдержать такой славы. Видимо,
каждый из них искал какой-то помощи, релаксации, сня-
тия напряжения путем применения наркотиков. Давало
ли это им возможность улучшить их творчество? Судить
не мне. Я не могу сказать, что эти их эксперименты — они
привели к какому-то необыкновенному открытию. Но
битлы имели на это право. Если говорить о песнях, кото-
рые были написаны под влиянием наркотических ве-
ществ… Насколько я помню, есть еще одна песня на «Sgt.
Pepper's Lonely Hearts Club Band», это «A day in the life»,
там галлюциногенное путешествие имеет достаточно яв-
ное проявление. Альбом «Magical Mystery Tour» имеет не-
которые признаки, связанные с этими путешествиями. 
У меня сложилось впечатление, что наиболее нормальным
в этом плане из всей четвертки был Пол Маккартни. По-
нимаете, он выраженный мелодист и из него никаким нар-
котиком новую мелодию, которая у него лежит где-то
внутри, не вышибешь. А остальные трое, возможно, и
уходили в наркотические эксперименты.

Ю.В. К сожалению, проблемы с алкоголем и наркотиками
не оставили «The Beatles» и после их распада. Очень сильно
злоупотреблял алкоголем Ринго (однако с середины 80-х он
является абсолютным трезвенником). Маккартни увле-
кался марихуаной. Джон Леннон имел проблемы с алкого-
лем и был зависим от героина (совместно с Йоко). Навер-
ное, отдельно, в стороне от этой проблемы стоял только
Джордж Харрисон. Как Вы думаете, подобные проблемы
после краха одной из величайших групп мира у битлов бы-
ли неизбежны?

П.В. Есть такая польская песня, в которой поется о том,
что «для того, чтобы станцевать танго, — нужны двое».
Когда ты вместе что-то создаешь, это некое творческое чу-
до, чудо созидания. А когда группа распадается, этого уже
не происходит. Я сам испытал это и хорошо понимаю си-
туацию. Распад «The Beatles» очень хорошо показан в до-
кументальном фильме «Let it be», который я когда-то по-
смотрел на окраине Женевы. Приведу еще один пример.
Есть много книг, где описывается, как зарождается лю-
бовь, как потом счастливо живут люди, но есть очень мало
произведений, в которых рассказывается, как любовь
умирает, механизм затухания огня любви. Почему? Это не
очень вдохновляющее дело. Об этом просто не хочется пи-
сать. И у битлов после распада, видимо, была депрессия и
желание забыться, в том числе и с помощью приема пси-
хоактивных веществ.

Блок третий: «The Beatles» и психические болезни
Ю.В. В своем недавнем интервью сэр Пол Маккартни за-

явил, что «The Beatles» имели проблемы с психическим здо-
ровьем» (речь идет о золотом периоде группы — 1962–1970
гг.). Однако пояснять, кто из участников и какие именно
психические проблемы имел, Маккартни не стал, заявив
лишь, что «речь может идти о депрессии и ответ можно
найти в наших песнях». Как Вы думаете, если отбросить
написание битлами песен в состоянии наркотического
опьянения, в каких песнях мы можем найти ответ на за-
явление Пола Маккартни? Сразу напрашивается знамени-
тая песня Джона «Help!», однако я где-то читал, что Лен-
нон написал эту песню на фоне набора лишнего веса, но ни-
как не от депрессии.

П.В. Ну, известно, что депрессия часто связана с измене-
нием веса пациента, — вспомните лорда Байрона, в де-
прессии он толстел и терял свой романтический облик.
Достаточно взять текст песни «Help» (П.В. напевает: «Help,
I need somebody, Help…» «Помогите мне! Я нуждаюсь в
помощи! Хоть кто-нибудь…»). Это же крик о помощи.
Причем, если говорить психиатрическим языком, это
Grundstimung (основное состояние), которое часто быва-
ет в начале психоза. Ведь именно после этой песни у Джо-
на начались проблемы с «The Beatles», периоды метания.
Видимо, не случайно Леннон позже лечился у известного
психиатра — доктора Янова в США, ведь был период, ко-
гда он был непродуктивен и просто сидел со своим сыном
дома и не написал ни одной песни. Это был если не психо-
тический, то явно депрессивный период. Что касается По-
ла Маккартни. Мало кто знает, что у него был творческий
подъем, когда он сошелся с Джейн Эшер. Это была неза-
урядная девушка, талантливая актриса, настоящая муза,
которая вдохновила его на многие шедевры, такие как, на-
пример, «All My Loving», «I Wanna Hold your Hand», «And
I Love Her», «Here, There, and Everywhere» и другие.

Пол переехал к ней жить (причем на пике популярно-
сти). Что интересно, ее отцом был известный британский
психиатр-эндокринолог — сэр Ричард Эшер. Он был зна-
менит тем, что впервые описал классический «синдром
Мюнхгаузена». Пол всегда говорил, что его пребывание в
этой семье сыграло большую роль в его становлении как
личности и в расширении его музыкального и общеинтел-
лектуального кругозора. Когда они расстались (это было,
если я не ошибаюсь, к концу 68 года), отец Джейн покон-
чил жизнь самоубийством, возможно, он тоже был чело-
веком не совсем здоровым. То, что Маккартни тянуло к
психиатрам, — это очевидно. Пол — лирик. И многие его
песни глубоко лиричны. А в лирических песнях, как пра-
вило, есть элемент депрессии. С другой стороны, у него
есть и зажигающие, лихие рок-н-рольные вещи — «то раз-
гулье удалое, то сердечная тоска». Это говорит о многом.
Недаром многочисленные современные клинико-эпиде-
миологические исследования свидетельствуют о наличии
повышенного риска развития биполярного расстройства
именно у поэтов и музыкантов — креативных личностей.

Ю.В. Посмотрим на проблему с другой стороны: как ду-
маете, лечит ли музыка «The Beatles» психические болезни?
Ведь о музыкотерапии в психиатрии хорошо известно.
Может ли музыка «The Beatles» оказывать положитель-
ный эффект на определенную психопатологию?

П.В. Подход музыкотерапии при лечении душевных рас-
стройств известен еще с незапамятных времен, и он абсо-
лютно оправдан. Еще Пифагор Самосский, будучи пер-
вым в истории приверженцем музыкотерапии, рекомен-
довал в часы уныния слушать музыку, в частности гимны
Гесиода.

Что касается музыки «The Beatles», то она может приме-
няться при разных психических состояниях (диапазон их
музыкальных оттенков очень большой!), а также, учиты-
вая их мелодичность и глубину, это может оказать весьма
положительный эффект. Говорят, что они — самые влия-
тельные музыканты ХХ столетия. Я думаю, что те мело-
дии, которые они создали, безусловно, могут создать по-
ложительный фон для лечения наших пациентов.
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Ю.В. Что Вы можете сказать о влиянии музыки «The
Beatles» на «условно здоровый» головной мозг (то есть без
наличия явной психической патологии)?

П.В. Хемингуэй как-то говорил, что существует вино ве-
селое, а существует вино грустное. На самом деле они про-
сто усиливают настроение, которое у тебя есть. В моем ай-
фоне закачены сутки музыки. И я ее слушаю часто про-
извольно. Но если у меня грустное настроение, и вдруг я
услышу лирическую песню «The Beatles», мое настроение
только попадет в резонанс. Но если я в хорошем настрое-

нии услышу, например, «Dizzy Miss Lizzy», то она меня еще
больше встряхнет. Это как контрастный душ. Хорошая
музыка будет способствовать очищению. Если вы нуждае-
тесь в стимуляции, «The Beatles» вас подбросят к небу.
Они как хороший собеседник. Как друг. Они вас выслу-
шают и посочувствуют, подбодрят и вдохновят. Моя дочь
появилась на свет под звуки песни «With a Little Help from
My Friends».

Ведь музыка «The Beatles» — это твои друзья. 
09.06.2022, г. Москва
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