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Распознавание психопатологических рас-
стройств и их разграничение по профилям пси-
хической и неврологической патологии начина-

ется с первой встречи с пациентом. Основываясь на
оценке общего облика и поведенческих характеристи-
ках, еще до проведения тщательного клинического и
инструментального обследования врач имеет возмож-
ность наметить1 общее направление диагностическо-
го поиска. Такие связанные с патохарактерологиче-
ской структурой личности проявления, как необыч-
ность и чудаковатость в манере одеваться, дистон-
ность в отношениях с окружающими, потеря чувства
такта и дистанции в общении с врачом, а также стран-
ности речи, неологизмы, стереотипные иноязычные
обороты, парадоксальность суждений, позволяют
предполагать наличие у пациента расстройств шизо-
френического спектра (А.Б.Смулевич и соавт., 2017;
А.К.Мухорина, 2018). Признаки поведенческой дезин-
гибиции – гиперактивность, импульсивность, тенден-
ция к словесной и физической агрессии, сочетающие-
ся с эмоциональной неустойчивостью, внезапным
взрывом патологического смеха и плача – могут сви-

детельствовать об изменениях, связанных с лобной
дисфункцией, в частности у больных, перенесших че-
репно-мозговую травму – ЧМТ (D.Kaufman, H.Geyer,
M.Milstein, 2017). Наличие таких визуально определяе-
мых признаков, как маскообразность лица, замедлен-
ность и обедненность движений, согбенная поза («по-
за просителя»), а также тремора покоя (по типу «пере-
счета монет») может указывать на паркинсонизм. 
В свою очередь, оромандибулярную дистонию – не-
произвольные открывания рта, движения нижней че-
люсти, жевательные движения (симптом «кролика») –
следует рассматривать в качестве весьма характерного
для лекарственного паркинсонизма синдрома, в боль-
шинстве случаев обусловленного приемом нейролеп-
тиков (экстрапирамидные симптомы – нейролепсия).
Появление несвойственных ранее признаков абер-
рантного, потенциально опасного для самого больно-
го и окружающих поведения – гиперсексуальности,
патологического пристрастия к азартным играм
(гэмблинг), расточительства, переедания и других на-
рушений импульс-контроля – в целом ряде случаев 
(в 14% – D.Kaufman и соавт., 2017) выступает в качестве

1Наиболее вероятные нозологические гипотезы (общее направление диагностического поиска), которые в последую-
щем будут либо подтверждены, либо отвергнуты.

Дифференциальная диагностика
психических расстройств 
в неврологической практике
А.Б.Смулевич1,2, Д.В.Романов1,2, И.В.Дамулин2

1ФГБНУ «Научный центр психического здоровья». 115522, Россия, Москва,
Каширское ш., д. 34;
2ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им.
И.М.Сеченова» Минздрава России. 119991, Россия, Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2
absmulevich@list.ru

В работе представлены анализ психопатологических расстройств и их разграничение по профилям психической и
неврологической патологии. В этом аспекте рассматриваются нейропсихиатрические проявления депрессий, псев-
добульбарного аффекта, галлюцинаторно-бредовых, кататонических и деперсонализационных расстройств.
Ключевые слова: дифференциальная диагностика, психическое расстройство, неврология.
Для цитирования: Смулевич А.Б., Романов Д.В., Дамулин И.В. Дифференциальная диагностика психических рас-
стройств в неврологической практике. Психические расстройства в общей медицине. 2018; 2: 4–10.

Differential diagnosis of mental disorders in neurologic practice

A.B.Smulevich1,2, D.V.Romanov1,2, I.V.Damulin2

1Mental Health Research Centre. 115522, Russian Federation, Moscow, Kashirskoe sh., d. 34;
2I.M.Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation.
119991, Russian Federation, Moscow, ul. Trubetskaia, d. 8, str. 2
absmulevich@list.ru

This study represents the analysis of psychopathological disorders and their distinction between psychiatric and neurological
pathology profiles. Manifestations of depression, pseudobulbar affective disorder, hallucinatory-delusional, catatonic and de-
personalization disorders are considered in this perspective.
Key words: differential diagnosis, mental disorders, neurology.
For citation: Smulevich A.B., Romanov D.V., Damulin I.V. Differential diagnosis of mental disorders in neurologic practice.
Mental Disorders in General Medicine. 2018; 2: 4–10.
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осложнения терапии леводопой и агонистами дофа-
миновых рецепторов при болезни Паркинсона
(А.В.Никитина, Н.В.Федорова, 2013; L.Marsh, 2017). Ге-
мипаретическая походка (снижение мышечной силы в
ноге и повышенный мышечный тонус по спастическо-
му типу) и поза Вернике–Манна (повышение тонуса в
сгибателях руки и разгибателях ноги), а также иные
(помимо гемипареза) двигательные (пирамидные)
расстройства (повышение мышечного тонуса по спа-
стическому типу, гиперрефлексия, положительные па-
тологические пирамидные рефлексы, в частности
рефлекс Бабинского), нередко сочетающиеся с цент-
ральным парезом черепных нервов – VII пары (сгла-
женность носогубной складки с одной стороны) и XII
пары (девиация языка без признаков его атрофии и
фасцикуляций), могут быть первыми обращающими
на себя внимание признаками инсульта.

Психопатологические расстройства, выступающие в
клиническом пространстве неврологической патологии,
формируют ряд общих – при оценке с позиций трансно-
зологической модели (Strauss G., Cohen S., 2017) – с пси-
хическими заболеваниями симптомокомплексов, вклю-
чая депрессию, тревогу, апатию, астению, галлюцина-
торно-бредовые, кататонические и другие синдромы.

Однако, как об этом свидетельствует целый ряд иссле-
дований (D.Jeste и соавт., 2006; K.Miyoshi и соавт., 2010),
дименсиональная структура психических расстройств,
коморбидных неврологическим заболеваниям, включа-
ет целый ряд психопатологических образований, отра-
жающих нозологическую природу страдания – симпто-
матику, свойственную сосудистой, травматической,
нейродегенеративной или нейроинфекционной пато-
логии.

Выявление этих признаков и является основой (наря-
ду с результатами параклинического обследования)
разграничения психопатологических расстройств, ма-
нифестирующих при неврологических и психических
заболеваниях.

Нейропсихиатрические симптомы/синдромы, диф-
ференциально-диагностическая значимость которых
обсуждается ниже, включают депрессию, псевдобуль-
барный аффект (аффективную лабильность, недержа-
ние аффекта), галлюцинаторно-бредовые, кататониче-
ские, деперсонализационные расстройства.

Депрессии, коморбидные неврологическим заболе-
ваниям, как и аффективные расстройства в других обла-
стях соматической медицины, подразделяются на нозо-
генные, эндоформные и органические – обусловленные
церебральным процессом2. Необходимо оговориться,
что указанные механизмы формирования депрессий
(нозогенный, когда подавленность, тревога, чувство без-
надежности возникают в рамках психогенной реакции
на совершившуюся соматическую катастрофу; эндо-
формный, чаще всего отражающий соучастие конститу-
ционального предрасположения к формированию аф-
фективных фаз циркулярного круга; органический, когда
интенсивность аффективных симптомокомплексов –
тревожно-дисфорический аффект, апатия, астения,

слезливость – коррелирует с тяжестью неврологических
расстройств и локализацией поражения мозга), а гипо-
тимические расстройства могут сосуществовать, фор-
мируя картину реакций деморализации и реакций горя,
невротических и маскированных депрессий с феноме-
нами циркулярной меланхолии и др.

Спектр неврологических заболеваний, провоцирую-
щих возникновение депрессий, манифестация которых
связана с необходимостью дифференциации с аффек-
тивной патологией эндогенного круга, достаточно ши-
рок (табл. 1).

Распознавание депрессий, манифестирующих в про-
странстве неврологической патологии, в ряде случаев
представляется трудной задачей. Аффективные рас-
стройства могут маскироваться такими широко распро-
страненными в неврологической практике симптомо-
комплексами, как боли и другие сенсорные расстрой-
ства, головокружения, обмороки, нарушения сна, явле-
ния астении, апатии и гипокинезии.

Большими трудностями могут сопровождаться по-
пытки разграничения неврологической и аффективной
(протекающей с преобладанием депрессивной мотор-
ной и идеаторной заторможенности) патологии при
наличии у больных речевых расстройств (афазии, вы-
раженной дизартрии). В этих случаях опорой для диаг-
ностики депрессии могут служить такие невербальные
признаки гипотимии, как страдальческое, напряженное
выражение лица, отказ от пищи, приема лекарств, неже-
лание контактировать с родными и медперсоналом
(Н.Г.Катаева и соавт., 2008).

Актуальна проблема дифференциации часто встре-
чающихся при неврологической патологии вне рамок
депрессии амотивационных симптомов (абулии) и апа-
тии. Так, апатия наблюдается у 40% лиц с болезнью Пар-
кинсона, при том что лишь у 3/4 этих пациентов вы-
является депрессия (S.Starkstein и соавт., 1992). У боль-
ных с инсультом апатия отмечается в 20% случаев, и
лишь у 1/2 из них диагностируется депрессия (S.Starks-
tein и соавт., 1993). Имитировать депрессию может ха-
рактерная для паркинсонизма диспросодия (наруше-
ния интонационной окраски речи), сочетающаяся с за-
медленностью и обедненностью движений.

Трудности дифференциальной диагностики депрес-
сии в неврологии также могут быть обусловлены осо-
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2Биологические процессы, лежащие в основе ассоциации депрессии и неврологической патологии, включают пораже-
ния зон и нейронных сетей мозга, ответственных за положительное подкрепление, мотивацию, эмоции и реакцию на
стресс: префронтальная кора, поясная кора, гиппокамп, миндалины и др. (M.Pandya и соавт., 2012). Справедливость этого
положения доказана на модели многих неврологических заболеваний при помощи современных нейровизуализацион-
ных методов (в первую очередь, функциональной магнитно-резонансной томографии). Так, при болезни Паркинсона воз-
никновение депрессии связывают с нарушением функции мезокортикального пути и префронтальной коры. В пользу
этого свидетельствует уменьшение серотонинергической нейротрансмиссии в задней поясной коре и комплексе минда-
лина–гиппокамп (M.Benoit, P.Robert, 2011). При болезни Гентингтона развитие депрессии связано с нарушением функцио-
нальной связи между передней поясной корой и латеральной префронтальной корой, а также со снижением метаболизма
в паралимбических отделах (D.Thiruvady и соавт., 2007).

Таблица 1. Неврологические заболевания, провоцирующие
возникновение депрессий

• Первично-дегенеративная деменция (болезнь Альцгеймера,
фронтотемпоральная деменция, деменция с тельцами Леви)

• Цереброваскулярные заболевания (включая сосудистую
деменцию)

• Экстрапирамидные заболевания – болезнь Паркинсона,
болезнь Гентингтона, прогрессирующий надъядерный паралич,
мультисистемная атрофия

• Хронические болевые синдромы разного генеза
• Рассеянный склероз
• Афазии (после инсульта, ЧМТ)
• Объемные образования головного мозга – опухоли,

хроническая субдуральная гематома
• ЧМТ
• Энцефалопатии дисметаболического и эндокринного генеза

(при печеночной недостаточности, гипотиреозе и др.)
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бенностями аффективных расстройств в позднем воз-
расте (B.Fogel, 1996; Т.Г.Вознесенская, 2003), в частности
такой особенностью клинической картины, как накоп-
ление тревожно-ипохондрических и дисфорических
проявлений.

Еще более усложняется задача дифференциальной
диагностики у пациентов с выраженными когнитивны-
ми нарушениями или спутанностью (D.Knopman и со-
авт., 1996; Т.Г.Вознесенская, 2000). В этом плане опреде-
ленные трудности может представлять разграничение
деменций разного генеза и депрессий. В первую оче-
редь имеются в виду случаи, когда депрессия проявляет-
ся симптоматикой, имитирующей клинику деменции, и
доминируют жалобы на снижение памяти, особенно на
недавние события, замедленность мышления, а соответ-
ственно, и речи (C.Patterson, 1986; J.Haggerty и соавт.,
1988; D.Price, 1996; H.Zapotoczky, 1998; W.Pryse-Phillips,
L.-O.Wahlund, 1999; L.-O.Wahlund и соавт., 2002). Однако
в отличие от деменций разного генеза, несмотря на жа-
лобы на «провалы памяти» и выраженный субъектив-
ный дистресс в связи с ними, больные с аффективной
патологией, как правило, довольно подробно излагают
детали анамнеза заболевания и жизни, не обнаруживая
объективных, прежде всего поведенческих, признаков,
соответствующих тяжелой когнитивной дисфункции
(R.Adams, M.Victor, 1989). Больных депрессией скорее
отличает преобладание безучастности, пассивности,
когда любое действие требует усилия, преодоления се-
бя, а попытки «компенсировать» когнитивную несо-
стоятельность отсутствуют, при устойчивой и часто
полной утрате социальных контактов. Напротив, при
истинной деменции преобладают отвлекаемость, оза-
боченность, достигающая степени суетливости («борь-
ба» за выполнение действия) со стремлением возме-
стить несостоятельность (например, забывчивость – за-
метками на память) при относительной сохранности
социальных контактов.

При дифференциальной диагностике депрессивной
псевдодеменции и когнитивных нарушений органиче-
ской природы обращает на себя внимание своеобразие
отношения больного к недостаточности интеллекту-
ально-мнестических функций. Если депрессивный
больной склонен признавать наличие у себя рас-
стройств памяти и даже преувеличивать их тяжесть, об-
наруживая критическое к ним отношение, то пациент с
признаками деменции, например с болезнью Альцгей-
мера, как правило, некритичен либо даже склонен дис-
симулировать соответствующие расстройства.

Дифференциации депрессии и деменции способствует
оценка динамики состояния. Аффективные нарушения с
вовлечением когнитивной сферы, как правило, характе-
ризуются острым/подострым дебютом – имеют более
или менее очерченное начало, часто возникая в течение
нескольких дней или нескольких недель (D.Price, 1996), в
отличие от подспудно/постепенно нарастающих про-
явлений ослабоумливающего (например, нейродегене-
ративного) процесса, начинающегося настолько малоза-
метно, что попытки точно датировать его манифестацию
чаще всего безуспешны. Кроме того, среди основных
критериев отличия депрессивной псевдодеменции от ис-
тинных деменций закономерно выделяется обратимость
когнитивных расстройств (параллельно редукции де-
прессивной симптоматики); C.Wells, 1979. Дифференциа-
ции обсуждаемых состояний может способствовать так-
же оценка суточного ритма когнитивных расстройств:
типичное ухудшение в утренние часы при депрессии и,
напротив, усиление дисфункции в вечернее и ночное
время при деменции (достигающей в ряде случаев степе-
ни спутанности – sun down syndrome; D.Bliwise, 1993).

При клиническом обследовании в неврологическом
статусе у больных депрессивной псевдодеменцией край-
не редко выявляются нарушения речи (характерные для
деменции афатические нарушения разной степени вы-
раженности) и зрительно-пространственных функций,
диспраксия (D.Price, 1996; W.Pryse-Phillips, L.-O.Wahlund,
1999; L.-O.Wahlund и соавт., 2002), а при нейропсихоло-
гическом тестировании могут отмечаться значительные
флюктуации выраженности когнитивных симптомов
(D.Price, 1996; O.Devinsky и соавт., 1997). По данным па-
раклинического исследования (компьютерная/магнит-
но-резонансная томография головного мозга) структур-
но-морфологических изменений обычно не выявляется
(D.Price, 1996; W.Pryse-Phillips, L.-O.Wahlund, 1999; И.В.Да-
мулин, 2002; З.И.Кекелидзе, Н.Г.Незнанов, 2014).

Психопатологические признаки, способствующие
отграничению депрессий с явлениями псевдодеменции
от истинной деменции, резюмированы в табл. 2.

Необходимо иметь в виду, что констатация депрес-
сивной псевдодеменции оставляет широкое поле для
диагностических сомнений и не позволяет надежно и
полностью исключить нейродегенеративный/атрофи-
ческий процесс. Результаты катамнестического наблю-
дения показывают, что состояние почти 1/2 (43%) боль-
ных (G.Alexopoulos и соавт., 1993) с явлениями депрес-
сивной псевдодеменции в последующие 2–3 года, не-
смотря на обратное (по окончании депрессивной фа-
зы) развитие аффективных и мнестико-интеллектуаль-
ных расстройств, завершается стойкой деменцией. Как
это следует из ретроспективной оценки, такие состоя-
ния правильнее определять не как «депрессивную псев-
додеменцию», а как «депрессию с явлениями обратимой
деменции» (S.Koose, D.Devanand, 1999).

При некоторых органических поражениях централь-
ной нервной системы (болезнь Паркинсона, болезнь
Гентингтона, рассеянный склероз, опухоли лобных до-
лей головного мозга) депрессия на начальных этапах
патологического процесса может рассматриваться в ка-
честве одного из ранних симптомов, маскирующих
проявления основного заболевания. Так, при паркинсо-
низме аффективные расстройства в 12% случаев пред-
шествуют манифестации двигательных проявлений
(В.Л.Голубев, Я.И.Левин, А.М.Вейн, 1999). Нередко де-
прессия предшествует возникновению деменции при
болезни Альцгеймера, также фактически представляет
собой продромальный симптомокомплекс (D.Price,
1996; W.Pryse-Phillips, L.-O.Wahlund, 1999; G.Alexopoulos,
2003). При этом обращают на себя внимание рудимен-
тарность и незавершенность аффективных проявлений
(сниженное настроение, плаксивость, периодически
возникающая тревожность, нарушения сна), интерпре-
тируемых Н.Wieck (1959 г.) как «переходный синдром»,
на смену которому приходят органические симптомо-
комплексы и явления расстроенного сознания.

Депрессия часто отмечается у пациентов с сосуди-
стой и первично-дегенеративной (болезнь Альцгейме-
ра) деменцией. При этом наибольшие трудности для
квалификации состояния и определения клинического
прогноза возникают при сочетании проявлений обоих
расстройств. В этих случаях речь может идти либо о
медленно развивающейся сосудистой деменции, свя-
занной с поражением мелких сосудов, либо о «фазно»
манифестирующих обратимых симптомах деменции
(фазный дефект – по аналогии с «транзиторными» не-
гативными расстройствами при шизофрении в описа-
нии R.Tendon, 2013), психопатологические проявления
которой на ранних (латентных) этапах ослабоумли-
вающего процесса могут совмещаться с эпизодами де-
прессии (S.Koose, D.Devanand, 1999).
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Ниже представлены значимые для дифференциаль-
ной диагностики признаки депрессии при сосудистой
патологии центральной нервной системы (включая ин-
сульт), болезни Паркинсона, ЧМТ, рассеянном склерозе,
болезни Гентингтона.

Сосудистые депрессии, наблюдающиеся как при
острых (инсульт, транзиторные ишемические атаки),
так и при хронических нарушениях мозгового крово-
обращения (мультиинфарктное состояние, поражение
мелких церебральных сосудов), встречаются в популя-
ции с частотой 2–4%. При этом на долю сосудистых де-
прессий приходится около 1/2 всех депрессивных эпи-
зодов позднего возраста (J.Park и соавт., 2015).

Наиболее характерными симптомами сосудистой де-
прессии считаются ангедония и анергия (W.Taylor и
соавт., 2002; Т.Г.Вознесенская, 2009) со снижением или
утратой интереса к профессиональной деятельности,
семейным проблемам, социально-бытовой сфере,
прежним увлечениям и хобби, снижением активности,
жалобами на быструю утомляемость с поглощенностью
занятиями, не требующими усилий (например, про-
смотром телевизора и т.п.).

Отличительной клинической характеристикой сосу-
дистой депрессии является значительная выраженность
когнитивных нарушений (G.Alexopoulos и соавт.,
1997; Y.Sheline и соавт., 2010; J.Sneed, 2011) чаще всего в
форме брадифрении – замедления темпа когнитив-
ных процессов. Интеллектуальная деятельность требует
все больше времени, и одновременно нарушается спо-
собность к сосредоточению, концентрации и поддер-
жанию оптимального уровня внимания в течение не-

обходимого времени. Отмечается также инертность
мышления – наибольшие трудности вызывает необхо-
димость быстрого переключения внимания с одного
вида деятельности на другой (Н.Н.Яхно, В.В.Захаров,
2002; В.В.Захаров, 2014).

Для сосудистой депрессии также характерны обилие
соматических и ипохондрических жалоб, однообразие
и назойливость поведения – «жалующиеся», «ноющие»
депрессии (Э.Я.Штернберг, 1983). В картине таких де-
прессий выявляются слезливость, головная боль, алгии
другой локализации, головокружение, шум в ушах, по-
вышенная утомляемость, истощаемость при интеллек-
туальных и физических нагрузках (G.Alexopoulos и со-
авт., 1997; В.В.Захаров, 2014). Среди признаков, способ-
ствующих распознаванию сосудистой природы депрес-
сий, – стойкие нарушения сна, сопровождающиеся
транзиторными онейрическими эпизодами, восприни-
маемыми больными как кошмарные сновидения
(В.Иванов, С.Тодосов, 1989).

Постинсультные депрессии выделяются среди со-
судистых депрессий в отдельную группу не только в
связи с их высокой частотой (встречаются у 30–70% па-
циентов, перенесших острое нарушение мозгового
кровообращения; D.Wade и соавт., 1987; H.Lavretsky,
A.Kumar, 2002), но прежде всего – в связи с тяжестью ме-
дицинских и социальных последствий (значительное
влияние на прогноз; S.Everson, 1998). Постинсультная
депрессия, с одной стороны, характеризуется симпто-
матикой, не зависящей от очага поражения, а с другой –
проявлениями, ассоциированными с определенной ло-
кализацией повреждения ткани головного мозга.
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Таблица 2. Обобщенная сравнительная характеристика депрессий и деменции (C.Wells, 1979; L.Thorpe, 2001; L.Bieliauskas,
L.Drag, 2013)

Параметры психического
состояния

Депрессия Деменция

Жалобы

Множественные жалобы на когнитивные
расстройства, неочевидные при объективном
обследовании и не соответствующие
относительно сохранному уровню адаптации

Отдельные жалобы на когнитивные расстройства
или их отсутствие при объективно верифицируемых
симптомах слабоумия, нарушающих адаптацию

Критика и субъективное
отношение к когнитивной
дисфункции

Критика сохранена, выраженная реакция на
нарушения мышления (амплификация жалоб,
тревожные опасения, руминации на тему
умственной несостоятельности)

Критика отсутствует или резко снижена, отсутствие
реакции на нарушения мышления (отрицание
симптомов, диссимуляция)

Аффект Гипотимный, тоскливый, тревожный
Дисфорический (с раздражительностью и
вспышками грубости) либо эйфорический
(лабильный, утрачивающий нюансировки)

Апатия и ангедония

Подострое (недели) возникновение апатии и
ангедонии с подавленностью, идеями вины,
беспомощности, самоуничижения и
суицидальной идеацией

Постепенное (годы, месяцы) нарастание апатии,
утрата интересов без признаков подавленности при
сохранности гедонистических установок и
способности получать удовольствие в условиях
структурированности окружающей обстановки

Начало
Быстрое (подострое – недели), может быть точно
датировано

Постепенное (хроническое – месяцы, годы), точная
временная оценка дебюта затруднена или
невозможна

Анамнез
Эпизоды депрессии и другие психические
расстройства в анамнезе

Расстройство манифестирует впервые

Течение, обращение за
медицинской помощью,
обратное развитие

Быстрое нарастание симптоматики после
дебюта; непродолжительное существование
симптоматики до обращения за медицинской
помощью; обратимость когнитивного дефицита
по окончании аффективной фазы

Медленное развитие симптоматики по мере
течения; длительный период с момента
манифестации до обращения за медицинской
помощью; необратимость когнитивных расстройств

Поведение

Поведение не соответствует тяжести когнитивной
дисфункции
Пассивность (любое действие требует усилия) с
преобладанием безучастности, аспонтанности
Попытки компенсации когнитивной
несостоятельности отсутствуют
Устойчивая и часто полная утрата социальных
контактов
Более выраженная когнитивная дисфункция в
утренние часы

Поведение соотносится с тяжестью когнитивной
дисфункции
Суетливость («борьба» за выполнение действия) с
преобладанием отвлекаемости, нервозности,
непоседливости
Стремление возместить когнитивную
несостоятельность заметками на память,
использованием календарей и т.п.
Социальные контакты относительно сохранны
Дисфункция часто усиливается в вечернее и ночное
время
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Независимо от топики поражения наряду с гипоти-
мией наблюдаются выраженная утомляемость, сла-
бость, гиперестезия к звукам, сниженная способ-
ность к сосредоточению внимания, ранимость с
повышенной чувствительностью в сфере межличност-
ных отношений, элементы недержания аффекта, а так-
же проявления когнитивной (93,8%) и соматической
(63%) тревоги c ипохондрической фиксацией на со-
стоянии организма3 (М.А.Савина, 2005; В.А.Концевой,
А.В.Медведев, 2007; Н.Г.Катаева и соавт., 2008).

Полиморфизм клинических проявлений постин-
сультных депрессий обнаруживает зависимость от лока-
лизации инсульта. При поражении левой гемисферы
ведущим проявлением депрессии у большинства боль-
ных (89,7%) является тревожно-тоскливый аффект. Ча-
ще, чем при других локализациях инсульта, наблюдают-
ся утрата интересов и способности получать удоволь-
ствие, идеи виновности, сниженная самооценка, позд-
няя инсомния, сниженный аппетит. При правополу-
шарной локализации процесса ведущим аффектом
выступают тревога и тоска. Тревожный аффект сочета-
ется с фобическими симптомами (превалируют страх
повторного инсульта, беспокойство за будущее свое и
близких людей). Чаще, чем при других локализациях
инсульта, депрессивные расстройства сочетаются с
идеаторными ипохондрическими образованиями, ади-
намией и анергией, отмечается снижение мотивации к
выздоровлению. При поражении ствола головного
мозга превалирует депрессия с тревожными симпто-
мами (89%) и когнитивными ипохондрическими обра-
зованиями (16,4%), патологическими телесными сенса-
циями сенестопатического характера (Н.А.Корнетов).

Депрессии при паркинсонизме и болезни Паркин-
сона наблюдаются у 30% рассматриваемого континген-
та пациентов (DSM-5). Выраженность аффективных рас-
стройств варьирует от субсиндромальных депрессий –
стертые, маскированные соматоформной симптомати-
кой проявления гипотимии (J.Reijinders, 2008) – до боль-
шого депрессивного эпизода – тоска с чувством безна-
дежности, пессимистической оценкой будущего, идеями
малоценности (A.Rosenblatt, Y.Leroi, 2000).

Среди наиболее частых клинических проявлений: по-
давленность, дисфория, раздражительность, тревога.
Характерны и такие общие для депрессий и болезни
Паркинсона симптомы, как апатия и расстройства сна
(O.Tusceher, L.Tebartz van Elst, 2012), а также выраженные
явления моторной и идеаторной заторможенности
(T.Pincus и соавт., 2009).

В ряду аффективных расстройств при паркинсониз-
ме описываются также нарушения астенического полю-
са – жалобы на общую слабость, утомляемость, отсут-
ствие сил (В.Л.Голубев, 1998). Могут отмечаться рас-
стройства депрессивно-ипохондрического, тревожно-
тоскливого круга – генерализованная тревога, паниче-
ские атаки, социофобии.

Для депрессии при болезни Паркинсона характерно
«двухфазное распределение» (P.Frisina и соавт., 2008;
Н.Н.Яхно, М.Р.Нодель, 2013): проявления гипотимии ча-
ще отмечаются в дебюте заболевания, предшествуя ма-
нифестации моторных нарушений, а также на отдален-
ных его этапах.

В качестве уникального признака, способствующего
распознаванию депрессий, свойственных болезни Пар-
кинсона, выступает феномен «включения-выключения»
(on-off) – изменение выраженности аффективных и

двигательных расстройств в зависимости от приема ан-
типаркинсонических препаратов. В фазе «выключения»
(уменьшение дофаминергического влияния на двига-
тельные функции) актуализируется чувство тоски, на-
растают дисфория, тревога, ажитация (L.Marsh, 2017).

Депрессии при ЧМТ наблюдаются у 25–50% боль-
ных (D.Kaufman, H.Geyer, M.Milstein, 2017); возникают в
различные сроки: иногда в остром периоде, но чаще на
отдаленных этапах (персистируют на протяжении
10–12 лет после ЧМТ – D.Hoofien и соавт., 2001), при яв-
лениях посттравматической энцефалопатии. Среди аф-
фективных симптомокомплексов превалируют дисфо-
рические депрессии – тоскливо-злобный аффект, не-
довольство, сочетающиеся с органической истощае-
мостью, слезливостью, расстройствами сна (М.О.Гуре-
вич, 1948). Наряду с этим наблюдаются тоскливые, тре-
вожные, а также апатические (вялость, безразличие, без-
участность) депрессии (Т.А.Доброхотова и соавт., 2006).

Среди отличительных свойств депрессий, манифе-
стирующих в связи с ЧМТ, – остро возникающие и пер-
систирующие суицидальные идеи и соответственно –
повышенный риск суицидальных попыток, нередко за-
вершающихся смертельным исходом. Приблизительно
1% пациентов с ЧМТ (за 15-летний период с момента
травмы) совершают суицид, что значительно превыша-
ет показатели суицидального риска в популяции
(S.Mensah, M.Kerr, 2012).

Дифференциация с аффективными расстройствами
эндогенного круга проводится с учетом атипии клини-
ческих проявлений депрессий при ЧМТ. В отличие от
денотата, свойственного циркулярной меланхолии, со-
держательный комплекс депрессий при ЧМТ лишен
идей малоценности и самообвинения; вектор вины ча-
ще всего направлен на окружающих. Вместе с тем обра-
щает на себя внимание выраженность таких общих для
депрессий и посттравматической энцефалопатии
симптомов, как резкое снижение побуждений к любому
виду деятельности, ангедония, дисмнестические рас-
стройства, расстройства концентрации внимания
(D.Kaufman и соавт., 2017). Возможность утвердиться в
диагнозе обусловленного ЧМТ аффективного рас-
стройства возникает при наличии коморбидных де-
прессии психопатоподобных изменений, свойствен-
ных посттравматической энцефалопатии (раздражи-
тельность, эксплозивные реакции с вербальной и физи-
ческой агрессией), а также расстройств влечений (им-
пульсивные поступки, сексуальные девиации, алкого-
лизм, злоупотребление психоактивными веществами).

Рассеянный склероз. Распространенность депрес-
сии на момент обследования среди больных рассе-
янным склерозом составляет 15–30%, а в течение жизни
достигает 40–60% (E.Caine, S.Schwid, 2002).

По клинической структуре аффективные нарушения
соответствуют эндоформным депрессиям (суточные
ритмы, идеи вины, выраженная ажитация). Однако в ка-
честве наиболее значимого симптома депрессии, ассо-
циированного с рассеянным склерозом, рассматривает-
ся прогрессирующая астения, которая почти всегда пре-
пятствует активности пациента (M.Maj и соавт., 2010).

Особого внимания заслуживает повышенный суици-
дальный риск, превышающий таковой в общей популя-
ции в 7,5 раза (R.Siegert, D.Abernathy, 2005). Частота суи-
цидальных идей среди больных рассеянным склерозом
достигает 30%, а 6–12% пациентов с данным неврологи-
ческим заболеванием совершают суицидальные попыт-

3В остром постинсультном периоде возможно усложнение картины депрессии патологическим (насильственным) пла-
чем; вспышки тревожно-боязливого возбуждения и ночные делириозные эпизоды. Длительность постинсультных депрес-
сий варьирует в широких пределах от 2–3 мес до 1–2 лет.
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ки. Соответственно, суицид находится на третьем месте
среди причин смерти больных рассеянным склерозом
(A.Sadovnick и соавт., 1991).

Депрессии при болезни Гентингтона наблюдают-
ся с частотой 30–40% (A.Rosenblatt, 2007). Аффективные
нарушения чаще всего протекают с преобладанием
тоскливо-дисфорической симптоматики. Клиническая
структура депрессии может усложняться за счет типич-
ных патохарактерологических изменений, свойствен-
ных болезни Гентингтона: раздражительность, подо-
зрительность, расторможенность, возбудимость с де-
виациями, достигающими степени антисоциального
поведения. Соответствующие поведенческие расстрой-
ства предшествуют манифестации неврологических
нарушений приблизительно в 1/3 случаев.

Гипотимические расстройства наблюдаются преиму-
щественно на начальных этапах заболевания; в после-
дующем, по мере прогрессирования неврологического
дефицита, наблюдается смена аффекта, сопровождаю-
щаяся нарастанием безразличия и эйфории. Клиниче-
ски выраженные мании встречаются при болезни Ген-
тингтона в 2% случаев. Суицидальный риск при депрес-
сиях, коморбидных болезни Гентингтона, в сопоставле-
нии с общей популяцией повышен в 4–6 раз (L.Di Maio и
соавт., 1993, a и b; B.O'Shea, 1997).

Псевдобульбарный аффект выступает в форме
внезапных вспышек эмоциональной лабильности (не-
держание аффекта, патологический плач/смех), не под-
дающихся произвольному контролю, возникающих в
ситуациях либо нейтральных, либо конгруэнтных или
неконгруэнтных аффекту. Проявления патологической
слезливости (насильственный плач), не являющиеся
признаком гипотимии, необходимо дифференциро-
вать от депрессии или реакции горя.

Псевдобульбарный аффект наблюдается при двусто-
роннем поражении белого вещества полушарий голов-
ного мозга (поздние стадии рассеянного склероза, по-
вторные инсульты).
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Введение
Психодерматология – активно развивающаяся в на-

стоящее время область психосоматической медицины
[1], которая формируется на основе не только дермато-
логии и психиатрии, но и целого ряда других смежных
специальностей (неврологии, эндокринологии, имму-
нологии, психологии) [2]. Именно психодерматология
рассматривается сегодня как наиболее перспективная
область для выделения и изучения моделей психосома-
тических взаимосвязей [3].

В клинической практике психическая патология, ко-
морбидная кожным заболеваниям, встречается со значи-
тельной частотой – от 30 до 60% [4, 5]. В то же время, не-
смотря на высокие показатели распространенности ко-
морбидных кожным заболеваниям психических рас-
стройств, их своевременное выявление и дифференци-

альная диагностика остаются трудными задачами даже
для опытных клиницистов [4, 6]. Соответственно, важ-
ным и целесообразным представляется тщательное вы-
деление базовых симптомокомплексов в структуре пси-
хических расстройств и детальный анализ расстройств
личности (РЛ) у дерматологических пациентов [7].

Самостоятельный интерес представляет проблема
психических расстройств у пациентов с дерматозами
различных локализаций. Принято считать, что, в соот-
ветствии с гипотезой психосоматического параллелиз-
ма [8], чем тяжелее течение дерматоза, тем в большей
степени выражены психические нарушения. Однако
имеются данные, что при дерматозах лицевой локали-
зации выраженность нозогенных реакций часто не
коррелирует с тяжестью кожного поражения [9]. Можно
предположить, что в зависимости от локализации кож-
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ного процесса психические нарушения окажутся ва-
риабельны по структуре и степени тяжести.

Цель исследования – изучение психических рас-
стройств у пациентов амбулаторной дерматологиче-
ской практики с кожными заболеваниями различной
локализации.

Материал и методы
Изученная выборка сформирована из 100 пациентов,

находившихся на амбулаторном лечении и динамиче-
ском наблюдении в СПб ГУЗ «Санкт Петербургский го-
родской кожно-венерологический диспансер» в связи с
наличием дерматозов различных локализаций.

Обследованные больные составили 2 группы сравне-
ния в зависимости от локализации кожного заболева-
ния. Основную группу составили 70 пациентов с дер-
матозами лица (возраст – от 14 до 66 лет, средний воз-
раст – 29,3±1,4 года; женщины – 93%, мужчины – 7% вы-
борки). В группу сравнения вошли 30 человек, сопоста-
вимых по всем характеристикам с основной группой, но
с дерматозами других косметически значимых локализа-
ций (волосистая часть головы, область шеи, кисти). Воз-
раст пациентов группы сравнения колебался в диапазоне
от 16 до 65 лет (в среднем – 38,6±2,8 года); 86,7% группы
сравнения составили женщины, 13,3% – мужчины.

Структура дерматологических заболеваний в группах
сравнения представлена в табл. 1.

Продолжительность кожного заболевания в основ-
ной группе варьировала от 6 мес до 30 лет (средняя дли-
тельность – 8,7±0,7 года), в группе сравнения – от 2 мес
до 20 лет (средняя длительность – 3,7±0,9 года). Обост-
рения кожного процесса в обеих группах отмечались с
частотой от 1 до 4 раз в год. Дерматологическое лече-
ние у всех пациентов включало применение наружных
и внутренних средств в зависимости от вида и тяжести
дерматоза в соответствии с Федеральными клинически-
ми рекомендациями.

Обследование включало применение психопатоло-
гического, клинико-анамнестического и психометри-
ческого методов исследования. Все пациенты амбула-
торно обследованы дерматологом и психиатром. Оце-
нивались вид и степень тяжести дерматоза, длитель-
ность и характер течения кожного заболевания. Анам-
нестические данные и информация, необходимая для
формулировки психиатрического диагноза, были полу-
чены с использованием метода клинической беседы.
Оценка ведущих психопатологических синдромов про-
водилась клинико-психопатологическим методом в со-
ответствии с принятыми в отечественной психиатрии
клиническими критериями. Диагнозы психических
расстройств установлены на основании критериев
Международной классификации болезней 10-го пере-
смотра. Для скрининга тревожных и депрессивных рас-
стройств использовалась Госпитальная шкала тревоги и
депрессии (HADS; A.Zigmond, R.Snaith, 1983). Для объ-
ективной количественной оценки психических рас-
стройств применялись клинические градуированные
шкалы тревоги и депрессии Гамильтона (HAM-A;
M.Hamilton, 1959; HAM-D; M.Hamilton, 1960). Оценка вы-

раженности психопатологической симптоматики осу-
ществлялась с помощью опросника SCL 90-R (L.Dero-
gatis и соавт., 1973). Методом статусметрии по результа-
там психопатологического и психометрического об-
следования пациентов были также построены матема-
тические модели наиболее значимых межгрупповых
различий.

Статистическая обработка материала выполнялась на
персональной электронной вычислительной машине с
использованием лицензированных версий стандартно-
го пакета программ прикладного статистического ана-
лиза – IBM SPSS Statistics v. 20.0 и MS Excel 2010. Стати-
стические гипотезы проверялись на уровне значимости
p<0,05.

Результаты исследования
Результаты исследования выявили значительную ча-

стоту (57%) жалоб психологического характера, предъ-
являемых пациентами с дерматозами различных лока-
лизаций на приеме у дерматолога. У больных дермато-
зами лица преобладали жалобы на чувство тревоги, на-
пряжения, сниженное настроение. У пациентов с дер-
матозами других локализаций чаще отмечались жало-
бы, связанные с проявлениями кожного заболевания
(зуд, жжение), а жалобы на колебания настроения и тре-
вогу фигурировали только в 17% случаев. Таким обра-
зом, структура жалоб свидетельствует о большей часто-
те субъективно значимых психопатологических нару-
шений у больных с лицевой локализацией дерматозов.

Клинически очерченные психические расстройства
различной степени выраженности были выявлены у
36% всей выборки. При этом психическая патология ча-
ще была ассоциирована с дерматозами лица – 44% па-
циентов основной группы. У больных дерматозами дру-
гих локализаций психические расстройства отмеча-
лись значимо реже, чем у пациентов с дерматозами ли-
ца (17%; p<0,05).

В структуре психопатологии у больных дерматозами
лица доминировали расстройства тревожного спектра
(58% случаев от общего числа расстройств). С наиболь-
шей частотой были представлены следующие диагно-
стические категории Международной классификации
болезней 10-го пересмотра: «Другие тревожные рас-
стройства» (F41 – 38,7%), «Соматоформные расстрой-
ства» (F45 – 19,3%) и «Реакция на стресс и нарушения
адаптации» (F43 – 12,9%).

У пациентов с дерматозами других локализаций пси-
хические расстройства отличались значительно мень-
шей вариабельностью и соответствовали преимуще-
ственно категории «Реакция на стресс и нарушения
адаптации» (F43 – 40%). В одном случае среди больных
дерматозами других локализаций было диагностирова-
но расстройство психотического уровня (дерматозой-
ный бред; F22.0).

РЛ выявлены у 17% пациентов с дерматозами лица и
13% – с дерматозами других локализаций. В структуре
РЛ у больных дерматозами лица преобладали: тревож-
ное (F60.6 – 33%), шизоидное (F60.1 – 25%), истериче-
ское (F60.4 – 25%).
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Таблица 1. Характеристика структуры кожной патологии в группах сравнения

Основная группа Число пациентов Группа сравнения Число пациентов

Вид дерматоза абс. % Вид дерматоза абс. %

Акне взрослых 20 29 Красный плоский лишай 8 26,7

Юношеские акне 35 50 Экзема 7 23,3

Розацеа 12 17 Почесуха взрослых 4 13,3

Розацеаподобный (периоральный) дерматит 3 4
Атопический дерматит в виде экземы кистей 3 10

Другие кожные заболевания 8 26,7
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В группе сравнения доля РЛ составила 13% (4 наблю-
дения – по одному случаю шизоидного, тревожного,
истерического и ананкастного РЛ).

Оценка психического состояния пациентов с ис-
пользованием психометрических шкал подтвердила
клинические данные. Так, клинически выраженные и
субклинические формы тревоги и депрессии чаще на-
блюдались у больных дерматозами лица. Они отмечали
большую выраженность тревожной симптоматики
(6,60±0,36 балла) и более выраженное снижение на-
строения (4,29±0,34 балла), чем больные дерматозами
других локализаций (4,03±0,53 и 2,50±0,42 балла соот-
ветственно; p<0,05) по Госпитальной шкале.

Оценка выраженности психических расстройств
продемонстрировала значимые различия показателей
тревоги по шкале тревоги Гамильтона в группах
сравнения, которые оказались достоверно выше у па-
циентов с дерматозами лица в сравнении с больными
дерматозами других локализаций (5,20±0,46 и
3,13±0,61 балла соответственно; p<0,05).

Оценка структуры тревожных расстройств показала,
что у больных основной группы больше выражены со-
матизированные симптомы, представленные сердеч-
но-сосудистыми и вегетативными нарушениями, а так-
же инсомнией (рис. 1). Более высокое значение усред-
ненного показателя выраженности когнитивных и по-
веденческих нарушений, связанных с тревогой в груп-
пе сравнения, связано, возможно, с наличием в этой
группе психотического расстройства – дерматозойно-
го бреда.

В клинической картине депрессивных расстройств у
пациентов с дерматозами лица преобладали гипоти-
мия, психическая и соматическая тревога (рис. 2).

Количественная оценка выраженности психических
расстройств по SCL-90-R подтвердила доминирование
психических расстройств невротического уровня как в
основной группе, так и в группе сравнения. Показатели
по субшкалам SCL-90-R сравнительно с соответствую-
щими нормативными значениями представлены в
табл. 2.

У пациентов с дерматозами лица в большей степени,
чем у пациентов с дерматозами других локализаций,
были выражены вегетативные эквиваленты тревоги и
соматизированные расстройства с преимущественным

вовлечением желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и
опорно-двигательного аппарата. Следует отметить, что
больные обеих групп примерно в равной степени ис-
пытывали чувство дискомфорта при пребывании в об-
щественных местах. В то же время пациенты с дермато-
зами лица были более склонны считать, что на их кож-
ную патологию обращают внимание и чаще предпола-
гали, что их «обсуждают за спиной», т.е. были склонны к
выявлению сенситивных идей отношения.

Для оценки межгрупповых различий по признаку
клинической структуры тревоги нами построена мате-
матическая модель (ошибка модели – 17,1%). На осно-
вании полученной модели были сделаны выводы о том,
что «стержневым» симптомом тревожных расстройств
у больных дерматозами лица является феномен генера-
лизованной тревоги (b=0,825). В качестве других обра-
зующих факторов тревожных расстройств у пациентов
с дерматозами лица выделены выраженные вегетатив-
ные (b=0,264) и сенсорные (b=0,222) симптомы. 
В структуре соматизированной тревоги у больных с
дерматозами других косметических локализаций наи-
более значимую роль играли симптомы мышечного
напряжения (b=-0,112) и сексуальные нарушения –
снижение либидо, фригидность (b=-0,474).

Анализ модели межгрупповых различий в структуре
депрессии у больных дерматозами лица (ошибка моде-
ли – 29,4%) показал, что ключевым симптомом, опреде-
ляющим структуру депрессивных нарушений у боль-
ных дерматозами лица, являются сенситивные идеи от-
ношения (b=0,592). Обращает на себя внимание то, что
одними из определяющих факторов в структуре де-
прессивной патологии оказались суточные колебания
настроения (b=0,466). К значимым факторам в структу-
ре депрессивных расстройств отнесены также рас-
стройства сна (ранняя – b=0,442 и средняя – b=0,255
инсомния). Для больных дерматозами лица характерна
соматизация депрессии с преобладанием «маски» по
типу абдоминальных нарушений (b=0,254). У пациен-
тов с дерматозами других локализаций наиболее
значимую роль в структуре депрессии играет сочета-
ние гипотимии (b=-0,570) с астеническими проявле-
ниями (b=-0,705), что позволяет говорить о ведущей
роли астено-депрессивного синдрома в структуре де-
прессивных расстройств у таких лиц.

Рис. 1. Структура тревоги по шкале Гамильтона в группах сравнения.



Обсуждение
Частота психических расстройств у пациентов с дер-

матозами лица в нашем исследовании составила 44%,
что существенно превышает приводимые в литературе
показатели для амбулаторной дерматологической прак-
тики (21–34%) [4, 10] и больше соответствует показате-
лям, характерным для стационарных дерматологиче-
ских больных (31 – 60% случаев) [10].

Исследование структуры психической патологии
показало, что для пациентов с дерматозами лица ха-
рактерно преобладание тревожных расстройств. Дан-
ные литературы свидетельствуют о более высокой ча-
стоте коморбидности «классических» психосомати-
ческих дерматозов (псориаз, атопический дерматит)
с депрессивными расстройствами, чем с тревожными
[11]. В то же время высказано предположение, что бо-
лее частая диагностика депрессивных расстройств
при дерматологических заболеваниях в сравнении с
тревожными может быть обусловлена включением в
выборки легких гипотимических состояний при не-
дооценке тревожных нарушений [12]. Некоторые ав-
торы склонны предполагать, что показатели распро-
страненности депрессии у дерматологических боль-
ных занижаются в связи с ненадежностью методов
оценки [13]. Подобные трудности диагностики связа-
ны с тем, что во многих исследованиях распростра-
ненности психической патологии в дерматологиче-
ской практике отсутствует объективное клиническое
обследование врача-психиатра, а оценка психическо-
го состояния больных осуществляется преимуще-

ственно путем тестирования пациентов дерматолога-
ми (иногда при участии психологов) [1, 13].

В настоящем исследовании у больных дерматозами
лица отмечено преобладание соматизированной тре-
воги. Аффективная патология в большинстве случаев
была представлена стертыми, субсиндромальными
формами. Наиболее часто фиксируется сочетание не-
значительно выраженных аффективных расстройств с
соматическими эквивалентами депрессии и тревоги.
Преобладание соматизированных расстройств может
обусловить трудности своевременного выявления пси-
хических нарушений у дерматологических пациентов.

Ипохондрические расстройства у больных дермато-
зами лица представлены преимущественно неадекват-
ными опасениями за свое здоровье, основанными на
восприятии высыпаний как признака общего соматиче-
ского неблагополучия, что позволяет отнести указан-
ные расстройства в соответствии с классификацией не-
бредовой ипохондрии к группе расстройств тревожно-
го кластера (тревога о здоровье) [11].

РЛ у пациентов с дерматозами лица выявлены в 17%
изученных случаев, что превышает популяционные по-
казатели (5–10%) [11, 14]. В частности, отмечена значи-
тельная частота тревожного, шизоидного и истериче-
ского типов РЛ.

Оценка структуры депрессивных расстройств у паци-
ентов с дерматозами различных локализаций в нашем
исследовании показала преобладание атипичных и
маскированных депрессивных состояний, диагности-
рованных в соответствии с клинической классифика-
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Рис. 2. Структура депрессии по шкале Гамильтона в группах сравнения.

Таблица 2. Значения показателей больных с дерматозами лица и других локализаций/нормативные показатели по SCL-90-R,
баллы

Показатель SCL-90-R
Пациенты с дерматозами

лица, M±m
Пациенты с дерматозами
других локализаций, M±m

Нормативные показатели,
M±m

Соматизация 0,60±0,04* 0,45±0,06** 0,44±0,03

Тревожность 0,57±0,05* 0,44±0,09 0,47±0,03

Фобии 0,32±0,04* 0,28±0,07 0,18±0,02

Психотизм 0,36±0,03* 0,25±0,06 0,30±0,03

Индекс общего дистресса 4,07±1,0* 2,68±0,85 1,17±0,05

*Различия с нормативными показателями достоверны (p<0,05); **различия с показателями основной группы достоверны (p<0,05;
критерий Стьюдента).
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цией депрессий, приведенной в монографии А.Б.Смуле-
вича [15]. Для больных дерматозами лица характерен
тревожно-ипохондрический синдром с соматовегета-
тивными нарушениями и склонностью к сенситивным
идеям отношения, отмечаемой в литературе [16].

Значительная частота тревожных расстройств с пре-
обладанием генерализованной тревоги, коморбидных
дерматозам лица, подтверждают сведения о выражен-
ности реактивной тревожности у больных акне и роза-
цеа [8]. Нами также установлены различия в структуре
ведущих симптомокомплексов соматизированной тре-
воги у пациентов с дерматозами разных локализаций.

Таким образом, амбулаторные больные дерматозами
различных локализаций характеризуются значитель-
ной частотой психических расстройств невротическо-
го уровня, при этом пациенты с лицевой локализацией
дерматозов отличаются большей частотой и гетероген-
ностью психических расстройств. Структура тревож-
ных и депрессивных расстройств различается при дер-
матозах разных локализаций. Полученные данные мо-
гут быть использованы для индивидуализации ком-
плексной терапии пациентов с коморбидными психи-
ческими и дерматологическими заболеваниями.

Авторы сообщают об отсутствии потенциальных
и явных конфликтов интересов, связанных с данным
материалом.
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Введение
Психические расстройства при тиреотоксикозе могут

носить самый разнообразный характер: делирии, пара-
ноиды, деменции, пограничные психические наруше-
ния (Z.Aszalos, 2007), но наиболее часты – аффективные
(B.Brownlie и соавт., 2000; Г.Э.Мазо, Н.Г.Незнанов, 2012).

Изучение взаимодействия тиреотоксикоза с депрес-
сивными расстройствами сопряжено с большими труд-
ностями. Это связано со многими причинами и прежде
всего с тем, что при тиреотоксикозе нет четкого соот-
ветствия между клинической картиной депрессии, ее
глубиной и выраженностью гормональных сдвигов
(M.Bleuler, 1954; K.Fountaoulakis и соавт., 1996). Тирео-
токсикоз не всегда обусловлен избыточной продукцией
гормонов щитовидной железы (C.Farah и соавт., 2004) и
может зависеть от повышенной чувствительности тка-

ней (прежде всего нервной системы – Л.Н. Горобец,
2007). В свою очередь, депрессии не всегда встречаются
даже при выраженном тиреотоксикозе (M.Bauer и со-
авт., 2002); расстройства настроения по типу маний или
депрессий могут достигать психотического уровня, со-
провождаться бредовыми идеями и приобретать сход-
ство с картиной шизофрении (B.Brownlie и соавт., 2000;
Q.Danilo и соавт., 2004).

Цель исследования – определение особенностей пси-
хических расстройств у больных тиреотоксикозом, в
том числе при наличии коморбидной депрессии, уточ-
нение влияния антидепрессанта на клинические про-
явления депрессии; установление взаимодействия гор-
монального дисбаланса с клиническими характеристи-
ками тиреотоксикоза с коморбидной депрессией и без
депрессии.

К проблеме тиреотоксикоза 
у больных с коморбидной
депрессией
Е.А.Григорьева, Е.А.Павлова
1ФГБОУ ВО «Ярославский государственный медицинский университет» Минздрава
России. 150000, Россия, Ярославль, ул. Революционная, д. 5;
2ГУЗ ЯО «Ярославская областная клиническая психиатрическая больница». 150003,
Россия, Ярославль, ул. Загородный сад, д. 6
prof.grigorieva@mail.ru

Изучена выборка больных с тиреотоксикозом (100 наблюдений, 53 женщин, 8 мужчин) по признаку наличия/отсут-
ствия депрессии, разделенная на 2 группы. Статистически достоверные различия между группами проявляются при-
знаками выраженности и стойкости собственно гипотимической симптоматики, тогда как феномены психоэндо-
кринного синдрома (включая тревогу) в обеих группах представлены относительно равномерно. Установлено, что
сертралин в комбинации с мерказолилом обеспечивает более быструю редукцию как депрессивных, так и «психоэн-
докринных» расстройств, а также снижение уровня тиреоидных гормонов (свободного трийодтиронина и свобод-
ного тироксина).
Ключевые слова: тиреотоксикоз, депрессия, гормональный статус, сертралин.
Для цитирования: Григорьева Е.А., Павлова Е.А. К проблеме тиреотоксикоза у больных с коморбидной депрессией.
Психические расстройства в общей медицине. 2018; 2: 16–20.

To the problem of thyrotoxicosis in patients with comorbid 
depression

E.A.Grigorieva, E.A.Pavlova
1Yaroslavl State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 150000, Russian
Federation, Yaroslavl, ul. Revoliutsionnaia, d. 5;
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sad, d. 6
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A sample of patients with thyrotoxicosis (100 observations, 53 women, 8 men) on the basis of the presence/absence of effects
of depression, divided into 2 groups. Statistically significant differences between groups appear when signs of severity and
persistence of the hypothymic symptomatology proper, while the phenomena of psychoendocrinological syndrome (inclu-
ding anxiety) in both groups are represented relatively evenly. Determined that sertraline in combination with mercazolil pro-
vides a faster reduction of both depressive and “psychoendocrinological” disorders, as well as a decrease in the level of thyroid
hormones (free triiodothyronine and free thyroxine).
Key words: thyrotoxicosis, depression, hormonal status, sertraline.
For citation: Grigorieva E.A., Pavlova E.A. To the problem of thyrotoxicosis in patients with comorbid depression. Mental Di-
sorders in General Medicine. 2018; 2: 16–20.
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Материалы и методы
Обследованы 100 человек с диагнозом «тиреотокси-

коз». Выделены 2 группы пациентов: тиреотоксикоз с
коморбидной депрессией (1-я группа), тиреотоксикоз
без коморбидной депрессии (2-я группа).

Пациенты с тиреотоксикозом и коморбидной де-
прессией (61 наблюдение: 8 мужчин, 53 женщины) по
эндокринологическим диагнозам распределялись сле-
дующим образом: узловой токсический зоб (n=23), диф-
фузный токсический зоб (n=21), аутоиммунный тирео-
идит в фазе гипертиреоидизма (n=17). Давность заболе-
вания – 9±1,7 года. У пациентов с тиреотоксикозом без
коморбидной депрессии (39 наблюдений: 12 мужчин,
27 женщин) имели место следующие эндокринологиче-
ские диагнозы: узловой токсический зоб (n=27), диф-
фузный токсический зоб (n=9), аутоиммунный тиреои-
дит в фазе гипертиреоидизма (n=3). Давность заболева-
ния – 7±0,9 года. Возраст пациентов к моменту обследо-
вания – 19–60 лет (42±1,6 года). Больные гипертирео-
зом с коморбидной депрессией имели к моменту иссле-
дования стабильные депрессивные расстройства не ме-
нее 2–3 нед. Наряду с данными клинического анализа
изучались истории болезни, амбулаторные карты. Кли-
ническая диагностика дополнялась оценкой по шкалам
HAM-D (17 пунктов) и HAM-A, проводимой до начала
исследования, на 10, 20, 40-й дни терапии. Все больные
получали лечение, назначенное эндокринологом, –
препарат мерказолил. Пациентам с депрессией допол-
нительно назначался сертралин в суточной дозировке
25–50 мг.

Для оценки соотношения гормонального дисбаланса
с психическим статусом одновременно с клиническим
обследованием у всех больных изученной выборки осу-
ществлялся забор крови на содержание свободного
трийодтиронина (Т3св), свободного тироксина (Т4св),
тиреотропного гормона (ТТГ) и тиреоглобулина (ТГ)
на 1 и 40-й день исследования.

Статистический анализ выполнялся с применением
критерия Стьюдента, Вилкоксона, Манна–Уитни. Ис-
пользовались стандартные статистические показатели:
значение средних и стандартная ошибка. Из исследова-
ния исключались пациенты с тяжелыми поражениями
центральной нервной системы и соматическими забо-
леваниями, злоупотребляющие алкоголем, наркотика-
ми, другими психоактивными веществами, беременные,
кормящие женщины.

Результаты
В ходе исследования получены данные, позволившие

установить, что психический статус больных тиреоток-
сикозом с коморбидной депрессией и без депрессии
имеет ряд общих черт (обидчивость, раздражитель-
ность, плаксивость, легкая возбудимость с истерически-
ми проявлениями, тревога, трудность концентрации
внимания, утомляемость, обостренная реакция на шум,
свет, перепады атмосферного давления, а также учащен-
ный пульс, неприятные ощущения в области сердца,
тремор, потливость, желудочно-кишечный диском-
форт), определяемых понятием «эндокринный психо-
синдром» (М.Bleuler, 1954; А.И.Белкин, 1973).

Отличительной характеристикой депрессии в наблю-
дениях, отнесенных к 1-й группе (длительность рас-
стройства на момент обследования не менее 2–3 нед),
являлась лабильность аффекта – выраженность гипоти-
мии колебалась в течение нескольких суток и даже ча-
сов от легкой до умеренной степени. Преобладали жа-
лобы на грусть, печаль, сопровождающиеся тревогой
как мотивированной, так и беспредметной. На высоте
тревоги у 7 пациентов возникали редкие, сходные с па-

ническими атаками пароксизмы: усиление сердцебие-
ния, тремор пальцев рук, потливость, появлялось чув-
ство нехватки воздуха. Депрессия могла сопровождать-
ся невыраженными, непостоянными факультативными
симптомами («мимолетные» нозофобии, дереализация)
и «зацикленностью» на самоощущениях (K.Reckel,
1978). Отмечались театральность, необычность предъ-
являемых жалоб: «в сердце что-то переливается», «в жи-
воте булькает, переворачивается», «в груди жжет», «окру-
жающее, как мираж, в дымке, колеблется». Появляются
нестойкие мысли, отражающие разочарование жизнью.
В 13,1% случаев на фоне конфликтных ситуаций в семье
высказывались демонстративные суицидальные угрозы
без стремления к реализации.

У пациентов, отнесенных ко 2-й группе, доминирова-
ли проявления психоэндокринного синдрома. Выявля-
лись провоцированные внешними факторами гипоти-
мические феномены в виде лабильности эмоций, не до-
стигающие уровня синдромально завершенной депрес-
сии. Преобладали жалобы на усталость, соматическое
недомогание и тревогу, плохой сон и аппетит. В своем
состоянии больные были склонны обвинять других,
проявляли капризность, считали, что окружающие их
недооценивают, конфликтовали.

При сравнении обеих групп по шкале HAM-D кроме
достоверно выраженного депрессивного настроения в
1-й группе с высокой степенью достоверности
(р≤0,001) регистрировались чувство вины, суицидаль-
ные мысли (несвойственные больным без депрессии), а
также все виды расстройств сна (пре-, интра-, постсом-
нические), снижение работоспособности и активности
наряду с эпизодами тревожного возбуждения, сомати-
ческой тревогой, общими соматическими симптомами.
Разница в баллах менее значима при сравнении затор-
моженности, психической тревоги в виде субъективно-
го напряжения, раздражительности, беспокойства по
незначительному поводу (р<0,05), снижения аппетита
(р<0,02).

При сравнении показателей шкалы тревоги HAM-A
достоверные различия выступают при тиреотоксикозе
с коморбидной депрессией по следующим пунктам: ин-
сомния (р<0,001), затруднение концентрации внима-
ния (р<0,001), сердечно-сосудистые (р<0,05), респира-
торные (р<0,02), мочеполовые (р<0,02) симптомы.
Между группами не выявляется достоверных различий
(р>0,05) в выраженности тревожного настроения, плак-
сивости, неспособности расслабиться, гастроинтести-
нальных и вегетативных симптомов (повышенное по-
тоотделение, головные боли, побледнение или покрас-
нение кожных покровов).

Положительный эффект терапии мерказолилом в
комбинации с сертралином (1-я группа) проявлялся на
10-й день от начала курса лечения ослаблением двух
симптомов: ранней бессонницы и психической тревоги
(по остальным пунктам шкалы HAM-D динамики не за-
регистрировано). На момент окончания терапии (40-й
день) отмечена статистически значимая (р<0,001)
сравнительно с пациентами 2-й группы редукция де-
прессивной симптоматики по следующим пунктам
шкалы: тревожное возбуждение, желудочно-кишечные
симптомы, психическая тревога, потеря массы тела. По
таким параметрам, как средняя бессонница, работоспо-
собность и активность, соматическая тревога, желудоч-
но-кишечные расстройства, разницы между группами
не выявлено (р>0,05).

Сравнительная динамика проявлений тревоги по
шкале HAM-A указывает на ослабление анксиозной
симптоматики к 10-му дню терапии в группе больных с
коморбидной депрессией. При этом сердечно-сосуди-
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стые и гастроинтестинальные симптомы межгруппо-
вых различий не обнаруживаются (р>0,05). К 20-му дню
терапии у пациентов 1-й группы значимо (р<0,001) ре-
дуцируется чувство тревоги и напряжения, тогда как
астенические жалобы приобретают достоверное
(р<0,02) обратное развитие у больных тиреотоксико-
зом без депрессии. На момент окончания терапии у
участников 1-й группы сравнительно более выражены
(р<0,01) признаки снижения концентрации внимания,
а также отдельные соматические симптомы.

Таким образом, положительный эффект терапии мер-
казолилом и сертралином у больных тиреотоксикозом
с коморбидной депрессией реализуется быстрее (к кон-
цу 3-й недели лечения), чем у пациентов без депрессии
на монотерапии мерказолилом, причем редуцируются
не только собственно гипотимические, но и общие для
всех больных проявления психоэндокринного синдро-
ма (тревожные, психовегетативные и др.).

Согласно первой оценке гормонального статуса на
фоне лечения мерказолилом в обеих группах зареги-
стрирован повышенный уровень Т3св, а также Т4св и в
пределах нормы уровни гормонов ТТГ и ТГ. Однако при
наличии коморбидной депрессии в структуре тирео-
токсикоза уровень Т3св ниже, чем в случаях тиреоток-
сикоза без депрессии, а уровень ТТГ при депрессии –
это верхняя граница нормы. При учете типа эндокрин-
ного диагноза получалась не столь однородная картина.
Так, если при гипертиреоидизме с наличием стойких
депрессивных расстройств увеличение уровня Т3св бы-
ло свойственно всем эндокринологическим диагнозам,
то без коморбидной депрессии – в большей степени па-
циентам с наличием аутоимунного тиреоидита в фазе
гипертиреоидизма; увеличение Т4св в 1-й группе более
характерно для узлового токсического зоба, во 2-й – для
аутоиммунного тиреоидита; ТТГ в обеих группах был
более повышен при аутоиммунном тиреоидите; ТГ
больше при узловом токсическом зобе в случаях тирео-
токсикоза без стойкой депрессии, в ходе депрессии –
при аутоиммунном тиреоидите.

К 40-му дню лечения в обеих группах параллельно с
улучшением клинического состояния изменилась кар-
тина гормонального статуса – снизились уровни гор-
монов Т3св и Т4св. Наибольшее уменьшение выявлено
при терапии мерказолилом и стимулатоном у пациен-
тов с депрессией. Небольшое снижение уровня гормо-
нов ТТГ и ТГ также наблюдалось в обеих группах (в пре-
делах нормальных вариантов). Динамика гормональ-
ных изменений под влиянием терапии также зависела
от эндокринологического диагноза. В случаях тирео-
токсикоза с коморбидной депрессией содержание Т3св
особенно снизилось у пациентов с диффузным токси-
ческим зобом, Т4св – при узловом токсическом зобе,
ТТГ – при аутоиммунном тиреоидите (до лечения был
наиболее высокий), ТГ – при аутоиммунном тиреоиди-
те. У больных тиреотоксикозом без коморбидной де-
прессии уровни гормонов, снижаясь в целом, практиче-
ски оставались на прежнем уровне в случаях ауто-
иммунного тиреоидита.

Повышенный уровень Т3св и Т4св в сыворотке крови,
зарегистрированный в обеих группах больных до нача-
ла исследования, считается более типичным для гипер-
тиреоза (K.Fountaoulakis и соавт., 2002; С.Б.Шустов и со-
авт., 2009), хотя и необязательным (J.Romaldini и соавт.,
2000; O.Almeida и соавт., 2011). Стабильные депрессив-
ные расстройства, имевшие место у больных тиреоток-
сикозом в данном исследовании, сами по себе могли
быть следствием избытка тиреоидных гормонов (G.Ca-
naris и соавт., 2000; A.Fukao и соавт., 2003). Более того,
депрессивные расстройства, по мнению B.Brownlie и

соавт. (2000 г.), сопровождаясь вовлечением в процессы
гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной оси, самостоя-
тельно обусловливают повышение Т3св в выворотке
крови. Поэтому можно было бы ожидать, что при ти-
реотоксикозе с коморбидной депрессией уровень гор-
мона Т3св в сыворотке крови должен быть выше, чем
при тиреотоксикозе без депрессии. Однако в наших на-
блюдениях зафиксировано обратное: в случаях тирео-
токсикоза без депрессии уровень гормона Т3св выше.
Полученный результат больше согласуется с исследова-
ниями Е.А.Трошкиной (2012 г.), T.Stipcevic и соавт. (2008 г.),
которые утверждали, что депрессия не повышает, а сни-
жает уровень Т3св. На 40-й день наблюдения на фоне
лечения мерказолилом и стимулатоном у пациентов с
тиреотоксикозом с коморбидной депрессией выявлено
наибольшее снижение уровня Т3св, что клинически со-
провождалось более значимой редукцией и депрессии,
и тревоги. В то же время, согласно данным литературы,
добавление к антидепрессивной терапии, в том числе и
к селективным ингибиторам обратного захвата серото-
нина, гормона Т3 усиливает и ускоряет антидепрессив-
ный эффект, препятствующий формированию терапев-
тически резистентных депрессий (M.Gitlin и соавт.,
2004; G.Parker и соавт., 2005; C.Nemeroff, 2006). Выявлен-
ное нами снижение уровня гормона Т3св в данном ис-
следовании соответствует результатам J.Romaldini и со-
авт. (2004 г.), M.Eravici и соавт. (2000 г.), которые утвер-
ждали, что антидепрессивный и антитревожный эф-
фекты при тиреотоксикозе усиливаются при снижении
уровня Т3св. Кроме того, в работе Г.Э.Мазо, Н.Г.Незнано-
ва (2012 г.) указывается, что целесообразность исполь-
зования Т3 для потенцирования действия антидепрес-
сантов является «весьма спорной».

К 40-му дню терапии уровень гормона Т4св в обеих
группах пациентов снизился практически до нормаль-
ных показателей, что тоже сопровождалось улучшени-
ем психопатологического статуса и соответствовало
результатам A.Baumgarten и соавт. (1994 г.). При нали-
чии тиреотоксикоза с коморбидной депрессией сниже-
ние уровня Т4св происходило на фоне комплексной те-
рапии более интенсивно. Результаты, полученные дру-
гими исследователями, неоднозначны. С одной сторо-
ны, действительно при снижении Т4св повышается вос-
приимчивость к антидепрессантам и лечение более эф-
фективно (T.Stipcevic, 2008), с другой стороны, при сни-
жении уровня Т4св наблюдались более медленный от-
вет на терапию (R.Joffe и соавт., 1993; D.Cole и соавт.,
2002) и хороший эффект во время терапии при высо-
ком уровне Т4 (P.Whybrow и соавт., 1981). Кроме того,
существует мнение (В.И.Кандор, 1996; И.И.Дедов и со-
авт., 2000), что Т4 биологически малоактивен и не мо-
жет играть существенной роли как в плане снижения,
так и в повышении активности терапии.

В обеих группах пациентов выявленный в данном ис-
следовании на фоне лечения мерказолилом уровень
ТТГ находился в пределах нормальных вариантов, что
соответствует исследованиям Е.А.Боброва и соавт. 
(2004 г.). Встает вопрос: вносит ли коморбидная c ти-
реотоксикозом депрессия изменения в уровень ТТГ? По
всей вероятности, в какой-то степени вносит, так как
при депрессии, по нашим данным, ТТГ находится (по
сравнению с тиреотоксикозом без депрессии) на верх-
ней границе нормы (в основном за счет иммунного ти-
реоидита в фазе гипертиреоидизма). M.Bleuler (1954 г.),
K.Fountaoulakis и соавт. (2002 г.) при тиреотоксикозе
также находили нормальный уровень ТТГ, но за исклю-
чением диффузного токсического зоба. Присоедине-
ние к явлениям гипертиреоза депрессии, согласно дан-
ным одних авторов, должно снижать уровень ТТГ (J.He-
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nessy, I.Jackson, 1996; O.Schiepers и соавт., 2005; Л.Н.Горо-
бец, 2007), согласно другим – повышать (B.Brownlie и
соавт., 2000). Авторы обнаружили повышенный уровень
ТТГ более чем у 1/2 пациентов. В то же время на возник-
новение и течение депрессии может и не влиять повы-
шение или снижение концентрации в сыворотке крови
ТТГ (O.Almeida и соавт., 2011).

На 40-й день наблюдения в обеих группах констати-
ровалось равнозначное снижение уровня ТТГ (в преде-
лах границ нормы), но в случаях с наличием депрессив-
ных расстройств у пациентов с аутоиммунным тиреои-
дитом понижение было наиболее значимым. В целом,
по данным K.Martiny и соавт. (2004 г.), присоединение к
лечению антидепрессантов приводит к снижению
уровня ТТГ, что коррелирует с клиническим улучшени-
ем, а высокий уровень ТТГ замедляет эффективность те-
рапии (D.Cole и соавт., 2002). Однако окончательно ме-
ханизм действия антидепрессантов под влиянием ТТГ
не установлен (A.Schatzberg и соавт., 2013).

Уровень ТГ на всех этапах настоящего исследования
оставался в пределах нормы, но все же при сравнении
был достоверно выше у пациентов с тиреотоксикозом
с коморбидной депрессией и до назначения сертрали-
на, и к 40-му дню лечения. У ТГ короткий период полу-
жизни (3–4 дня), в кровоток поступает лишь 10%. По
данным К.В.Бельтикова, Я.А.Кочеткова (2004 г.),
К.В.Бельтикова и соавт. (2004 г.), уровень ТГ при тирео-
токсикозе с депрессией и без нее как при легкой, сред-
ней, так и при тяжелой депрессии мог оставаться в
пределах нормы или колебаться (и в сторону сниже-
ния, и повышения).

Указанная сложная система регуляций тиреоидных
гормонов усложняется и тем, что эта система как при
тиреотоксикозе с депрессией, так и без имеет аутокрин-
ную (ферментативную), паракринную (нейропептиды,
тиролиберин), гематокринную ауторегуляцию, на кото-
рую влияют факторы внешней среды (психические, фи-
зические). Острый и хронический стресс, тяжелая фи-
зическая нагрузка способствуют прогрессированию
аутоиммунных заболеваний (и в их числе тиреотокси-
коза) через системные и локальные изменения баланса
противовоспалительных цитокинов (K.Fountaoulakis и
соавт., 2002). Повышение продукции проантивоспали-
тельных цитокинов, таких как интерлейкин-1b, интер-
ферон-g, может «играть критическую роль» в возникно-
вении депрессии при тиреотоксикозе и оказывать влия-
ние на соматическую сферу (Т.Vanitallie, 2002; O.Schie-
pers и соавт., 2005). В целом совместная работа гормо-
нальной и иммунной, центральной нервной системы
формирует «суперконтроллер» (M.Fava, 2002; B.Bondi,
2003), регулирующий настроение и соматическую си-
стему, нарушающиеся и при тиреотоксикозе, и при де-
прессии.

Однако можно согласиться с мнением S.Bahls, G. de
Carvalho (2006 г.), которым связь тиреоидных рас-
стройств с депрессией «недостаточно понятна»: между
субъективными переживаниями пациентов и гормо-
нальными отклонениями не существует ни изоморфиз-
ма, ни однозначного соответствия (А.И.Белкин, 1973;
А.И.Белкин, 1988; А.И.Белкин, 1996), что диктует необхо-
димость проведения дальнейших исследований.
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Одной из важнейших задач современного меди-
цинского образования является интеграция со-
матической медицины и психиатрии. Сегодня

в мире стремительно растет распространенность рас-
стройств тревожного спектра, депрессий, соматизиро-
ванных и соматоформных расстройств. Этот факт мо-
жет объясняться как биологическими, так и психоген-
ными воздействиями. Беременность и роды, приводя-
щие к биологической и психологической перестройке
организма женщины, могут представлять собой эмо-
циональный стресс, повышающий требования к уров-
ню психической адаптации. Физиологическая бере-
менность обусловливает постепенное приспособление
организма к предстоящим родам. Недостаточность
адаптивных механизмов способна привести к психи-
ческим расстройствам в послеродовом периоде, изме-
няющим взаимодействие матери и ребенка. Наиболее
грубые нарушения психической деятельности харак-
терны для послеродового психоза, сопровождающего-
ся выраженными нарушениями восприятия и мышле-
ния в сочетании с аффективными расстройствами

[1–4]. Беременность и роды могут способствовать ма-
нифестации психической патологии эндогенного
спектра (шизофрения, шизоаффективный психоз, аф-
фективные заболевания) [1, 2]. Возникающие после ро-
дов психические расстройства были известны еще во
времена Гиппократа, который упоминал о послеродо-
вых «бреде» и «мании». В дальнейшем получил призна-
ние термин «родовая горячка». С.С.Корсаков (1901 г.)
указывал, что на 10 тыс. родов встречается 6–16 случа-
ев психозов. По данным Добеша и соавт. (1978 г.), среди
психических заболеваний у женщин послеродовые
психозы составляют 2–9%; C.Lancaster (2016 г.) приво-
дит значение этого показателя, составляющее 1,5% от
общего числа всех родивших женщин.

Послеродовые психозы несколько чаще встречаются
у первородящих женщин, чем после повторных родов: у
молодых первородящих в 86% случаев психические
расстройства манифестируют в возрасте 18–29 лет, а
пик заболеваемости приходится на период 20–24 года
[5–8]. В группу послеродовых психических нарушений
входят три основные категории расстройств:

Психические расстройства 
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1) эндогенные психические заболевания, развиваю-
щиеся впервые или обостряющиеся после родов;

2) инфекционно-токсические или токсикоинфекцион-
ные психозы, обусловленные возбудителями инфек-
ций;

3) соматореактивные психозы [2, 3, 9].
Большинство исследователей относят послеродовые

психозы к соматогенным, признавая, что в их развитии
принимают участие не только соматические, но и пси-
хогенные факторы. На первое место среди них выдви-
гаются факторы, обусловленные самим родовым про-
цессом, такие как соматическое напряжение, эндокрин-
ная перестройка, вегетативные сдвиги, кровопотеря, за-
тяжные и тяжелые роды, дегидратация, белковые сдви-
ги, изменения кровяного давления, функции печени.
Большая роль в развитии психопатологического про-
цесса отводится тревоге и страху перед родовым актом,
недосыпанию, переутомлению, а также психотравми-
рующим семейным обстоятельствам, в частности су-
пружеским конфликтам. Кроме того, существенную
роль могут играть особенности преморбидной лично-
сти (предрасполагающими чертами являются сенси-
тивность, склонность к тревожности и мнительности),
тяжелые психические травмы, а также наследственная
отягощенность. По данным большинства исследовате-
лей, семейное отягощение психической патологией от-
мечается в 12,5–16% случаев послеродовых психозов.

Нами предпринята попытка оценить клиническую
картину расстройств, развивающихся в послеродовом
периоде у женщин, которые проживают в Карагандин-
ской области, за 2015–2017 гг., и определить факторы,
провоцирующие психические расстройства у изучен-
ных больных.

Исследование проводилось на базе Областного психо-
неврологического диспансера Караганды и опиралось на
ретроспективный анализ историй болезней женщин 
(50 наблюдений) в возрасте от 21 до 35 лет, поступивших
на стационарное лечение в психоневрологический дис-
пансер в послеродовом периоде. Диагноз «Послеродовое
психическое расстройство неуточненное» (F53.9) уста-
новлен 25 (50%) пациенткам; 10 (20%) – «Бредовое рас-
стройство» (F22.0); 5 (10%) – «Аффективное расстрой-
ство» (F3); 5 (10%) – «Органическое или симптоматиче-
ское психическое расстройство неуточненное» (F09). 
У 38 (76%) женщин из 50 психопатологические рас-
стройства имели место в раннем послеродовом периоде
– на 5–10-й день после родов, у 12 (24%) психопатологи-
ческая симптоматика дебютировала в позднем послеро-
довом периоде (спустя 6 нед после родов).

Расстройства восприятия в виде императивных псев-
догаллюцинаций наблюдались у 1 (2%) пациентки, бре-
довые идеи отношения и преследования – у 10 (20%)
женщин, которые высказывали убежденность в том, что
подвергаются слежке и, соответственно, опасаются за
свою жизнь, находили множество тому подтверждений.
Идеи самообвинения и самоуничижения, ассоцииро-
ванные с аффективными расстройствами, фиксирова-
лись у 8 (16%) женщин. Тревожные депрессии выявлены
у 25 (50%) пациенток; тревога сопровождалась суетли-
востью, беспокойством, снижением аппетита, наруше-
ниями сна, пессимистическим восприятием будущего.
Суицидальные высказывания зарегистрированы в 

10 (20%) случаях. У большинства пациенток отмечались
выраженные проявления гиперестезии, проявляющие-
ся в обостренной реакции на звуки, свет, прикоснове-
ние. Помрачение сознания по типу делирия имело ме-
сто у 2 (4%) женщин.

Факторы, предшествующие развитию психопатоло-
гических расстройств, были представлены следующим
образом: у 2 (5%) пациенток – отягощенность психиче-
скими расстройствами в семейном анамнезе (матери
пациенток также перенесли послеродовой психоз). 
У 8 (15%) женщин имели место оперативное родоразре-
шение, разрывы промежности 2–3-й степени. 
В 15 (30%) случаях отмечены низкий уровень социаль-
ного обеспечения, неблагоприятные условия жизни,
злоупотребление алкоголем; в 10 (20%) – конфликт-
ность в семье, негативное отношение к новорожденно-
му (нежеланный ребенок).

Таким образом, в клинической картине психических
расстройств послеродового периода у пациенток из-
ученной выборки ведущее место принадлежит аффек-
тивным расстройствам с преобладанием тревожных де-
прессий.

Среди факторов, предшествующих развитию психи-
ческих расстройств и участвующих в их провокации в
послеродовом периоде, выявляются наследственная
отягощенность психическими заболеваниями, соци-
альное неблагополучие, злоупотребление алкоголем.
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Химиотерапия (ХТ) онкозаболеваний ассоции-
рована с большим числом нежелательных явле-
ний, среди которых – нейротоксические эф-

фекты, снижение когнитивной функции, астения, ин-
сомния и др. В связи с продолжительным курсовым
лечением выраженность нежелательных побочных
эффектов имеет тенденцию к усилению от курса к кур-
су. В возникновении некоторых симптомов важную
роль играют личностные характеристики пациентов,
которые могут усугублять выраженность побочных
эффектов проводимой ХТ. Цель настоящего обзора –
освещение побочных эффектов ХТ с точки зрения
психиатрии. Необходимость определения спектра
психиатрических побочных эффектов связана с про-
ведением параллельно с ХТ клинически обоснованной
дополнительной терапии, предполагающей возмож-
ности применения психотропных средств, исключе-

ния неблагоприятных лекарственных взаимодей-
ствий.

Нейротоксичность. Нейротоксическое действие
наблюдается практически при всех видах ХТ (E.Dropc-
ho, 2004; J.Dietrich и соавт., 2008). Эта проблема освеще-
на почти во всех аннотациях к химиотерапевтическим
препаратам, а также в руководствах по ХТ (R.Airley,
2009).

В руководстве по ХТ (R.Airley, 2009) подчеркивается,
что нейротоксичность может возникать как при си-
стемном, так и при интратекальном (спинальном) вве-
дении. Этот эффект является дозозависимым и может
быть как обратимым, так и необратимым. ХТ-индуциро-
ванная нейропатия может быть вегетативной, напри-
мер нарушения походки (винкристин) и утрата глубо-
ких сухожильных рефлексов (винкристин, таксаны)
или периферической, когда возникает онемение рук и
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ног. Высокая доза циторабина способна приводить к
потере зрительно-моторной координации, препараты
платины – оказывать ототоксическое действие. Кроме
того, могут отмечаться следующие симптомы: спутан-
ность сознания, головокружение, головные боли 
(фторурацил) и энцефалопатия (аспарагиназа, ифос-
фамид). Случайное интратекальное введение винкри-
стина способно привести к фатальной нейротоксично-
сти с летальным исходом. При интратекальном введе-
нии цитарабина или метотрексата может возникнуть
арахноидит.

Энцефалопатия вследствие ХТ проявляется следую-
щими симптомами: бессонницей, возбуждением, сон-
ливостью, депрессией, головной болью, головокруже-
нием, спутанностью сознания вплоть до комы. Как пра-
вило, развивается после назначения высоких дозировок
метотрексата, цитарабина, прокарбазина, ифосфамида,
цисплатина, производных нитрозомочевины.

Мозжечковые расстройства представлены атаксией,
тошнотой, рвотой, нистагмом; могут осложнять введе-
ние цитарабина, прокарбазина, фторурацила, про-
изводных нитрозомочевины (химиотерапевтических
агентов, способных вызывать энцефалопатию).

Судорожный синдром. Развитие эпилептических при-
ступов возможно после применения цисплатина, про-
изводных нитрозомочевины, ифосфамида, прокарба-
зина.

Краниальная нейропатия проявляется такими симп-
томами, как потеря слуха, зрения, обоняния, вкусовой
чувствительности, и может развиваться на терапии цис-
платином, винкристином, производными нитрозо-
мочевины.

Психовегетативные нарушения: вегетативная ла-
бильность, панические атаки, эмоционально-аффек-
тивные расстройства, астенические состояния (А.И.Се-
менова, 2009).

Когнитивные нарушения. Одно из первых англо-
язычных упоминаний о влиянии химиотерапевтиче-
ского лечения на когнитивные функции относится к
1980 г., когда P.Silberfarb и соавт. указали, что «…когни-
тивные нарушения в отсутствие аффективных рас-
стройств или другой психопатологии у лиц, получаю-
щих химиотерапевтическое лечение, – обычное явле-
ние. ХТ является главной причиной когнитивного де-
фицита пациентов». Впервые объективные данные о
воздействии ХТ на когнитивные функции были опубли-
кованы в 1998 г. F. van Dam и соавт., которые обследова-
ли выборку пациенток с раком молочной железы
(РМЖ), получавших адъювантную ХТ. При этом исклю-
чались риски, связанные с опухолью мозга и дополни-
тельной лучевой терапией. Изученная выборка распре-
делена на 3 группы: 1-я (n=34) включала пациенток, по-
лучавших высокие дозы ХТ (плюс тамоксифен); во 
2-й (n=36) назначались стандартные дозы; в 3-й (конт-
рольная группа) ХТ не применялась. Когнитивные на-
рушения обнаружены у 32% пациенток (1-я группа), по-
лучавших высокодозную ХТ, и 17% женщин, лечивших-
ся стандартными дозировками ХТ, тогда как в группе
контроля когнитивные расстройства выявлены лишь у
9%. Полученные в ходе исследования результаты позво-
лили сделать следующие выводы: проведение любого
вида адъювантной ХТ повышает вероятность развития
когнитивных расстройств среди женщин с РМЖ; суще-
ствует отчетливая корреляция между депрессией, тре-
вогой и наличием таких симптомов, как трудности кон-
центрации, ухудшение памяти и мышления; в оценке по
стандартизованным тестам установлено, что пациентки
с РМЖ, получающие адъювантную ХТ, обнаруживают
признаки «когнитивной ослабленности»; риск возник-

новения когнитивных расстройств при применении
высоких доз ХТ по сравнению с женщинами, у которых
использованы стандартные дозировки, значимо повы-
шается.

По наблюдениям C.Bender и J.Merriman (2014 г.), ког-
нитивные нарушения могут быть обусловлены наличи-
ем тревожно-депрессивных расстройств, при этом их
выраженность (в отличие от когнитивных расстройств,
связанных с ХТ, которые имеют тенденцию к персисти-
рованию, сохранению после лечения) снижается с
течением времени.

Астения. Клинические исследования подтверждают,
что распространенность усталости, формирующейся в
результате либо самой болезни, либо применяемой те-
рапии, достигает 99% (K.Blesch и соавт., 1991). В других
работах доля пациентов с усталостью составляет от 70
до 100% (J.Pascal и соавт., 2010). Например, у больных с
РМЖ в ходе адъювантной ХТ коэффициенты астении
колебались в пределах от 58 до 94%. Серьезные уровни
астении во время лечения отмечены у 26–60% женщин.
Показатель усталости был определен как основной до-
зозависимый фактор у пациентов, получавших ХТ либо
лучевую терапию или интерферон-a.

Усталость обычно возникает в течение первых недель
или двух курсов и часто нарастает со временем, по-
скольку лечение является продолжительным (Т.Pri-
estman, 2008). По окончании ХТ чувство усталости мед-
ленно уменьшается, однако этот период может занять
от месяца до более года. Другие работы свидетель-
ствуют об увеличении числа пациентов с синдромом
хронической усталости со временем. Так, недавно про-
веденное большое популяционное исследование, вклю-
чавшее 812 мужчин с герминогенными опухолями
после ранее проведенной ХТ, показало, что если при
медиане наблюдения после завершения ХТ 12 лет у 15%
отмечался данный синдром, то при медиане наблюде-
ния 19 лет – уже у 25% (M.Sprauten и соавт., 2015).

Чем старше пациент, тем дольше он восстанавливается.
Усталость также встречается чаще у больных, у которых
помимо ХТ применялись и другие методы лечения – хи-
рургическая операция, лучевая терапия и пр. Сама по
себе ХТ, несомненно, вызывает усталость, однако могут
быть другие факторы, способные усугубить астениче-
ские проявления. К ним относятся анемия, инфекция,
клиническая депрессия или боль, гипогонадизм, гипо-
функция щитовидной железы.

Нарушения сна. Довольно большое число научных
исследований посвящено изучению показателей суточ-
ных ритмов активности (сон–бодрствование) во время
проведения ХТ, причем в большинстве работ речь идет
о нарушениях сна во время химиотерапевтического
лечения (J.Roscoe, 2002; J.Savard, 2009; A.Berger, 2012;
L.Liu, 2013). Нарушения суточных ритмов активности
редуцируются в течение года после ХТ до первоначаль-
ных значений и сходны с таковыми в группах контроля.
Астения, связанная с онкологическим процессом, уже
сама по себе (даже вне химиотерапевтического лече-
ния) ассоциирована с нарушением суточных ритмов
активности и, соответственно, с расстройствами цикла
«сон–бодрствование» (L.Liu, 2013).

Тошнота и рвота встречаются преимущественно
при назначении комбинированного химиотерапевти-
ческого лечения. Некоторые пациенты преждевремен-
но прекращают терапию из-за изнурительной тошноты
и рвоты, которые, как правило, возникают спустя 2–3 ч
после инфузии. С точки зрения психиатрической оцен-
ки интерес представляет так называемая рвота ожида-
ния. Исследования 1980-х годов были сфокусированы
на возникновении подобных реакций ожидания (R.Ne-
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ese, T.Carli, G.Curtis, P.Kleinman, 1980; E.Altmaier, W.Ross,
K.Moore, 1982; J.Lyles, T.Burish, M.Krozely, R.Oldham, 1982;
G.Morrow, 1982; D.Nerenz, H.Leventhal, R.Love, 1982;
W.Redd, G.Andresen, R.Minagawa, 1982; H.Coons 1987). 
В подобных случаях уже вид онкологической клиники,
голос медсестры или даже мысль о предстоящем лече-
нии способны сами по себе вызвать тошноту и рвоту.
Развитие тошноты/рвоты ожидания концептуализиро-
вано как результат «готовности» пациентов (W.Redd,
M.Andrykowski, 1982). Вследствие повторного воздей-
ствия ХТ ранее нейтральные стимулы (например, запа-
хи, увиденное окружение и мысли о лечении) становят-
ся условными раздражителями, которые вызывают ре-
акции тошноты, рвоты и тревоги (R.Neese и соавт., 1980;
W.Redd и соавт., 1982). Тошнота и рвота ожидания обыч-
но появляются после нескольких процедур ХТ, при
этом выраженность симптомов повышается с течением
времени после очередных инфузий (R.Nesse и соавт.,
1980; G.Morrow, 1982; W. Redd и соавт., 1982).

Первые настоящие успехи в профилактике и лечении
острой тошноты и рвоты (развивающейся в первые 24 ч
после ХТ) были связаны с применением HT3-антагони-
стов рецепторов серотонина (ондансетрон, гранисет-
рон, палоносетрон) в комбинации с дексаметазоном
(M.Aapro и соавт., 2006). В последние годы значительно
расширилась и возможность контроля отсроченной
тошноты и рвоты посредством селективных антагони-
стов рецепторов нейрокинина-1 (апрепитант) [P.Hes-
keth и соавт., 2006] и антипсихотика оланзапина (L.Chel-
keba и соавт., 2017).

Делирий. Химиотерапевтические агенты, которые
способны вызвать делирий, включают метотрексат,
фторурацил, винкристин, винбластин, блеомицин, цис-
платин, ифосфамид, аспарагиназу, прокарбазин и 
глюкокортикостероиды. Делирий наиболее распро-
странен среди пожилых пациентов с терминальной
стадией онкологического заболевания (S.Mercadante и
соавт., 2008). Фактором риска возникновения делириоз-
ного помрачения сознания является деменция (S.Wein-
rich, L.Sarna, 1994; A.Caraceni, 2013).

Психозы. ХТ редко приводит к психозам: недавние
литературные источники говорят всего о двух случаях,
связанных с применением сунитиниба (A.Schellekens и
соавт., 2011), один – с нейротоксичностью ифосфамида
(R.Hernández и соавт., 2004) и один – с нейротоксич-
ностью 5-фторурацила (A.Fora и соавт., 2009). Нейро-
токсичность на терапии 5-фторурацилом более выра-
жена в условиях уязвимого гематоэнцефалического
барьера. Сунитиниб может вызывать дефицит кобала-
мина и гипотиреоз. Предполагается, что метаболит
ифосфамида является причиной возникновения инду-
цированной ифосфамидом энцефалопатии (A.Küpfer и
соавт., 1996).

Побочные эффекты отдельных
химиотерапевтических препаратов

Препараты с депрессогенным/гипоманиакаль-
ным эффектом. Алкилирующие агенты – редкие дан-
ные о возникновении депрессии (C.Celano и соавт.,
2011).

Прокарбазин – депрессия и астения в качестве побоч-
ных эффектов терапии (R.Deconti, 1971). Кроме того, в
литературе отмечены редкие случаи возникновения се-
ротонинового синдрома и мании. Предполагается, что
такой эффект связан с тем, что прокарбазин является
слабым ингибитором моноаминоксидазы и ингибито-
ром цитохрома Р450. Винкристин, используемый пре-
имущественно в гематологии, обладает депрессоген-
ным эффектом. Аналогичный эффект встречается при

применении пеметрекседа (M.Cohen и соавт., 2005). 
L-аспарагиназа способна вызывать следующие нега-
тивные эффекты: раздражительность, депрессию, гал-
люцинации (C.Haskell и соавт., 1969; H.Oettgen и соавт.,
1970).

Интерфероны, применение которых в настоящее вре-
мя в онкологии ограниченно, часто провоцируют боль-
шую депрессию. При редукции дозировок интерферона
возможно развитие маниакальных состояний. Практи-
чески у всех пациентов регистрируются выраженные
нарушения памяти после 6 курсов терапии. При этом
нейропсихиатрические осложнения редуцируются спу-
стя 2–3 нед после окончания лечения (D.Greenberg и со-
авт., 2000; D.Musselman, 2001; J.Kirkwood и соавт., 2002;
M.Islam и соавт., 2002; A.Hauschild и соавт., 2008).

Гормональная терапия (тамоксифен, ингибиторы
ароматазы, антиандрогенные препараты) при долго-
срочном применении также могут являться триггером
депрессии, однако данный эффект связывают с гормо-
нальными сдвигами, а также с наличием депрессивных
эпизодов в анамнезе.

Некоторые нейропсихиатрические эффекты, возник-
шие во время проведения ХТ, могут быть обусловлены
дополнительным назначением кортикостероидов, сре-
ди них: аффективные нарушения, возникающие пре-
имущественно при приеме дозировки, эквивалентной
60 мг преднизолона, выраженность которых зависит от
дозы. Терапия кортикостероидами сопровождается так-
же явлениями эмоциональной лабильности, у этих
больных наблюдаются и психозы. Следует отметить,
что депрессивные симптомы в данном случае могут
проявиться отсроченно, после окончания терапии.

Применение паклитаксела по большей части ассо-
циировано с дополнительным назначением кортико-
стероидов (для профилактики аллергических реакций),
что обусловливает возникновение астении. Аналогич-
ным эффектом обладает доцетаксел (L.Thornton и со-
авт., 2008).
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Монография «Психозы менструаций и дето-
рождения» («The psychoses of menstruation and
childbearing»), выполненная I.Brockington

(2017 г.)2, – обзор литературы по теме менструальных
и пуэрперальных психотических расстройств с при-
влечением собственных клинических наблюдений.
Представленная автором информация обобщает 
40-летний опыт и включает анализ 469 литературных
источников по послеродовым или менструальным
психозам (МП). Давность публикаций достаточно раз-
нообразна: самые ранние работы относятся к 1850 г.,
но большая часть изученного автором материала – со-
временные исследования или труды, выпущенные
после 1975 г. В книге обработаны и систематизирова-
ны клинические случаи из числа приводимых в лите-
ратуре (4029 послеродовых психозов – ПП и 469 МП),
которые дополнены большим количеством личных
наблюдений (321 и 60 соответственно).

Первый раздел монографии посвящен истории изуче-
ния ПП начиная с античных работ (выполненных пре-
имущественно школой Гиппократа) и до современной
концептуализации психической патологии этого круга в
рамках нозологической парадигмы (трактовка послеро-

дового психического неблагополучия как проявления аф-
фективных и шизофренических расстройств). Автор
приводит исторические данные об эволюции взглядов на
нозологическую принадлежность ПП: если изначально
их изучали в ряду органических (соматогенных), то поз-
же были выделены варианты, связанные с экзацербацией
психической патологии, не связанной непосредственно с
репродуктивным циклом. До середины 1980-х годов ПП
рассматривались преимущественно в рамках шизофре-
нии3, однако в дальнейшем по причине регистрации фак-
та коморбидности таких психозов с аффективной пато-
логией (в частности, в связи с формированием маниа-
кальных фаз) они стали чаще причисляться к биполяр-
ным расстройствам (P.Hays, 1978; 1984).

Во втором разделе книги рассматривается влияние со-
матической патологии на возникновение органических
(соматогенных) ПП. При этом следует отметить, что
спектр собственно соматогенных факторов ограничи-
вается автором до инфекционного поражения (сепсис)
и эклампсии. Соответственно, другие потенциальные
влияния, обсуждаемые во многих современных публика-
циях (изменения гормонального фона, родовые травмы
и пр.), остаются вне фокуса внимания автора.

1Издательство Cambridge University Press, 2017. 706 с.
2Айан Брокингтон – известный английский психиатр, один из основателей секции женского психического здоровья во

Всемирной психиатрической ассоциации.
3По данным P.Hays (1978, 1984 г.), наиболее характерными чертами послеродовой шизофрении являются расстройства

мышления, депрессия и галлюцинаторная симптоматика.
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Несмотря на то что сегодня инфекционные психозы
в послеродовом периоде в силу развития септики и ан-
тисептики4 не являются определяющей проблемой пси-
хического здоровья у рожениц, значительная часть со-
бранных автором клинических примеров посвящена
именно им (559 случаев из 4 тыс. – 13,9%). Экламптиче-
ские психозы, по данным литературы, составляют 2,7%
и встречаются в 1–8% от всех эклампсий. По мнению
автора, основанном на анализе 194 клинических случа-
ев (как собственных, так и взятых из данных литерату-
ры), отличительными чертами органических (в том
числе инфекционных и экламптических) ПП считают-
ся маниакальный аффект, сопровождающийся дураш-
ливостью, пением, стремлением к движению на фоне
спутанности сознания или бредовых идей, а также пре-
имущественное возникновение в течение первых 
10 дней после родов5. Психотические проявления могут
опережать возникновение соматических симптомов6.

В этом разделе автор приводит также клинические
примеры, иллюстрирующие менее распространенные
причины возникновения послеродовых органических
психозов и делириев: синдрома Вернике–Корсакова на
фоне хореи и прочих проявлений ревматизма7, тром-
боза, эпилепсии, нейросифилиса, энцефалита. Отличи-
тельными для этих ПП будут неспецифичные черты ор-
ганического поражения: делириозная симптоматика,
состояние общей спутанности, суточная динамика, а
также отклонения в показателях гемодинамики, давле-
ния, общем и биохимическом составе крови и мочи, на-
личие тромбоза вен нижних конечностей и т.д.

В третьем разделе автор обращается к обсуждению
психопатологических расстройств, формирующихся
непосредственно во время родов, отводя ведущую роль
в формировании психической патологии и обстановке
во время деторождения.

В числе первых психопатологических синдромов, со-
провождающих роды, упоминается родовой делирий.
Описанная автором клиническая картина сопоставима
с таковой при других соматогенных делириях: явления
спутанности с дезориентировкой во времени, месте и
наплывом зрительных обманов восприятия преимуще-
ственно пугающего характера в вечерние и ночные ча-
сы. Распространенность родовых делириев оценивает-
ся неоднозначно: некоторые исследователи расцени-
вают такой вариант психической патологии как казуи-
стику (1:4 тыс.) [A.Szabó, 2014]. В частности, в рамках
клинических описаний приводятся отдельные случаи
снижения уровня сознания в процессе деторождения
(сопор, кома), диссоциативные и кататонические фено-
мены, сопровождающиеся отчуждением, отсутствием
болевой чувствительности, безынициативностью в про-
цессе родов. Указывается также на состояния с домини-
рованием дисфории у рожениц, для которой характер-
на агрессия по отношению к медицинскому персоналу
и родственникам, возникающая на фоне родовой боли.

В этом разделе автор приводит клинические приме-
ры «поступков отчаяния» вследствие затяжных родов,
возникающих в рамках транзиторного психоза: аутоке-
сарево сечение и аутоэпизиотомия, а также суицид на
фоне родовых мук. Столь выраженная аутоагрессия не
была исключительно направлена на облегчение родо-
вых мук, но включала также желание убить ребенка, что
больные впоследствии амнезировали.

В четвертом разделе автор рассматривает развитие
ПП в связи с психической патологией (аффективные
расстройства, бредовой психоз, шизоаффективное рас-
стройство). В частности, помимо психозов на фоне аф-
фективных заболеваний (депрессивных, биполярных)
описаны параноидные психозы, шизофреноморфные
состояния и обострения уже существовавшей шизофре-
нии, а также полиморфные психозы, аменции, психозы
на фоне приема бромкриптина. По мнению автора, у
большинства женщин, перенесших ПП в течение жизни,
могли быть диагностированы следующие состояния: би-
полярное/циклоидное расстройство (68%), депрессив-
ные расстройства (19,1%), другие расстройства (12,7%).

Отдельное внимание уместно уделить детально 
разобранной автором проблеме повторных эпизодов
психического неблагополучия. Согласно приведенному
обзору литературы повторные эпизоды ПП наблюдают-
ся у 14–80% пациенток. Подобные результаты соотносят-
ся с данными, полученными в результате архивного из-
учения 194 случаев послеродовой депрессии (ПРД), вы-
полненного в клинике Научного центра психического
здоровья. В ходе этого исследования было показано, что
у 15% пациенток формируется второй эпизод ПРД, а у 3%
– третий (А.А.Рагимова, С.В.Иванов, 2018).

Пятая глава посвящена клинической картине различ-
ных форм психического неблагополучия в послеродо-
вом периоде: психотических, стрессогенных, аффек-
тивных и шизофренических.

Особое внимание в главе уделено участию биполяр-
ного расстройства в формировании ПП, а также описа-
нию более редких его форм: кверулянтных, ятрогенных
(вызванные приемом бромкриптина), психогенных.
Наиболее часто возникают биполярные формы психи-
ческого неблагополучия (68%), значительно реже отме-
чаются монополярные расстройства (19%) и прочие
психозы (12,7%). Для сравнения приведем данные собст-
венного исследования, в рамках которого были изучены
194 ПРД у пациенток с вялотекущей шизофренией. Не-
смотря на то что у изученных женщин и было выявлено
превалирование биполярных фаз, распределение в про-
центном соотношении стало несколько иным: биполяр-
ное течение отмечалось у 50% больных, монополярное
течение – 35,5%, и у 14,4% ПРД было единственным эпи-
зодом (А.А.Рагимова, С.В.Иванов, 2017).

Внимания заслуживает выделенный в отдельную фор-
му тип ПП, связанный с отсутствием чувств к ребенку
(ОЧР), в частности, в приводимом обзоре литературы

4С конца XIX в. по мере введения правил гигиены число ПП относительно всех родов снизилось вдвое (с 12 до 6%), а с
1960-х годов распространенность инфекционных психозов не превышает 1:100 тыс. (А.Н.Молохов, 1962). Несмотря на
редкость возникновения, в последние годы снова наблюдается некоторый рост акушерских септических осложнений в
связи с патоморфозом возбудителей послеродового сепсиса. Инфекционные психозы, связанные с септицемией, могут
протекать на фоне нормальной температуры, что особенно часто встречается у ослабленных больных.

5Подобный подъем аффекта при психотических феноменах органической природы не является распространенным фе-
номеном и неспецифичен для ПП, однако встречается повсеместно при различных состояниях, затрагивающих как от-
дельно головной мозг, так и весь организм в целом (E.Larson,1988; B.Carroll, 1996).

6В случае удлинения срока течения или нарастания тяжести симптомов следует заподозрить хронификацию инфек-
ционного процесса или очаговые поражения головного мозга. Относительно диагностики последнего осложнения стоит
уделить внимание появлению очаговых неврологических симптомов в постпсихотическом периоде, нарушению когни-
тивных функций, значимому снижению функции памяти.

7По данным G.Sanna и соавт. (2008 г.), наиболее предрасполагающими к появлению психотических органических рас-
стройств являются антифосфолипидные антитела. По сведениям автора, психотические нарушения в послеродовом пе-
риоде наблюдались у 16% женщин, страдающих хореей ревматического генеза.
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упоминается ряд работ, авторы которых квалифициро-
вали ОЧР как «шизофреническую реакцию на деторож-
дение» (G.Zilborg, 1928). Несмотря на то что в моногра-
фии феномену ОЧР посвящено незначительное место в
сравнении с другими аспектами ПП, стоит отметить,
что эта тема неоднократно поднималась как в специ-
ально посвященных ей статьях, так и в работах, рас-
сматривающих проблему послеродового психического
неблагополучия в целом.

Большим достоинством упомянутой монографии яв-
ляется обзор данных литературы о терапии ПП и влия-
нии медикаментов на развитие плода. Первоочередным
аспектом лечения ПП автор считает профилактику воз-
никновения заболевания до начала беременности. 
В первую очередь с этой целью используется психофар-
макотерапия (антипсихотики, антидепрессанты, нор-
мотимики). Наименее благоприятным профилем пере-
носимости отличаются типичные нейролептики (ча-
стое развитие нейролепсии). При обсуждении влияния
терапии на плод приводятся данные об увеличении
риска врожденных аномалий на 3,4% при приеме мате-
рями галоперидола (D.Slone, 1977). При изучении влия-
ния атипичных антипсихотиков на ранних этапах раз-
вития плода мнения о их безопасности не были едины.
Так, в ряде исследований оланзапина, клозапина, риспе-
ридона и кветиапина не зафиксировано явных откло-
нений в развитии плода (D.Goldstein, 2000; S.Gentile,
2004; O.Diav-Citrin, 2005). С другой стороны, при приме-
нении рисперидона и арипипразола был зарегистриро-
ван тератогенный эффект (D.Coppola, 2007; D.Newport,
2007; F.Habermann, 2013). Неоднозначные данные де-
монстрируются и в аспекте влияния оланзапина на
формирование гестационного диабета, а также измене-
ния массы тела (M.Reis, 2008; J.Newham, 2008), и, хотя
ряд авторов предостерегают от его применения, имеют-
ся данные о том, что препарат непричастен к формиро-
ванию патологии развития плода (R.Bodén, 2012).

Далее автор приводит результаты применения нор-
мотимиков при беременности и лактации. Использова-
ние солей лития и вальпроатов категорически не реко-
мендуется автором в связи с высоким риском терато-
генности, мальформаций, токсичности для женщины
во время беременности и высокой вероятностью токси-
ческого воздействия на ребенка при лактации (B.Zegers,
2003; A.Viguera, 2007). Применение карбамазепина по-
вышало риск расщепления позвоночника у плода и спо-
собствовало развитию агрессивности после 3-го года
жизни (T.Tomson, 2011; G.Veiby, 2013).

В связи с недостатком полученных из монографии
данных о влиянии антидепрессантов на период вына-
шивания, приведем результаты ряда рандомизирован-
ных исследований, в которых были изучены эффекты
некоторых препаратов группы селективных ингибито-
ров обратного захвата серотонина (флуоксетин, парок-
сетин) и доказан благоприятный профиль переносимо-
сти (T.Oberlander, 2004; D.Sit, 2008; K.Yonkers, 2008). Го-
воря о приеме препаратов при лактации, стоит отме-
тить, что наименьшая концентрация в плазме младен-
цев отмечалась на терапии сертралином и пароксети-
ном, в то время как флуоксетин и циталопрам в боль-
шей степени проникали в организм ребенка вместе с
материнским молоком (A.Weissman, 2004; T. di Scalea,
2009; F.Fortinguerra, 2009).

Согласно второму направлению терапии послеродо-
вых расстройств психики в качестве потенциальной те-
рапии рассматриваются гормональные препараты
(эстроген, прогестерон) [K.Dalton, 1985; C.Epperson, 1999],
однако полученные результаты противоречивы: с одной
стороны, не было выявлено отличий от группы, прини-

мавшей плацебо (A.Gregoire, 1996), а с другой – при прие-
ме синтетического аналога прогесторона отмечено уча-
щение депрессивных эпизодов (T.Lawrie, 1998).

В пятом разделе монографии автор обращается к про-
блеме так называемых МП. Предваряя обсуждение дан-
ного вопроса, I.Brockington осуществляет пространный
экскурс в область нормальной физиологии менструаль-
ного цикла, а также обсуждает те соматические и невро-
логические заболевания, которые, по собственным его
наблюдениям, обнаруживают ассоциацию с течением
менструального цикла. Согласно этим данным течение
до 30% всех существующих заболеваний в той или иной
степени подвержено влиянию менструального цикла.
Тем не менее наиболее зависящими от него являются
мигрень, эпилепсия и аллергия на прогестерон.

Обсуждение собственно МП автор начинает с де-
монстрации возможных критериев этого расстройства.
Для квалификации состояния как МП оно должно обла-
дать следующими 4 свойствами:
1) острый дебют, формирующийся на фоне психиче-

ского благополучия;
2) длительность психоза составляет несколько дней, ре-

же 1–2 нед с выходом в полную ремиссию;
3) должны отмечаться такие психотические симптомы,

как спутанность, бред, галлюцинации, ступор и му-
тизм, или маниакальная симптоматика;

4) динамика психотического расстройства должна сов-
падать с менструальным циклом. Обострение шизо-
френии или другого психотического расстройства
под его влиянием не может быть квалифицировано
как МП.
Большинство МП формируется на поздней лютеаль-

ной стадии, а в 1/3 случаев психоз дебютирует в сере-
дине менструального цикла. Манифестация на других
этапах является казуистической.

МП формируются в разные периоды жизни женщи-
ны – они могут манифестировать за месяц до менархе,
совпадать по времени с ним, отмечаться с месячной пе-
риодичностью на фоне аменореи, а также в ряде случа-
ев продолжаться с прежней периодичностью после на-
ступления климакса. Наиболее часто МП формируются
во второй декаде жизни. Распространенность МП со-
ставляет приблизительно один случай на 10 тыс.

Любопытна связь между МП и психозами беремен-
ных. В обсуждаемой монографии автор приводит не-
сколько клинических случаев, когда у одних и тех же
пациенток последовательно формируются психозы,
провоцированные менструациями и деторождени-
ем. Для сравнения стоит отметить, что в другом ис-
следовании, посвященном изучению послеродовых
расстройств (А.А.Рагимова, С.В.Иванов, 2017), не бы-
ло выявлено связи между ПРД и эмоциональными на-
рушениями в теченииe менструального цикла либо
стрессогенными нарушениями менструальной
функции.

Клиническая картина МП сопоставима по своим
проявлениям в первую очередь с аффективными рас-
стройствами психотического регистра; наиболее ха-
рактерны бредовые формы мании и смешанные со-
стояния. Нередки также включения психотической
тревоги, острого бреда с галлюцинациями и кататони-
ческих симптомов.

В диагностике МП большую роль играет ведение па-
циентками дневников, в которых отмечаются как пе-
риоды месячных, так и возникновение психотических
симптомов, что позволяет получать объективные дан-
ные о динамике состояния.

Распознание МП играет большую роль в связи с тем,
что при этом расстройстве, согласно существующим
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казуистическим данным, помимо нейролептиков могут
быть эффективны прогестерон, тамоксифен и тирео-
идные гормоны.

В заключение автор кроме подведения итогов прове-
денной работы также указывает на наиболее перспек-
тивные направления изучения психозов, связанных с
репродуктивным циклом. Во-первых, пациентки в ост-
ром периоде психоза должны изучаться более тщатель-
но, так как именно на этом этапе будут наиболее ин-
формативными исследования, направленные на поиск
биохимических, нейробиологических и прочих био-
логических маркеров психозов, ассоциированных с
репродуктивным циклом. Во-вторых, существует не-
обходимость в проведении длительных лонгитуди-
нальных исследований, в том числе методом «случай–
контроль», что позволит выявить факторы риска разви-
тия психозов в долгосрочной перспективе. В-третьих,
большую роль в изучении данной проблемы должны
играть генетические исследования.
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