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Терапия когнитивных нарушений 
у пациентов, перенесших
трансплантацию аллогенных
гемопоэтических стволовых клеток
С.Ю. Федорова, Д.Э. Выборных, С.О. Хрущев, М.Ю. Дроков, Э.Г. Гемджян, 
Л.А. Кузьмина, Е.Н. Паровичникова
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр гематологии»
Минздрава России, Москва, Россия
neuro_blood@mail.ru

Аннотация
Введение. Развитие когнитивных нарушений (КН) у пациентов с заболеваниями системы крови практически всегда
сопровождает проведение трансплантации аллогенных гемопоэтических стволовых клеток (алло-ТГСК). Предлага-
ется терапевтическая стратегия купирования таких нарушений, разработанная в соответствии с их полифакторной
этиологией.
Цель. Анализ терапии КН у пациентов с заболеваниями системы крови на различных этапах после алло-ТГСК.
Материалы и методы. Клинико-психопатологическим, клинико-психологическим, нейропсихологическим, ней-
рофизиологическим и нейровизуальными методами обследованы 46 пациентов с заболеваниями системы крови в
предтрансплантационный период и через 1–3, 6, 12–15 мес после алло-ТГСК. Статистический анализ данных прово-
дили с использованием дисперсионного анализа (с повторными измерениями) и анализа таблиц сопряженности.
Результаты и обсуждение. На 4 этапах проведено исследование КН, развившихся у пациентов с заболеваниями
системы крови после алло-ТГСК и их терапии. При этом была выявлена определенная динамика таких нарушений.
Так, до трансплантации выявляется так называемый фоновый уровень КН, представляющий собой континуум от нор-
мальных показателей до минимальных КН. Максимальной выраженности КН достигают в раннем посттранспланта-
ционном периоде (1–3 мес после трансплантации) с постепенным снижением через полгода после алло-ТГСК к от-
даленному периоду, не достигая тем не менее «нормального» уровня, наблюдавшегося в предтрансплантационном
периоде. Мы предложили терапевтическую стратегию в отношении выявленных КН, которая включает в себя приме-
нение психотропных, нейропротективных препаратов и психотерапии.
Заключение. Динамика КН в целом отражает воздействие на центральную нервную систему различных факторов,
сопровождающих алло-ТГСК, и формируется во многом благодаря проводимой терапии. При этом можно отметить
эффективность и безопасность психотропных и нейротропных препаратов, которые были выбраны для осуществ-
ления избранной терапевтической тактики.
Ключевые слова: когнитивные нарушения, заболевания системы крови, трансплантация гемопоэтических стволо-
вых клеток, терапия.
Для цитирования: Федорова С.Ю., Выборных Д.Э., Хрущев С.О. и др. Терапия когнитивных нарушений у пациентов,
перенесших трансплантацию аллогенных гемопоэтических стволовых клеток. Психические расстройства в общей
медицине. 2019; 1: 4–14.

Therapy of cognitive impairment in patients undergoing allogeneic
hematopoietic stem cell transplantation

S.Yu. Fedorova, D.E. Vybornykh, S.O. Khrushchev, M.Yu. Drokov, E.G. Gemdzhian, L.A. Kuzmina, 
E.N. Parovichnikova 
National Research Center for Hematology, Moscow, Russia
neuro_blood@mail.ru

Abstract
Introduction. The development of cognitive impairments in patients with hematological malignances almost always ac-
companies the transplantation of allogeneic hematopoietic stem cells (allo-HSCT). A therapeutic strategy for the manage-
ment of such disorders, developed in accordance with their polyfactorial etiology, is proposed.
Purpose. Analysis of the treatment of cognitive impairments in patients with hematological malignances at various stages af-
ter allo-HSCT.
Materials and methods. Clinical-psychopathological, clinical-psychological, neuropsychological, neurophysiological and
neurovisual methods were used to examine 46 patients with various hematological malignances during the pretransplanta-
tion period, 1–3, 6 and 12–15 months after allo-HSCT. Statistical data analysis was performed using analysis of variance (with
repeated measurements) and analysis of contingency tables.
Results and discussion. In 4 stages, a study was conducted of cognitive impairments that developed in patients with hema-
tological malignances after allo-HSCT, and their treatment. At the same time, a certain dynamics of such violations was revea-
led. So, before transplantation so-called “background” level of CN is detected, which is a continuum from normal values to mi-
nimum CNs. Maximum development of CNs is achieved in the early post-transplantation period (1–3 months after transplan-
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tation) with a gradual decrease in their severity six months after the allo-HSCT by the distant period, not reaching, however,
the “normal” level observed in the pre-transplant period. We proposed a therapeutic strategy for identified cognitive impair-
ments, which includes the use of psychotropic, neuroprotective drugs and psychotherapy.
Conclusion. The dynamics of cognitive impairments in general reflects the impact of various factors accompanying allo-
HSCT on the CNS, and is formed largely due to the therapy carried out. At the same time, it is possible to note the efficacy and
safety of psychotropic and neurotropic drugs, which were chosen to implement the chosen therapeutic tactics.
Key words: cognitive impairments, hematological malignances, hematopoietic stem cell transplantation, therapy.
For citation: Fedorova S.Yu., Vybornykh D.E., Khrushchev S.O. et al. Therapy of cognitive impairment in patients undergoing
allogeneic hematopoietic stem cell transplantation. Mental Disorders in General Medicine. 2019; 1: 4–14.

Когнитивные нарушения (КН) у пациентов с за-
болеваниями системы крови (ЗСК) после транс-
плантации аллогенных гемопоэтических ство-

ловых клеток (алло-ТГСК) развиваются на фоне сово-
купности факторов риска, провоцирующих данное со-
стояние и влияющих на его динамику [5]. Курсовая хи-
миотерапия с применением высоких доз, предтранс-
плантационные режимы кондиционирования, имму-
носупрессивная терапия, реакция «трансплантат про-
тив хозяина» (РТПХ), психические нарушения (психо-
зы, депрессия, тревожные расстройства, астения и др.),
а также сочетание этих факторов создают высокий
уровень риска развития КН при проведении транс-
плантации [12, 54].

Поскольку взаимодействие этих факторов в каждом
случае уникально и индивидуально (возраст пациента,
протоколы и количество курсов химиотерапии, тип ос-
новного заболевания, сопутствующие инфекции и дру-
гие заболевания), то у одних пациентов когнитивный
дефицит может проявляться в стертой форме или ми-
нимально даже после алло-ТГСК, в то время как у других
выявляются нарушения сразу нескольких функций уже
на предтрансплантационном этапе. Терапевтическая
стратегия разрабатывалась в соответствии с полифак-
торной этиологией КН, выявленных у пациентов, пере-
несших алло-ТГСК [5, 12].

Материалы и методы
Исследование проводилось с января 2016 по февраль

2019 г. на базе отделения интенсивной высокодозной
химиотерапии и трансплантации костного мозга с круг-
лосуточным и дневным стационарами (заведующий –
кандидат медицинских наук Л.А. Кузьмина) отдела хи-
миотерапии гемобластозов, депрессий кроветворения и
трансплантации костного мозга (руководитель – доктор
медицинских наук Е.Н. Паровичникова) ФГБУ «НМИЦ
гематологии» Минздрава России (директор – академик
РАН, доктор медицинских наук В.Г. Савченко).

В исследование включались пациенты с подтвер-
жденным клинически, клинико-лабораторно и клини-
ко-инструментально диагнозом ЗСК, давшие добро-
вольное информированное согласие на проведение об-
следования. В период с января 2016 по август 2018 г. бы-
ли обследованы 46 пациентов до алло-ТГСК, в срок от 
3 до 7 дней до алло-ТГСК (I этап исследования); табл. 1.

В табл. 2 указано число пациентов, которым были
проведены алло-ТГСК.

Источником трансплантата служили: костный мозг –
34 (73,9%) пациента, гемопоэтические стволовые клет-
ки крови – 12 (26,1%) пациентов. В 19 (41,3%) случаях
развилась острая РТПХ, а в 13 (28,3%) случаях – хрони-
ческая РТПХ. У 5 (10,9%) – рецидив заболевания. Умерли
5 (10,9%) пациентов.

Больные из этой группы (44 пациента) были обследо-
ваны через 1–3 мес после алло-ТГСК (II этап исследова-
ния), 40 пациентов – через 6 мес после алло-ТГСК 
(III этап исследования) и 36 пациентов – через 12–15 мес

после трансплантации (IV этап исследования). Медиана
возраста (18–66 лет) пациентов (26 женщин и 20 муж-
чин) составила 33,5.

Критериями исключения являлись тяжелое соматиче-
ское состояние больного, не позволяющее проводить
обследование, манифестная шизофрения (F20), ум-
ственная отсталость (F70–F79), психические и поведен-
ческие расстройства, вызванные употреблением алко-
голя и других психоактивных веществ (F10–F19), отсут-
ствие добровольного информированного согласия па-
циента на обследование.

Для оценки динамики результатов терапии когнитив-
ных расстройств у изученных пациентов были исполь-
зованы следующие методы:
• клинико-психопатологический (с применением шка-

лы общего клинического впечатления – ОКВ) [21],
клинико-психологический (с использованием психо-
метрических инструментов: Монреальской шкалы
оценки когнитивных функций – MoCA, госпитальной
шкалы тревоги и депрессии – HADS), нейропсихоло-
гический: запоминание 10 слов, 2 пары по 3 слова, ку-
лак-ребро-ладонь, реципрокная координация, прак-
сис позы пальцев, пробы Хеда, графомоторная проба,
вербальная беглость (принадлежность к группе, слова
на определенную букву), таблицы Шульте, решение
математических задач, счет по Крепелину, «100-7», пе-
ресказ рассказа;

• нейрофизиологические и нейровизуализационные:
электроэнцефалограмма (ЭЭГ), когнитивные вызван-
ные потенциалы (КВП), магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ)/компьютерная томография (КТ) голов-
ного мозга.
Результаты КВП оценивали в миллисекундах (мс)1 –

повышение значения говорит о нарастании КН. Этот

Таблица 1. Гематологические диагнозы пациентов, вошед-
ших в выборку

Диагноз
Число

абс. %

ОМЛ 29 63,1

ОЛЛ 4 8,6

АА 3 6,5

ЛНХЛ 3 6,5

МДС 3 6,5

ХМЛ 1 2,2

МПЗ 1 2,2

ММ 1 2,2

ГМ 1 2,2

Всего 46 100

Примечание. ОМЛ – острый миелобластный лейкоз, ОЛЛ – ост-
рый лимфобластный лейкоз, АА – апластическая анемия, ЛНХЛ –
лимфобластная (диффузная) неходжкинская лимфома, МДС –
миелодиспластический синдром, ХМЛ – хронический миелолей-
коз, МПЗ – миелопролиферативное заболевание, ММ – множе-
ственная миелома, ГМ – грибовидный микоз.

1В качестве нормативных показателей мы использовали значения КВП, равные 300–380 мс.
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вид вызванных потенциалов является индикатором
биоэлектрических процессов, связанных с механизма-
ми восприятия внешней информации и ее обработки.
Данный метод позволяет не только выделять реакцию
на тот или иной стимул, связанную с приходом аффе-
рентации – постоянного потока нервных импульсов,
поступающих в центральную нервную систему (ЦНС)
от органов чувств, воспринимающих информацию от
внешних раздражителей (экстерорецепция) и внутрен-
них органов (интерорецепция), но и проводить анализ
эндогенных событий, происходящих в мозге, связан-
ных с распознаванием и запоминанием стимула.

Результаты ЭЭГ и МРТ/КТ оценивали в баллах, при
этом условно были приняты следующие значения. ЭЭГ:
1 – норма/легкие изменения, 2 – умеренные, 3 – выра-
женные; МРТ/КТ: 1 – норма, 2 – изменения клинически
незначимые, 3 – изменения клинически значимые.

В период до 3 мес после алло-ТГСК с целью профи-
лактики РТПХ 10 пациентов получали комбинацию
препаратов антитимоцитарного иммуноглобулина
(АТГ), циклоспорина А, микофенолата мофетила, а так-
же циклофосфамида на 3 и 4-й день после алло-ТГСК;
11 человек получали комбинацию АТГ, циклоспорина А,
микофенолата мофетила, а также метотрексата; 4 полу-
чили комбинацию циклоспорина А и метотрексата; 
19 пациентов – циклоспорин А, АТГ, метотрексат и ми-
кофенолата мофетил, 2 пациента профилактику не по-
лучали в виду того, что трансплантация была выполнена
от сингенного донора. Кроме того, практически у всех
пациентов отмечались инфекционные осложнения –
фебрильная нейтропения, пневмонии, энтеропатии, по
поводу которых они получали антибиотики различных
групп – цефалоспорины, фторхинолоны, карбапенемы.

Статистическая обработка данных проводилась с ис-
пользованием дисперсионного анализа (с повторными
измерениями) и анализа таблиц сопряженности. Изме-
рения во всех временных точках проводились на одной
и той же группе пациентов.

Результаты и обсуждение
Установлено, что полифакторная этиология КН у па-

циентов, перенесших алло-ТГСК, является следствием
интоксикационного воздействия на ЦНС полихимиоте-
рапии и иммуносупрессивной терапии, их инфекцион-
ных осложнений и терапии последних, а также наличия
неврологических и психопатологических расстройств
в исследованной выборке [12]. 

У пациентов изученной выборки выявлены следую-
щие психопатологические расстройства:
• на I этапе исследования (до алло-ТГСК) психопатоло-

гические нарушения были представлены генерализо-
ванным тревожным расстройством – ГТР (F41.1) – 3
наблюдения, депрессивным эпизодом легкой степени
(F32.0) – 3 наблюдения, средней степени (F32.1) – 1, 
а также 2 наблюдениями, где диагностировано сме-
шанное тревожное и депрессивное расстройство но-
зогенной природы (F43.2) [2]. У одной пациентки де-
прессивное расстройство средней тяжести сочета-
лось с монофобией (канцерофобией);

• на II этапе (1–3 мес после трансплантации) выявля-
лись ГТР (F41.1) – 4 наблюдения, депрессивный эпи-
зод легкой степени (F32.0) – 2 наблюдения, средней
степени (F32.1) – 3, а также 1 наблюдение, где диагно-
стировано смешанное тревожное и депрессивное рас-
стройство (F43.2). При этом впервые диагностирова-
ны ГТР – 2 наблюдения, депрессивный эпизод легкой
степени – 1, средней степени – 2. У двух больных пси-
хопатологические нарушения соответствовали крите-
риям посттравматического стрессового расстройства.
Кроме того, был выявлен симптоматический психоз с
галлюцинаторно-параноидным содержанием [2];

• на III этапе исследования (6 мес после трансплантации)
выявлены ГТР – 2 наблюдения, депрессивный эпизод
средней степени – 3 наблюдения, тяжелой степени – 1,
а также 2 наблюдения, где диагностировано смешанное
тревожное и депрессивное расстройство. Отметим, что
в одном наблюдении ГТР сформировалось у пациента в
предтрансплантационном периоде, а в другом, как и
случай депрессии средней степени, – впервые выявле-
но на обсуждаемом этапе исследования; 

• в отдаленном периоде после алло-ТГСК лишь у одного
пациента, перенесшего симптоматический психоз
длительностью в несколько недель, были выявлены
признаки мании без психотических симптомов
(F30.1). У остальных пациентов аффективных либо
иных психопатологических расстройств не выявлено.
На первый план в отдаленном посттрансплантацион-
ном периоде выходили астенические расстройства,
диагностированные у 35 (97,2%) пациентов.
Кроме того, у 32 (69,6%) пациентов на всех этапах ис-

следования выявлялись те или иные нарушения сна.
Результаты проведения нейропсихологического об-

следования выявили выраженные нарушения когнитив-
ных функций (табл. 3).

Нарушения когнитивных функций на разных
этапах исследования по данным
нейропсихологического исследования

Память. На I этапе исследования для пациентов ха-
рактерно снижение объема кратковременной памяти,
усиливающееся при интерферирующем воздействии
последующих методик на следы памяти. Наиболее ча-
стыми ошибками являлись: персеверации, контамина-
ции и в отдельных случаях конфабуляции. Показатели
отсроченного воспроизведения были снижены по
сравнению с нормативными показателями. В дальней-
шем (II этап) снижение объема кратковременной памя-
ти становится более выраженным, в отдельных случаях
отсроченное воспроизведение снижается до уровня
1–2 слов или вовсе отсутствует. Для пациентов все так
же характерны персеверации, контаминации и в от-
дельных случаях – конфабуляции, при этом частота их
встречаемости выше, чем в периоде до алло-ТГСК. Уве-
личивался латентный период, необходимый пациентам
для вспоминания слов при отсроченном воспроизведе-
нии. На III этапе выявлялось значительное увеличение
объема кратковременной памяти. Такая тенденция со-
хранилась и на IV этапе.

Таблица 2. Число пациентов, которым были проведены алло-ТГСК

ОМЛ ОЛЛ АА ЛНХЛ МДС ХМЛ МПЗ ММ ГМ

Аллогенная родственная совместимая 17 1 2 0 1 0 1 1 1

Аллогенная родственная несовместимая 1 0 0 0 0 0 0 0 0

Аллогенная неродственная совместимая 5 3 0 2 2 0 0 0 0

Аллогенная неродственная несовместимая 4 0 0 1 0 1 0 0 0

Сингенная 1 0 1 0 0 0 0 0 0

Аллогенная родственная несовместимая (гаплоидентичная) 1 0 0 0 0 0 0 0 0
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Внимание и произвольная регуляция. Выполнение па-
циентами методик до трансплантации характеризуется
повышенной переключаемостью, снижением продук-
тивности. При решении арифметических задач, счете
больные допускают импульсивные ошибки с самокор-
рекцией. При выполнении методики «Таблицы Шульте» в
некоторых случаях наблюдаются нарастающая истощае-
мость и потеря программы (вербализация счета). Через
1–3 мес после алло-ТГСК отмечается нарастание астени-
зации пациентов: в данном периоде проявляется выра-
женное снижение продуктивности при выполнении ме-
тодик, нарастает истощаемость. При решении арифме-
тических задач больные допускают импульсивные ошиб-
ки (в отдельных случаях без самокоррекции), в счете
больные ошибаются внутри десятка и при переходе че-
рез него. При выполнении методики «Таблицы Шульте» у
больных наблюдается нарастающая истощаемость (по-
казатели результативности ниже нормы в 2–4 раза до 
120 с) и в отдельных случаях потеря программы (верба-
лизация счета). На III этапе исследования отмечаются
значительное снижение числа импульсивных ошибок,
улучшение вырабатываемости и продуктивности. В от-
даленном посттрансплантационном периоде вы-
являются единичные импульсивные ошибки, улучается
продуктивность, но в то же время сохраняется несколь-
ко повышенный латентный период в методике «Табли-
цы Шульте».

Динамический праксис. Нарушения динамического
праксиса в преддтрансплантационном периоде варь-
ируют от незначительного отставания правой руки (ре-
ципрокная координация) до неспособности выполнять
методику «кулак-ребро-ладонь» без речевого опосредо-
вания. Наблюдаются единичные зеркальные импуль-
сивные ошибки в праксисе позы пальцев и пробах Хеда.
В графомоторной пробе наблюдается упрощение про-
граммы. Через 1–3 мес после трансплантации наруше-
ния динамического праксиса становятся ярко выражен-
ными: отставание правой руки (реципрокная коорди-
нация), «кулак-ребро-ладонь» выполняется с многочис-
ленными сбоями, не всегда достигается плавность и ав-
томатизированность и проба нередко доступна только
при совместном речевом опосредовании. В графомо-
торной пробе наблюдаются микрография, макрогра-
фия, персеверации, упрощение программы, значитель-
ное увеличение времени выполнения (2–4 раза ниже
нормативных показателей). В методиках «Праксис позы

пальцев», «Проба Хеда» также наблюдаются импульсив-
ные, зеркальные ошибки, сложности в удержании позы
и снижение тонуса. На III этапе исследования наруше-
ния динамического праксиса хотя и выявляются, но в
целом приближаются к показателям предтранспланта-
ционного этапа. В отдельных случаях сохраняются на-
рушения автоматизации, плавности движений, тонуса.
В графомоторной пробе в отдельных случаях сохра-
няются микро- и макрография, персеверации. Через
12–15 мес после алло-ТГСК нарушения динамического
праксиса носят единичный характер, в частности труд-
ности автоматизации серии «кулак-ребро-ладонь». На-
блюдаются единичные зеркальные импульсивные
ошибки с самокоррекцией в праксисе позы пальцев и
пробах Хеда.

Вербальная беглость и мышление. До трансплантации
(при общей сохранности мышления) результаты выпол-
нения заданий на вербальную беглость ниже норматив-
ных показателей. Через 1–3 мес после алло-ТГСК вы-
явлено снижение результатов по методикам на вербаль-
ную беглость (количество названных слов) по сравне-
нию с предтрансплантационным периодом. К 6 мес
после трансплантации показатели вербальной беглости
возвращаются к нормативным уровням, а к 12–15 мес
после алло-ТГСК при общей сохранности мышления
результаты выполнения заданий на вербальную бег-
лость сохраняются ниже нормативных показателей.

В предтрансплантационном периоде обращает на се-
бя внимание отношение больных к своему когнитивно-
му дефициту по типу анозогнозии. Больные или вовсе
отрицают наличие выявляемых объективно КН, или
оправдывают их возрастом или свойственной им и
прежде забывчивостью. Нередки эпизоды нарушения
комплаенса. Основные субъективные жалобы в данном
периоде: нарушения внимания («трудно сосредото-
читься на работе, чтении книг и пр.», «приходится пере-
читывать материал по нескольку раз»), нарушения па-
мяти («забывчивость»), моторная неловкость («чаще,
чем обычно роняю вещи»).

Через 1–3 мес после алло-ТГСК отношение больных к
своему когнитивному дефициту характеризуется как
нормонозогнозичное. Больные не отрицают наличия
КН и не пытаются оправдать их возрастом или индиви-
дуальными особенностями (за исключением несколь-
ких наблюдений). Основные субъективные жалобы в
данном периоде: быстро нарастающая усталость, нару-
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Таблица 3. Результаты проведения нейропсихологического обследования за 3–7 дней до алло-ТГСК

Название методики

Число участников исследования, допустивших ошибки*

I этап (n=46) II этап (n=44) III этап (n=40) IV этап (n=36)

абс. % абс. % абс. % абс. %

Запоминание 10 слов 19 41,3 27 61,4 12 30,0 10 27,8

Две пары по 3 слова 22 47,8 24 52,2 11 27,5 9 25,0

Кулак-ребро-ладонь 16 34,8 22 50,0 13 32,5 8 22,2

Реципрокная координация 15 32,6 19 41,3 12 30,0 6 16,7

Праксис позы пальцев 8 17,4 12 27,8 11 27,5 6 16,7

Пробы Хеда 12 26,1 12 27,8 6 15,0 6 16,7

Графомоторная проба 11 23,9 18 40,9 11 27,5 7 19,5

Вербальная беглость 15 32,6 19 43,2 9 22,5 7 19,5

Таблицы Шульте 17 37,0 27 61,4 10 25,0 9 25,0

Решение математических задач 17 37,0 25 56,8 8 20,0 7 19,5

Счет по Крепелину 13 28,3 16 36,4 8 20,0 7 19,5

«100-7» 12 26,1 15 34,1 8 20,0 9 25,0

Пересказ рассказа 16 34,8 20 45,5 7 17,5 13 36,1

*Популяционная норма – 13%.
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шения внимания («сложно понимать прочитанное,
включиться в деятельность»), нарушения памяти («забы-
ваю отдельные слова, даты»), моторная неловкость.

Через 6 мес после трансплантации обращает на себя
внимание отношение некоторых больных к своему ког-
нитивному дефициту по типу гипернозогнозии. Боль-
ные сообщают о наличии выраженных КН (последние
объективно не всегда столь сильно выражены). Основ-
ные субъективные жалобы в данном периоде: наруше-
ния внимания («трудно настроиться на работу», «прихо-
дится перечитывать предложения»), нарушения памяти
(«забывчивость»), моторная неловкость.

В период 12–15 мес после трансплантации сохра-
няется гипернозогнозическое отношение больных к
своему когнитивному дефициту. Объективно по резуль-
татам обследования КН могут отсутствовать или носить
единичный характер, но больные замечают у себя нару-
шения внимания («трудно сосредоточиться на работе,
чтении книг и пр.», «приходится перечитывать матери-
ал по нескольку раз»), «забывчивость». 

Терапия КН у изученных больных проводилась на
всем протяжении исследования. Побочные эффекты
препаратов, длительность лечения, социальной и про-
фессиональной изоляции создают объективные усло-
вия для развития астенического синдрома и повышен-
ного внимания больного к своему организму.

При ЭЭГ-исследовании до алло-ТГСК у 3 (6,5%) паци-
ентов выявлены легкие изменения (вариант нормы). 
У 18 (39,1%) – умеренные изменения (дисфункция ди-
энцефальных структур, неустойчивый a-ритм), а у 25
(54,4%) – выраженные изменения (выраженные диф-
фузные нарушения за счет увеличения индекса патоло-
гической медленноволновой активности и снижения
индекса a-ритма с двух сторон).

При ЭЭГ-исследовании на II этапе (через 1–3 мес
после трансплантации) у 5 (11,3%) пациентов выявлены
легкие изменения (вариант нормы). У 12 (27,3%) – уме-
ренные изменения (негрубое снижение индекса a-рит-
ма, нарастание дисфункции структур диэнцефального
уровня), а у 27 (61,4%) пациентов изменения носили вы-
раженный характер (повышение индекса медленновол-
новой активности, появление пароксизмальной актив-
ности, дальнейшее нарастание дисфункции структур
диэнцефального уровня).

На III этапе исследования (через 6 мес после алло-ТГСК)
при ЭЭГ-исследовании у 7 (17,5%) пациентов выявлены
легкие изменения (вариант нормы). У 15 (37,5%) – вы-
явлены умеренные изменения (признаки дисфункции
структур диэнцефального уровня), а у 18 (45,0%) – вы-
раженные изменения (выраженные диффузные нару-
шения за счет увеличения индекса патологической мед-
ленноволновой активности и снижения индекса a-рит-
ма с двух сторон, пароксизмальная активность в виде
единичных билатерально синхронных вспышек волн
a-диапазона).

При ЭЭГ-исследовании на IV этапе у 18 (50,0%) паци-
ентов выявлены умеренные изменения (умеренные на-
рушения функционального состояния структур диэн-
цефального уровня). В другой половине наблюдений
регистрируются выраженные изменения (выраженные
диффузные нарушения функционального состояния
структур диэнцефально-стволового уровня и снижение
амплитуды индекса a-ритма с двух сторон и появление
пароксизмальной активности).

Найденные при проведении МРТ/КТ изменения
структуры головного мозга на всем протяжении иссле-
дования не носили определяющего характера. Так, у 27
(58,7%) пациентов патологии не выявлено, у 17 (36,9%) –
клинически незначимые изменения (врожденные 
кисты, умеренная гидроцефалия), лишь у 2 (4,4%) паци-
ентов изменения носили клинически значимый харак-
тер (субдуральные гематомы, кистозно-глиозные изме-
нения вещества мозга после перенесенных острых на-
рушений мозгового кровообращения).

С целью купирования выявленных КН у изученных
пациентов нами разработана лечебная программа,
включающая 2 ряда препаратов и оказывающая, с на-
шей точки зрения, положительное влияние. 

Первый ряд включает препараты психофармакотера-
пии (транквилизаторы, антидепрессанты и нейролеп-
тики), второй – ноотропные и нейропротективные
средства.

Дозы психотропных средств первого ряда при лече-
нии психопатологических расстройств соответствуют
стандартным рекомендованным средним суточным.
Общая продолжительность лечения составила в сред-
нем 4 нед. Выбор психотропных средств, назначавших-
ся как в виде моно-, так и комбинированной терапии, во

Таблица 4. Дозы (максимальные, минимальные, средние) психотропных средств, использовавшихся в фармакотерапии
психопатологических расстройств у пациентов, перенесших алло-ТГСК

Название препарата
Дозировка, мг

min max медиана

Кветиапин 25 600 300

Феназепам 0,5 2 1,5

Диазепам 2,5 5 10

Гидроксизин 12,5 50 25

Сертралин 25 150 50

Пароксетин 20 40 30

Эсциталопрам 10 20 15

Зопиклон 3,75 15 7,5

Таблица 5. Дозы (максимальные, минимальные, средние) ноотропных и нейропротективных средств, использовавшихся 
в фармакотерапии когнитивных расстройств у пациентов, перенесших алло-ТГСК

Название препарата
Дозировка, мг

min max медиана

Цитиколин 125 500 250

Холина альфосцерат 125 500 250

Ипидакрин* 10 30 20

*Ипидакрин – противопоказан при эпилепсии.
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многом определялся структурой психопатологических
проявлений. Транквилизаторы (анксиолитики) на-
значались при состояниях, протекающих с преоблада-
нием невротических расстройств и нарушениями сна.
Антидепрессанты (тимоаналептики) использовались
при тревожно-депрессивных расстройствах. Нейролеп-
тики были показаны при лечении соматогенного пси-
хоза. В ряде наблюдений при выраженных в структуре
нозогенной реакции нарушениях сна применялась
комбинированная терапия антидепрессант–транкви-
лизатор (снотворное) в указанных дозах (табл. 4).

Второй ряд препаратов ограничивался тремя медика-
ментами, непосредственно влияющими на когнитив-
ные расстройства, – цитиколином, холина альфосцера-
том и ипидакрином. В табл. 5 указаны дозы этих препа-
ратов, использовавшиеся в фармакотерапии когнитив-
ных расстройств у изученных пациентов.

Препараты, применявшиеся при психофармакотера-
пии психопатологических расстройств у изученных па-
циентов, обладали хорошей переносимостью и без-
опасностью. Не наблюдалось клинически значимых

взаимодействий между препаратами, применяемыми
для лечения основного заболевания (цитостатики, ан-
тибиотики), и психотропными препаратами, что во
многом объясняется наличием разных путей метабо-
лизма этих препаратов. 

В ходе исследования не зафиксировано ни одного
случая неблагоприятных лекарственных взаимодей-
ствий между психотропными средствами и препарата-
ми, применяющимися во время трансплантации. Учи-
тывая данные по метаболизму цитостатиков, использо-
вавшихся в терапии больных изученной выборки, риск
взаимодействия психотропных препаратов2 с этими ле-
карственными средствами можно считать минималь-
ным (табл. 6).

При выявлении собственно когнитивных рас-
стройств круга легкой деменции (минимальные оценки
по Монреальской шкале и выраженное нарушение ког-
нитивных функций при нейропсихологической диаг-
ностике) применялись препараты цитиколин, холина
альфосцерат, ипидакрин. Число пациентов, получав-
ших указанные прокогнитивные препараты, ограничи-
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Таблица 6. Участие изоферментов системы цитохрома P450 в метаболизме цитостатических и психотропных препаратов

Препараты Источник
Изоферменты системы цитохромов Р450 CYP

3A 3A4 1A2 2B1 2B6 2С19 2C9 2D6 2С8 2E1

Цитостатики

Винкристин T. Wang и соавт., 2003 [53] + - - - - - - - - -

Цитарабин D. Colburn и соавт., 2004 [24] - + - - - - - - - -

Рубомицин, доксорубицин,
идарубицин, митоксантрон

X. Zhou и соавт., 1993 [57] - - - - - - + + - -

Мелфалан E. Sánchez Gómez и соавт., 2014 [48] - + - - - - - - - -

Этопозид K. Peebles и соавт., 2001 [44] - + + - - - - - - -

Бусульфан I. El-Serafi и соавт., 2017 [26] - + - - - - - - - -

Меркаптопурин M. Bourel и соавт., 2006 [19] - - - - - - + - - -

Флюдарабин G. Johnson и соавт., 2013 [33] - + - - - - - - - -

Бортезомиб S. Miyakoshi и соавт., 2006 [39] - + + - - + - + - -

L-аспарагиназа T. Ohnuma и соавт., 1970 [42] - + - - - - - - - -

Цисплатин Y. Lu, A. Cederbaum, 2005 [37] - - - - - - - - - +

5-фторурацил A. Gunes и соавт., 2006 [28] - - - - - - +↓ - - -

Циклофосфан U. Emmenegger и соавт., 2004 [27] - - - + + - - - - -

Фарморубицин M. Baumhäkel и соавт., 2001 [17] - - - - - - - - - -

Сандостатин D. Bartlett и соавт., 1995 [16] - - - - - - - - - -

Интерферон-a S.-F. Wong и соавт., 2005 [56] - - +↓ - - +↓ - - - -

Антипсихотики

Кветиапин M. Thomas и соавт., 2018 [50] - + - - - - - - - -

Транквилизаторы

Диазепам R. Liu и соавт., 2019 [36] - + - - - + - - - -

Феназепам D. Ivashchenko и соавт., 2018 [30] - + - - - - - - - -

Гидроксизин B. Hamelin и соавт., 1998 [29] - + - - - - - + - -

Антидепрессанты

Эсциталопрам N. Rao, 2007 [47] - +↓ - - - +↕ - +↕ - -

Сертралин R. Obach и соавт., 2005 [41] - +↕ - - +↓ +↕ +↕ +↕ - -

Пароксетин J. Berwaerts и соавт., 2009 [18] - + - - - - - + - -

Снотворные

Зопиклон G. Dresser и соавт., 2000 [25] - + - - - - - - - -

Примечание: «+» – изофермент принимает участие в метаболизме препарата, «-» – изофермент не принимает участия в метаболизме
препарата, ↓ – препарат снижает активность изофермента, ↕ – препарат не снижает активность изофермента.

2К сожалению, нам не удалось найти в доступной литературе данных по участию изоферментов цитохрома Р450 в мета-
болизме использованных нами ноотропных и нейропротективных препаратов. Можно предположить, что они метаболи-
зируются без участия системы цитохрома Р450, однако, в свою очередь, нами не зафиксировано ни одного случая отрица-
тельного взаимодействия таких препаратов с препаратами химиотерапии.
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валось 11 пациентами. У этих больных либо не обнару-
живалось психопатологических расстройств, либо по-
следние были представлены соматогенными астениче-
скими нарушениями. 

Выбор препаратов был продиктован их благопри-
ятным влиянием непосредственно на когнитивные
функции пациентов, о чем в научной литературе
имеются многочисленные свидетельства.

Так, F. Piccoli и соавт. (1994 г.) сообщили о способно-
сти цитиколина в дозе 1000 мг/сут, вводимого паренте-
рально двумя курсами по 4 нед, улучшать когнитивное и
аффективное функционирование [45]. У больных с КН
при мультиинфарктной деменции цитиколин улучшает
не только оценку по MMSE, но и выраженность депрес-
сии по шкале Гамильтона [22]. Благоприятное влияние
цитиколина на КН может быть связано с усилением ак-
тивности холинергической системы, синтеза и высво-
бождения дофамина и норадреналина в определенных
участках мозга, повышением синтеза фосфолипидов и
стабилизацией клеточных мембран, увеличением за-
хвата глюкозы нейронами. С помощью магнитно-резо-
нансной спектроскопии показано, что улучшение ког-
нитивных способностей пациентов на фоне примене-
ния цитиколина коррелирует с накоплением фосфати-
дилхолина в мозге [9].

Эффективность холина альфосцерата при когнитив-
ных расстройствах также подтверждена рядом исследо-
ваний. Так, В.И. Шмырев и С.М. Крыжановский (2008 г.)
при применении препарата в остром периоде ишеми-
ческого инсульта отметили положительную динамику в
восстановлении сознания, более быстрый регресс оча-
говой симптоматики по шкале оценки неврологическо-
го статуса NIHSS и меньшую выраженность неврологи-
ческого дефекта в конце наблюдения [15].

В исследовании М.Ф. Исмагилова и соавт. (2009 г.) по-
казано достоверное улучшение когнитивных функций
у пациентов, принимавших холина альфосцерат, по
сравнению с контрольной группой. У данных пациен-
тов отмечены ускоренный регресс неврологической
симптоматики, положительная динамика когнитивных
функций и функционального статуса [8].

С.И. Гаврилова и соавт. (2018 г.) изучали эффектив-
ность и безопасность курсовой терапии холина аль-
фосцерата для лечения пожилых пациентов с амнести-
ческим типом синдрома мягкого когнитивного сниже-
ния, который часто является додементной (симптома-
тической) стадией болезни Альцгеймера. Статистиче-
ски значимое улучшение в результате однократного
курса лечения установлено по большинству психомет-
рических параметров. Проведение повторного курса
терапии препятствовало нарастанию когнитивного де-
фицита в последующие 10–12 мес [7].

Существуют также исследования по терапии КН пре-
паратом ипидакрин. Так, М.Ю. Максимовой и соавт.
(2013 г.) при применении ипидакрина при дисциркуля-
торной энцефалопатии I стадии получена позитивная
динамика в отношении следующих функций: внимания,
памяти, кинетики, вербальных ассоциаций, счета. Наи-
более отчетливое улучшение наблюдалось в показате-
лях памяти и интеллектуальных операций, что свиде-
тельствовало о повышении работоспособности боль-
ных, снижении утомляемости и регрессии интеллекту-
альных процессов. На ЭЭГ возрастал амплитудный уро-
вень, улучшалась реакция на ритмическую фотостиму-
ляцию, отмечалось суммарное нарастание мощности в
диапазоне a- и θ-частот, что свидетельствовало об акти-
вирующем влиянии ипидакрина на функциональное
состояние структур головного мозга [10].

Е.Р. Баранцевич и соавт. (2011 г.) у пациентов с алко-
гольной энцефалопатией после терапии ипидакрином
выявлены достоверно значимое улучшение показате-
лей по шкале MMSE, а также положительная динамика
по показателям латентного периода и амплитуды волны
Р300 вызванных потенциалов, повышение показателей
по субшкалам опросника качества жизни SF-36 – обще-
го здоровья, физического и психического функциони-
рования [1].

Н.В. Пашковская и В.М. Пашковский (2012 г.) изучали
динамику показателей когнитивных функций и эмо-
ционально-личностных реакций у больных диабетиче-
ской энцефалопатией под влиянием лечения ипида-
крином. У больных после лечения достоверно увеличи-
вался общий балл теста MMSE. Наиболее статистически
значимые изменения установлены по субтестам иссле-
дования внимания и памяти. Назначение ипидакрина
способствовало снижению показателей реактивной
тревожности по шкале Спилбергера–Ханина и депрес-
сии по шкале Бека [11]. Таким образом, была доказана
эффективность применения данных препаратов при
КН различного генеза.

Помимо психофармакотерапии часть пациентов
прошла курс психотерапии. Всего за время исследова-
ния за консультацией медицинского психолога обрати-
лись 28 (60,9%) пациентов, из них большинство – 19
(67,9%) из 28 – разовых консультаций и 9 (32,1%) – об-
ращались повторно. В период до трансплантации алло-
ТГСК больные получали консультацию по следующим
запросам: негативные эмоциональные переживания в
отношении болезни и ее динамики, страх рецидива за-
болевания, изменение социоэкономического статуса и
отношений в семье, влияние проводимого лечения на
психические функции. Для работы с дисфункциональ-
ными когнитивными представлениями и эмоциональ-
ными переживаниями на данном этапе использовались

Рис. 1. Динамика изменения КВП; представлены
средние значения (М) со стандартными отклонениями
(SD). 

Рис. 2. Динамика изменения уровня тревоги 
и депрессии у пациентов по HADS: представлены
средние значения (стандартное отклонение для оценок
тревоги всюду – 2, для оценок депрессии – 3). 
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техники когнитивно-поведенческой терапии [23],
включая децентрализацию, «когнитивную переоценку»
автоматических мыслей, работу с катастрофизацией и
«образом-Я», ведение дневников и реатрибуцию. Оцен-
ка эффективности проводимых интервенций осу-
ществлялась пациентами в форме самооценки и экс-
пертной оценки психологом в рамках критериев ког-
нитивно-поведенческой терапии. В отдаленном перио-
де после трансплантации в 9 случаях пациенты вырази-
ли желание и приняли участие в краткосрочных сес-
сиях когнитивно-поведенческой терапии для снижения
выраженности проявлений астенического синдрома,
нарушений сна и тревожно-депрессивных расстройств
в посттрансплантационном периоде. В основе подхода
к коррекции астении использовались рекомендации
Центра хронической астении [46, 49]. В частности, при
работе с данным запросом основное внимание уделя-
лось компонентам астенического синдрома (наруше-
ния сна, недостаток физической активности и социаль-
ной поддержки, тревожно-депрессивные расстрой-
ства). Комплексный многокомпонентный подход поз-
воляет снизить негативное влияние длительного пе-
риода нахождения в стерильном блоке при стационар-
ном лечении после алло-ТГСК, а также позволяет закре-
пить адаптивный стиль поведения для амбулаторного
периода. В отдельных случаях проводилась направлен-
ная коррекция эмоциональных нарушений с примене-
нием когнитивно-поведенческой терапии и техник эк-
зистенциальной терапии [6, 13, 20, 52]. 

Таким образом, если на этапе до трансплантации пси-
хологическая коррекция включает в себя преимуще-
ственно работу с дисфункциональными представле-
ниями о болезни и ее лечении в рамках когнитивной
терапии, то на этапе после алло-ТГСК больше внимания
уделяется уже поведенческой коррекции психологиче-
ского компонента психических расстройств. Отличи-
тельной чертой психологической коррекции на отда-
ленных этапах после алло-ТГСК является включение по
возможности в процесс реабилитации близких род-
ственников и окружения больного в целях создания ак-
тивной среды и профилактики астенического синдро-
ма, личной и профессиональной изоляции.

Оценку эффективности коррекции КН проводили по
динамике показателей, характеризующих такие нару-
шения, на каждом этапе исследования, а также по шкале
ОКВ на III и IV этапах исследования.

При психометрическом исследовании оказалось, что
шкала MoCA для оценки когнитивных функций у паци-
ентов с алло-ТГСК недостаточно валидна. Так, средние
оценки когнитивных функций после небольшого сни-
жения с 26 до 25 (в пределах ошибки измерения) в тече-
ние полугода после алло-ТГСК к концу года восстанови-
лись до исходных значений. Полученные данные и ре-
зультаты нейропсихологической диагностики указы-
вают на существующие ограничения скрининговых ме-
тодик в выявлении КН. Тем не менее, несмотря на мето-
дологические проблемы стандартизации, нейропсихо-
логическая диагностика является ценным ресурсом для
выявления специфических изменений в когнитивном
функционировании и составлении персонализирован-
ной программы реабилитации.

Динамика изменения КВП у пациентов на протяже-
нии всего исследования отражена на рис. 1.

Можно видеть, что некоторое увеличение латентно-
сти КВП за период 1–3 мес (после алло-ТГСК) сменяет-
ся затем постепенным уменьшением латентности (ис-
ходного среднего значения КВП не достигнуто).

На рис. 2 представлена динамика изменения уровня
тревоги и депрессии у изученных пациентов. 

Как демонстрирует рис. 2, изменения по уровню тре-
воги и депрессии в целом незначительны: пик роста
средних значений тревоги (от исходных 4,5 до 5,5 бал-
ла) приходится на период 6 мес после алло-ТГСК (затем
спад), средние значения по депрессии монотонно воз-
растают (со снижением темпа роста) до конца года (от
исходных 4,0 до 4,9). 

Оценивать результаты терапии по шкале ОКВ мы со-
чли возможным только на III и IV этапах исследования,
поскольку именно на эти периоды приходилась актив-
ная терапия пациентов. На рис. 3 отображены данные
оценки результатов терапии КН по шкале ОКВ.

Можно убедиться, что к III этапу исследования
(сравнительно со II этапом) различной степени улуч-
шение когнитивных функций отмечалось у 34 (85,0%)
пациентов, а к IV (сравнительно с III) – у 35 (97,2%) па-
циентов, перенесших алло-ТГСК.

Коррекция КН у пациентов, перенесших алло-ТГСК,
представляет собой самостоятельную проблему, для ре-
шения которой требуются усилия всей междисципли-
нарной команды специалистов, которая сопровождает
пациента при проведении алло-ТГСК. Среди задач та-
кой команды – минимизация рисков развития КН, со-
пряженных с влиянием препаратов химиотерапии и
иммуносупрессии, инфекционных осложнений, свя-
занных с резким снижением иммунного статуса паци-
ентов и их терапии, а также купирование неврологиче-
ских нарушений (судорожный синдром и др.) и психо-
патологических расстройств, формирующихся у паци-
ентов в пред- и посттрансплантационном периоде.

Имеются описания подходов к минимизации КН у
пациентов, прошедших курсы полихимиотерапии
(ПХТ). Так, обнаружена эффективность налтрексона
(антагониста m-опиоидных рецепторов) для снижения
нейротоксичности терапии интерфероном-a у паци-
ентов с ЗСК [51].

В работе D. Musselman и соавт. (2001 г.) продемон-
стрирован эффект профилактического назначения па-
роксетина для минимизации проявлений депрессии у
пациентов, получающих лечение интерфероном-a по
поводу меланомы [40].

Пароксетин с успехом использовался P. Jean-Pierre и
соавт. (2009 г.) при терапии пациентов (781 наблюдение;
574 женщины, 207 мужчин) с различными онкологиче-
скими заболеваниями, перенесших ПХТ, у которых были
выявлены нарушения внимания и памяти. Анализ резуль-
татов исследования показал статистически значимый
положительный эффект пароксетина (р<0,05) [32].

Также показано, что психостимулирующие препара-
ты, такие как метилфенидат [38], модафинил [35], эф-
фективны в купировании астенических расстройств и
КН, особенно нарушений внимания и памяти, у онколо-
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Рис. 3. Оценка результатов терапии КН по шкале ОКВ (%)
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гических пациентов после ПХТ. Помимо указанных ме-
дикаментов такие прокогнитивные препараты, как до-
непезил, мемантин, гинкго билоба и стимулятор гемо-
поэза эритропоэтин, также используются для коррек-
ции КН у пациентов после ПХТ [34].

Активно используются психотерапевтические ком-
пенсационные стратегии, традиционно применяемые в
контексте реабилитации после острого нарушения
мозгового кровообращения и черепно-мозговой трав-
мы. Такие вмешательства включают обучение использо-
ванию внешних компенсаторных механизмов, управле-
ние стрессом, энергосбережение (регуляция физиче-
ской активности) и психообразование [55]. Последнее
относится к информированию пациентов и их семей
или лиц, осуществляющих уход, о влиянии побочных
эффектов на когнитивную сферу при онкологическом
заболевании и его лечении (например, проблемах с па-
мятью, вниманием, скоростью обработки информации,
исполнительной функцией и другими аспектами). Об-
суждение и мониторинг КН, а также отслеживание эф-
фективности предпринимаемых действий (пациентами
и лицами, осуществляющими уход) рекомендуется про-
водить с привлечением всей многопрофильной коман-
ды специалистов лечебного учреждения [31].

В нашем исследовании терапия КН у пациентов, пере-
несших алло-ТГСК, носила персонализированный ха-
рактер. Выбор терапевтического воздействия диктовал
ведущий синдром. Хотя КН со временем в значительной
мере компенсируются, все же терапия сопутствующих
состояний (психических расстройств, инфекционных
осложнений и т.п.) играет в этом существенную роль.

Несмотря на многостороннее терапевтическое воз-
действие на КН, полностью они не регрессируют, и ког-
нитивное функционирование в значительной части
случаев не достигает нормальных (или близких к ним)
значений, свойственных предтрансплантационному
этапу, а тем более периоду, предшествующему возник-
новению заболевания. Среди причин этого феномена
можно упомянуть и сформировавшиеся органические
поражения ЦНС, фиксирующиеся при ЭЭГ, КВП,
МРТ/КТ-исследованиях, а также токсическую энцефа-
лопатию вследствие воздействия химиотерапевтиче-
ских и иммуносупрессивных препаратов, развития ост-
рой либо хронической РТПХ [43].

Заключение
На основании проведенного исследования можно за-

ключить, что КН, у пациентов с ЗСК, перенесших алло-
ТГСК, проделывают определенную динамику. Так, до
трансплантации выявляется так называемый фоновый
уровень КН, представляющий собой континуум от нор-
мальных показателей до минимальных КН. Максималь-
ного развития КН достигают в раннем посттрансплан-
тационном периоде (1–3 мес после трансплантации) с
постепенным снижением их выраженности через пол-
года после алло-ТГСК к отдаленному периоду, не дости-
гая тем не менее «нормального» уровня, наблюдавшего-
ся в предтрансплантационном периоде. Такая динамика
КН в целом отражает воздействие на ЦНС различных
негативных факторов, сопровождающих алло-ТГСК, и
формируется во многом благодаря проводимой тера-
пии. При этом можно отметить эффективность и без-
опасность психотропных и нейротропных препаратов,
которые были выбраны для осуществления избранной
терапевтической тактики.

Данное исследование не выявило развития критиче-
ских КН, связанных с проведением алло-ТГСК, однако
даже установленные КН заметно влияют на психиче-
ское и физическое функционирование пациентов.
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Известно, что наличие психической патологии у
кардиологических пациентов ухудшает прогноз
сердечного заболевания. Среди наиболее рас-

пространенных психопатологических состояний, ко-
морбидных кардиологическим расстройствам, являют-
ся тревога (33,9%), депрессия (26,9%), астения (30–70%),
соматоформные нарушения (23,5%), психозы (4,8%),
диссоциативные расстройства (4,4%) [С.В. Иванов, 2002;
J. McSweeney и соавт., 2004; М.Л. Гринберг, Я.Л. Габин-
ский, 2006; А.В. Андрющенко, 2011]. 

Особый интерес представляют диссоциативные но-
зогенные расстройства – группа реактивных состояний
в психосоматической медицине, характеризующаяся
неадекватным преуменьшением (полным или частич-
ным) в сознании пациента реальной угрозы выявленно-
го заболевания (А.Б. Смулевич, С.В. Иванов, Л.К. Мясни-
кова, С.Ю. Двойников, М.А. Самушия, Д.С. Петелин, 2014).
Согласно бинарной концепции расстройств самосоз-
нания, разработанной безотносительно психосомати-
ческих состояний (E. Holmes и соавт., 2005), диссоциа-
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Аннотация
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Abstract
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тивные нарушения по механизму формирования делят-
ся на две гетерогенные группы: 1) детачмент (англ. de-
tachment – сепарация) – с полной элиминацией стрес-
сового воздействия и его последствий из сознания па-
циента, и 2) компартмент (англ. compartment – инкап-
суляция) – с временным отсутствием реакции на стресс
и феноменом «двойного сознания» (К.Н. Германова,
2017).

Обсуждая место диссоциативных нарушений в кар-
диологической практике в целом, следует обратить вни-
мание на эпидемиологические данные, демонстрирую-
щие распространенность обсуждаемого психопатоло-
гического феномена среди больных с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями. Согласно результатам крупного
эпидемиологического исследования СИНТЕЗ доля дис-
социативных расстройств в кардиологии невелика и
составляет около 4,4% (в отличие от онкологии, где рас-
пространенность диссоциативных нарушений достига-
ет 19,4%) [А.В. Андрющенко, 2011].

При этом круг кардиологических заболеваний, высту-
пающих в качестве триггера манифестации диссоциа-
тивных расстройств, ограничивается фибрилляцией
предсердий (Б.А. Волель, Д.В. Трошина и соавт., 2016),
предоперационным периодом аортокоронарного шун-
тирования (А.Б. Смулевич, А.Л. Сыркин, 2007), артери-
альной гипертензией (Н.В. Юдина, 2009). Верифициро-
ванные диссоциативные нарушения при обсуждаемой
кардиологической патологии, как правило, не сопро-
вождаются выраженными расстройствами самосозна-
ния, и в большинстве упомянутых выше работ представ-
лены синдромом «прекрасного равнодушия»1, экстра-
поляция психопатологических проявлений которого
на дихотомическую концепцию диссоциативных рас-
стройств позволяет сопоставить его с компартмент-
диссоциацией. Таким образом, детачмент-диссоциация
при кардиологических заболеваниях в доступной лите-
ратуре не представлена.

Обсуждение проблемы нозогенно обусловленных
диссоциативных расстройств по типу детачмент при
кардиологических заболеваниях целесообразно осу-
ществлять компаративно, учитывая разработку соответ-
ствующих психопатологических состояний среди паци-
ентов онкологической практики, ввиду их значительной
распространенности среди больных со злокачествен-
ными новообразованиями (А.Б. Смулевич, С.В. Иванов,
Л.К. Мясникова и соавт., 2014; М.А. Самушия, 2015; 
Д.С. Петелин, 2018). Авторами подчеркивается, что для
обсуждаемых нозогенных нарушений характерна эли-
минация как когнитивной, так и эмоциональной со-
ставляющих стрессорного воздействия и его послед-
ствий. Отрицание вероятного наличия и объективных
признаков опухоли сопровождается аномальным пове-
дением в болезни с игнорированием необходимости

лечения. Такое связанное с детачмент-диссоциацией
нарушение комплаенса имеет отрицательное влияние
на течение основного заболевания. 

В качестве ключевых факторов, способствующих
формированию диссоциативных расстройств по типу
детачмент в онкологической практике, выступают, с од-
ной стороны – нозогенный стресс, с другой – личност-
ная предиспозиция. 

Обращаясь к обсуждению нозогенной составляющей
стресса при онкологическом заболевании, стоит в пер-
вую очередь остановиться на семантике диагноза, под-
разумевающего (согласно распространенным в обще-
стве представлениям о мучительности или неизлечимо-
сти онкологической патологии) витальную угрозу. Кро-
ме того, онкологические заболевания сопровождает ле-
тальный прогноз: даже в отсутствие соматического не-
благополучия существует постоянная угроза жизни па-
циента2. 

Экстраполируя факторы нозогенного стресса при
онкологических заболеваниях на кардиологическую
патологию (в обсуждаемом клиническом случае – дила-
тационную кардиомиопатию – ДКМП3), необходимо
подчеркнуть в первую очередь летальный исход заболе-
вания, способствующий формированию обсуждаемого
психического расстройства, а также тяжело переноси-
мые его проявления. В качестве принципиального от-
личия нозогении при кардиологической патологии вы-
ступает неочевидная семантика диагноза, не являющая-
ся стрессогенным фактором в обсуждаемом случае, –
редкий кардиологический диагноз не является широко
известным.

Переходя к обсуждению личностной предиспозиции
к формированию нозогении по типу детачмент в онко-
логической практике, стоит обратить внимание на тот
факт, что в качестве почвы для развития обсуждаемых
расстройств выделяется шизотипическое расстройство
личности (ШТРЛ). В качестве гипотезы, объясняющей
такую тропность, может служить предположение о на-
личии аутистического восприятия реальности пациен-
тами с ШТРЛ. В качестве ведущего механизма формиро-
вания расстройств самосознания выступает «линия раз-
лома» между внутренней и внешней реальностью 
(А.Б. Смулевич, 2016). Соответственно, при воздействии
нозогенного витального стресса происходит полное
его отчуждение с генерацией альтернативной внутрен-
ней реальности. 

Таким образом, проблема нозогенно обусловленных
диссоциативных расстройств типа детачмент при хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) требует
уточнения. Кроме того, ассоциированные с диссоциа-
цией недооценка угрозы болезни, нарушение компла-
енса, аномальное поведение в болезни могут ухудшать
прогноз основного заболевания. 

1Синдром «прекрасного равнодушия» (франц. – la belle indifférence) – гипонозогнозический вариант нозогенной реак-
ции, реализующийся диссоциацией между проявлениями латентной соматизированной тревоги (тахикардия, дрожь, пот-
ливость) и напускной бравадой с пренебрежительным отношением к лечению, прогнозу и исходу заболевания 
(А.Б. Смулевич, 1992).

2Формирование диссоциативных расстройств по типу детачмент объясняется парадоксальным противоречием между
угрозой жизни, заложенной в семантике диагноза, и минимальной выраженностью и неспецифичностью, а нередко – и
полным отсутствием соматических симптомов, т.е. субъективного ощущения тяжелои ̆ болезни либо вообще какого-либо
телесного неблагополучия. Подобное предположение согласуется с мнением Н.В. Тарабриной (2006 г.) о том, что отличи-
тельным свойством стресса, ассоциированного с ранними этапами злокачественных новообразований, является «невиди-
мый», воспринимаемый лишь на когнитивном уровне характер заболевания.

3ДКМП является редким кардиологическим заболеванием с неблагоприятным, летальным прогнозом. Так, согласно эпи-
демиологическим данным, распространенность заболевания на 100 тыс. населения в России составляет 8,0 
(М.С. Кушаковский, 1997), Японии – 14,0 (K. Miura, 2002). Несмотря на низкие показатели распространенности обсуждае-
мой патологии, ее медицинские и социальные последствия являются значимыми: пациенты с ДКМП демонстрируют низ-
кий показатель 5-летней выживаемости (лишь 31,4%) [M. Di Mauro и соавт., 2007], а также являются основным контингентом
претендентов на трансплантацию сердца (около 50% всех обратившихся за пересадкой) [J. Kriett, M. Kaye, 1998; 
А.С. Сисакян, М.А. Гуревич, 2003; Е.А. Алаева, 2014].
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Приводим клинический случай нозогенной реакции
по типу детачмент-диссоциации у пациента с ХСН
вследствие ДКМП.

Клинический случай
Пациент Ш., 33 года

Анамнез. Наследственность манифестными психоза-
ми не отягощена. Известно, что отец в возрасте 58 лет
после постановки диагноза злокачественного ново-
образования вопреки рекомендациям врачей в течение
1 года за помощью не обращался. Несмотря на ухудше-
ние соматического статуса (появление желтухи, эпи-
лептиформных припадков, кровохарканья на фоне ме-
тастазирования опухоли в печень, головной мозг, лег-
кие), отшучивался, по надуманным поводам отказывал-
ся от госпитализации, лечения. Умер от осложнений он-
кологического заболевания спустя 1,5 года от установ-
ления диагноза. Мать, 55 лет. Характером тревожная,
впечатлительная. 

Пациент рос замкнутым, робким, при необходимости
общения отмечал неловкость. В коллективе держался
обособленно, среди ровесников слыл «белой вороной».
В кругу семьи также оставался «отрешенным». Так, не за-
мечал проявлений онкологического заболевания отца,
не понимал необходимости оказания ему помощи, был
шокирован новостью о его кончине. Выраженной по-
давленности по утрате не отмечалось. 

С детства болел редко, отличался выносливостью. Лю-
бил многокилометровые прогулки. Проживая в Под-
московье, не уставал от ежедневных длительных по-
ездок в Москву (дорога в одну сторону занимала около
2,5 ч). В дальнейшем не тяготился необходимостью по
долгу службы носить с собой тяжелое оборудование. 
В случае болезни на возникавшее недомогание не обра-
щал внимания. К проявлениям соматического неблаго-
получия относился небрежно, за помощью к врачам не
обращался. На протяжении жизни, не заботясь о здо-
ровье, работал ночи напролет.

В школу пошел в 7 лет. Интереса к учебе не испыты-
вал, на занятиях был рассеян, невнимателен. Учился
средне. Будучи увлеченным музыкальной техникой, в
свободное время разбирал на детали старые сломанные
проигрыватели, изучал их устройство, ремонтировал.
Фиксировал на пленку различные шумы, мелодии. Вос-
производил записанные звуки, соединял аудиофраг-
менты между собой. Создавал аудиодорожки к мульт-
фильмам, редактировал уже готовые аудиозаписи, чем и
зарабатывал. По окончании школы поступил на факуль-
тет музыкальной звукорежиссуры. Однако, занятый в
многочисленных рабочих проектах, часто пропускал
занятия, имел академические задолженности. Обучение
так и не завершил по причине неуспеваемости. В после-
дующем работал на телевидении. 

Интерес к противоположному полу – с 13 лет. Робкий,
нерешительный в ухаживаниях, часто фантазировал на
тему совместного будущего с возлюбленной, в то время
как в реальности отношения не развивались дальше об-
щения в социальных сетях. Не женился.

Первые признаки кардиологического заболевания –
в возрасте 27 лет, когда эпизодически вне связи с внеш-
ними причинами стал ощущать перебои в работе серд-
ца. Возникавшим симптомам значения не придавал, на
протяжении последующих 4 лет к врачам не обращался. 

Ухудшение самочувствия – в возрасте 31 года, когда по
дороге на работу возник приступ неритмичного сердце-
биения, сопровождавшийся чувством сдавления, тяже-
сти в области грудной клетки, выраженной одышкой
при минимальной физической нагрузке, слабостью. 
С целью «перевести дух» несколько раз останавливался

передохнуть. Не в силах добраться до работы из-за воз-
никших симптомов, обратился в поликлинику к врачу. 
С приема был экстренно госпитализирован в реанима-
ционное отделение стационара, где были диагностиро-
ваны фибрилляция предсердий, снижение глобальной
сократимости миокарда левого желудочка (ЛЖ) –
фракция выброса ЛЖ 36%, митральная регургитация
2–3-й степени, трикуспидальная регургитация 2-й сте-
пени, эпизоды пароксизмальной неустойчивой желу-
дочковой тахикардии. Проводимые попытки восста-
новления синусового ритма – без выраженного эффек-
та. Больной переведен в кардиологическое отделение с
целью подбора медикаментозной терапии. На лечении
состояние с некоторой положительной динамикой в
виде редукции одышки, чувства тяжести в грудной клет-
ке, слабости. Рекомендованы хирургическая коррекция
симптомов аритмии (радиочастотная аблация), до-
обследование с целью выяснения причин кардиологи-
ческой патологии.

Находясь в реанимационном отделении, не осозна-
вал тяжести состояния, тревоги за здоровье не обнару-
живал. Считая свое состояние временным «дисбалан-
сом» в работе сердечной системы, списывал возникшее
соматическое неблагополучие на бытовые перегрузки.
Пребывая в больнице, в большей степени был озабочен
мыслями о вынужденном пропуске работы. Стремясь к
скорейшему возвращению к трудовой деятельности, во-
преки рекомендациям врачей выписался раньше поло-
женного, почувствовав некоторое улучшение состоя-
ния. В последующем игнорировал рекомендации докто-
ров о необходимости регулярного наблюдения у кар-
диолога, приема поддерживающей терапии, хирургиче-
ской коррекции аритмии. Не проявлял инициативы в
дообследовании, не являлся на осмотры к врачу, не со-
блюдал режим терапии, а спустя несколько месяцев и
вовсе бросил принимать лекарства.

Повторная декомпенсация состояния, потребовавшая
госпитализации, – спустя 2 мес с момента прекращения
терапии (32 года), когда к клишированным симптомам
(перебои в сердце, одышка, слабость) присоединилось
чувство тяжести, «набухания» во всем теле. При переме-
не положения тела ощущал «бульканье», «переливание»
жидкости в области живота. Вместе с тем отметились
увеличение живота в объеме, отеки нижних конечно-
стей. С трудом помещался в одежду, обувь. Ходил мед-
ленно, на фоне чего опаздывал на работу. Списывая уве-
личение массы тела на погрешности в питании, сни-
женную физическую активность, за помощью не обра-
щался. По инициативе матери консультирован врачом
на дому, госпитализирован бригадой скорой медицин-
ской помощи в кардиологический стационар. В резуль-
тате обследования зафиксированы прогрессирующее
расширение полостей сердца, снижение фракции вы-
броса ЛЖ до 20%. Диагностирована ДКМП. 

Получив рекомендацию о необходимости трансплан-
тации сердца, не поверил в наличие смертельной пато-
логии. Уверенный в благополучном исходе, посчитал
мнение врачей ошибочным. Утверждая, что возникшие
проблемы со здоровьем временные и неопасные, со-
общал о возможности коррекции симптомов путем со-
блюдения принципов здорового образа жизни (режим
труда и отдыха, правильное питание). Изучая информа-
цию о ДКМП в Интернете, находил «несоответствия»
между поставленным диагнозом и собственным состоя-
нием. В своих рассуждениях опирался на незначитель-
ные расхождения известных клинических описаний с
возникшими у себя симптомами заболевания, пол-
ностью игнорируя сходства. После выписки из стацио-
нара рекомендованную терапию соблюдал необяза-
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тельно, пропускал прием лекарств, «забывал» о необхо-
димости покупки препаратов в аптеке. По надуманным
поводам пропускал визиты к кардиологу, более того,
ссорился с матерью, если она напоминала об очеред-
ном посещении врача, считая тревогу матери за его здо-
ровье неадекватной.

Продолжал работать. Тем не менее отметил, что стал
более слабым физически: с трудом преодолевал при-
вычную дорогу на работу, тяготился необходимостью
носить с собой оборудование. Из-за потребности в до-
полнительном отдыхе вынужден был медленнее рабо-
тать, выполнять привычные действия (уборка, гигиени-
ческие процедуры). Экономя силы, избегал прогулок,
ограничил и без того узкий круг общения. На фоне по-
вышенной утомляемости сократил количество про-
ектов, над которыми работал. Однако, несмотря на со-
хранение симптомов, изменение привычного образа
жизни (снижение трудоспособности, бытовые и рек-
реационные ограничения), подавленности не отмеча-
лось, был полон оптимизма, строил планы на будущее.

Настоящее ухудшение – в 33 года (в течение послед-
него полугода) на фоне очередной самостоятельной от-
мены лекарств. Постепенно нараставшие клиширован-
ные жалобы (одышка, отеки нижних конечностей, сла-
бость) игнорировал. Лишь когда на фоне выраженной
слабости и отечного синдрома не смог с утра собраться
на работу, по инициативе матери был направлен в ГБУЗ
«ГКБ №51». Госпитализирован в кардиологическое отде-
ление для больных ХСН.

Состояние при поступлении. Общее состояние тяже-
лое. Отеки стоп, голеней, задней поверхности бедер. 
В легких дыхание жесткое, ослаблено в нижних отде-
лах, хрипов нет. Частота дыхания – 20 в 1 мин. SpO2 –
96%. Тоны сердца приглушены, ритм неправильный. Ар-
териальное давление – 106/80 мм рт. ст. Частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС) – 115/мин. Систолический шум
в проекции митрального клапана. Язык влажный, обло-
жен белым налетом. Живот мягкий, при пальпации без-
болезненный во всех отделах, увеличен в объеме за счет
асцита. Печень +3 см от края реберной дуги. Симптом
поколачивания отрицательный с обеих сторон.

Результаты лабораторных 
и инструментальных исследований

Общий анализ крови: без патологии.
Биохимический анализ крови: глюкоза – 4,11 ммоль/л;

креатинин – 97,7 мкмоль/л; мочевая кислота – 
624,4 мкмоль/л; билирубин общий – 97,3 мкмоль/л;
билирубин прямой – 48 мкмоль/л; калий – 3,6 ммоль/л;
натрий – 137 ммоль/л; хлор – 88 ммоль/л; аланинами-
нотрансфераза – 30,5 Ед/л; аспартатаминотрансфера-
за – 55 Ед/л; общий белок – 62,7 г/л; холестерин об-
щий – 2,51 ммоль/л; триглицериды – 0,61 ммоль/л;
холестерин липопротеидов высокой плотности – 
0,52 ммоль/л; холестерин липопротеидов низкой
плотности – 1,7 ммоль/л; индекс атерогенности – 3,8.

Скорость клубочковой фильтрации – 81 мл/мин/
1,73 м2 по формуле MDRD, 87 мл/мин/1,73 м2 – по фор-
муле CKD-EPI.

Антитела к HBs-антигену вирусного гепатита В,
антитела к вирусу гепатита С, реакция пассивной ге-
магглютинации на сифилис и реакция микропреципи-
тации на антитела к Treponema pallidum, антитела к
ВИЧ-1, ВИЧ-2 не обнаружены. 

Тиреотропный гормон – в норме. 
Клинический анализ мочи: без патологии. 
Электрокардиограмма (ЭКГ): фибрилляция предсердий

с частотой желудочковых сокращений 86 уд/мин. Ком-
плекс QRS – 106 мс, интервал QT – 380 мс, QTc – 455 мс. 

На серии ЭКГ фибрилляция предсердий, без динамики
QRS-комплекса и ST-сегмента.

Эхокардиография: дилатация всех полостей сердца
со значительным снижением глобальной сократимости
ЛЖ (конечно-диастолический размер ЛЖ – 60 мм, ко-
нечно-систолический размер ЛЖ – 50 мм, конечно-
диастолический объем ЛЖ – 220 мл, фракция выброса
ЛЖ – 22%, конечно-систолический объем левого пред-
сердия – 170 мл, конечно-систолический объем право-
го предсердия – 225 мл, правый желудочек – 39 мм), тя-
желая недостаточность митрального и трикуспидаль-
ного клапанов, нижняя полая вена – 35 мм, коллабирует
на вдохе менее 50%.

Ультразвуковое исследование: умеренный двусторон-
ний гидроторакс (плевральная полость справа – 50 мл,
слева – 180 мл). Признаки перегрузки в системе нижней
полой вены. Асцит. Незначительная спленомегалия. 

Рентгенография грудной клетки: рентгенологиче-
ская картина без видимых свежих очаговых и инфильт-
ративных теней. Кардиомегалия. 

Обращает внимание значительное повышение
уровня мозгового натрийуретического пептида 
(NT-proBNP) – 9697 пг/мл.

Заключение кардиолога: ДКМП. Осложнение: посто-
янная форма фибрилляции предсердий. Неустойчивая
пароксизмальная желудочковая тахикардия. ХСН 
IIБ стадии (Василенко–Стражеско), III–IV функцио-
нальный класс (ФК) по классификации Нью-Йоркской
кардиологической ассоциации (NYHA). Малый гидро-
торакс. Асцит. Тяжелая недостаточность митрального
клапана. Тяжелая недостаточность трикуспидального
клапана. Сопутствующие заболевания: хроническая бо-
лезнь почек II стадии. Гиперурикемия.

Первоначально заболевание проявлялось компенса-
торным увеличением ЧСС на фоне постепенной дила-
тации полостей сердца. Декомпенсация манифестиро-
вала нарушениями ритма при зарегистрированном уже
при первом обращении снижении фракции выброса,
формированием клинической картины ХСН. После-
дующие госпитализации связаны с нарастанием симп-
томов ХСН при неуклонном прогрессировании дилата-
ции полостей сердца, гемодинамически значимой кла-
панной несостоятельности. 

На основании клинических, лабораторных и инстру-
ментальных данных возможно установление диагноза
ДКМП. 

Проведено лечение: фуросемид – 80 мг внутривенно
струйно 1 раз в сутки; фуросемид – 80 мг утром
натощак; эплеренон – 50 мг утром; гидрохлоротиазид –
25 мг 2 раза в сутки; триамтерен – 50 мг 2 раза в сутки;
небиволол – 2,5 мг утром; апиксабан – 5 мг 2 раза в сут-
ки; дигоксин – 0,25 мг утром; эналаприл – 2,5 мг 2 раза в
сутки. 

Выписан с рекомендациями имплантации устройства
модуляции сердечных сокращений/трансплантации
сердца, приема поддерживающей терапии (сакубитрил
24,3 мг + валсартан 25,7 мг 2 раза в сутки, фуросемид –
80 мг утром натощак, эплеренон – 50 мг/сут, триамте-
рен – 50 мг 2 раза в сутки, гидрохлоротиазид – 25 мг 
2 раза в сутки, дигоксин – 0,25 мг утром, небиволол – 
2,5 мг утром, апиксабан – 5 мг 2 раза в сутки, аллопури-
нол – 200 мг/сут).

Психический статус
Одет в широкую футболку с принтом с персонажами

мультфильма, носит очки. На лице щетина. Двигается
диспластично, угловато. Зрительный контакт не под-
держивает. Мимика невыразительная. Голос тихий, ма-
ломодулированный. Испытывая дискомфорт при меж-
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личностном общении, часто запинается, поперхивает-
ся. Непринужденности в беседе не проявляет, разгова-
ривает натянуто, формально. Речь грамматически
стройная, использует сленг, профессиональную терми-
нологию. На вопросы отвечает буквально, не понимает
юмора. Мышление непоследовательное, соскальзывает
с темы на тему. Существующие соматические жалобы
излагает безэмоционально, отстраненно. 

Сообщает об увеличении массы тела, объема голеней
и стоп, живота в объеме, чувство «бульканья», «перелива-
ния» жидкости внутри живота при перемене положения
тела. Также отмечает одышку, возникающую при не-
значительных физических нагрузках и в положении ле-
жа. Кроме того, сообщает о слабости, повышенной
утомляемости. Вынужден носить одежду размером
больше, спать сидя, прерываться на отдых при выполне-
нии привычных действий. Существующие соматиче-
ские отклонения (отеки, одышку, слабость) не рассмат-
ривает как существенные. Объясняет симптомы с точки
зрения несоблюдения здорового образа жизни (отеки –
«наверное, неправильное питание», слабость – «веро-
ятно, переутомился», одышка – «малоподвижный образ
жизни»).

Не демонстрирует тревоги за здоровье. Уверенный в
отсутствии тяжелой патологии, нарушает режим: не-
смотря на запреты врачей, лифтом не пользуется, ходит
по лестнице, не соблюдает диету. Считает, что может
быть выписан в ближайшее время. 

Сообщает, что не согласен с диагнозом ДКМП. Осно-
вывает свое мнение на «несоответствии» информации,
почерпнутой в Интернете, и собственного самочув-
ствия. Смеется на вопрос врача о трансплантации серд-
ца. Несмотря на объективно тяжелый соматический
статус, не отмечает подавленности. Оптимистично на-
строен в плане прогноза кардиологического заболева-
ния. Полностью исключая факт кардиологического за-
болевания, строит планы на будущее. Сон и аппетит до-
статочные.

Результаты психометрического обследования. По
результатам Миннесотского опросника качества жизни
больных с сердечной недостаточностью (Minnesota Liv-
ing with Heart Failure Questionnaire – MLHFQ) больным
набрано 35 баллов из 105 возможных, что соответству-
ет сердечной недостаточности II ФК по NYHA. 

По шкале астении (Multidimensional fatigue inventory –
MFI-20) больной набрал 37 баллов из 100, при норме не
более 30 баллов. Наибольшее количество баллов набра-
но по субшкале «психическая астения» – 11, по суб-
шкалам «пониженная активность» и «физическая
астения» – по 7 баллов, по шкалам «общая астения» и
«снижение мотивации» – по 6 баллов. 

Клинический разбор и обсуждение
Состояние пациента определяется как нозогенная

диссоциативная реакция по типу детачмент. Свиде-
тельством такой квалификации выступает манифеста-
ция диссоциативной психопатологической симптома-
тики в ответ на возникновение стойких симптомов
кардиологического заболевания и постановку диагно-
за ДКМП, отрицание у себя верифицированной кар-
диологической патологии, а также аномальное пове-
дение в болезни.

В пользу принадлежности имеющихся диссоциатив-
ных расстройств к детачмент-диссоциации свидетель-
ствуют игнорирование пациентом существующих про-
явлений заболевания, а также элиминация из сознания
объективных подтверждений тяжести состояния
вплоть до отчуждения мысли о наличии летального за-
болевания и убежденности в соматическом благополу-

чии. Такое «шифрование» нежелательной информации
(«encoding» – E. Holmes, 2005) соотносится с психопато-
логическими механизмами формирования перитрав-
матической диссоциации по типу детачмент (К.Н. Гер-
манова, 2017).

Дополнительным аргументом в пользу квалификации
обсуждаемых расстройств в качестве детачмент-диссо-
циации выступает тот факт, что в статусе пациента не
обнаруживается явлений тревоги, отсутствует эмоцио-
нальный отклик на нозогенный стресс (вопреки
ограничениям жизнедеятельности, вносимым кардио-
логическим заболеванием, а также неблагополучному
прогнозу сердечной патологии). Такая изолированная
эмоциональная анестезия («numbing» – E. Holmes, 2005)
рассматривается в рамках деперсонализационных/де-
реализационных нарушений (D. Spiegel, E. Cardena,
1991) – расстройств самосознания. Однако, в отличие
от явлений anaesthesia psychica dolorosa, субъективное
отсутствие эмоционального отклика не сопровождает-
ся ни болезненным чувством отчужденности, ни други-
ми эмоциональными репрезентациями, что допускает-
ся некоторыми авторами (M. Sierra, G. Berrios, 1998).

Подтверждением несоответствия субъективной оцен-
ки состояния и объективных медицинских данных слу-
жат результаты шкалы MLHFQ, согласно которой оцен-
ка пациентом степени тяжести ХСН соответствует тако-
вой для больных II ФК по NYHA, что значительно легче
квалификации обсуждаемого параметра кардиологом –
III–IV ФК по NYHA. Дополнительным аргументом, сви-
детельствующим об игнорировании пациентом симп-
томатики заболевания, служат результаты субъективной
оценки по MFI-20 и их несоответствие реальному кар-
диологическому статусу больного, реализующемуся вы-
раженным ограничением активности и появлением
слабости, одышки после малейшей физической нагруз-
ки, а также в состоянии покоя.

Отсутствие эмоциональной реакции на наличие
опасной кардиологической патологии, минимизация
представлений об угрожающем исходе сердечного за-
болевания реализуются в аномальном поведении в бо-
лезни, проявляясь нарушениями режима, диеты, отка-
зом от необходимого хирургического лечения. Подоб-
ная некомплаентность пациента сближается с описа-
ниями аномального поведения в рамках копинг-страте-
гии по типу отрицания болезни (denial) [A. Freud, 1937].

Таким образом, клинические данные, подтвержден-
ные результатами психометрического обследования,
подтверждают верификацию нозогенной диссоциатив-
ной реакции по типу детачмент. 

При обсуждении преморбидных характеристик па-
циента в первую очередь обращают на себя внимание
явления социальной замкнутости: аутизм, реализую-
щийся отсутствием друзей, трудностями межличност-
ной коммуникации, неспособностью к неформальному
межперсональному контакту. Эмоциональная сфера ха-
рактеризуется сочетанием ограниченности диапазона
психогенного реагирования (отсутствие реакции на
смерть отца) с парадоксальностью чувств (формирова-
ние стойких, оторванных от реальности романтиче-
ских привязанностей). Однонаправленность интересов
в области звукоинженерии сопряжена с профессио-
нальной деятельностью, реализующейся по типу «аути-
стической активности» (E. Minkowski, 1927). Таким об-
разом, личностный профиль пациента возможно рас-
ценить как ШТРЛ. Стабильность патохарактерологиче-
ской структуры с детского возраста на протяжении
жизни не претерпевает существенных изменений, что
позволяет исключить наличие эндогенного заболева-
ния. В свою очередь, верифицированные в рамках кар-
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диологического заболевания патохарактерологические
реакции рассматриваются как проявления траектории
личности в пространстве соматической патологии. 

При обсуждении «почвы» для формирования диссо-
циативной реакции по типу детачмент необходимо
остановиться на анализе соматопсихической акцентуа-
ции в рамках личностной предиспозиции пациента.

Безразличие к проявлениям телесной сферы, пренеб-
режение к собственному здоровью, пониженная чув-
ствительность к соматическому неблагополучию поз-
воляют квалифицировать соматопсихическую акцен-
туацию как соматопатию с явлениями сегментарной де-
персонализации (G. Ladee, 1966). Для обсуждаемой ак-
центуации ведущим является нарушение телесного са-
мосознания в виде отчуждения соматических проявле-
ний.

В этой связи следует отметить также и наследствен-
ную предрасположенность к обсуждаемым диссоциа-
тивным расстройствам: у отца пациента в связи с вери-
фикацией новообразования зарегистрирована реакция
откладывания (Д.С. Петелин, 2018).

Таким образом, верифицированным клиническим
случаем зарегистрировано казуистическое наблюдение
детачмент-диссоциации у кардиологического пациен-
та. Основываясь на изложенном материале, в качестве
ключевых факторов формирования обсуждаемых со-
стояний выступают существование перманентной ви-
тальной угрозы и очевидность летального исхода, что
сближает нозогенный стресс в представленном случае с
таковым при злокачественных онкологических заболе-
ваниях – «тропных» к диссоциативной патологии. Глу-
бинные нарушения самосознания, заложенные в лич-
ностной акцентуации, реализующиеся склонностью к
отчуждению внешней и внутренней реальности, высту-
пают в качестве почвы для формирования диссоциатив-
ных расстройств по типу детачмент.

Таким образом, детачмент-диссоциация не должна
оставаться вне фокуса внимания исследователей, как
психиатров, так и кардиологов. Разработка принципов
междисциплинарной помощи пациентам, находящим-
ся в группе риска подобного дезадаптивного поведен-
ческого паттерна в болезни, является важным аспектом
и должна осуществляться с привлечением психофарма-
кологических и психотерапевтических методов. 
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Психогенная пурпура, также известная как син-
дром аутоэритроцитарной сенсибилизации,
или синдром Гарднера–Даймонда (СГД), – со-

стояние, характеризующееся появлением вслед за фи-
зическим или психическим стрессом болезненных,
возвышающихся над поверхностью кожи бледных вы-
сыпаний, которые в течение нескольких суток транс-
формируются в экхимозы (F. Gardner, L. Diamond,
1955). 

Речь идет о казуистической патологии. Так, в мировой
литературе упоминается лишь около 200 случаев вери-
фицированного СГД, из которых подробно описаны 
45 наблюдений (M. Block и соавт., 2018), в том числе 2 в
России (О.Л. Иванов и соавт., 2000; О.Л. Иванов и соавт.,

2013). Данные о роли психопатологических нарушений
при СГД противоречивы, следствием чего являются их
гиподиагностика и, как правило, неадекватная терапия1.
Представляется актуальной верификация психических
расстройств в процессе клинического обследования,
направленного на уточнение психосоматических соот-
ношений при этом редком синдроме.

Первые описания психогенной пурпуры появились в
начале XX в., когда немецкий психиатр R. Schindler в
1927 г. опубликовал данные о 16 больных, у которых по-
мимо психопатологических расстройств отмечались
болезненные экхимозы. При этом автор обнаружил, что
наблюдаемые им кожные кровотечения можно как ин-
дуцировать, так и купировать с помощью гипноза2. 

1В связи с казуистическим характером СГД специально спланированных исследований терапии расстройства не прово-
дилось, а доступные данные по лечению представлены результатами фармакотерапии в отдельных случаях. Так, например,
использовались тимоаналептики из ряда трициклических антидепрессантов и венлафаксин (D. Gundogar, 2006), сертра-
лин и кветиапин (О.Л. Иванов, Д.В. Романов, 2013), методы психотерапии (R. Schindler, 1927).

2R. Shindler в 1927 г. исследовал выборку пациентов с кровотечениями, называвшимися в то время «святыми стигматами».
Автор обнаружил, что у всех обследованных появлению кровоточивости предшествовал стресс, провоцирующий психи-
ческие нарушения, а нормализация психического состояния приводит к редукции и болезненных кожных элементов, на
основании чего R. Shindler связал проявления кожной болезни с психопатологическими симптомами («психосоматиче-
ский параллелизм») [А.Б. Смулевич, 2016].
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В 1929 г. E. Jacobi представил 2 наблюдения, в которых
психические расстройства (у одного пациента были об-
наружены характерологические девиации истериче-
ского круга, у другого – бред) сопровождались артифи-
циальными кровотечениями. 

Свое современное эпонимическое название обсуж-
даемый синдром получил в честь F. Gardner и L. Diamond
в 1955 г.; авторы не только опубликовали подробное
клиническое описание симптомокомплекса (4 паци-
ентки с болезненными экхимозами, возникающими как
при незначительной травматизации кожи, так и без нее
на фоне психотравмирующих воздействий), но и пред-
ложили объективную диагностическую пробу, позво-
ляющую верифицировать основной биологический ме-
ханизм заболевания – аутоэритроцитарную сенсиби-
лизацию3.

Перечень синонимических названий СГД включает
такие наименования, как синдром болезненных экхи-
мозов, истерическое кровотечение, психогенная пурпу-
ра4 (O. Ratnoff, D. Agle, 1989). 

Обобщая приводимые в литературе данные относи-
тельно социодемографических особенностей и клини-
ческой структуры СГД, необходимо указать на ряд сле-
дующих характеристик. 

СГД страдают преимущественно женщины в возрасте
от 19 до 72 лет (в основном до 30 лет). Однако Z. Lababi-
di и R. Friedman (1971 г.) наблюдали СГД у молодого
мужчины, а в дальнейшем в литературе появилось еще
несколько описаний СГД у мужчин (N. Akman и соавт.,
1978). Возникновение СГД у детей наблюдается чрезвы-
чайно редко (M. Okur и соавт., 2012).

В типичных случаях СГД экхимозы локализуются в
основном в области нижних конечностей, туловища и
лица (F. Gardner, L. Diamond, 1995). В продромальном
периоде больные жалуются на недомогание и уста-
лость. Затем в области будущих высыпаний возникает
зуд по типу «укуса насекомого», ощущение напряжения
и болезненности. Одновременно или спустя несколько
минут появляется уплотнение кожи и подлежащих тка-
ней. Через 4–5 ч очаги поражения становятся розово-
красного цвета и представляют собой болезненные
волдыри размером от 3 до 10 см (О.Л. Иванов и соавт.,
2000). По мере стихания воспалительно-инфильтра-
тивной реакции высыпания эволюционируют в экхи-
мозы и проходят стадии «цветения синяка», подверга-
ясь регрессу. При этом эритема, отек и болезненность
постепенно стихают. Одновременно с регрессом ста-
рых высыпаний могут появляться свежие элементы.
СГД может сопровождаться такими системными про-
явлениями, как головные боли, артралгии, тошнота, ги-
пертермия (R. Tainwala и соавт., 2013)5.

Переходя к обсуждению психической патологии, ас-
социированной с СГД, следует отметить, что в значи-
тельной части клинических случаев психопатологиче-
ское обследование не проводилось. Доступные данные
о частоте психической патологии обобщены в система-
тическом обзоре M. Block (2018 г.), проанализировав-
шего имеющиеся на этот счет сведения, опубликован-
ные для 45 больных СГД, среди которых в 71% случаев
обнаруживаются психопатологические расстройства.
Большая часть нарушений представлена депрессией
(49%), выявлялись также тревога (16%), смешанное тре-
вожно-депрессивное расстройство (4%), конверсион-
ное расстройство (4%), зависимость от алкоголя (4%),
биполярное аффективное расстройство (2%), обсессив-
но-компульсивное расстройство (2%) и расстройства
личности (4%)6 [M. Block, J. Sitenga, 2018]. 

Распространено мнение, что среди больных СГД пре-
обладают личности истерического круга. Данное утвер-
ждение поддерживается работами целого ряда авторов, в
том числе и отечественных (O. Ratnof, 1968; О.Л. Иванов
и соавт., 2013). Однако некоторые исследователи наряду
с патохарактерологическими дименсиями истерическо-
го круга, включающими манипулятивность, зависимость
от мнения окружающих, жажду признания, «истериче-
скую скотому реальности», психический инфантилизм,
описывают и другие личностные черты. Так, T. Hallstroem
(1961 г.) приводит указания на такие характерологиче-
ские дименсии, как непостоянство, импульсивность, тре-
вожность, беспомощность, зависимость, а кроме того, на
невропатические феномены (вегетативная нестабиль-
ность и тревога о здоровье, сочетающиеся с утомляе-
мостью, раздражительностью, плаксивостью, сверхчув-
ствительностью к звукам, трудностями концентрации). 
В качестве подтверждения данных о комплексной струк-
туре конституционального предрасположения, не
ограниченного в случаях СГД исключительно базовыми
истерическими дименсиями, может также служить при-
веденное ниже собственное клиническое наблюдение.

Клиническое наблюдение
Д.П., 72 года, пенсионерка. Наследственность психо-

патологическими расстройствами и аллергическими
реакциями, а также гематологической патологией не
отягощена.

Мать умерла в 76 лет от соматического заболевания.
По характеру была ответственная, гиперопекающая, все
свое время посвящала работе и семье, практически не
имела друзей, круг интересов включал прежде всего
воспитание детей, а впоследствии внуков.

Отец умер в 55 лет. По характеру был добродушный,
веселый, вовлеченный в жизнь семьи, всеобщий люби-
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3Диагностическое подтверждение квалификации СГД включает аутоэритроцитарную пробу. Положительной считается
проба, при которой после введения центрифугированных собственных эритроцитов через 24 ч можно увидеть экхимоз,
подобный тому, что появляется у пациента обычно в течение болезни. 

4Термин предложил гематолог O. Ratnoff в 1961 г., стремясь наиболее точно отразить замеченную многими исследовате-
лями связь между синдромом аутоэритроцитарной сенсибилизации и психогенной провокацией экхимозов (O. Ratnoff, 
D. Agle, 1989).

5Несмотря на то что патогенез СГД до конца не ясен, в некоторых исследованиях предполагается, что причиной возник-
новения данного синдрома является аутосенсибилизация к фосфоглицериновому компоненту мембраны эритроцитов.
Также в случаях диагностики синдрома отмечено атипичное строение фосфоглицеридов мембраны эритроцитов (M. Jaf-
ferany, G. Bhattacharya, 2015). Помимо аутоиммунных нарушений у больных возможны колебания уровня биологически ак-
тивных веществ калликреин-кининовой системы, что приводит к нарушению регуляции тонуса венозной части капилля-
ров кожи (J. Merlen, 1987). Этим в настоящее время объясняется возникновение кожных высыпаний у больных с психоген-
ными реакциями, при которых выделяются кинины (В.Д. Елькин и соавт., 2004). Также у больных СГД обнаружены дефекты
структуры капиллярной стенки, связанные с нарушением синтеза фибрина клетками эндотелия (J. Merlen, 1987).

6Следует отметить, что приводимый M. Block и J. Sitenga (2018 г.) показатель распространенности расстройств личности,
вероятно, занижен, учитывая тот факт, что большинство «старых авторов» связывают СГД исключительно с гистрионными
(истерическими) патохарактерологическими феноменами. Однако уточнение данного показателя требует проведения
специальных исследований, поскольку иных указаний на частоту расстройств личности при СГД в доступной литературе
не содержится.
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мец. Потеряв на фронте большое количество зубов
(практически не мог нормально жевать), отказывался
посещать стоматологов, боялся, что его «залечат». Умер
от асфиксии, подавившись пищей.

Сестра (80 лет) – по характеру в молодости упорная,
настойчивая, жесткая. С 70 лет, когда были диагности-
рованы сахарный диабет и артериальная гипертензия,
большую часть времени проводит в постели, переложи-
ла на мужа домашние обязанности.

Больная родилась от нормально протекавших бере-
менности и родов. Часто болела простудными заболева-
ниями. С раннего возраста отмечались явления невро-
патии: становилось дурно в душных помещениях,
укачивало в транспорте. Несмотря на это, росла актив-
ной, деятельной, подвижной. Отличалась стабильно
приподнятым настроением. В детском саду и школе
адаптировалась легко, быстро вливалась в детский кол-
лектив, с удовольствием участвовала во внеучебной дея-
тельности, училась на отлично. Хотя всегда собирала
вокруг себя большие компании приятелей и знакомых,
ограничивалась поверхностными контактами, близких
подруг не имела. Стремилась к лидерству в коллективе,
добровольно брала на себя помощь неуспевающим в
классе, гордилась своей ролью «спасительницы» среди
сверстников.

Mensis с 10 лет, регулярные, безболезненные, длитель-
ные, перепадами настроения не сопровождались. В от-
ношениях с мужчинами была легкомысленна, склонна к
импульсивным поступкам. Так, в 16 лет после 7 мес зна-
комства, вопреки воле родителей, вышла замуж за сол-
дата-срочника, служившего в части неподалеку, и пере-
ехала за ним в другую республику. Гордилась тем, что
вырвалась из деревни в крупный город, что имеет статус
замужней женщины. Отношения в семье сформировала
ровные, стремилась поддерживать видимость благопо-
лучной семьи, несмотря на то что муж имел пристра-
стие к алкоголю. Долгое время пыталась вылечить его от
пагубного пристрастия, неоднократно консультировала
у наркологов, прибегала к кодированию. Только в 50 лет,
когда тот стал пить запоями и потерял работу, отселила
его в другую квартиру. «Жить с пьющим человеком ста-
ло невыносимо», однако вплоть до смерти мужа поддер-
живала с ним контакт, помогала материально.

Беременности и роды в 17 и 31 год. Нарушений на-
строения после родов не отмечала, чувства к детям по-
являлись сразу. Роды и послеродовой период переноси-
ла легко. При этом не придавала большого значения
сфере соматического здоровья. Так, после вторых ро-
дов, когда была лишена грудного вскармливания из-за
пребывания ребенка в неонатологическом отделении,
«не заметила» начала лактации и всех ее симптомов, по-
ка не возник лактостаз («не обратила внимания» на дис-
комфорт, боли и повышение температуры). Объясняла
произошедшее тем, что никто не сказал, что нужно сце-
живаться, как это было при первой беременности. Меж-
ду беременностями множество раз делала аборты, по-
рой прибегая к прерыванию беременности по несколь-
ку раз за год. Снижения настроения по этому поводу не
возникало, воспринимала прерывание беременности
как рядовую процедуру, которую легко переносила.
Объясняла нежелание иметь еще детей потребностью
«строить карьеру».

Несмотря на постоянную занятость по работе, всю
жизнь испытывала глубокую привязанность к сыновь-
ям, в особенности к младшему. Узнав о его соматиче-
ском заболевании (тяжелая форма бронхиальной аст-
мы), постоянно ощущала тревогу за него. Тщательно
следила за состоянием сына, приемом препаратов, обе-
регала его, не разрешая переутомляться, даже когда он

повзрослел, пыталась манипулировать им, запрещая ра-
ботать. В 60 лет после, рождения внучки (дочери млад-
шего сына), решила забрать ее у невестки, поскольку
убедилась в том, что без посторонней помощи та не
справляется, оформила опекунство, переселила внучку
к себе. Со свойственной ей неутомимостью справлялась
с воспитанием и уходом за ней.

С юности была увлечена профессиональной деятель-
ностью. В 18 лет после окончания профессионального
училища работала техником, быстро получила долж-
ность инженера, несмотря на отсутствие высшего тех-
нического образования. С работой справлялась, однако
не собиралась останавливаться на достигнутом. В 26 лет,
несмотря на успешную профессиональную деятель-
ность, невзирая на непонимание и насмешки родствен-
ников и коллег, решила кардинально сменить сферу за-
нятости и стать юристом. Поступив на вечернее отде-
ление университета, совмещала работу с учебой, упор-
но осваивала желанную специальность, окончила вуз с
отличием.

Хотя отмечала, что нелегко выполнять множество са-
мой на себя возложенных обязанностей сразу, работала
до позднего вечера. Для восстановления сил хватало
4–5 ч сна. Затем, проработав год адвокатом, в 32 года
была принята на должность судьи по уголовным делам.
Проработала в судах в общей сложности 18 лет. Была
обстоятельной, принципиальной, стремилась разо-
браться в нюансах дел, вникнуть в суть, задерживалась
на работе допоздна, чтобы подготовиться к слушаниям.
Нередко рассматривала дела, исходя из собственных
моральных норм, порой присуждая даже более строгие
наказания, чем того требовал закон, если была убеждена
в виновности подсудимого.

После выхода на пенсию в 50 лет в связи с переводом
делопроизводства на язык государства СНГ, где жила и
работала, испытывала скуку, тяготилась вынужденной
бездеятельностью. Не в состоянии «сидеть без работы»,
использовала юридические навыки в тяжбах с комму-
нальными службами, упорно добиваясь своего. Так, про-
тестуя против строительства магазина около дома, при-
влекла к делу средства массовой информации и обще-
ственность, добилась судебного запрета. 

Менопауза с 46 лет, перенесла спокойно, настроение
не менялось. Однако с этих пор отмечала периодиче-
ское повышение артериального давления, был постав-
лен диагноз «артериальная гипертензия». Как и прежде,
не испытывая тревоги о здоровье, не опасалась по пово-
ду диагноза, давление самостоятельно не измеряла, ан-
тигипертензивные препараты, несмотря на рекоменда-
ции врачей, регулярно не принимала.

Очередное соматическое неблагополучие – в возрас-
те 57 лет. В связи с увеличением шейных лимфатиче-
ских узлов был поставлен предположительный диагноз
онкологического заболевания и предложена операция.
Известие о диагнозе и на этот раз перенесла «стоичес-
ки», не пыталась узнать подробностей, легко согласи-
лась на операцию, даже не уточняя, на каком именно
органе она будет проводиться. Перед планируемым хи-
рургическим вмешательством тревоги не испытывала.
Напротив, успокаивала волновавшихся за нее родных,
отказывалась от предложений помощи, аргументируя
это тем, что, если судьба такова, она с ней смирится. Ко-
гда после дообследования диагноз был снят, восприня-
ла это как должное.

Считает себя больной настоящим заболеванием с 
65 лет, когда младший сын, страдающий тяжелой фор-
мой бронхиальной астмы, сообщил о решении пере-
ехать в другой город. Была шокирована его заявлением,
испытала острую тревогу, резко снизилось настроение.
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Боялась, что сын из-за болезни не сможет жить без ее
поддержки в большом городе. Постоянно плакала, уго-
варивала его не ехать. На фоне тревоги «отнялась» левая
нога. Резко поднялась температура до 39,5°С. Не могла
передвигаться, все время проводила в постели. Испыты-
вала слабость, сонливость, большую часть дня спала.
Резко снизился аппетит, ела практически исключитель-
но жидкую пищу, похудела на 20 кг. Настроение было
постоянно снижено, даже после известия о том, что сын
остается дома, состояние не изменилось. Несмотря на
редукцию психогенного комплекса, исчезновение тре-
воги за сына, самочувствие не улучшалось. Продолжала
испытывать подавленность, безрадостность, астению,
апатию. После 3 мес, проведенных в таком состоянии,
на ультразвуковом исследовании нижних конечностей
была выявлена объемная гематома между мышцами ле-
вой ноги. По назначению врача принимала преднизо-
лон до 50 мг/сут, в течение 2 нед состояние улучшилось:
вернулась подвижность конечности, прекратились вне-
запные подъемы температуры. Вслед за улучшением со-
матического состояния, обратным развитием гемато-
мы, постепенно (в течение нескольких недель) выров-
нялось настроение, редуцировались слабость, апатия,
восстановился аппетит.

С тех пор периодически отмечала появление экхимо-
зов на нижних конечностях: сначала место будущих вы-
сыпаний бледнело, возвышалось над поверхностью ко-
жи, затем появлялся болезненный синяк, сопровождав-
шийся зудом, чувством распирания, который в течение
1–2 нед постепенно регрессировал, меняя цвет с пур-
пурного на желтый и не оставляя следов. Однако трево-
ги на этот счет не испытывала, к врачам не обращалась.

Очередное ухудшение состояния отмечает с 67 лет
после известия о внезапной смерти младшего сына. Не
могла поверить в случившееся, испытала острое чувство
сжатия в груди, невозможность вдохнуть, не могла пла-
кать. Несмотря на некоторое улучшение состояния в
течение 2 нед, реакция горя с постоянными воспомина-
ниями о сыне, чувством утраты продолжалась несколь-
ко месяцев. Испытывала подавленность, была плаксива,
нарушился сон с трудностями засыпания, навязчивыми
образными воспоминаниями об умершем, снизился ап-
петит, похудела на 2–3 кг.

Отметила, что после смерти сына экхимозы увеличи-
лись в размере, стали более болезненными, распростра-
нились с нижних конечностей выше по телу. С 69 лет
экхимозы появились на молочных железах, что сопро-
вождалось отеком и болезненностью. Многократно об-
следовалась у терапевтов и гематологов, периодически
вновь принимала кортикостероиды с временным эф-
фектом. Поддалась уговорам старшего сына переехать в
столицу для более детального обследования.

В 71 год была вынуждена оформить опекунство над
внуками 11 и 13 лет, перевезти их в Москву. С тех пор
жила в квартире с ними и старшим сыном. Периодиче-
ски раздражалась на них в связи с непослушанием, а
также на старшего сына, вынуждая того расстаться с его
новой партнершей, поскольку сразу невзлюбила потен-
циальную невестку. Стала отмечать, что после эпизодов
раздражительности экхимозы стали появляться чаще –
один за другим, практически без перерыва, и становятся
все больше по размеру. 

Настоящее обострение – около 2 мес назад, когда
после известия об ограблении квартиры появился оче-
редной крупный синяк на лице. В таком состоянии об-
ратилась на амбулаторный прием в дерматологическую
клинику, где была рекомендована консультация психи-
атра, на которую дала информированное добровольное
согласие.

Психическое состояние
Выглядит по возрасту. Одета ярко, по моде, использу-

ет броские аксессуары, пользуется декоративной косме-
тикой. Говорит громко, речь в ускоренном темпе, актив-
но жестикулирует. Мимика оживлена, настроение при-
поднятое. Улыбается, шутит. Просит называть себя де-
вушкой, утверждая, что не чувствует своего возраста.
Подчеркивает свою ориентированность в современных
реалиях, демонстрирует умение пользоваться гаджета-
ми и сетью Интернет.

Жалуется на появляющиеся по всему телу болезнен-
ные синяки, которые возникают на здоровой коже как
после психотравмирующих событий, так и (последнее
время) без очевидной провокации. Связывает начало
болезни с психотравмой в 65 лет – известием о пере-
езде сына, ухудшения состояния – с его смертью, а на-
стоящее обострение – c ограблением квартиры. Со-
общает, что последнее время экхимозы появляются
практически постоянно, проходят за 1–2 нед.

Несмотря на рассказ о страдании, причиняемом
симптомами болезни (испытывает боль, зуд, подъемы
температуры до фебрильных значений), серьезность
заболевания недооценивает. Считает себя больной
только в момент появления особенно больших экхимо-
зов, все остальное время в отсутствие субъективных жа-
лоб воспринимает себя относительно здоровой, по-
явление мелких высыпаний на коже описывает как до-
садную мелочь, не требующую серьезного лечения. Не
испытывает тревоги по поводу своего здоровья, не пы-
тается узнать о прогнозе заболевания или смысле про-
водимых диагностических и лечебных процедур, при
этом с предписаниями врачей соглашается, выполняет
их дисциплинированно.

Характеризует себя как активную, деятельную, «на
подъеме», склонную к самостоятельным решениям.
Подробно, горделиво описывает свои прежние карьер-
ные достижения, значимость среди друзей и знакомых.
Жалуется, что за последние годы, особенно после пере-
езда, чувствует себя несколько потерянной, «в отрыве»
от привычной социальной среды. Характеризует себя
как мягкосердечного человека, готового помочь даже
малознакомым людям, не говоря уже о близких род-
ственниках. Определяет привязанность к сыновьям и
внукам как самое сильное чувство, утверждает, что все-
гда жила их интересами и тревожилась за них, хотя и
была постоянно занята на работе, до сих пор тяжело пе-
реживает потерю младшего ребенка. Несмотря на свя-
занные с возрастом и соматическим здоровьем трудно-
сти в воспитании внуков, утверждает, что справляется с
этим, ставит своей главной целью дать им образование
и обеспечить достаток.

Дерматологический статус
Патологический процесс носит распространенный

характер. Представлен обширными экхимозами, распо-
лагающимися на передней поверхности левого плеча
(см. рисунок). На коже молочных желез отмечаются
участки желто-коричневого цвета по типу «цветения
синяка». При дерматоскопии – расширенные сосуды,
петехии.

Лабораторное обследование
Общий анализ крови: лейкоциты – 5,2 (4,50–11,00)

тыс./мкл, эритроциты – 4,21 (3,80–5,20) млн/мкл, гемо-
глобин – 10,7 (11,7–16,1) г/дл, гематокрит – 34,8, сред-
нее содержание гемоглобина в эритроците – 25,5,
средняя концентрация гемоглобина в эритроците –
308, тромбоциты – 188 (150–400) тыс/мкл, нейтрофи-
лы палочкоядерные – 3,2 (1,56–6,13) тыс/мкл, эозино-
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филы – 0,2 (0,00–0,70) тыс/мкл, базофилы – 0 (0,00–
0,20) тыс/мкл, лимфоциты – 2,89 (1,18–3,74) тыс/мкл,
моноциты – 0,74 (0,20–0,95) тыс/мкл, скорость оседа-
ния эритроцитов (СОЭ) – 8 мм/ч.

Биохимический анализ крови: аланинаминотрансфе-
раза – 8 (0–41) Ед/л, аспартатаминотрансфераза – 
18 (0–35) Ед/л, билирубин – 15,2 (2–20,5) мкм/л, мочеви-
на – 2,12 (2,9–8,2) ммоль/л (155–357), С-реактивный бе-
лок – 25,9 (0–5) г/л, ревматоидный фактор – 5,3 (0–14)
ммоль/л, холестерин – 4,45 (3,9–5,2) ммоль/л, общий бе-
лок – 62,4 (66–88) г/л, антистрептолизин O – 15 (0–200).

Общий анализ мочи: удельный вес – 1030, реакция –
5,0, белок – отрицательно (до 0,1 г/л), сахар, ацетон – не
обнаружены, лейкоциты – отрицательно, эритроциты –
отрицательно, уробилиноген – 3,2 (0–17) мкмоль/л, ке-
тоновые тела – 1,5 (0–0,5) мкмоль/л.

Исследования сыворотки крови на антитела: анти-
тела к миелопероксидазе, антитела к цитоплазме ней-
трофилов класса IgG в пределах референсных значе-
ний.

Проведена проба с суспензией собственных эритро-
цитов. Контроль на второй день – проба положитель-
ная.

Заключение ревматолога. Из анамнеза известно,
что заболевание дебютировало в возрасте 65 лет в ви-
де обширной межмышечной гематомы левого бедра.
Заболевание протекает с периодическими обостре-
ниями. Терапия массивными дозами кортикостерои-
дов давала положительный эффект. Настоящее обост-
рение в течение 1 мес, экхимозы на коже молочной
железы, мягких тканей лица. По данным лаборатор-
ных исследований (СОЭ, С-реактивный белок, анти-
стрептолизин O, ревматоидный фактор в пределах
нормы) острая ревматологическая патология может
быть исключена.

Заключение гематолога. В связи с жалобами на вне-
запное появление крупных экхимозов на коже был про-
веден ряд лабораторных исследований: общий анализ
крови, биохимический анализ крови, коагулограмма,
иммунологическое исследование сыворотки крови. Ос-
новные показатели свертываемости (активированное
частичное тромбопластиновое время – АЧТВ, междуна-
родное нормализованное отношение – МНО, протром-
биновое время) в пределах нормы, данных за гематоло-
гическую патологию нет.

Обсуждение
В данном случае как клиническое (дерматологиче-

ский статус), так и параклиническое обследование в со-

четании с результатом специфической лабораторной
пробы на аутосенсибилизацию к эритроцитам подтвер-
ждают диагноз СГД.

Экхимозы у данной больной развиваются и регресси-
руют по классическому сценарию высыпаний при СГД.
Первичные морфологические элементы появляются на
здоровых, нетравмированных участках кожи, которые
начинают возвышаться над поверхностью, бледнеют,
появляется чувство боли, распирания, позднее присо-
единяется зуд. Через несколько часов на данных участ-
ках возникает болезненный лиловый экхимоз, который
сохраняется в течение нескольких дней, а затем редуци-
руется, меняя цвет на желто-коричневый и бесследно
исчезая. В случае наиболее выраженных обострений,
сопровождающихся появлением особо крупных эле-
ментов и системными симптомами (общая слабость,
подъем температуры до фебрильных цифр, головные
боли), имеется отчетливая связь с психотравмирующи-
ми воздействиями – психогенная пурпура (см. обсужде-
ние далее). 

Диагноз также подтвержден лабораторно: положи-
тельный результат пробы с аутоэритроцитарной сус-
пензией – появление через 24 ч на месте введения сус-
пензии экхимоза, подобного тому, что появляется у дан-
ной больной в течение заболевания. Данная проба счи-
тается показательной для СГД (F. Gardner, L. Diamond,
1956). Результаты анализов крови и мочи по заключе-
нию врача-ревматолога исключают ревматологический
генез заболевания: в общем анализе крови нет данных
за системное воспаление, антистрептолизин O, антите-
ла к миелопероксидазе и цитоплазме нейтрофилов в
пределах нормы. По консультации гематолога патоло-
гия свертывающей системы крови также исключена
(показатели АЧТВ, МНО, протромбиновое время в пре-
делах нормы).

Особенностью представленного наблюдения являет-
ся тот факт, что экхимозы появляются как после психо-
травмирующего воздействия, так и аутохтонно. Так,
наиболее серьезные обострения заболевания возника-
ли у пациентки в ответ на субъективно значимые пси-
хотравмирующие события (известие о планирующемся
переезде сына, смерть сына, ограбление квартиры).
Аналогичные данные относительно психогенной про-
вокации приводят в своем систематическом обзоре 
M. Block и J. Sitenga, которые рассматривали корреля-
цию между психическим стрессом и проявлениями СГД.
Авторы установили, что у 71% пациентов такая взаимо-
связь была подтверждена. Речь идет о конфликтах в се-
мье – 31%, потере близкого человека – 11%, проблемах
со здоровьем – 11%. Также среди причин, провоциро-
вавших обострения СГД, выделялись аборты, усыновле-
ния, сексуальное насилие, алкоголизм. Однако некото-
рые авторы, в том числе Т. Hallstroem, проводившие де-
тальное психопатологическое обследование, установи-
ли, что даже у пациентов, реагировавших на психотрав-
мирующие воздействия обострениями СГД, некоторые
экзацербации случались аутохтонно. Это верно и в на-
шем наблюдении. За 7 лет течения заболевания помимо
перечисленных случались и другие события, потенци-
ально способные приводить к дистрессу, – смерть мужа,
переезд в другую страну, которые пациентка переноси-
ла благополучно и которые не провоцировали обостре-
ний СГД. Можно предположить, что указанный паттерн
реагирования обусловлен особенностями личности
больной.

В представленном наблюдении психогенная пурпура
возникла у личности кластера В – гипертимного (ожив-
ленного) истерика – vivacious hystrionic по T. Millon 
(Т. Millon, 1996; А.Б. Смулевич, 2016).

Психогенная пурпура, или СГД.
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Анамнез жизни и психический статус позволяют вы-
делить черты, свойственные указанной патохарактеро-
логической структуре. Как личность драматического
кластера пациентку характеризуют потребность во
внимании, жажда признания, зависимость от мнения
окружающих, реализующихся в том числе «яркостью» и
эксцентричностью во внешнем облике. Легкомыслен-
ность и склонность к импульсивным поступкам в юно-
сти сменяются с возрастом социально приемлемой ро-
лью «добродетельного индивида» (А.Б. Смулевич, 2007).
Гипертимный радикал «оживленного истерика» пред-
ставлен повышенной активностью – деятельна, «на
подъеме», не нуждалась в длительном отдыхе для вос-
становления сил.

Отношение пациентки к неблагополучию в сомати-
ческой сфере также иллюстрирует модус реагирования,
ассоциированный с указанной патохарактерологиче-
ской структурой (признаки антиипохондрии с явле-
ниями гипонозогнозии). Даже получив известие о веро-
ятной серьезной соматической патологии (подозрение
на онкологическое заболевание), недооценивала опас-
ность диагноза, минимизируя тяжесть патологии и
аспектов, имеющих угрожающий смысл. (Согласилась
на оперативное лечение, не вникая в суть предлагаемо-
го вмешательства; лишь по инициативе родственников
прибегла к расширенному обследованию.) В данном
случае речь идет о диссоциативной реакции типа ком-
партмент7, типичной для личностей драматического
кластера (O. Van der Hart и соавт., 2004; E. Holms и соавт.,
2005; К.Н. Германова, 2017; А.Б. Смулевич, 2019).

Особенностью личностной структуры драматическо-
го кластера в представленном наблюдении является ка-
татимная привязанность по типу devote8 (Э.Б. Дубниц-
кая, 1979; А.О. Фильц, 1987) к тяжело больному младше-
му сыну. Сверхценное образование по типу служения
объекту обожания (гиперопека, манипулятивное пове-
дение и пр.) с самоотдачей и самопожертвованием в от-
ношении зависящих от нее родственников (сына, вну-
ков) определяет механизм психогенных реакций на
связанные с сыном коллизии – ключевое переживание
(K. Horney, 1930). Соответственно, у истеро-гипертим-
ной личности с акцентуацией по типу devote форми-
руются патологические реакции – истерические де-
прессии с доминированием овладевающих представле-
ний (образные воспоминания об объекте привязанно-
сти) в связи с вероятной и фактической утратой – угро-
за переезда и внезапная кончина сына, вслед за которы-
ми развиваются наиболее тяжелые проявления СГД.

Фактически речь при этом идет об особом типе инду-
цированной стрессом психосоматической реакции,
проявляющейся (в соответствии с механизмом конвер-
сии) соматизацией психогенно провоцированных пси-
хопатологических расстройств (Д.В. Трошина и соавт.,
2018; А.Б. Смулевич, 2019). В качестве триггера такой ре-
акции выступают критические жизненные события (cri-
tical life events – T. Theorell, 2012) или кризисные ситуа-
ции – «удары судьбы». Здесь – семейная драма (утрата
ребенка). Клиническая же картина психогении проте-
кает по типу реакции горя, при которой, однако, наблю-
дается не витализация депрессивного/тревожного аф-
фекта, но соматизация, завершающаяся дебютом/об-
острениями психогенной пурпуры.

Необходимо также подчеркнуть существенный вклад
соматически измененной «почвы», соучаствующей на-
ряду с триггерными механизмами и характерологиче-
скими аномалиями в формировании рассматриваемых
психогений. Здесь в качестве предрасполагающего к
психосоматическому модусу реагирования фактору, ас-
социированному с истерической структурой личности,
может рассматриваться выявленная у больной сомато-
перцептивная акцентуация (R. Lemke – проявления ве-
гетативной лабильности; «невропатии» – В.А. Гиляров-
ский, 1935) в ответ на условно-патогенные воздействия:
непереносимость транспорта, жары и пр. На наличие
такой «почвы» указывается и в ряде ранее опубликован-
ных клинических случаев СГД (О.Л. Иванов и соавт.,
2013).
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Алгоритм, базирующийся на технике полуструк-
турированного интервью, позволяет уже после
первой встречи с пациентом получить необхо-

димые данные для прицельного проведения диффе-
ренциальной диагностики и планирования последую-
щего лечения. Как правило, уже при знакомстве с боль-
ным, часто основываясь на интуитивных представле-
ниях и предшествующем опыте, делаются первые ди-
агностические предположения. Как пациент, так и
врач привносят в поле интеракционного взаимодей-
ствия весь свой прошлый опыт межличностных отно-
шений, который может как искажать восприятие и
быть причиной так называемого «диагностического
импрессионизма», так и при умелом использовании и
достаточном уровне рефлексии способствовать на-
правлению хода клинической беседы в нужное русло.

В рамках доминирующей в современной медицине
биопсихосоциальной парадигмы с целостным подхо-
дом к пациенту основным правилом первичного интер-
вью является прояснение, «имеется ли вообще и если
имеется, то насколько она выражена, причинная связь
между особенностями жизненного развития и актуаль-
ным психическим конфликтом, с одной стороны, и на-

личной симптоматикой – с другой» (U. Rüger, 1987), что
необходимо для адекватной диагностики. Это требует
от врача определенных навыков, а также достаточного
внимания не только к соматическим, но и к психологи-
ческим и социальным аспектам заболевания, к лично-
сти пациента.

Н. Argelander (1987 г.) описывает первичное интервью
как «пограничную ситуацию», в которой сливаются ус-
пешное формирование материалов, динамика обста-
новки и влияния выведенного из этого толкования в
форме вопроса в новую значимую информацию. Он
указывает на важность понимания смыслового взаимо-
действия симптомов и скрывающихся за ними кон-
фликтов, а также в какую структуру личности включен
данный патологический процесс. Н. Argelander (1987 г.)
определяет три основных источника информации, ко-
торые имеются в распоряжении врача в ходе интервью.
Во-первых, объективная информация, а именно данные
о симптомах, моделях поведения и особенностях лич-
ности, медицинские, биографические и социальные
данные. Во-вторых, субъективная информация, т.е.
внутренняя картина болезни, а также его ожидания от
общения с врачом и лечения. Эти аспекты необходимо
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рассматривать в совместной работе с пациентом в ат-
мосфере доброжелательности, доверия и надежности.
В-третьих, ситуативная информация, а именно вся со-
вокупность взаимодействий в интеракционном поле
между врачом и пациентом с учетом всех вербальных,
жестовых, мимических, аффективных и телесно-вегета-
тивных проявлений. Основным инструментом вос-
приятия и интерпретации становится личность врача.
Сама ситуация интервью создает определенные условия
для воспроизведения привычных стереотипов поведе-
ния пациента с другими значимыми людьми. Врач дол-
жен внимательно относиться к собственным реакциям
и чувствам, возникающим в процессе беседы. Негатив-
ные эмоциональные реакции, такие как гнев, раздраже-
ние, усталость, желание поскорее избавиться от паци-
ента, чувство неловкости, являются важными диагно-
стическими показателями, дающими дополнительную
информацию о симптомообразовании и роли болезни
в системе отношений пациента, поэтому не стоит их
стыдиться или пренебрегать ими. Ряд пациентов ис-
пользуют соматическое недомогание как «средство
коммуникации», чтобы сообщить о своем психическом
неблагополучии в социально приемлемой, с их точки
зрения, форме. Таким образом, искусно созданная об-
становка и наличие хороших профессиональных навы-
ков и интроспекционных способностей становятся
определяющими для исследования патологических
процессов во время клинической беседы.

В любой клинической беседе имеет смысл учитывать
некоторые рекомендации известного исследователя
взаимоотношений между врачом и пациентом M. Balint
(1964 г.) по проведению психиатрического интервью:
1. Уважение к сложности начального положения, предо-

ставление активности пациенту, не подталкивать па-
циента ни к чему, принятие его намерений и требова-
ний до тех пор, пока это позволяет наша реальность.

2. Планомерная подготовка ситуативных условий, обес-
печение доверия, открытости, интимности и полного
понимания, совместный ход мыслей и эмпатия.

3. Определенные элементы поведения врача, такие как
интерес, спокойное ожидание, разнонаправленное
внимание, а также необходимый уровень фрустра-
ции, проявляющийся в ожидающем поведении, вдум-
чивом молчании, контролируемой спонтанности.
Относительно техники проведения беседы наиболее

эффективным нам представляется подход R. Adler 
(1997 г.), который предложил полуструктурированное
интервью с так называемыми открытыми вопросами.
Клиницист осторожно, с должным уважением и эмпа-
тией направляет рассказ пациента. При этом важно со-
блюдать баланс между предоставлением пациенту воз-
можности рассказать о себе в своей собственной мане-
ре и направлением хода беседы на темы, которые
имеют непосредственное отношение к делу. Вопросы
следует формулировать так, чтобы побуждать пациента
к беседе. Открытые вопросы, не подразумевающие от-
вет по типу «да» или «нет», позволяют пациентам лучше
развивать мысль, чем конкретные или наводящие во-
просы, которые нередко заставляют пациента отвечать
так, как, ему кажется, от него ожидает интервьюер. Во-
просы следует формулировать достаточно ясно и про-
сто, избегая чрезмерного использования специальных
терминов; по возможности следует использовать слова
из речи пациента. По словам A. Jacobson (2005 г.), «люди
используют одни слова и не используют другие вслед-
ствие особых оттенков значения, которые эти слова
имеют для них; подобные различия, на первый взгляд,
могут не быть очевидными для врача». J. Lacan (1997 г.)
делает акцент на том, что «нужно понять смысл рассказа

пациента, который всегда следует искать в связи “Я”
субъекта с “Я” его рассказа».

R. Adler (1997 г.) выделяет 10 основных шагов в прове-
дении беседы. 

Первый шаг – это представление себя и приветствие
пациента. 

Второй шаг – создание благоприятной обстановки, в
которой пациент бы себя комфортно чувствовал. Опи-
санные выше шаги кажутся очевидными, но на практи-
ке часто упускаются. 

Третий шаг – при помощи открытых вопросов (на-
пример: «Что с вами случилось?», «Как вы себя чувствуе-
те?») пациенту предлагается в своей манере описать, что
его беспокоит, начиная рассказ по своему усмотрению
с биологических, психологических или социальных
аспектов заболевания. Этот подход позволяет уже в на-
чале беседы сделать предварительные выводы относи-
тельно основных жалоб, их корреляции во времени со
значимыми событиями в жизни пациента, личностны-
ми особенностями и системой отношений пациента, с
внутренней картиной болезни. При этом следует обра-
щать внимание в том числе и на невербальное поведе-
ние больного, мимику, жесты, признаки беспокойства,
запинки в речи. При необходимости врач задает уточ-
няющие вопросы, возвращается к важным аспектам
рассказа, повторяя части предложения из высказыва-
ний пациента. Форма и способ представления материа-
ла создают первое впечатление о личности пациента,
выраженных, намеченных и скрытых ожиданиях, по-
требностях, желаниях. Важными средствами для пони-
мания пациента являются как содержание беседы, так и
процесс интервью (как пациент это говорит). Для особо
тревожных пациентов имеет смысл сначала спросить о
возрасте, семейном положении, жизненной ситуации.
Это дает им возможность успокоиться и в дальнейшем
более четко и конкретно отвечать на вопросы. 

Четвертый шаг – уточняющие вопросы относитель-
но представленных симптомов, где врач более структу-
рировано оценивает жалобы пациента по 7 пунктам
(четкие вопросы позволяют уточнить первоначальную
гипотезу и получить информацию для диагностических
и дифференциально-диагностических ограничений):
1. Начало и развитие симптомов в хронологическом по-

рядке. Время начала, длительность, порядок появле-
ния, периодичность, наличие светлых промежутков.

2. Качественные характеристики: слова, прилагатель-
ные и метафоры, используемые для описания жалоб.
В случае если пациент использует медицинский жар-
гон, типа «почечная колика», следует попросить опи-
сать его ощущения своими словами. Употребление
терминов часто указывает на определенные психоло-
гические механизмы симптомообразования. Если па-
циент не в состоянии описать словами свои ощуще-
ния, имеет смысл попросить его сравнить свое со-
стояние с тем, что с ним было раньше. Если больной
не может найти подходящее слово, врачу следует
предложить ему ряд прилагательных на выбор, без ак-
цента на определенное слово, чтобы избежать кос-
венной суггестии.

3. Интенсивность – в данном случае следует учитывать
степень утраты функции или сил, объем потерь и т.д.
Врач должен обращать особое внимание на невер-
бальное поведение пациента. Часто неконгру-
ентность между вербально описываемой тяжестью
страдания и невербальным поведением является при-
знаком психического расстройства, как конверсион-
ное расстройство или соматизированная депрессия.

4. Локализация – определение точной локализации жа-
лоб и иррадиации ощущений.
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5. Связь с другими жалобами.
6. Обстоятельства, при которых возникла симптоматика.
7. Обстоятельства, усиливающие и ослабляющие симп-

томатику.
Последние два пункта являются очень важными и мо-

гут дать ключевую информацию относительно симпто-
мообразования и роли заболевания в системе отноше-
ний пациента, в частности, как способа патологической
адаптации. 

Шаги с пятого по восьмой включают сбор персональ-
ного, семейного анамнеза, психического развития,
анамнеза социальных отношений. Следует вниматель-
но относиться к ассоциациям и логическим построе-
ниям пациента, которые могут быть источником важ-
ной дополнительной информации. Анамнестические
данные позволяют выяснить, в каких условиях пациент
вырос, каково было отношение к болезненным про-
явлениям, к примеру, был ли это единственный способ
получить внимание и заботу со стороны значимых дру-
гих, каков был ранний опыт привязанности, как сфор-
мировался его настоящий образ жизни. При резком на-
чале болезни должно стать очевидным, какие пусковые
факторы жизни пациента стали патогенными и каковы
были предпосылки патогенеза.

Девятый шаг – обобщение полученной информации
и попытка ее системного анализа, могут задаваться от-

крытые вопросы, и дальнейшая беседа согласовывается
с полученной информацией.

Десятый шаг – пациент может задать врачу вопросы,
проясняющие характер его заболевания, совместно на-
мечается план дальнейших диагностических и лечеб-
ных мероприятий.

Пропуски и пробелы в рассказе пациента также несут
определенную ценность. Отсутствие определенных
воспоминаний, трудности в понимании и адекватном
ответе, раздражение в ответ на стандартные вопросы
интервью могут быть обусловлены подлежащими ин-
трапсихическими конфликтами. Примером этого мо-
жет быть агрессивная реакция пациента вместо ожидае-
мого облегчения и снижения тревоги, когда врач, изу-
чив результаты обследований, сообщает ему об отсут-
ствии тяжелой органической патологии. Такое поведе-
ние будет свидетельствовать в пользу соматоформного
расстройства и необходимости консультации психоте-
рапевта.

Интегративный подход к сбору информации во вре-
мя интервью полностью оправдывает себя. Полученные
таким образом данные позволяют своевременно поста-
вить правильный диагноз и уберечь так называемых
«трудных» пациентов, в этиологии страданий которых
большая роль принадлежит психосоциальным факто-
рам от многолетнего хождения по врачам.
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Хроническая боль: дефиниция и классификация
Согласно определению Международной ассоциа-

ции по изучению боли наиболее корректным пред-
ставляется следующее определение: боль – это непри-
ятный сенсорный и эмоциональный феномен, ассо-
циированный с актуальным или потенциальным по-
вреждением тканей организма или описываемый в
терминах такого повреждения (R. Treede, 2018). Дан-
ное определение представляется весьма широким и
оставляет большое пространство для выделения под-
типов боли.

Два основных подхода к классификации боли осно-
ваны на временнóм принципе (хроническая/острая) и
причине, вызывающей боль (ноцицептивная, нейропа-
тическая, психогенная).

В отечественной литературе боль традиционно под-
разделяется на ноцицептивную, нейропатическую и
психогенную. Ноцицептивной обозначают боль, кото-
рая связана с непосредственным повреждением тканей,
в то время как наиболее существенным отличием между
нейропатической и психогенной болью является нали-
чие в первом случае морфологически определимого
повреждения нервной ткани. При психогенной боли
ведущую роль играют психические расстройства, а со-

матическое/неврологическое заболевание, если оно и
есть, не имеет патогенетического значения в динамике
болевого синдрома (Н.Н. Яхно, М.Л. Кукшкин, 2012; 
А.Н. Баринов и соавт., 2013). Однако в современной за-
рубежной литературе психогенная боль не выделяется,
а все формы боли, не сопровождающиеся повреждени-
ем периферических тканей, определяются в рамках
нейрогенной боли (R. Treede, 2018).

Определение хронической боли и ее отграничение
от острой боли является вопросом во многом дискус-
сионным.

В литературе, посвященной боли, наиболее часто ис-
пользуются различные временные критерии, диапазон
которых колеблется от 30 дней до 12 мес (C. Bonezzi и
соавт., 2012). В качестве альтернативной дефиниции ис-
пользуется понятие о хронической боли как о «длящей-
ся дольше, чем ожидаемый период репарации повреж-
денной ткани», либо «формирующейся без поврежде-
ния ткани или нервного волокна» (D. Turk, A. Okifuji,
2002). 

Также осуществляются попытки отграничить хрони-
ческую боль от острой на основании ряда изменений в
тканях головного мозга на уровне нейротрофики и
нейропластичности (R. Kuner, H. Flor, 2016).
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Эпидемиология
Распространенность хронической боли представ-

ляется весьма высокой. В частности, по данным A. Fayaz
и соавт. (2016 г.)1, основанным на анализе 19 крупных
эпидемиологических исследований, хроническая боль
отмечается у 35–51,3% жителей США (усредненное
значение – 43%). G. Macfarlane и соавт. (2016 г.) при ана-
лизе данных, полученных в странах Европы, использо-
вали более строгие критерии (длительность не менее 
6 мес, обязательное наличие боли в течение последнего
месяца по крайней мере несколько раз в неделю) и при-
шли к выводу о том, что от хронической боли страдают
19% жителей Европы.

Хроническая боль является одной из ведущих причин
временной нетрудоспособности и инвалидности, а так-
же сопутствующих экономических потерь. В частности,
только в США в 2010 г. общие затраты здравоохранения
в связи с хронической болью составили 530–635 млрд
дол., что больше, чем соответствующие затраты на бо-
лезни сердца, онкологическую патологию или сахар-
ный диабет (H. Breivik и соавт., 2013).

К числу значимых факторов риска возникновения
боли большинство исследователей относят женский
пол, пожилой возраст, происхождение из стран третье-
го мира, низкий уровень образования, низкий доход, а
также значительное отклонение массы тела как в сторо-
ну повышения, так и в сторону снижения (C. Phillips,
2009). 

Нейробиологические основы хронической боли
В литературе, ориентированной на анализ данных,

полученных при помощи современных методов иссле-
дования (функциональная магнитно-резонансная то-
мография, позитронно-эмиссионная томография),
подчеркивается, что, несмотря на видимый «функцио-
нальный» характер, хроническая боль представляет со-
бой нейропсихиатрическое расстройство, для которо-
го характерен специфический паттерн нейропластич-
ности и структурной реорганизации (R. Kuner, H. Flor,
2016; И.В. Дамулин, 2017).

В систематическом обзоре R. Kuner и соавт. (2016 г.)
описаны 6 типов изменения структуры и функции го-
ловного мозга человека при хронической боли с «при-
вязкой» к зонам головного мозга безотносительно того,
имеет боль органическую причину либо нет:
1) расширение и сдвиг корковых репрезентаций – в пе-

редней поясной коре, островке, первичной и вторич-
ной сенсорной коре, первичной моторной коре;

2) уменьшение объема серого вещества в корковых зо-
нах – в первичной моторной и сенсорной коре, пе-
редней поясной и префронтальной коре, островке,
базальных ганглиях, таламусе и гиппокампе;

3) изменение электрической активности покоя, а так-
же функциональных и эффективных связей, задей-
ствованных в обработке боли, – в первичной и вто-
ричной соматосенсорной коре, островке, таламусе,
гиппокампе, базальных ганглиях, миндалевидном те-
ле, префронтальной и передней поясной коре;

4) снижение активности глии – в первичной сомато-
сенсорной коре и таламусе;

5) нарушение нисходящего ингибирующего контроля
за болевыми импульсами – в периакведуктальном се-
ром пространстве и передней поясной коре;

6) нарушение структурной целостности и связанно-
сти белого вещества – в префронтальной коре и ба-
зальных ганглиях.

Полученные в настоящее время данные подтвер-
ждают существенные отличия хронической боли от
острой, при которой описанной выше нейропластич-
ности не отмечается. Обращает на себя внимание также
значимый перекрест между заинтересованными зона-
ми головного мозга при хронической боли и основны-
ми группами психических расстройств пограничного
уровня (аффективные, тревожные, посттравматическое
стрессовое расстройство) – префронтальная кора,
миндалевидное тело, базальные ганглии, гиппокамп.
Соответственно, на нейробиологическом уровне связь
хронической боли с психической патологией в настоя-
щее время считается практически доказанной (R. Kuner,
H. Flor, 2016).

Боль и психопатологические расстройства
Предваряя обсуждение связи психической патологии

и хронической боли, следует подчеркнуть существен-
ное различие между концептуализацией болевых рас-
стройств в традиционной клинической психиатрии и в
современных работах, выполненных в рамках димен-
сиональной парадигмы.

Так, в клинической психиатрии боль, как и другие
расстройства (инсомния, астения, нарушения пищево-
го поведения), традиционно описывается как составная
часть того или иного психопатологического синдрома
(депрессивного, ипохондрического и т.д.), подчиняю-
щаяся в динамике общим закономерностям течения
синдрома. В качестве примера можно привести асте-
нию при эндогенной депрессии, обнаруживающую
правильную суточную динамику с полной редукцией по
мере разрешения аффективного эпизода. 

В свою очередь, в современной неврологической ли-
тературе преобладает представление об относительной
независимости боли от психических расстройств. При
этом используется концепция коморбидности, соглас-
но которой хроническая боль и психопатологические
расстройства хотя и сосуществуют достаточно часто,
имеют сходные механизмы формирования (общие по-
лиморфизмы генов, дисфункциональные нейрональ-
ные контуры и т.д.) и аналогичным образом отвечают
на сходную терапию, но все же протекают раздельно. 
В связи с этим хроническая боль рассматривается как
отдельное нейропсихиатрическое расстройство с
собственным патогенезом и динамикой (J. Goesling и
соавт., 2018). При этом в рамках категории хрониче-
ской боли в большинстве публикаций недифференци-
рованно рассматриваются как заболевания с достовер-
но известным патогенезом (мигрень, полинейропа-
тии), так и целый набор синдромов, выделенных по
формальным признакам и в психиатрической литера-
туре трактуемых как проявление психической патоло-
гии (фибромиалгия, атипичная лицевая боль и т.д.). 

Настоящий обзор посвящен преимущественно вто-
рой категории болевых синдромов. Тем не менее следу-
ет учитывать, что представленное деление относитель-
но, так как показано, что у пациентов с неврологически
объяснимыми болевыми синдромами существенно по-
вышен риск развития атипичных болей, не имеющих
неврологического объяснения (Р.Г. Табеева, Н.Н. Яхно,
2011).

Установлена связь хронической боли со следующим
спектром психических расстройств: депрессией, тре-
вожными расстройствами, патологией личности, нару-
шениями адаптации и реакцией на тяжелый стресс, а
также с расстройствами шизофренического спектра.
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1Столь значимые различия между приводимыми показателями связаны в первую очередь с неоднозначностью времен-
ных критериев хронической боли (от 3 до 12 мес в различных исследованиях).
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Хроническая боль и депрессия
Согласно современным эпидемиологическим иссле-

дованиям, большая депрессия (по DSM-4- и DSM-5-кри-
териям) является наиболее ассоциированным с хрони-
ческой болью расстройством (J. Sheng, 2017). 
В частности, большая депрессия отмечается у 30–40%
пациентов с хронической болью, а при хронической
боли депрессия выявляется более чем у 1/2 больных 
(M. Bair, 2003). 

Зачастую именно боль выступает в качестве той жало-
бы, с которой депрессивные пациенты впервые попада-
ют на прием к врачу. По некоторым данным, на амбула-
торном приеме до 2/3 всех пациентов с депрессией вы-
сказывают жалобы на боль (W. Ishak, 2016). 

Связь между депрессией и хронической болью счита-
ется разнонаправленной. С одной стороны, считается,
что дистресс, связанный с хронической болью, может
выступать в качестве преципитирующего фактора раз-
вития депрессии у предрасположенного к этому паци-
ента, что сопоставимо с понятием нозогенной или эн-
догеноморфной депрессии. С другой стороны, показа-
но, что наличие депрессии само по себе способствует
снижению болевого порога и повышает вероятность
развития болевых синдромов, таких как головная боль
напряжения, фибромиалгия, боль в спине, орофасци-
альная боль и пр. (J. Sheng и соавт., 2017).

Для объяснения столь тесной связи в современной
литературе систематически подчеркивается наличие
общих нейробиологических механизмов между аф-
фективными расстройствами и хронической болью,
наиболее отчетливой среди всех психических рас-
стройств (J. Sheng и соавт., 2017). Речь идет о сходных
заинтересованных участках головного мозга, общих
нейрональных кругах, нейромедиаторных измене-
ниях (серотонинергическая и норадренергическая
системы) и генетических полиморфизмах, опреде-
ляемых в полногеномных секвенационных исследо-
ваниях.

Подробный обзор возможных взаимоотношений бо-
ли и депрессии с клинических позиций был представ-
лен в работе D. Fishbain и соавт. (1997 г.). По мнению
этих авторов, может быть выделено 5 типов возможно-
го соотношения между депрессией и хронической бо-
лью:
1. Гипотеза предшествования: депрессия формируется

до развития боли, а боль за счет снижения порога но-
цицепции либо манифестирует, либо становится бо-
лее интенсивной и длительной. 

2. Гипотеза последующего возникновения: депрессия
формируется после того как манифестировал хрони-
ческий болевой синдром и является реакцией на свя-
занный с ней дистресс.

3. Гипотеза «шрама» или «отпечатка» (англ. – scar), со-
гласно которой имеющаяся у пациента конституцио-
нальная склонность к формированию депрессий и
прошлые аффективные эпизоды приводят к облег-
ченному формированию новых депрессий в ответ на
интенсивную и длительную боль.

4. Когнитивно-поведенческая гипотеза опосредования,
согласно которой боль и депрессия являются биоло-
гически несвязанными расстройствами, однако к их
взаимному усилению приводят сходные дисфункцио-
нальные когнитивно-поведенческие схемы, в числе
которых – катастрофизация, интолерантность к не-
определенности и дихотомическое («черно-белое»)
мышление.

5. Модель общих механизмов патогенеза, согласно ко-
торой формированию и депрессии, и хронической
боли способствуют аномалии функционирования
сходных нейрональных структур и нейромедиатор-
ных систем.
Следует отметить неоднозначность гипотез, пред-

ставленных авторами в цитированном списке: первые
три гипотезы описывают иерархические и ритмологи-
ческие аспекты взаимодействия аффективной патоло-
гии и хронической боли, в то время как последние две
касаются патогенетических связей.

По мнению авторов, систематизировавших описан-
ные модели, больше всего доказательных данных при-
водится в пользу гипотезы последующего возникнове-
ния – депрессия преимущественно формируется вслед-
ствие хронической боли. Признавая данный тезис вер-
ным лишь отчасти, отметим, что он плохо согласуется с
имеющимися клиническими данными. В частности,
имеются убедительные клинические свидетельства су-
ществования как минимум нескольких типов депрес-
сий, которые манифестируют в форме алгий различной
локализации. Речь идет о классических эндогенных и
маскированных депрессиях.

В первом случае депрессия характеризуется правиль-
ным суточным ритмом и аффектом тоски/тревоги, ко-
торый описывается пациентами с использованием вы-
ражений, имеющих отношение к болевой чувствитель-
ности («за грудиной ноет, болит», «сердце тянет»), – так
называемые депрессивные алгопатии (А.Е. Бобров,
2001). Для них характерны предсердная локализация,
правильный суточный ритм, полный параллелизм с
остальными проявлениями депрессии.

При маскированных депрессиях спектр болевой
симптоматики представляется значительно более ши-
роким (цефалгии, дорсалгии, тазовая боль, фибромиал-
гия, артралгии), при этом алгическая симптоматика вы-
ступает на первый план, в то время как собственно аф-
фективные проявления (гипотимия, апатия, тоска) на-
ходятся за «фасадом» алгических феноменов (А.Б. Сму-
левич, 2012).

Хроническая боль и тревожные расстройства
Объем работ, посвященных связи тревоги и боли, по

сравнению с депрессией значительно меньше. Тем не
менее доступные данные позволяют утверждать нали-
чие существенной связи между хронической болью и
тревогой. В частности, хроническая боль отмечается у
16–29% пациентов с тревожными расстройствами. При
этом наиболее выраженная связь определяется между
хронической болью и генерализованным тревожным
расстройством – в первую очередь речь идет о мышеч-
но-тонических болевых синдромах (головная боль на-
пряжения, дорсалгия, боль в спине)2 [L. McWilliams и со-
авт., 2004]. Связь с паническим расстройством и осталь-
ными формами расстройств тревожного круга пред-
ставляется менее очевидной. 

Достаточно неожиданными представляются резуль-
таты исследований временнóй связи тревожных рас-
стройств и боли. По данным B. Polatin и соавт. (1993 г.), в
большинстве случаев коморбидности развитие тревоги
предшествует развитию хронической боли, которая
полностью редуцируется после успешного излечения
тревожного расстройства. На этой основе была сфор-
мулирована гипотеза о том, что патологическая тревога
выступает в качестве фактора, модифицирующего со-
матоперцепцию и снижающего болевой порог, а также

2Мышечное напряжение, в том числе болезненное, входит в диагностические критерии генерализованного тревожного
расстройства.



35

повышающего сократимость скелетной мускулатуры,
что приводит к развитию мышечно-тонических син-
дромов (K. Janzen и соавт., 2016).

Хроническая боль и расстройства личности
Наличие личностных аномалий среди пациентов с

хронической болью считается в настоящее время дока-
занным (J. Reich и соавт., 1983; S. Gustin и соавт., 2015; 
D. Cosio, 2018). Так, распространенность клинически
очерченных расстройств личности (РЛ) при хрониче-
ской боли составляет 31–59% (D. Fisbain и соавт., 1998; 
S. Gustin и соавт., 2015). При этом распространенность
отдельных типов РЛ в различных исследованиях оцени-
вается по-разному.

По мнению одних авторов, при хронической боли
«накапливаются» РЛ кластера С, как избегающее, так и
обсессивно-компульсивное (P. Polatin и соавт., 1993; 
S. Gustin и соавт., 2015), по мнению других (J. Weisberg и
соавт., 1996; R. Sansone и соавт., 2012) – для хронической
боли более типичны пограничное и/или истерическое
РЛ, которые традиционно относятся к кластеру В. Соот-
ветственно, выдвигаются различные гипотезы о вы-
явленных взаимосвязях. Так, при регистрации большей
распространенности РЛ кластера C авторы, в соответ-
ствии с концепцией личностных профилей C. Cloninger
(1999 г.), подчеркивают, что важнейшими личностными
дименсиями, предрасполагающими к развитию хрони-
ческой боли, являются повышенное избегание вреда и
пониженная направленность на себя (англ. – self-direc-
tedness). Накопление при хронической боли рас-
стройств кластера B объясняется преимущественно с
психоаналитической позиции: считается, что повы-
шенная чувствительность к боли у пациентов с ги-
стрионным и пограничным РЛ отражает свойственный
им дефицит самоконтроля, который помимо болевых
расстройств может находить выражение в расстрой-
ствах пищевого поведения, злоупотреблении психоак-
тивными веществами, колебаниях настроения и неста-
бильных межличностных связях.

При анализе зарубежной литературы обращает на се-
бя внимание практически полное отсутствие данных о
накоплении РЛ кластера А при хронической боли3. Эти
результаты контрастируют с приводимыми в отече-
ственной клинической литературе описаниями дли-
тельно протекающих ипохондрических (в том числе с
преобладанием болей) синдромов у пациентов с пара-
ноическим, шизоидным, шизотипическим РЛ – ограни-
ченная ипохондрия, коэнестезиопатические состояния
(Е.В. Серебрякова, 2007; А.Б. Смулевич и соавт., 2012).

Еще одним направлением изучения личностных рас-
стройств при хронической боли являются попытки вы-
делить отдельный специфический тип личности, пред-
располагающий к формированию болевых рас-
стройств. Речь идет о подверженных или уязвимых к бо-
ли личностях/пациентах (англ. – pain-prone personality/
patient).

Впервые концепция личности, уязвимой к боли, была
сформирована в работах G. Engel (1959 г.). Автор рас-
сматривал склонность к формированию болевых рас-
стройств c психоаналитической точки зрения. При

этом сам G. Engel не выделял какого-то определенного
личностного профиля, ассоциированного с болью. 
В его понимании речь шла о «людях, периодически или
хронически страдающих от того или иного изнуряю-
щего болезненного состояния, иногда имеющего пери-
ферическую причину, иногда не имеющего»4. По мне-
нию автора, чувствительные к боли пациенты не яв-
ляются однородной группой, однако имеют много об-
щего, в первую очередь сходные психодинамические
конфликты. К формированию хронической боли пред-
располагает наличие стойкой ассоциативной связи
между болевыми ощущениями пациента и теми или
иными сильными эмоциями («библиотека пережива-
ний, ассоциированных с болью», в описании G. Engel),
что приводит в дальнейшем к актуализации боли при
сходных переживаниях уже без актуальной внешней
причины для ее формирования.

Единый клинический фенотип пациентов, склонных
к формированию хронической боли, был предложен в
работе D. Blumer и M. Heilbronn (1984 г.), также занимав-
ших психоаналитические позиции. Чувствительных к
боли пациентов отличает следующий типичный набор
личностных характеристик и паттернов поведения: вы-
сокий уровень активности до начала заболевания (эрго-
мания в терминологии авторов), идеализация семей-
ных отношений, отрицание эмоциональных или меж-
личностных конфликтов либо переживаний по их по-
воду5, неспособность к совладанию с чувством гнева,
комплекс вины и склонность к мазохизму и беззаветно-
му служению окружающим.

У большинства таких пациентов боль манифестирует
остро, обычно без прямой связи с травмой или заболе-
ванием, после чего отмечается тенденция к длительно-
му безремиссионному течению алгического синдрома,
причем боль редко ограничивается одной зоной, а ско-
рее обнаруживает тенденцию к миграции или генера-
лизации. Доболезненная активность после манифеста-
ции алгической симптоматики у всех изученных боль-
ных сменялась пассивностью и отказом от прежнего
уровня функционирования. Характерным для таких па-
циентов является тяга к совершению хирургических
операций (в среднем 2,2 операции по поводу боли на
каждого из изученных пациентов), при этом в 60% опе-
рации оказывались неэффективными, а в 40% отмеча-
лось преходящее улучшение самочувствия, которое
длилось в среднем 2,8 мес. При этом формирование
хронической боли отражает переход описанных паци-
ентов из роли мазохистов, одержимых служением дру-
гим людям, в активных страдальцев, привлекающих
внимание тех, кому раньше беззаветно служили. Тем не
менее само болевое расстройство, развившееся у паци-
ента, концептуализируется авторами в рамках патоло-
гии аффективного круга (маскированная депрессия),
возникающей у описанных выше личностей.

Дальнейшая разработка проблемы личностей, уязви-
мых к боли, выполнялась преимущественно в русле
психометрического подхода. Так, при использовании
шкалы MMPI (Миннесотский многоаспектный личност-
ный опросник) у пациентов с хронической болью, вы-
званной необъяснимой соматической или неврологи-
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3В работе P. Polatin и соавт. (1993 г.) показано накопление параноидного РЛ у пациентов с хроническими болями в спи-
не, однако эти результаты не были повторены ни в одном другом зарубежном исследовании и в связи с этим были подверг-
нуты критике. 

4Здесь и далее при обсуждении работ психоаналитиков следует учитывать, что в них личность понимается достаточно
широко, так что ряд определений скорее соответствует категории психических расстройств оси I (соматоформные, ипо-
хондрические расстройства), а не оси II (собственно РЛ в клиническом понимании этого термина). 

5По описаниям D. Blumer (1984 г.) можно предположить, что речь в первую очередь идет о пациентах, склонных к фор-
мированию сверхценных образований, касательно как работы, так и межличностных отношений.
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ческой причиной, целый ряд независимых исследова-
телей обнаружили сходный профиль баллов с пиками
по шкалам 1–3 (ипохондрия, депрессия, истерия соот-
ветственно) [L. Hanvik, 1951; W. Gentry и соавт., 1974;
W. Naliboff и соавт., 1984]. В результате была выдвинута
концепция «невротической триады» или «невротиче-
ского V паттерна»6. При статистическом анализе резуль-
татов исследований с применением шкалы MMPI
R. Sternbach (1973, 1974, 1978 г.) показал наличие четы-
рех типов пациентов, уязвимых к появлению боли.

Первый тип отличается наибольшей выраженностью
по шкалам «ипохондрия» и «истерия», для них характер-
но наличие на протяжении жизни большого числа не-
объяснимых телесных симптомов помимо собственно
болей, которые, как и боли, вызывали выраженную тре-
вогу; депрессивная симптоматика для них нехарактер-
на. Второй тип характеризовался равно высокими пи-
ками по шкалам «ипохондрия», «депрессия» и «истерия»,
для их обозначения R. Sternbach использовал термин
«эмоционально ошеломленные» (англ. – emotionaly
overwhelmed), они отличались склонностью к форми-
рованию тревожных депрессий, в структуре которых
отмечались многочисленные болевые симптомы. Тре-
тий тип характеризовался классическим V-образным
распределением, при котором отмечались нерезко вы-
раженные депрессивные симптомы на фоне массив-
ных, длительно протекающих болей. Четвертый тип ха-
рактеризовался помимо высоких показателей по шка-
лам 1–3 также пиком по субшкале «психопатическое
поведение». Этой последней группе свойственно выра-
женное манипулятивное поведение, связанное с боле-
вой симптоматикой.

В ряде исследований с использованием шкалы Айзен-
ка осуществлялись попытки связать уязвимость к боли с
дименсиями невротизма и избегания ущерба/вреда
(P. Costa и соавт., 1992; B. Lahey и соавт., 2009). В частно-
сти, доказано, что наличие высокого невротизма высту-
пает в качестве достоверного предиктора перехода ост-
рой боли в хроническую после успешного излечения
заболевания, послужившего первоначальной причиной
болевой симптоматики (F. Pietri-Taleb и соавт., 1994). Ав-
торы цитируемых работ склонны связывать невротизм
и боль через концепцию катастрофизации – когнитив-
ного стиля, при котором отмечается избыточная кон-
центрация внимания на отрицательных аспектах ситуа-
ции и представлениях о том, что ситуация со временем
может стать хуже.

По мнению авторов, использующих концепцию тем-
перамента C. Cloninger, для пациентов с хронической
болью характерны высокое избегание вреда (англ. –
harm avoidacne) и низкая самонаправленность (англ. –
self-directedness) [M. Malmgrem-Olson и соавт., 2006; 
R. Conrad и соавт., 2007; S. Gustin и соавт., 2013]. Подоб-
ное сочетание личностных черт приводит к формиро-
ванию порочного круга: ожидание боли у пациента с
высоким избеганием вреда влечет за собой формирова-
ние тревожных и пессимистических мыслей → боль
приводит к усилению и хронификации тревоги и руми-
нативного мышления → из-за низкой самонаправлен-
ности пациенты не могут наметить для себя значимые
жизненные цели и придерживаться их → боль хрони-
фицируется, что замыкает порочный круг и приводит к
нарушению качества жизни.

Главным ограничением к использованию профиля по
C. Cloninger является его неспецифичность: сходные
личностные особенности обнаруживаются у большин-
ства пациентов с тревожным и в меньшей степени аф-
фективными расстройствами, а также при множестве
других расстройств психосоматического круга (напри-
мер, тяжело протекающий климакс) [B. Naylor и соавт.,
2017]. Возможно именно поэтому, несмотря на длитель-
ную историю изучения, гипотеза личности, уязвимой к
боли, в настоящее время далека от полноценного кон-
цептуального оформления. 

Хроническая боль и провоцированные стрессом
психические расстройства

В современной литературе формирование соматизи-
рованных расстройств у пациентов, перенесших выра-
женный и растянутый во времени стресс (тяжелая бо-
лезнь родственника, длительные финансовые пробле-
мы), концептуализируется в рамках расстройства исто-
щения, провоцированного стрессом (англ. – stress-related
exhaustion disorder)7. Несмотря на то что соматические
симптомы (в первую очередь, боли) – необлигатный
критерий для установления диагноза, они являются наи-
более частыми и в ряде случаев самыми тягостными, вы-
ступая в качестве ведущей причины обращения пациента
за медицинской помощью. Соматические симптомы лю-
бого рода выявляются практически у всех (98%) пациен-
тов с обсуждаемым расстройством, при этом в 65% случа-
ев ведущим соматическим симптомом является головная
боль, по своему клиническому описанию соответствую-
щая головной боли напряжения (K. Glise, 2014).

Хроническая боль и расстройства
шизофренического спектра

Длительное время в западной психиатрии большой
популярностью пользовалась концепция нечувстви-
тельности больных шизофренией к боли (англ. – pain-
insensitivity) [M. Singh и соавт., 2006]. Считалось, что при
шизофрении, расстройствах шизофренического спек-
тра, а также у клинически здоровых родственников пер-
вой линии родства (J. Hooley, M. Delgado, 2001) отмеча-
ется особый паттерн реагирования на боль – при со-
хранной способности ощущать болевые стимулы
значительно снижается эмоциональный ответ (M. Ur-
ban-Kowalczyk и соавт., 2015), что приводит к малому
числу жалоб на соматическое состояние и уменьшению
риска хронификации болевых синдромов. В связи с
этим число зарубежных работ, посвященных болевым
синдромам при шизофрении, ограничено. 

Тем не менее накапливаются данные о том, что рас-
пространенность хронической боли при шизофрении
сопоставима или превышает таковую в общей популя-
ции (D. Cosio, 2005; J. Almeida и соавт., 2010). По данным
J. Almeida и соавт. (2010 г.), распространенность хрони-
ческой боли у больных шизофренией составляет 36%,
причем наиболее часто отмечаются боли в области жи-
вота (30,7%), лица и головы (24%), а также спины
(14,7%). 

D. Cosio (2005 г.) подчеркивает, что в связи с особен-
ностями соматоперцепции у пациентов с шизофрени-
ей трудно определить, чем является боль – коморбид-
ным расстройством (мигрень, полинейропатия) либо
проявлением самого заболевания. 

6Сравнение профиля с английской буквой V связано с тем, что во всех цитируемых исследованиях пик 2 (депрессия)
был несколько ниже пиков 1 (ипохондрия) и 3 (истерия). 

7Указанный клинический концепт является разработкой шведских психиатров и шифруется в МКБ-10 как «Другая реак-
ция на тяжелый стресс» – F43.8.
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Данные клинических исследований, в том числе вы-
полненных на базе ФГБНУ «Научный центр психическо-
го здоровья», позволяют предположить, что чувствитель-
ность/нечувствительность к боли не является единой
для всех пациентов с расстройствами шизофреническо-
го спектра (Н.И. Буренина, 1997; В.А. Бурлаков, 2006; 
Е.В. Серебрякова, 2007; Б.А. Волель, 2009; А.Б. Смулевич,
2018). Следует учитывать, что цитируемые работы по-
священы не целенаправленному изучению хронической
боли при расстройствах шизофренического спектра, а
исследованию более широкого спектра патологических
телесных сенсаций и их связи с ипохондрической симп-
томатикой. Тем не менее результаты цитируемых работ
подтверждают существование при расстройствах шизо-
френического спектра как нечувствительности к боли
(клинически проявляющейся в рамках синдрома абер-
рантной ипохондрии), так и выраженной склонности к
формированию атипичных болевых синдромов (в фор-
ме телесных фантазий, мономорфных стойких идиопа-
тических алгий, сенестоалгий). При этом описанные бо-
левые синдромы могут формироваться как в рамках
прогредиентных форм расстройств шизофренического
спектра (вялотекущая ипохондрическая шизофрения),
так и в рамках стойких многолетних ипохондрических
расстройств без явных признаков прогредиентности
(«вторая болезнь») [А.Б. Смулевич, 2016].

Заключение
Основываясь на данных литературы, можно предпо-

ложить наличие достоверной связи между различными
психическими расстройствами и болевым синдромом.
Хроническая боль может манифестировать в структуре
психопатологических расстройств различных регист-
ров и иметь различное течение. Однако в доступной ли-
тературе отмечается значительный дефицит информа-
ции о клинике и психопатологии хронической боли
при различных состояниях, что затрудняет своевремен-
ную диагностику и организацию персонализирован-
ной помощи пациентам с хроническими болями. До-
ступные работы, выполненные с клинических позиций,
заставляют усомниться в целесообразности описания
связи боли и психических расстройств в рамках кон-
цепции коморбидности. По меньшей мере в ряде случа-
ев хроническая боль выступает в рамках психопатоло-
гического синдрома (депрессивного, ипохондрическо-
го), полностью подчиняясь ему в динамике и при ответе
на терапию. В связи с этим возрастает необходимость в
проведении клинических исследований по изучению
психопатологических расстройств, в структуре кото-
рых отмечается хроническая боль. 
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