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ПРЕДИСЛОВИЕ 
 
 Исследования показывают, что психическими расстройствами страдает 
от 10 до 50% пациентов, посещающих терапевта. В этих случаях врачи 
обычно испытывают большие трудности в диагностике и лечении реальных 
страданий пациентов. 
 Очевидно, что ведение таких пациентов нельзя признать удовлетвори-
тельными. В то время как ранняя диагностика и своевременно начатое ле-
чение психических нарушений способствует более полному и быстрому вос-
становлению работоспособности и лучшей психологической адаптации. 
 Как улучшить ситуацию? Направить пациента к психиатру? Однако по-
давляющее большинство пациентов не пойдут на такую консультацию, да и 
существующая психиатрическая служба не способна обеспечить помощь 
даже десятой части таких пациентов. Тем не менее, интеграция психиатри-
ческой службы в терапевтические лечебные учреждения остается важней-
шим направлением улучшения помощи пациентам с психическими рас-
стройствами.   
 Современная тенденция развития медицинской науки и практики заклю-
чается во все большем понимании целостности человека, органически 
включающего соматическую и психическую составляющие. Поэтому квали-
фицированный врач–терапевт, наряду с соматической патологией, должен 
уметь оценивать душевное состояние пациента, своевременно выявлять 
пациентов с психическими расстройствами и направлять их к психиатрам и 
психотерапевтам, а также самостоятельно проводить лечение нетяжелых 
психических расстройств.  
 Учитывая недостаток современной литературы, автор предпринял попыт-
ку помочь своим коллегам в изучении основных психических и психосомати-
ческих расстройств. В книге отражено видение психиатрической патологии 
врачем–терапевтом, много лет занимающегося психосоматическими про-
блемами. Изложение некоторых аспектов психических болезней сознатель-
но было упрощено, что, по мнению автора, больше соответствует особенно-
стям мышления практикующего врача–терапевта и приемлемо в качестве 
первого шага в освоении психиатрии и психосоматики – чрезвычайно инте-
ресных и увлекательных областей медицины. 
 Стремительное развитие науки и практики приводит к необходимости по-
стоянного изучения результатов новых исследований и практических реко-
мендаций, разработанных ведущими специалистами планеты. Поэтому ав-
тор стремится к переизданию книги через несколько лет по мере накопления 
существенных уточнений и новой информации. 
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Глава 1. Диагностика и лечение 
психических расстройств  
Диагностика 

Врачам–терапевтам поликлиник или стационаров часто приходится рабо-
тать с пациентами, страдающими психическими расстройствами (таблица 1–
1).  

Таблица 1–1  
Распространенность  психических расстройств 

Психическое расстройство 
Все 

населе-
ние 

Пациенты 
амбулато-

рии 
стациона-

ры 
Депрессия (все формы) 9–20% 10–23% 15–35% 

Рекуррентное депрессивное расстрой-
ство 

5–11% 2–16% 3–15% 

Расстройство адаптации 0,5–2,5% 5–20% 12–14% 

Дистимия 2–6% 2,1–3,7% 2–4% 

Тревога (все формы) 5–10% 10–20% 11–30% 

Паническое расстройство 1,5–4% 7–13% 16–25% 

Соматоформные расстройства 1–4% 16–28% 5–35% 

Зависимость от алкоголя 7–8% 10–20% 20–40% 

Источники: (Смулевич А.Б., 2000; ECA, 1988; Kathol R.G., et al.,1990; Koenig 
H.G., et al., 1990; AHCPR, 1993; Chiu E., et al., 2002; Goodwin R.D., et al., 2005; 
Kroenke K., et al., 2007; King M., et al., 2008; Mitchell A.J., et al., 2009). 

 Распространенность психических расстройств близка к частоте заболе-
ваний внутренних органов, например, сахарного диабета или ишемической 
болезни сердца (ИБС) (рисунок 1–1).  
 Нередко в практике терапевта встречаются случаи соматических жалоб, 
обусловленных психической патологией. Например, среди пациентов врача 
общей практики в 19% имеются множественные симптомы, которые нельзя 
объяснить соматической патологией (Peveler R., et al., 1997). 

Пациенты с психическими расстройствами часто посещают врачей, мно-
гократно и длительно обследуются в больницах, нередко вызывают раздра-
жение и недовольство у врачей (Saravay S.M., Lavin M., 1994). В то же время 
адекватная диагностика и лечение этих пациентов может значительно 
улучшить их состояние и уменьшить частоту врачебных посещений и дли-
тельность госпитализаций (Young P., 1997; Simon G.E., et al., 2001). 

  Что же такое психическое расстройство? Чем оно отличается от 
частых переживаний по поводу семейных проблем или естественного беспо-
койства, вызванного серьезным заболеванием внутренних органов? Экспер-
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урия, учащенное мочеиспускание. Часто встречаются признаки моторного 
напряжения: головные боли, дрожь, чувство зажатости и невозможности 
расслабиться, суетливость, неусидчивость, дискомфорт или боли в мышцах. 

Кроме того, пациентов беспокоит ощущение взвинченности или пребыва-
ния на грани срыва, повышенная пугливость, трудность концентрации вни-
мания, нарушение засыпания или частые пробуждения, раздражительность 
или нетерпеливость. Может развиться ощущение, что предметы нереальны 
(дереализация) или что собственное "Я" отдалилось или «находится не 
здесь» (деперсонализация), вторичный страх смерти (танатофобия), страх 
потери самоконтроля или сумасшествия (лиссофобия, маниофобия) и дру-
гие признаки. 

Депрессия 
Признаки депрессии выявляются у 9–20% населения, а среди пациентов 

амбулаторных или стационарных лечебных учреждения частота достигает 
10–33% (Ustin T.B., Sartorius N., 1995; Lyketsos C.G., et al., 1999; Ayuso–
Mateos J.L., et al., 2001; Strine T.W., et al., 2008). 

При депрессиях различного типа могут встречаться следующие признаки: 
 Пониженное настроение, которое пациенты часто называют грустью, по-

давленностью, унынием, хандрой, печалью или тоской. У детей и под-
ростков главным проявлением депрессии может быть раздражитель-
ность. 

 Утрата интереса к повседневной деятельности и способности испыты-
вать удовольствие от деятельности, которая обычно доставляет радость. 

 Снижение энергичности, которое может привести к повышенной утомля-
емости, снижению активности. 

 Пессимистическая и критическая оценка собственной личности (напри-
мер, чувство своей неполноценности и бесполезности, «жизнь не уда-
лась»). 

 Пессимистическое и критическое видение окружающего мира (например, 
все представляется в мрачном свете, люди озабочены лишь своими ко-
рыстными интересами). 

 Мрачное и пессимистическое видение будущего (например, осознание 
бесцельности и бессмысленности жизни). 

 Интеллектуальная заторможенность, которая проявляется в медленном 
течении мыслей или их отсутствии, бедности идей, затруднении в приня-
тии решения (нерешительность). 

 Снижение памяти. 
 Социальная отгороженность. 
 Снижение разговорчивости. 
 Расстройство сна (ранние утренние пробуждения или повышенная сон-

ливость). 
 Внешние проявления: гипомимия, печальное выражение лица, опущен-

ные уголки рта, тусклый взгляд, сдвинутые брови с приподнятыми внут-
ренними краями и опущенными веками (признак Вергаута), направлен-
ный вниз взгляд, голос монотонный и «бесцветный», пассивность и паузы 
в разговоре, замедленные движения, согбенная поза, небрежность в 
одежде. 
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Конечно, далеко не все перечисленные признаки имеются у пациента при 
депрессии. Кроме того, при рекуррентном депрессивном расстройстве ти-
пичные проявления депрессии составляют лишь около 10–25%, а в осталь-
ных случаях имеются стертые формы, не соответствующие общепринятым 
критериям расстройства (Judd L.L., et al., 1998). Последние (субсиндромаль-
ная, субклиническая, малая депрессия) имеют сходные с большой (рекур-
рентной) депрессией факторы риска и негативное влияние на качество жиз-
ни пациентов (Ayuso–Mateos J.L., et al., 2010). Такие данные позволяют рас-
сматривать различные типы депрессии в рамках депрессивного континуума. 

Сложность диагностики депрессии обуславливается еще и частой алек-
ситимией, когда пациент не может описать свое душевное состояние. 
Например, при легкой депрессии алекситимия встречается примерно в 60–
70% случаев. Многие пациенты склонны связывать снижение настроения с 
имеющимся у них соматическим заболеванием или жизненными трудностя-
ми. 

Часто жалобы пациентов, описанные терапевтом как общая слабость и 
недомогание, психиатры определяют как снижение настроения, энергии, 
утрату интереса к повседневной деятельности и способности испытывать 
удовольствие – основные признаки депрессии.  

Поскольку признаки депрессии могут быть трудно определяемыми, по-
лезно сравнить самочувствие в настоящее время и до предполагаемого 
начала депрессии. При целенаправленном расспросе у 33% больных отсут-
ствуют жалобы на снижение настроения, и депрессия осознается ретроспек-
тивно в результате лечения. Эффект антидепрессантов может быть крите-
рием наличия расстройства настроения («психофармакологический анализ 
состояния» [Авруцкий Г.Я.]). Правда, следует отметить, что эффект может 
быть связан с анальгезией или купированием вторичной депрессии и трево-
ги. 

Нередко депрессия сочетается или проявляется соматизированными 
симптомами (рисунок 1–3), особенно частыми у лиц пожилого и старческо-
го возраста (Gallo J.J., Rabins P.V., 1999). Лишь 15% пациентов с депрессией 
сообщали врачу о психологических признаках депрессии, остальные обсуж-
дали только соматические симптомы (Kirmayer L.J., Robbins J.M., 1996).  

Следует отметить, что в психиатрии под термином «соматические симп-
томы» подразумевают признаки, характерные для определенной формы де-
прессивного эпизода (депрессивный эпизод с соматическими симптомами 
[МКБ–10]). К таким признакам относят, например, усиление депрессии 
утром, ранее пробуждение, снижение аппетита и веса тела. Поэтому в книге 
для обозначения симптомов психических расстройств, похожих на признаки 
заболеваний внутренних органов, применяется термин «соматизированные 
симптомы», широко используемый в современной литературе.  
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прессивный эпизод), используют термин «соматизированная депрессия». 
По некоторым данным соматизированная депрессия составляет от 10 до 
30% хронически больных, обращающихся к врачу общей практики (Kielholz 
P., et al., 1982). Выделяют различные варианты (формы, маски) соматизиро-
ванной депрессии, например (Авруцкий Г.Я., Райский В.А., 1988): вегетатив-
ный, сердечно–сосудистый, гастроэнтерологический, алгически–
сенестопатический, псевдоастматический, кожный зуд, стоматологический. 
 В соматических лечебных учреждениях чаще всего встречается депрес-
сия, обусловленная стрессом. 

Сочетание тревоги и депрессии 
Тревожные и депрессивные состояния часто встречаются вместе, что до-

казывается многочисленными исследованиями (таблица 1–2). Более того, в 
классификации МКБ–10 выделено отдельно смешанное тревожно–
депрессивное расстройство. 

Встречаются различные варианты взаимоотношений депрессивных и 
тревожных состояний: 
 Тревожное и депрессивное расстройство – независимые состояния.  
 Тревога – предвестник депрессии. Например, перед эпизодом депрессии 

появляются тревожные симптомы. 
 Тревога – проявление депрессии. Например, тревожные симптомы появ-

ляются во время и исчезают после разрешения депрессивного эпизода.  
 Депрессия – следствие тревоги. Например, после панических атак разви-

ваются кратковременные депрессивные состояния, как ответ на перене-
сенное психическое напряжение. 

Таблица 1–2  
Частота сочетания тревожных и депрессивных расстройств 

Основное рас-
стройство 

Сопутствующее 
расстройство 

Частота Источник 

Рекуррентное  
депрессивное  
расстройство 

Паническое  
расстройство 

10–20% 
15–30% 

19% 

AHCPR, 1993, 
Grunhous L., 1988, 
ECA, 1988. 

Генерализованное 
тревожное  
расстройство 

30% AHCPR, 1993. 

Тревога 96% Hamilton M., 1988. 

Паническое  
расстройство 

Рекуррентное  
депрессивное  
расстройство 

23% Savino M., et al., 1993. 

Дистимия 7% ECA, 1988. 

Агорафобия Депрессия 91% Munjack D.J., Moss H.B., 
1981. 

Генерализованное 
тревожное  
расстройство 

Депрессия 23–87% Rouillon F., Chignon J.M., 
1992. 

 
При длительных многолетних наблюдениях также выявляют связи тре-

вожных состояний и депрессии. Например, нередко тревожное расстрой-
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ство, чаще паническое, предшествует депрессивному эпизоду и значительно 
реже – наоборот. 

Важна временная последовательность развития тревожных и депрессив-
ных состояний для определения первичного, основного психопатологическо-
го расстройства.  

Сочетание депрессии и тревоги увеличивает тяжесть состояния пациен-
тов, риск хронизации, снижает эффект лечения и ухудшает прогноз. 

Пока недостаточно ясна природа частого сочетания этих синдромов. 
Возможно, тревога и депрессия имеют психическую общность. Не случайно, 
антидепрессанты в равной мере эффективны при депрессивных и тревож-
ных расстройствах.  

Психометрические шкалы 
 Выявление психопатологических расстройств облегчается при использо-
вании в широкой клинической практике психометрических шкал и опросни-
ков, позволяющих проводить скрининговое выявление тревоги и депрессии. 
Сравнительная оценка временных затрат на проведение тестов приведена в 
таблице 1–3.   
 Пациенты, которые имеют нарушения по данным психометрических те-
стов, нуждаются в более тщательном клиническом обследовании с привле-
чением консультантов при необходимости. Важно учитывать, что у пациен-
тов симптомы соматических заболеваний могут интерпретироваться как от-
ражение психического расстройства (Thombs B.D., et al., 2010). Хотя при 
большинстве заболеваний внутренних органов психометрические тесты 
остаются достаточно информативным методом скрининга (Watnick S., et al., 
2009; Stahl D., et al., 2008). 
 Необходимо подчеркнуть, что результаты тестирования не являются кли-
ническим диагнозом. Они с высокой степенью вероятности указывают на 
наличие у пациента того или иного психического расстройства, которое тре-
буют уточнения в ходе клинического обследования. 
 Для быстрой оценки психосоциальных факторов риска разработаны спе-
циальные короткие вопросы (Albus C., et al., 2004): 
Депрессия  
 Вы чувствуете угнетенность, депрессию или безнадежность? 
 Потерян ли интерес и удовольствие в повседневной жизни? 
 Стресс на работе и дома 
 Вы достаточно контролируете Ваше соответствие требованиям на рабо-

те?  
Адекватно ли вознаграждение вашей работе?  
 Имеются ли серьезные проблемы с супругом? 
Враждебность  
 Вы часто испытываете гнев по поводу незначительных событий?  
 Вы испытываете недовольство по поводу привычек других людей? 
Социальная изоляция  
 Вы живете один? 
 Недостает ли Вам друга? 
 Существует ли недостаток людей для помощи в случае болезни? 
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Таблица 1–3  
Выбор опросников для оценки психосоциальных факторов риска 
у соматических пациентов (Albus C., et al., 2004, с дополнениями) 

Фактор риска Опросник Число 
вопросов

Время, мин 
тест оценка 

Депрессия 

Hospital Anxiety and Depression 
Scale (HADS) 7 5 1 

Beck Depression Inventory (BDI) 21 (13)* 10 1 
Centre for Epidemiological Stud-
ies Depression Scale (CESD) 20 (15)* 5 1 

Zung Self–Rating Depression 
Scale (SAS) 20 5–10 1 

Тревога 

Hospital Anxiety and Depression 
Scale (HADS) 7 5 1 

Zung Self–Rating Anxiety Scale 
(SAS) 20 5–10 1 

State Trait Anxety Inventory 
(STAI) 40 (16)* 6–12 5 

Гнев,  
враждебность 

State Trait Anger Inventory 
(STAXI) 44 10–15 5 

Тип личности D DS 14 14 5 1 
Социальная  
изоляция 

ENRICHD Social Support 
Instrument (ESSI) 7 5 1 

Хронический 
стресс на рабо-
те 

Job Content Questionnaire (JCQ) 42 15 10 

Effort–Reward Imbalance (ERI) 23 10 10 

Примечание: * – сокращенный вариант. 

«Необъяснимые» соматические симптомы 
 Пациент обычно обращается к врачу, когда неприятные ощущения суще-
ственно мешают жить и работать. Вместе с тем, во многих случаях при объ-
ективном исследовании поражения органов, объясняющие происхождение 
симптомов, не находят. Например, среди пациентов врачей общей практики 
органическая природа симптомов при 3–летнем наблюдении была подтвер-
ждена лишь в 16% случаев (рисунок 1–5). Наиболее распространены среди 
населения необъяснимые мышечные боли, головные боли, кардиалгии, аб-
доминальные симптомы, усталость, головокружение (Kroenke K., Swindle R., 
1989; Kirmayer L.J., et al., 2004).   
 В целом около 15–30% пациентов врачей общей практики, преимуще-
ственно женщин (60–80%), предъявляют жалобы, не связанные с соматиче-
ским заболеванием (Peveler R., et al., 1997; Haug T.T., et al., 2004). Такие 
симптомы часто называют «необъяснимыми» (medically unexplained 
symptoms), соматизированными или функциональными. Эти термины озна-
чают не специфические расстройства, а скорее клинические и социальные 
феномены. 
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Рисунок 1–5. 3–летняя частота 10 симптомов у амбулаторных пациентов и 

доля «органических» причин (Kroenke K., Swindle R., 1989).  

 Возможные причины неясных симптомов, включая психические расстрой-
ства и так функциональные заболевания, представлены на рисунке 1–6. 
Многие повторяющиеся и/или длительно сохраняющиеся необъяснимые 
симптомы рассматриваются в клинике внутренних болезней в рамках функ-
циональных заболеваний.  
 Природа истинно необъяснимых симптомов пока недостаточно ясна. Од-
ним из патофизиологических механизмов считают соматосенсорное усиле-
ние (somatosensory amplification). Алекситимия – неспособность к осознанию, 
выражению и описанию душевных переживаний – способствует появлению 
соматизированных симптомов, независимо от социо–демографических фак-
торов, соматических заболеваний, тревоги и депрессии (Mattila A.K., et al., 
2008).  
 Невозможность объяснить природу симптомов связана с ограниченно-
стью медицинских знаний, в частности разрывом между физиологическими 
процессами и ощущениями, а также уровнем современных технологий.  
 Пациенты с симптомами неясной природы часто настойчиво ищут помо-
щи в выявлении заболевания, а доктора многократно обследуют и нередко 
лечат несуществующие болезни. Это приводит к неоправданному использо-
ванию ресурсов системы здравоохранения и ятрогенной патологии.     
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 Отметим также, что именно наличие психического расстройства опреде-
ляют частоту посещений врача этими пациентами (Herschbach P., et al., 
1999). 

Диагностика  
 Около 80% пациентов с депрессией и тревогой, посещающие врачей об-
щей практики, вначале предъявляют исключительно соматические жалобы 
(Bridges K.W., Goldberg D.P., 1985). 

  
Рисунок 1–7. Зависимость числа соматизированных симптомов и частоты 

психических расстройств (Kroenke K., et al., 1994). 

 Заподозрить соматизированные симптомы можно по следующим призна-
кам: 

 Несоответствие с данными объективного исследования. 
 Необычный характер. 
 Многочисленность симптомов. 
 Яркая эмоциональная окраска. 
 Несоответствие локализации рецепторных зон. 
 «Летучесть» или выраженная стойкость. 
 Нет связи с традиционными провоцирующими факторами. 
 Неэффективность соматотропного лечения.  
 
Важным признаком психического расстройства являются множественные 

соматизированные симптомы (рисунок 1–7). Так в исследовании K.Kroenke и 
соавт. (1994) наличие у пациентов 0–1, 2–3, 4–5, 6–8, 9 или более симпто-
мов соответствовало вероятности расстройства настроения в 2, 12, 23, 44 и 
60%, а тревожного расстройства – в 1, 7, 13, 30 и 48% соответственно.  

Cимптомы  
 Среди пациентов, обратившихся к врачу общей практики и страдающих 
психическими расстройствами, только 4% жалуются на психологические 
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проблемы, 69% предъявляют жалобы на соматические симптомы и 28% от-
мечают одновременно соматические и психологические симптомы (Gastpar 
M., 1986). 
 Рассмотрим сердцебиение – один из наиболее частых «необъяснимых» 
симптомов. В 34–57% случаев сердцебиения не связаны с нарушениями 
сердечного ритма (Barsky A.J., et al., 1996). С другой стороны, 13% присту-
пов суправентрикулярных тахикардий и 55% эпизодов фибрилляции пред-
сердий протекают бессимптомно (Strickberger S.A., et al., 2005; Roche F., et 
al., 2002)  
 Кардиальная причина сердцебиений определяется лишь в 43% случаев, 
а одну треть составляют психические дисфункции, преимущественно де-
прессивное и паническое расстройства (Weber B.E., Kapoor W.N., 1996; 
Barsky A.J., et al., 1999). По нашим данным 77% экстрасистолий были бес-
симптомными, а 70% сердцебиений не сопровождались экстрасистолами. 
Симптомные экстрасистолы были умеренно связаны с выраженностью де-
прессии (r=0,46, p<0,05) и тревоги (r=0,44, p<0.05), а ощущения сердцебие-
ния тесно ассоциировались с уровнем тревоги (r=0,71, p<0,001). 
 Сердцебиения психосоматической природы отличались развитием в мо-
лодом возрасте, большей интенсивностью и степенью нарушения работо-
способности, ипохондрической озабоченностью здоровьем, длительностью 
>15 минут,  дополнительной симптоматикой (Barsky A.J., et al., 1994, 1999). 
Кроме того, аффективные нарушения, такие как тревога, могут повысить 
риск аритмии (Dunbar S.B., et al., 1999). 

Лечение  
 Несмотря на достаточно высокую частоту необъяснимых симптомов, 

страдания пациентов, большие затраты здравоохранения, доказательных 
исследований эффективности лечения этих состояний явно недостаточно. 
 Пациентам с необъяснимыми симптомами рекомендуют психотерапию, 
физические аэробные нагрузки и антидепрессанты (VHA, 2002).  
 Врачи и особенно пациенты стремятся найти объяснение симптомам. 
При успешном лечении отсутствие ясного объяснения неважно, когда же 
эффекта от лечения нет, то объяснение может помогает адаптироваться к 
факту наличия симптомов. В случае отсутствия эффекта от лечения и адек-
ватного объяснения, значительно усиливается тревога вследствие неопре-
деленности.  

Пациенты обычно хорошо воспринимают объяснения соматической при-
роды симптомов, которые не зависят от них и сопротивляются психологиче-
скому объяснению, поскольку психологические процессы многие считают 
контролируемым. Пожалуй, наиболее приемлемо объяснять неясные симп-
томы физиологическим нарушением. Например, хроническое мышечное 
напряжение вызывает боль, которая усиливается при стрессах. 
 Врачу следует установить определенный диагноз, например, фиброми-
алгию, и подчеркнуть, что это распространенное заболевание и у врача есть 
опыт лечения таких состояний. 
 В разговоре врачу целесообразно сместить акценты с соматических жа-
лоб на психосоциальные аспекты. Пациентам полезно вести дневник симп-
томов для уточнения их связи со стрессами и, когда необходимо, убедить в 
беспочвенности опасений серьезных заболеваний, например рака, и неце-
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лесообразности обследований. Вместе с тем, иногда нужно выполнять ко-
роткие лабораторные исследования области, с которой связаны жалобы.  
 Не следует обещать значительного улучшения состояния, так как воз-
можны разочарования и страх. 

Часто врачи под влиянием эмоционального описания состояния паци-
ентом, сложности симптомов и социального эффекта назначают какое–то 
лечение (например, витамины, метаболические средства, физиотерапию 
или инфузии), хотя большинство пациентов и не требуют медикаментов 
(Ring A., et al., 2004).  
 Кроме того, проводится симптоматическое лечение, например, боли кон-
тролируются ненаркотическими анальгетиками, а диарея – лоперамидом. 
Когнитивно–поведенческая терапия, проводящаяся специалистом, оказыва-
ет эффект, который у большинства пациентов исчезает вскоре после лече-
ния (Smith R.C., et al., 2003). Если же когнитивно–поведенческая терапия 
осуществляется врачем общей практики, то эффект терапии отсутствует 
(Arnold I.A., et al., 2009). 
 Пациентам рекомендуют релаксационные упражнения, физические 
нагрузки и физиотерапию, которые могут быть полезны или хотя бы  зани-
мают пациента какой–либо деятельностью направленной на улучшение со-
стояния (Smith R.C., et al., 2003). 
 У пациентов с необъяснимыми симптомами антидепрессанты (ТЦА в 
большей степени, чем СИОЗС) улучшали состояние пациентов на 32% ча-
ще, чем плацебо (O'Malley P.G., et al., 1999). Вместе с тем, нужно постарать-
ся, чтобы пациент отказался от частого и длительного употребления тран-
квилизаторов, ввиду риска зависимости. 
 При сопутствующей депрессии показан эффект антидепрессантов в пол-
ных дозах. Здесь предпочтительнее выглядят СИОЗС ввиду низкой частоты 
побочных эффектов.  
 Проводя лечение, контролирующее симптомы, не следует забывать, что 
у пациентов с доброкачественными симптомами также могут развиться и 
соматические заболевания. Поэтому врачу нужно внимательно оценивать 
изменение характера жалоб и своевременно проводить соответствующее 
соматическое обследование. 

Причины и типы психических расстройств 
После определения основного психопатологического синдрома необхо-

димо попытаться выявить его природу (таблица 1–4). 
Таблица 1–4  

Основные типы психических расстройств 

 
 Невротические расстройства (тревожные, соматоформные) 
 Психотические расстройства (депрессивный эпизод, шизофрения) 
 Расстройства личности 
 Соматические заболевания 
 Неврологические заболевания 
 Стресс  
 Лекарственные препараты 
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 Психоактивные вещества (алкоголь, наркотики) 
 

 
В настоящее время причины возникновения и механизмы развития боль-

шинства психических расстройств не установлены – существуют лишь более 
или менее убедительные гипотезы. Среди психических расстройств наибо-
лее опасны так называемые психотические (эндогенные) расстройства, не-
редко приводящие к инвалидности и самоубийству: депрессивный эпизод, 
рекуррентное депрессивное расстройство, биполярное расстройство, шизо-
френия.  

Неясна природа и неврозов, которые в МКБ–10 классифицируются как 
тревожные или соматоформные расстройства. Нередко, в практике врачей–
терапевтов встречаются пациенты со стойкими соматизированными симп-
томами, при которых лабораторные исследования не выявляют поражения 
внутренних органов. Такие пациента  настойчиво требуют многочисленных 
обследований и консультаций у специалистов. Эти случаи обычно рассмат-
риваются в рамках соматоформных расстройств. 

Многие заболевания внутренних органов сопровождаются различными 
психическими симптомами. Например, при гипертиреозе часто встречается 
тревога и депрессия. После снижения функции щитовидной железы с помо-
щью тиреостатических препаратов психопатологические симптомы исчеза-
ют, возобновляясь при рецидивах заболевания.  

Тяжелые заболевания внутренних органов, наряду с другими неблаго-
приятными жизненными событиями (например, потерей имущества или из-
насилованием), являются сильным стрессом для человека и могут вызвать 
стрессовое расстройство. В то же время нужно помнить о возможности про-
вокации стрессом других психических расстройств и соматических заболе-
ваний.  

Появление признаков психической дисфункции после приема лекар-
ственного препарата требует исключения психотропного побочного дей-
ствия. Например, резерпин нередко вызывает снижение настроения. Под-
тверждением такой связи являются устранение психических симптомов по-
сле отмены препарата и возобновление симптомов в случае повторного 
употребления лекарственного средства.  

Если причиной страдания предполагается психоактивное вещество (алко-
голь, наркотик), то часто диагностика затруднена нежеланием пациентов 
рассказывать об этом. Помогают косвенные признаки, такие как наличие 
хронического калькулезного панкреатита при злоупотреблении алкоголем 
или следы инъекций при наркомании, а также информация от родственников 
и близких.  

Формулировка диагноза  
В медицинской практике вопросы оформления диагноза играют суще-

ственную роль. На основании диагноза определяют профильность койки, 
длительность пребывания пациента в стационаре и временной нетрудоспо-
собности.  

В настоящее время рекомендована для применения Международная 
классификация болезней 10–го пересмотра (МКБ–10). В этой классификации 
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для описания психической патологии используется термин «расстройство», 
что является непривычным для терапевтов. Выбор такого термина объясня-
ется большей многозначностью традиционных  понятий «болезнь» или «за-
болевание», тем более что далеко не всегда известны причины и психофи-
зиологические механизмы душевных страданий. 

После принятия классификации МКБ–10 интернисты для обозначения 
психических расстройств вместо диагноза «нейроциркуляторная дистония» 
стали широко использовать близкий термин «соматоформное вегетативное 
расстройство» (F45.3). Однако такой подход трудно признать оптимальным, 
поскольку в таком случае почему бы не пользоваться диагнозом «соматиче-
ское заболевание»? Каждое психическое расстройство имеет четко опреде-
ленные диагностические критерии и разработанное для него лечение.  

Применению диагнозов психических расстройств интернистами препят-
ствует недостаточное знание психопатологии, существующая традиция и 
часто необоснованные требования руководителей медицинских подразде-
лений и экспертов страховых компаний. Подчеркнем, что речь идет о рас-
стройстве адаптации, паническом расстройстве и другой близкой по уровню 
пограничной психиатрической патологии. Безусловно, соблюдение тайны 
диагноза обязательно как для психиатрического, так и соматического диа-
гноза. 

Заметим, что в случае ограничений на формулировку диагноза психиче-
ского расстройства в лечебном учреждении ничто не препятствует квалифи-
цированному врачу оценивать психическое состояние пациента в медицин-
ской документации (дневниках или этапных эпикризах историй болезни или 
амбулаторной карты) и проводить соответствующее лечение.  

Приведем некоторые примеры оформления диагнозов в практике врача–
терапевта: 
 Пролонгированная депрессивная реакция, функциональная диспепсия, 

синдром эпигастральной боли. 
 Реакция утраты, кардиалгия. 
 В случае сложности различения психических расстройств возможно при-
менение общих диагнозов, например, депрессивное расстройство, или тре-
вожное расстройство. 
 Часто в клинической практике встречаются состояния, которые не удает-
ся классифицировать в соответствии с предложенными критериями. Суще-
ствует огромное количество терминов для описания подобных форм психи-
ческих расстройств: подпороговое, неполное, малое и т.д. В МКБ–10 реко-
мендуется применять неуточненные диагнозы, например, «Тревожное рас-
стройство, неуточненное» или просто «Тревожное расстройство».   

Современные классификации не позволяют часто отметить влияние пси-
хологических факторов на течение соматического заболевания. Обычно 
практическими врачами используются следующие варианты описания такой 
связи: 
 Основной диагноз: ИБС: Нестабильная стенокардия. 

Сопутствующий диагноз: Кратковременная депрессивная реакция. 
 Основной диагноз: Гипертоническая болезнь, 2 стадия, риск 3. Гиперто-

нический неосложненный криз, обусловленный тяжелым стрессом. 
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Кроме того, имеется возможность отразить влияние психопатологических 
факторов на течение соматического заболевания в разделе врачебного за-
ключения. Эта рубрика позволяет более точно и подробно описать психосо-
матические взаимосвязи.   

Лечение  
Подготовленный врач–терапевт может, как это принято во многих стра-

нах, участвовать в лечении значительной части следующих нетяжелых пси-
хических расстройств:  
 паническое расстройство, 
 генерализованное тревожное расстройство, 
 расстройство адаптации, 
 соматоформные расстройства, 
 дистимия, 
 расстройства, вызванные соматическим заболеванием или лекарством. 

Даже лечение нетяжелого рекуррентного депрессивного расстройства в 
настоящее время проводится врачом общей практики. Американская психи-
атрическая ассоциация и Всемирная организация здравоохранения разра-
ботали специальные программы подготовки врачей терапевтического про-
филя. Интересно отметить, что результаты лечения таких пациентов врача-
ми общей практики не отличались существенно от результатов лечения пси-
хиатрами (Schulberg H.C., et al., 1998).  

Врачи–интернисты предпочитают лечение психотропными препаратами, 
поскольку психотерапия требует серьезной специально подготовки. Более 
того, во многих странах наблюдается в последние годы существенно сниже-
ние частоты обращения пациентов за психотерапевтической помощью. 
Например, в США частота визитов к психотерапевту снизилась с 44% в 
1996–1997 годах до 29% в 2004–2005 годах (Mojtabai R., et al., 2008).  

К психиатру целесообразно направить пациента в следующих случаях 
(Academy of Psychosomatic Medicine): 
 суицидальные идеи, намерения и планы;  
 идеи или планы убийства; 
 острое возбуждение; 
 хроническое или персистирующее психическое заболевание с сопутству-

ющей соматической патологией; 
 злоупотребление психоактивными веществами; 
 постоянное  чувство надвигающейся опасности; 
 выраженное снижение к лечению или отказ от лечения; 
 когнитивные нарушения; 
 оценка значимости депрессии, тревоги, острой или хронической боли, 

персистирующих соматических жалоб с подозрением на психогенную 
этиологию; 

 оценка способности дать согласие на медицинские процедуры; 
 ведение сложных коморбидных медицинских или психических состояний; 
 рутинное обследование в группах высокого риска, например, таких как 

трансплантация органов или костного мозга. 
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В случае необходимости консультации психиатра важно подготовить па-

циента. С этой целью можно подчеркнуть наличие дистресса, вызванного 
хроническим заболеванием, и целесообразность консультации эксперта в 
этой области.  Желательно подчеркнуть обещание продолжить обследова-
ние и поддержку терапевтом. Наилучшим вариантом следует признать по-
сещение психиатра терапевтического учреждения и совместная консульта-
ция с врачем общей практики.   

Фармакотерапия  
Для коррекции психических расстройств в терапевтической клинике 

обычно применяются антидепрессанты и транквилизаторы. Применение ан-
тидепрессантов и анксиолитиков при эпизодах психических расстройств мо-
жет оказывать долгосрочный позитивный эффект. Среди пациентов, полу-
чавших психотропные препараты, через 10 лет на 70% реже выявляли пси-
хическое расстройство, хотя продолжали прием психотропных средств лишь 
24% пациентов (Colman I., et al., 2008). 

Наряду с особенностями химической структуры препарата важное значе-
ние в клинике придают активирующему или седативному компоненту психо-
тропного эффекта. При седативном компоненте происходит заметное 
снижения психической (сонливость, концентрация внимания, скорость мыш-
ления) и психомоторной (координация движений, скорость психомоторных 
реакций) активности, а при активирующем компоненте, наоборот, пациен-
ты ощущают повышение психической и психомоторной активности. Заметим, 
что подобный эффект может зависеть от дозы препарата. 

При проведении медикаментозного лечения также следует учитывать ин-
дивидуальную чувствительность пациентов. Часто больные отмечают хоро-
ший эффект одних препаратов и плохой других, даже обладающих большей 
психотропной активностью. При одинаковой дозе препарата выявлены 
большие межиндивидуальные различия концентрации в плазме крови, до-
стигающие 10–30 раз (в то же время нет прямой корреляции концентрации 
препарата в плазме крови и его эффекта). 

Применяя препараты, существенно влияющие на психоэмоциональное 
состояние человека, нужно учитывать этический аспект лечения. Насколько 
оправдано фармакологическое решение душевных и социальных проблем? 
В сущности, медикаменты представляют собою «психологические костыли» 
для личности.   

Кроме того, в клинике внутренних болезней важно учитывать влияние 
психотропных препаратов на течение сопутствующей соматической патоло-
гии и соматотропных медикаментов (Белялов Ф.И., 2009). 

Транквилизаторы 
Среди транквилизаторов наиболее распространены бензодиазепиновые 

препараты. По данным Американской психиатрической ассоциации в тече-
ние года применяли бензодиазепины 11–15% взрослых. Наиболее популяр-
ные транквилизаторы приведены в таблице 1–5. 
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Лоразепам и алпразолам обладают сильным противотревожным эффек-
том, оксазепам и хлордиазепоксид – слабым, а диазепам занимает проме-
жуточное положение.  

Наряду с бензодиазепинами, в клинической практике применяют препа-
раты афобазол, гидроксизин и буспирон, обладающие минимальным риском 
физической зависимости и передозировки, пригодные для длительной тера-
пии. 

Препараты из группы транквилизаторов обычно применяются при тревож-
ных расстройствах, однако их терапевтический спектр шире (таблица 1–6). 

Таблица 1–5  
Бензодиазепиновые транквилизаторы 

Группа Международные 
 название 

Торговые  
названия 

Суточная до-
за (мг) 

Небензодиазепиновые  Алпразолам Алпразолам 0,5–2
Афобазол Афобазол 30–60 
Гидроксизин Атаракс 25–100  
Зопиклон Санвал 7,5  

Бензодиазепины Диазепам Седуксен 2–20 
Лоразепам Ативан  2–4 
Нитразепам Эуноктин 2,5–25 
Оксазепам Тазепам 30–120 
Феназепам Феназепам 0,5–2 
Триазолам Хальцион 0,125–0,25 
Хлордиазепоксид Элениум 15–100

 
Важно отметить, что транквилизаторы не влияют на выражен-

ность депрессии, а только уменьшают симптомы тревоги, которые неред-
ко встречаются при депрессивных расстройствах. Более того, транквилиза-
торы могут усилить проявления депрессии. 

Таблица 1–6  
Эффекты транквилизаторов 

Эффекты 
 

Показания 

Противотревожный 
(анксиолитический) 

Панические атаки 
Генерализованная тревога 

Седативный Нарушения сна 

Антистрессовый Расстройство адаптации  
Острое стрессовое расстройство 

Детоксикационный Алкогольная абстиненция 
 

Амнестический Анестезиологические мероприятия 
 

Противосудорожный 
Судороги эпилептические 
Судороги эпилептиформные 
 

Миорелаксирующий Миофасциальные боли
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Головные боли напряжения 
Боли в спине 
Синдром беспокойных ног 

 
При лечении тревожных расстройств эффект обычно развивается в пер-

вые дни, нередко встречаются случаи достижения значимого результата на 
7–10 день. Бензодиазепины короткого действия (алпразолам, лоразепам, 
оксазепам) рекомендуют применять 3–4 раза в день, а пролонгированные 
препараты (диазепам, клоразепат, хлордиазепоксид) 1–2 раз в день.  

При длительном приеме может развиться толерантность к бензодиазепи-
нам – снижение эффекта при неизменной дозе. Особенно быстро снижается 
снотворный эффект, а противотревожное действие может сохраняться до 2–
6 месяцев.  

У соматических больных часто имеется повышенная чувствительность к 
препаратам, поэтому начинают с малых доз (диазепам 5 мг/сут, хлордиа-
зепоксид 10 мг/сут).  

Отсутствие противотревожного эффекта препаратов заставляет усо-
мниться в невротической природе заболевания. 

Максимальная выраженность побочных эффектов (сонливость, умствен-
ная заторможенность, мышечная релаксация) приходится на первые дни 
приема и затем постепенно снижается. Пациентов нужно предупредить об 
этой особенности действия препаратов и не отменять их сразу. Кроме того, 
известным недостатком бензодиазепинов является снижение памяти. 

Следует проинформировать пациентов о нежелательности употребления 
алкоголя, усиливающего седативное действие бензодиазепинов. Транквили-
заторы снижают скорость психомоторных реакций, что делает нежелатель-
ным вождение транспорта, по меньшей мере, до адаптации пациента к дей-
ствию препаратов. 

В отличие от антидепрессантов, при длительном применении бензодиа-
зепиновых транквилизаторов возможно формирование физиологической за-
висимости с синдромом отмены. В американском национальном эпидемио-
логическом исследовании  прием противотревожных препаратов привел к 
возрастанию риска злоупотребления и зависимости в 2,6 раза (Fenton M.C., 
et al., 2010). Поэтому эксперты Согласительной комиссии ВОЗ (1996) не ре-
комендует принимать транквилизаторы непрерывно более 3 недель. 

Синдром отмены развивается у 40–50% пациентов после резкого пре-
кращения приема бензодиазепинов, длительно принимавших эти препара-
ты. Симптомы отмены достигают своего пика обычно между 2 и 10 днем по-
сле прекращения приема (через 24–48 ч у препаратов короткого действия и 
через 4–6 дней у препаратов длительного действия) и исчезают в пределах 
месяца. Симптомы отмены отличаются от признаков рецидива тревоги при 
снижении дозы и проявляются нарушением восприятия, мышечным дис-
комфортом, диспепсией, возбуждением, бессонницей, звоном в ушах, паре-
стезиями, судорогами, деперсонализацией и даже бредом. При рецидиве 
тревожных проявлений симптомы похожи на те, что были до лечения. 
Вследствие риска синдрома отмены при лечении в течение более 3 недель 
отменяют препарат постепенно. Дозу препаратов короткого действия реко-
мендуют снижать не менее 4 нед (или на 10% каждые 5 дней), а препараты 
длительного действия можно отменять быстрее.  
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Антидепрессанты 
Антидепрессанты являются наиболее широко применяемыми психотроп-

ными препаратами. Эти препараты исправляют имеющиеся при депрессии 
нарушения обмена норадреналина и/или серотонина в некоторых структурах 
головного мозга. Классификация антидепрессантов Американской психиат-
рической ассоциации представлена в таблице 1–7.  

Пока не все препараты из этого списка зарегистрированы в России, одна-
ко распространение новых препаратов на рынке психотропных средств идет 
быстрыми темпами и то, что было недоступно на момент написания книги, 
может уже применяется сейчас, когда вы читаете эти строки.  

Таблица 1–7  
Классификация и дозы антидепрессантов (APA, 2005 с дополнениями) 

Группа Международные 
названия 

Торговые 
названия 

Суточная 
доза (мг)* 

Трициклические и ге-
тероциклические  
антидепрессанты  

Пипофезин Азафен 50–200 
Амитриптилин Триптизол 25–300 
Имипрамин Мелипрамин 25–300 
Кломипрамин Анафранил 25–250
Мапротилин Лудиомил 25–225
Миансерин Леривон 30–60

Селективные ингиби-
торы обратного за-
хвата серотонина 

Флуоксетин Флуоксетин 20–60 
Флувоксамин Феварин 50–300 
Сертралин Ассентра 50–200 
Пароксетин Паксил 20–50 
Циталопрам Ципрамил 20–60 

Модуляторы серото-
нина Тразодон Азона 50–400 

Модуляторы  норадре-
налина–серотонина Миртазапин Ремерон 15–45 

Стимуляторы обрат-
ного захвата серото-
нина 

тианептин коаксил 25 – 37,5 

Ингибиторы захвата 
серотонина–
норадреналина 

Венлафаксин Велафакс 37,5–225
Милнаципран Иксел 100–150 
Дулоксетин Симбалта 60–120  

Обратимые ИМАО    Перлиндол Пиразидол 100–150 
Моклобемид Аурорикс 300

* – у пожилых пациентов, при печеночной недостаточности, тяжелых соматиче-
ских заболеваниях начальная доза может быть ниже. 

 
По данным сравнительных исследований эффективности различных ан-

тидепрессантов в группах пациентов с депрессивными расстройствами су-
щественно не отличается, поэтому выбор препарата во многом определяет-
ся переносимостью и стоимостью (AHRQ, 2007; APA, 2005). В то же время, 
для отдельных пациентов препарат одной фармакологической группы может 
быть эффективнее препарата другой группы. 
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Частота прекращения приема препаратов вследствие побочных эффек-
тов немного (на 4–5%) ниже у СИОЗС и обратимых ИМАО, по сравнению с 
ТЦА (AHCPR, 1999). Поэтому антидепрессанты второго поколения предпо-
чтительнее при многих соматических заболеваниях (Qaseem A., et al., 2008). 

Мета–анализ 117 исследований, проведенных до ноября 2007 года, пока-
зал небольшую предпочтительность сертралина и эсциталопрама в отноше-
нии эффективности и переносимости по сравнению с другими антидепрес-
сантами (Cipriani A., et al., 2009). 

При лечении ТЦА чаще встречается сухость во рту, запоры, головокруже-
ние, нарушения зрения и тремор. Важно отметить, что передозировка ТЦА 
более опасна ввиду аритмогенного эффекта (синдром удлиненного интер-
вала QT) и риска внезапной аритмической смерти.  

Прием СИОЗС чаще сопровождается диареей, тошнотой, нарушением 
сна, головной болью и сексуальными дисфункциями. Также следует учиты-
вать, что лечение СИОЗС стоит примерно в десять раз дороже лечения ТЦА 
(Snow V., et al., 2000). Не случайно, применение ТЦА считается экономиче-
ски выгодной стратегией в развивающихся странах (Chisholm D., et al., 2004). 

При лечении депрессии психиатры в ряде случаев учитывают влияние 
препаратов на активирующие структуры головного мозга (таблица 1–8). 
Предлагается назначать препараты с седативным эффектом при тревожной 
депрессии, а препараты с активирующим эффектом при депрессии с психо-
моторной заторможенностью. Однако, во многих исследованиях показана 
равная эффективность при тревожной депрессии как седативных, так и ак-
тивирующих антидепрессантов. В современных рекомендациях необходи-
мость учета активирующих свойств антидепрессантов не поддерживается.  

Препараты из группы антидепрессантов применяются не только при сни-
жении настроения и тревоге, но и для лечения других заболеваний и син-
дромов (таблица 1–9). 

Важно отметить, что повышение настроения (тимоаналептический эф-
фект) антидепрессантов (ТЦА, ИМАО, СИОЗС) наступает в среднем через 2 
недели (1–4 недели). Поэтому прежде чем делать окончательное заключе-
ние об эффективности препарата нужно продолжить лечение в терапевти-
ческих дозах до 4 недель. 

 
Таблица 1–8  

Эффекты антидепрессантов 

Седативные Сбалансированные Активирующие 
Доксепин 

Амитриптилин 
Тримипрамин 
Миансерин 
Алпразолам 
Флувоксамин 
Тразодон

Кломипрамин 
Мапротилин 
Пиразидол 
Сертралин 
Пароксетин 

Ниаламид 
Имипрамин 
Фенелзин 
Дезипрамин 
Флуоксетин 

 

Примечание. Препараты расположены в порядке снижения эффекта. 
 

Обычно антидепрессант назначают 1 раз в сутки, чаще на ночь, что де-
лает менее заметными некоторые побочные эффекты и улучшает сон. 
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Пациентам с соматическими заболеваниями, особенно пожилым, обычно 
назначают 1/3–1/2 нормальной дозы препаратов без выраженных холиноли-
тических и сердечно–сосудистых побочных эффектов. Рекомендуются пре-
параты с наименьшими побочными эффектами, например СИОЗС, обрати-
мые ИМАО (пиразидол, моклобемид), миансерин или милнаципран. 

Таблица 1–9  
Эффекты антидепрессантов 

Эффекты Показания 

Тимоаналептический 
(повышение настроения) 

Депрессивный эпизод 
Рекуррентное депрессивное расстройство 
Дистимия 

Противотревожный 
(анксиолитический) Паническое расстройство 

Антиобсессивный Обсессивно–компульсивное расстройство 

Нормализация аппетита Нервная анорексия 
Булимия 

Анальгетический Хроническая боль (рак, диабетическая нейропа-
тия) 

Другие 

Мигрень 
Синдром хронической утомляемости 
Гиперкинетическое расстройство 
Синдром ночного апноэ 

 
Отметим, что к антидепрессантам не наступает привыкания и это свой-

ство благоприятствует длительному лечению. 
При резком прекращении приема ТЦА возможно развитие синдрома от-

мены с холиномиметическими проявлениями (тошнота, рвота, спастические 
боли в животе). Отменяют препараты постепенно, уменьшая дозу на  25–50 
мг каждые 4–5 дней, а лучше через 2 недели. При этом каждое снижение до-
зы возможно лишь при отсутствии ухудшения, которое проявляется обычно 
на 4–5 день изменения дозы. Если ухудшение состояния все же развивает-
ся, то дозу антидепрессанта повышают больше исходной и вторую попытку 
снижения дозы предпринимают не ранее 2 месяцев лечения.  

У СИОЗС синдром отмены выражен слабее и проявляется усталостью, 
миалгией, тошнотой, диареей, головокружением, нарушением сна и голов-
ными болями. 

Больным следует избегать вождения автомобилем и других потенциаль-
но опасных занятий до тех пор, пока они не освоятся со своей реакцией на 
прием этих препаратов.  

Не рекомендуют употреблять алкоголь, так как антидепрессанты потен-
цируют его действие. В ряде случаев допустимо снижение дозы алкоголя 
наполовину от привычной. 

Психотерапия 
Психотерапевты в своей практике исходят из предположения, что в осно-

ве любого психического нарушения лежит жизненный опыт пациента, то есть 
чему он научился и чему он не научился за свою жизнь. Основная форма 
психологической терапии – это беседа, обмен мыслями, перспективами, 
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взглядами на жизнь между пациентом и психотерапевтом. Главная задача 
психотерапии заключается в выявлении и коррекции психологического ме-
ханизма страданий. Внутренняя проблема разрешается с помощью измене-
ния образа мышления, отношения к различным сторонам жизни и обучения 
новым взглядам и навыкам. 

С пациентом заключается контракт, включающий конкретные описания того, 
что человек хочет изменить себе для достижения цели. Важно включить в кон-
тракт договоренность со стороны пациента не совершать суицидальных попы-
ток и не причинять себе физического вреда. Обычно заранее устанавливается 
дата окончания психотерапии, что повышает ее эффективность. 

Психотерапия должна помочь пациенту разрешить внутреннюю проблему 
не изменяя, по возможности, серьезно его личность. Важнейшее значение 
имеет не способность пациента сделать что–то, а желание измениться, пой-
ти ради этого на определенный риск. Часто самое главное и самое трудное 
заключается в том, чтобы помочь пациенту понять, что расстройство вызва-
но не столько обстоятельствами жизни и внешними конфликтами, сколько 
своими внутренними проблемами. Пациент должен принять ответственность 
за свои жизненные затруднения, а не объяснять их неблагоприятными об-
стоятельствами или строить оборонительные редуты. 
 В настоящее время большое распространение получают недирективные 
методы лечения, так как улучшение более прочно, если люди связывают его 
с факторами, находящимися под их контролем. Кроме того, люди обычно 
извлекают пользу только из тех истин, которые открывают сами. Терапевты, 
придерживающиеся такого подхода, предпочитают не давать советы, а со-
здать условия для поиска путей выхода самим пациентом. 

Важнейшим компонентом психотерапии является безусловная положи-
тельная оценка, принятие, искренняя заинтересованность, понимание эмо-
ционального состояния пациента (эмпатия). 

Хочется подчеркнуть необходимость чрезвычайно деликатной, профес-
сиональной работы с чужой личностью, поскольку имеется реальная опас-
ность усугубления расстройства и деформации личности. Развеивая иллю-
зии и разрушая психологические защитные механизмы, терапевт должен 
дать пациенту что–то взамен. 

Множество применяемых методов психотерапии, а сейчас в мире насчи-
тывается более 450 видов психотерапевтического воздействия, свидетель-
ствует об их ограниченной эффективности. Каждый из методов психотера-
пии имеет определенный спектр расстройств, при которых он предпочти-
тельнее. С другой стороны, большей части пациентов может помочь практи-
чески любой метод, если психотерапевт имеет достаточную квалификацию. 
Кроме того, часто психотерапевты используют приемы из различных мето-
дов лечения.  

Проблема при психологическом лечении часто не разрешается раз и 
навсегда, интернист и пациент могут возвращаться к проблеме, закрепляя 
эффект лечения.  

Может ли интернист проводить психотерапевтическое лечение? Психоте-
рапия – это такая же врачебная специальность, требующая соответствую-
щей длительной профессиональной подготовки под руководством опытных 
специалистов. Душа человека требует чрезвычайно деликатного и осторож-
ного обращения.  
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Психотерапевтическое лечение пока недостаточно доступно для многих 
пациентов, поэтому заслуживает внимания положительный эффект когни-
тивно–поведенческой терапии амбулаторных пациентов через Интернет 
(Kessler D., et al., 2009).  

В своей работе интернист может применять элементы психотерапевтиче-
ского воздействия, например, поддерживающее лечение, когнитивные или 
поведенческие приемы. Безусловно, использование психотерапевтических 
приемов требует соответствующей подготовки врача. Вместе с тем, в по-
следние годы применение психотерапевтических методов врачами–
психиатрами снижается в связи с ориентацией на фармакологическое лече-
ние (Mojtabai R., et al.,  2008). 
 Интересно отметить, что многие психотерапевты, например Зигмунд 
Фрейд и Карл Рождерс, не видели существенной ценности в психиатриче-
ском диагнозе, поскольку ни одна из классификаций не может выразить все 
психические особенности данного человека. Кроме того, большинство мето-
дов психотерапии основано на разрешении внутренних психологических 
конфликтов. Поэтому данные ниже показания к использованию некоторых 
методов психотерапии являются достаточно условными. 

Далее мы рассмотрим наиболее апробированные и популярные психоте-
рапевтические методы лечения: когнитивную, поведенческую и психоанали-
тическую терапии. 

Когнитивная терапия 
Сторонники когнитивного подхода связывают расстройство чувств и по-

ведения человека не с самими событиями, а с неадекватной интерпретаци-
ей и осмыслением события (Ellis A., 1962; Beck А.Т., 1964).  

В отличие от большинства других методов, здесь не ищут причинного 
психологического конфликта. Цель когнитивной терапии заключается в из-
менении восприятия, способа оценки себя, окружающих и будущего. 

Наиболее эффективна когнитивная терапия при депрессивных расстрой-
ствах. Депрессия трактуется как расстройство мышления, приводящее к 
аффективным и физическим симптомам.  В результате изменяется восприя-
тие:  
 Себя – как дефективного, никчемного человека.  
 Окружающих – как негативно настроенных, непомерные требования ми-

ра, непреодолимые препятствия.  
 Будущего – несущего неприятности, неудачи, страдания.  

Данная когнитивная триада депрессии объясняется больному с примера-
ми ошибочности его логики. Среди разновидностей некорректного мышле-
ния выделяют: 
Максимализм. Люди видят многозначный, неопределенный мир в черно–
белом цвете и плохо переносят ситуации неопределенности, неясности. Им 
свойственны максималистские цели и характерны следующие установки: 
«все окружающие должны полюбить тебя», «нужно всегда быть компетент-
ным», «любое начинание должно быть доведено до конца».  
Чрезмерное обобщение. По одному факту делается вывод о целом клас-
се событий. Если в жизни случается неприятное событие, то пациенты могут 
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сделать вывод, что «жизнь омерзительна», «я ни на что не годен», «все ба-
бы – дуры» или «все мужики – подлецы». 
Безосновательные выводы. На основании небольшого числа фактов 
делаются ошибочные негативные заключения. Например, если человек 
молчит, значит он злится на вас. Однако даже очень наблюдательные пси-
хологи и психотерапевты могут ошибаться в интерпретации поведения че-
ловека.  
Избирательное восприятие. Склонность к концентрации внимания на 
определенных негативных фактах при игнорировании позитивных сторон. 
Например, студент, ответивший неверно на 10 вопросов из 100, постоянно 
думает о неправильных ответах и считает, что плохо справился с заданием. 
Выводы, основанные на эмоциях. Объяснять происходящее при помо-
щи субъективных чувств часто ошибочно. Например, неверно высказывание 
«мне кажется, что этот человек не любит меня, поэтому я плохо к нему от-
ношусь». Если можно было бы лучше узнать этого человека, то на основа-
нии достаточной информации  можно было сделать иные выводы. Подоб-
ные приемы широко используются в рекламе. 
Утверждения «я должен». Преувеличенное чувство ответственности пе-
ред другими людьми, принятие критериев успеха и ценностей, установлен-
ных другими людьми, часто приводит к ощущению вины. Человеку самому 
нужно знать и уважать свои интересы, решать, насколько реальны и умест-
ны требования окружающих. 
Персонализация проявляется в принятии ответственности за независящие 
от тебя события. Мать, видя плохие отметки у ребенка, может сделать вы-
вод, что она плохая мать и несостоятельный родитель.  

Психотерапевт демонстрирует неверность подобной интерпретации и 
совместно с пациентом ищет новый взгляда на жизнь. Как следствие изме-
нений мышления формируется более адаптивное поведение. 

Показаниями для когнитивной терапии являются: депрессия, паническое 
расстройство, обсессивно–компульсивное расстройство, соматоформные 
расстройства, социальная фобия. 

Поведенческая терапия 
В поведенческой терапии неадекватное поведение рассматривается как 

усвоенное человеком вследствие положительного или отрицательного под-
крепления окружающими факторами. Психотерапевты пытаются сформиро-
вать вначале оптимальное поведение, что должно привести к позитивным 
внутренним изменениям.  
Существует много методик поведенческой терапии: аверсивная терапия, ос-
нованная на наказании за нежелательное поведение, методика положи-
тельного подкрепления, включающая поощрение желательного поведения, 
систематическая десенсибилизация, заключающаяся в постепенном при-
ближении к пугающей ситуации в сочетании с противотревожными мерами, 
и имплозивная терапия с погружением пациента в ситуацию страха.  

Более подробно рассмотрим самокорригирующую терапию, предложен-
ную D.L.Watson и R.G.Tharp (1989). Цель данной методики заключается в 
самокоррекции нежелательного поведения, особенно при наличии зависи-
мости от вредных веществ с помощью поведенческих методов. Данная ме-
тодика включает следующие этапы: 
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1 шаг: определение формы поведения, которую требуется изменить. 
2 шаг: сбор основных данных о факторах, воздействующих на неоптималь-
ное поведение. Например, регистрируется число сигарет, выкуриваемых 
ежедневно в течение определенного периода времени, факторы, провоци-
рующие курение, последствия курения. 
3 шаг: разработка программы самоконтроля, которая включает способы из-
менения поведения: 
а) самоподкрепление – поощрение себя за желательное поведение; 
б) самонаказание – лишение каких–либо благ при нежелательном поведе-
нии; 
в) планирование окружения – изменение окружения, чтобы изменились сти-
мулы, предшествующие неоптимальному поведению. Например, использу-
ются альтернативные способы снижения эмоционального напряжения (ре-
лаксация, медитация); 
4 шаг: выполнение и оценка программы самоконтроля. Хорошим средством 
является договор с самим собою – письменное соглашение с обещанием 
придерживаться желаемого поведения и использовать соответствующее 
награждение и наказание. Лучше, чтобы в программе участвовал еще один 
человек, например, супруга или друг. Наиболее частыми ошибками являют-
ся: попытка выполнить слишком много и быстро, постановка нереальных 
целей, длительная отсрочка поощрения или слабые поощрения. 
5 шаг: завершение программы самоконтроля. Нужно точно определить цели 
и условия завершения. 

 Показаниями для поведенческой терапии являются: никотиновая зави-
симость, алкогольная зависимость, переедание, нарушения поведения, фо-
бические расстройства. Часто применяется сочетание когнитивных и пове-
денческих методов терапии. 

Психодинамическая терапия 
Метод психоанализа (психодинамической терапии) были разработаны 

немецким психиатром Зигмундом Фрейдом.  
Основу концепции составляет предположение, что психопатологические 

симптомы и поведения обусловлены неосознаваемыми конфликтами, обыч-
но возникающими в детском возрасте. Цель терапии заключается в осозна-
нии происхождения подавленных событий прошлой жизни, их повторное пе-
реживание, которое и должно привести к облегчению состояния и измене-
нию поведения. 

Психика рассматривается  как структура, состоящая из компонентов 
«Оно» («Ид»), «Я» («Эго») и «Сверх–Я» («Супер–Эго»). «Оно» представляет 
собой совокупность биологических влечений и инстинктов и имеет подсозна-
тельную природу. «Сверх–Я» формируется под влиянием окружающей сре-
ды и включает систему ценностей и норм поведения в обществе. «Я» регу-
лирует реализацию подсознательных потребностей в соответствии с огра-
ничениями, налагаемыми внешним миром, нормами поведения в обществе. 
При нарушении реалистического разрешения конфликта между «Оно» и 
«Сверх–Я» появляются различные невротические расстройства, в основе 
которых лежат неосознанные механизмы психологической защиты.  

Обычно конфликты раннего детства, например сексуальные, подавляют-
ся, и эти проблематичные ситуации повторно проигрываются в дальнейшей 
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жизни. Тревога и ее проявления помогают избежать осознанного выявления 
у себя неприемлемых инстинктивных импульсов. 

В основе психоанализа лежит перенос детских чувств пациентов по от-
ношению к родителям или замещающим лицам на аналитика. Классический 
анализ проводится следующим образом. Пациент лежит на кушетке, а пси-
хотерапевт располагается сзади больного частично или полностью вне поля 
зрения пациента. Пациент рассказывает все, что приходит на ум (свободные 
ассоциации) без какого–либо контроля, независимо от важности и приемле-
мости. Важную информацию дает и анализ сновидений. При этом пациенту 
нужно быть честным, что является непременным условием лечения. Выяв-
ление колебаний, умалчиваний в рассказе пациента (сопротивление) пред-
полагает наличие подавленных и неприемлемых для сознания идей, основ-
ного конфликта. Именно эти ситуации должны анализироваться особенно 
тщательно.  

Аналитик служит как бы экраном, на котором пациент проецирует свои 
мысли, и дает больному интерпретацию психических явлений, которые 
больной не понимает. Например, если клиентка зла на психотерапевта муж-
чину, то это может свидетельствовать о недостатке внимания, которое уде-
лял ей отец в раннем  детстве. Часто у пациентов наступает инсайт – вне-
запное осознание неоптимальных способов переживания, возникших в дет-
ском возрасте.  

Врач придерживается правила воздержания и не должен показывать со-
чувствие, утешать, выражать свое мнение, давать советы. Правда, в насто-
ящее время некоторые терапевты допускают использование эмпатии.  

Следует знать, что наступление первого облегчения непродолжительно 
(«медовый месяц психоанализа»), а затем часто развивается обострение 
расстройства. 

Обычно психодинамическая терапия применяется при длительных 
невротических расстройствах, таких как фобия, обсессивно–компульсивное 
расстройство, дистимия, истерия, расстройства личности, сексуальные дис-
функции. 

Лечение обычно не проводят детям и взрослым старше 40 лет, людям с 
недостаточным интеллектом, близким (друзья, родственники, знакомые). 

Психоэмоциональная саморегуляция 
 Душевный дискомфорт (страдание, горе, тревога, страх) является есте-
ственным, неизбежным и даже необходимым спутником в жизни каждого че-
ловека. В случаях, когда психоэмоциональная реакция выходит за приемле-
мый диапазон, вызывая чрезмерные страдания, проблемы для окружающих 
или серьезные затруднения в жизни и работе, человеку требуются помощь.  
 Существует три способа уменьшения стрессового воздействия на чело-
века. Первый связан с выявлением причины дистресса и ее устранением. 
Второй предполагает избегания стрессовой ситуации. Однако в большин-
стве случаев невозможно устранить влияние негативной ситуации, и тогда 
может помочь система психоэмоциональной саморегуляции. 
 Человек может и должен самостоятельно решать возникающие в его 
жизни проблемы, находить и вырабатывать оптимальные формы регуляции 
эмоционального дистресса. Конечно, сознательное регулирование эмоцио-
нального состояния может снизить остроту, непосредственность и есте-
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ственность эмоционального ответа, создает опасность устранения отрица-
тельных эмоций. И, тем не менее, риск тяжелых последствий может оправ-
дать управление эмоциями. 
 Представляется, что система психоэмоционального регулирования долж-
на не только быстро снижать эмоциональную реакцию на неблагоприятное 
событие с помощью приемов психологической защиты, но и включать мето-
ды повышения общей устойчивости человека к стрессу.  
Психологическая защита 
 Психологическая защита представляет собой совокупность приемов, 
направленных на изменение восприятия неблагоприятных ситуаций и поз-
воляющих человеку на некоторое время уменьшить напряжение и диском-
форт. 
 Существуют неосознаваемые формы психологической защиты, впервые 
описанные Зигмундом Фрейдом. Например, конфликт вытесняется в подсо-
знание и человек как бы забывает о его существовании. В последующем вы-
тесненный конфликт может проявиться тревогой, депрессией или соматизи-
рованными симптомами.  
 Для быстрого и кратковременного уменьшения воздействия стрессовой 
ситуации предложено много различных психологических приемов:  
Снижение значимости проблемы. Негативное воздействие текущих 
проблем часто преувеличивается и для более реальной оценки значимости 
проблемы полезно задать себе следующие вопросы: «Будет ли эта пробле-
ма волновать меня через 5 лет?» или «Что может случиться худшее, если я 
с этим не справлюсь?». 
Включение. Переоценка значимости психотравмирующей ситуации на 
фоне других, более тяжелых событий. «Насколько невыносима эта ситуация 
по сравнению с действительно тяжелыми трагедиями (смерть близкого че-
ловека, пожар в доме)?» 
Снижение собственных требований. Целесообразно изменить нера-
зумные требования к окружающим, например, что «окружающие должны 
любить тебя» или «быть честными», а также к себе, например, «не ошибать-
ся» или «быть всегда первым».  
Позитивная трактовка события. Потерю работы можно трактовать, с 
одной стороны, как поражение или отсутствие справедливости в жизни, а, с 
другой стороны, как возможность все начать сначала или необходимость 
самосовершенствования.  
Повышение самооценки и уверенности в себе. Полезным может ока-
заться самовнушение с формулами типа «я обязательно справлюсь с этой 
проблемой», «я бывал в трудных переделках и раньше, и все хорошо конча-
лось».  
Отвлечение. При неудаче в определенной деятельности можно временно 
переключиться на другую деятельность.  
Исповедь. Рассказ сочувствующему и симпатизирующему вам человеку 
позволяет «пережить и разрешить событие эмоционально». С одной сторо-
ны, происходит усвоение и принятие информации, которая связана с кри-
зисной ситуацией. С другой стороны, эмоциональный резонанс собеседника 
делает чувства более управляемыми, поскольку другой человек смог почув-
ствовать, пережить и справиться с эмоциональной реакцией.  
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Катарсис представляет собой преобразование агрессивной энергии в дру-
гую форму. «Испускание паров» в социально приемлемой форме ослабляет 
переживание негативной эмоции. Неудача может дать новый импульс в са-
мосовершенствовании и достижению других целей.  
Прогноз неблагоприятного события уменьшает силу его воздействия, 
поэтому полезно планировать различные исходы развития события, вклю-
чая наихудшие.  
 Кроме того, справиться со стрессом могут помочь различные психофи-
зиологические методы: 
Медитация. Метод медитации основан на достижении максимальной со-
средоточенности, углубленности в себя, отрешенности от окружающего. 
Мышечная релаксация с помощью массажа (межбровной области, задней 
части шеи, челюстей, плеч, ступней ног и особенно спины), горячей ванны, 
дыхательных упражнений (медленный глубокий вдох в течение 7 секунд и 
медленных выдох за 11 секунд), аутогенной тренировки. 
Физическая нагрузка. Нужно «вогнать страсть в мышцы», как говорил 
И.П.Павлов. Физическая нагрузка, особенно в игровой форме, помогает 
уменьшить психоэмоциональное напряжение. 
Музыкотерапия оказывается полезной, но только не у музыкантов, так как 
они начинают сразу анализировать музыкальное произведение.  
 Кроме того, существует множество других способов, например, посеще-
ние сауны или бани, прогулка по живописной местности, секс и т.д. Многие 
из вышеперечисленных приемов, например, исповедь и медитация, исполь-
зуются в различных религиях. 
Повышение общей устойчивости к стрессам 
 Осознание смысла жизни, наличие важной стратегической цели  позво-
ляет справиться со многими жизненными трудностями. При формировании 
долговременных жизненных целей важно учитывать следующее: 
1) Соответствие истинным желаниям и включение деятельности, которая не 
только приносит удовольствие и финансовое благополучие, но и наполнена 
духовным смыслом (развитие личности, познание мира, помощь окружаю-
щими). 
2) Цели  должны быть достаточно высокие, чтобы обеспечивался духовный 
рост и удовлетворение при реализации целей. «Если вы намеренно собира-
етесь быть меньшим, чем вы можете быть, я предупреждаю вас, что вы бу-
дете несчастны всю вашу жизнь» (Маслоу А.). 
3) Конкретность и реалистичность целей. 
4) Достижение целей должно зависеть в большей степени от самого челове-
ка, а не от совокупности благоприятных обстоятельств. 
5) Оптимальное число целей. С одной стороны, необходимо максимально 
уменьшить число целей, чтобы не распылять свои силы, а, с другой сторо-
ны, единственная цель может привести личность к катастрофе в случае не-
удачи. 
 Вероятность стрессовых расстройств во многом обусловлена поставлен-
ной жизненной целью. В случае вертикальной цели – достижения более вы-
сокой социальной ступени (карьера), – часто имеют место конкурентные от-
ношения, поскольку более высокая должность обычно дает большие мате-
риальные блага. Предпочтительнее цели горизонтальные, направленные на 
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развитие личности и профессиональное совершенствование, тогда продви-
жение по служебной лестнице будет естественным и потребует меньших 
усилий. 
 Поведение, направленное на помощь другим людям, связано с лучшим 
состоянием душевного здоровья (Schwartz C., et al., 2003). 
 Имеет значение темп достижения цели, поскольку очень медленное ре-
шение задачи часто приводит к застою и потере интереса. С другой сторо-
ны, максимальная концентрация усилий для быстрейшего достижения цели 
может потребовать огромных затрат, превышающих ресурсы личности. 
 В процессе развития человеческого общества были сформулированы аб-
страктные мета–цели жизни человека, реализованные в религиозных и фи-
лософских системах 
 Осознание и формирование смысла жизни составляет основу некоторых 
психотерапевтических методик, например, экзистенциальной терапии или 
логотерапии, разработанной Вальтером Франклом. 

Религия 
 Религиозные системы обладают несомненным психотерапевтическим 
эффектом. Идеи жизни после смерти и прощения грехов, несомненно, поз-
воляют лучше переносить трудности мирской жизни. Идея загробной жизни 
с избавлением от страданий составляет основу христианской идеологии. В 
буддизме для освобождения от жизненных страданий человеку предлагает-
ся путь, состоящий из восьми последовательных ступеней. Вместе с тем, 
нельзя исключить и влияние религии на соматическую патологию. 
 Молитва за хорошее состояние здоровья и выздоровление от опреде-
ленных заболеваний – частая (35%) практика в США, при этом пациенты 
редко сообщают о молитвах врачам (McCaffrey A.M., et al., 2004). У пациен-
тов с подозрением на инфаркт миокарда, поступивших в отделение интен-
сивной терапии, за которые молились вне стен госпиталя, оказалась лучшая 
выживаемость, меньшая потребность в искусственной вентиляции легких, 
реже сердечная недостаточность и потребность в диуретиках и антибиоти-
ках (Byrd R.C., 1988; Townsend M., et al., 2002). В более поздних рандомизи-
рованных двойных–слепых контролируемых исследованиях было показано, 
что молитва за находящихся в отделении интенсивной терапии связана с 
меньшей тяжестью, но не длительностью заболевания (Harris W.S., et al., 
1999). Не найдено связи религиозной активности пациентов, с одной сторо-
ны, частотой и длительностью неотложных госпитализаций с другой (Koenig 
H.G., et al., 2004). 
 Более частое посещение религиозных служб ассоциировалось со сниже-
нием смертности на 36% при 28–летнем наблюдении за группой из 5286  че-
ловек (Strawbridge W.J., et al., 1997). Аналогичные данные по снижению 
смертности (на 28% в среднем – 35% у женщин и 17% у мужчин) получены в 
6–летнем исследовании EPESE (Koenig H.G., et al., 1999). Подобные данные 
отмечены и в других эпидемиологических исследованиях (Hummer R.A., et 
al., 1999; Helm H.M., et al., 2000; Musick M.A., et al., 2004; la Cour P., et al., 
2006). 
 Люди, часто посещающие религиозные службы, читающие молитвы и 
Библию, имеют более низкое АД, которое нельзя полностью объяснить луч-
шей приверженностью к медикаментозному лечению (EPESE survey; Koenig 

 
 

 40

H.G., et al., 1998; NHANES III, Gillum R.F., et al., 2006). Спокойная жизнь в 
тишине монастыря, избавленная от стрессов мирской жизни, также ассоции-
руется со снижением АД (Timio M., et al., 1988). Кроме того, женщины в мо-
настырях значительно реже страдают инфекцией мочевых путей. 
 Позитивное влияние религии на здоровье человека объясняют меньшей 
частой курения, надеждой, активным совладающим типом поведения, более 
оптимальным отношением к здоровью, частыми социальными контактами, 
стабильным браком и душевным благополучием (Holland J.C., et al., 1999, 
Koenig H.G., et al., 1998; Nelson C.J., et al., 2002; Schwartz C., et al., 2003; 
Hasson–Ohayon I., et al., 2009). Пациенты, верящие в возможность лечения 
рака, чаще получают интенсивное лечение, продлевающее жизнь при тер-
минальной стадии болезни (Phelps A.C., et al., 2009).   
 Умеренная религиозная активность и посещение религиозных служб свя-
заны с меньшей частотой и выраженностью депрессивных симптомов 
(Koenig H.G., et al., 1997; Abernethy A.D., et al., 2002; Baetz M., et al., 2004). 
Приверженность религии может снизить риск суицидов у пациентов с де-
прессией вследствие порицания такого поведения, а также  низкой агрес-
сивности (Dervic K., et al., 2004).  
 Религиозные службы могут оказывать и неблагоприятное влияние на те-
чение заболевания. Во время священного для мусульман Рамадана – девя-
того месяца по исламскому лунному календарю – запрещается принимать 
пищу, алкоголь и лекарственные препараты с восхода до заката (Aadil N., et 
al., 2004). В это время повышается риск гипогликемических реакций при 
диабете 1 и 2 типа в связи с частым отсутствием коррекции приема анти-
диабетических препаратов (EPIDIAR study; Salti I., et al., 2004).  
 Глубокая и интенсивная религиозность, мысли типа «Бог отказался от 
меня», «Бог не любит меня» и «Это дело рук дьявола» повышают риск де-
прессии, суицидов и даже смерти у пожилых больных (Exline J.J., et al., 2000; 
Pargament K.I., et al., 2001; Abernethy A.D., et al., 2002; Baetz M., et al., 2004). 

Другие методы лечения 
В европейских странах альтернативные методы лечения применяют от 18 

до 75% населения (Zollman C., Vickers A., 1999). По данным национального 
отчета в США с 1990 по 1997 годы количество применявших альтернатив-
ные методы лечения возросло с 33,8 до 42,1%, причем число посещений 
практикующих парамедиков превысило число посещений врачей общей 
практики (Eisenberg D.M., et al., 1997). Важно отметить, что наиболее часты-
ми причинами обращения к альтернативной медицине были, наряду с боля-
ми в спине и головными болями, проявления депрессии и тревоги. 

По данным исследования R.C.Kessler и соавт. (2001) 56,7% пациентов с  
паническими атаками и 53,6% с тяжелой депрессией применяли альтерна-
тивное (дополнительное) лечение, причем в 80% случаев самостоятельно. 
Также 65,9% пациентов с паническими атаками и 66,7% с тяжелой депрес-
сией, которые наблюдались психиатрами, применяли другие методы лече-
ния. С другой стороны, среди принимавших альтернативное лечение, боль-
ных с психическими расстройствами (чаще с паническим расстройством, 
эпизодом депрессии) было в два раза больше (Unutzer J., et al., 2000). 
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Методы альтернативного лечения изучены значительно хуже фармаколо-
гических препаратов и могут быть далеко небезопасными. Например, Аме-
риканский комитет по контролю за пищевыми продуктами и лекарственными 
препаратами (FDA) получил с 1993 по 1998 годы 2621 отчет о негативных 
эффектах пищевых добавок, включая 101 смертельный исход (Morelli V., 
Zoorob R.J., 2000).   

Вместе с тем, очевидно, есть серьезные основания для пациентов пред-
почитать альтернативные методы лечения. Среди факторов, привлекающих 
пациентов к альтернативной медицине отмечают следующие (Zollman C., 
Vickers A., 1999): 
 Большее внимание к психологическим аспектам: проявлениям болезни, 

реакции на заболевания, личности пациента.  
 Активное участие пациента в выборе лечения и процессе выздоровле-

ния.  
 Надежда на выздоровление, после неудач традиционного лечения. Аль-

тернативные врачи вселяют надежду не только лечением болезни, но, 
что не менее важно, влияют на эмоциональное состояние, отношение к 
болезни, энергетические процессы и другие важные составляющие каче-
ства жизни. 

 Физический контакт уменьшает дистанцию и создает более человечное 
отношение к медицинскому работнику. 

 Отношение традиционной медицины к функциональным заболевания и  
нечетко классифицированным симптомам как к не требующим внимания 
и лечения. 

 Объяснение заболевания как результата эмоциональных проблем или 
факторов окружающей среды психологически более приемлемо для мно-
гих пациентов. 

 Пациентов нередко беспокоят духовные и экзистенциальные проблемы, 
например, поиск смысла жизни у подростков или осмысление смерти у тя-
жело больных. В решении подобных проблем традиционный врач не чув-
ствует себя подготовленным, а практики альтернативной медицины часто 
не делают различия между духовными и соматическими симптомами.    

 
В последнее время больше внимания стали уделять немедикаментозным 

и альтернативным методам лечения психических расстройств. В частности, 
регулярные физические нагрузки снижают частоту симптомов депрессии и 
тревоги, однако не предупреждают развитие психических расстройств 
(Rethorst C.D., et al., 2009; De Moor M.H.M., et al., 2008; Wiles N.J., et al., 
2007).   

Разработаны согласительные документы о роли альтернативного лечения 
при сердечно–сосудистой патологии (Vogel J.H.K., et al., 2005).  Из большого 
числа альтернативных методов лечения (аурикулотерапия, гомеопатия, мас-
саж, мануальная терапия, витаминотерапия и т.д.) мы рассмотрим примене-
ние лекарственных трав, которые нередко назначают практические врачи. 

Фитотерапия 
В амбулаторной клинической практике для лечения стертых и нечетко 

очерченных вариантов психических расстройств используются психотроп-
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ные фитотерапевтические средства. С целью снижения тревоги и улучше-
ния сна рекомендуют растения с седативным эффектом:  валериана,  пас-
сифлора, пустырник и боярышник. При астенических признаках – слабости, 
повышенной утомляемости – могут помочь психоактивирующие растения: 
женьшень, родиола (золотой корень), лимонник, левзея (маралий корень), 
элеутерококк и аралия. Чтобы не ухудшить засыпание последнюю дозу ак-
тивирующих растений принимают в 17–18 часов. 

Однако в отличие от фармакологических препаратов эффективность по-
давляющего большинства фитопрепаратов не исследовалась (Miyasaka 
L.S., et al., 2006, 2007). Исключение составляют, пожалуй, лишь кава–кава 
при тревоге, зверобой продырявленный при депрессии и валериана при 
нарушениях сна.  

По данным мета–анализа рандомизированных плацебо–контролируемых 
исследований корни растения кака–кава (piper methysticum, перец опьяняю-
щий) оказывают умеренный противотревожный эффект и безопасны при ле-
чении до 24 нед (Witte S., et al., 2005; Pittler M.H., Ernst E., 2003). 

В нескольких контролируемых исследованиях показан антидепрессивный 
эффект зверобоя продырявленного (Hypericum perforatum) в дозе 300 мг 3 
раза в день. Эффективность зверобоя при легких и умеренных депрессиях 
была достоверно выше плацебо и лишь немного уступала трициклическим 
антидепрессантам при меньшей частоте побочных эффектов (Gaster B., 
Holroyd J., 2000; Hypericum Depression Trial Study; Linde K., et al., 2005).  

Плацебо 
Лекарственные препараты, кроме фармакодинамического действия, об-

ладают и существенным психологическим влиянием.  
Психологический эффект используется в так называемых плацебо–

препаратах. Плацебо – это биологически инертное вещество, которое врач 
дает в качестве активного препарата. У некоторых пациентов, называемых 
плацебо–реакторами, выявляется позитивный эффект плацебо, проявляю-
щийся уменьшением симптомов заболевания. В нескольких крупных иссле-
дованиях (CDP, BHAT, CHF STAT) плацебо, как и фармакологически актив-
ные средства снижали летальность у пациентов с высокой приверженностью 
к приему препаратов (Horwitz R.I., et al., 1990). 

Плацебо–эффект отмечается и при диагностических процедурах (Sox 
H.C., et al., 1981), оперативных вмешательствах, например артроскопиче-
ской хирургии при остеоартрозе и даже коронарном шунтировании  (Achuff 
S.C., 1975; Moseley J.B., et al., 2002).  

Считают, что плацебо эффективно не менее, чем у трети пациентов, 
независимо от диагноза. В исследовании 1292 пациентов (Veterans Affairs 
Cooperative Study) в 30% случаев плацебо позволило достичь целевых 
уровней артериального давления при гипертензии (Preston R.A., et al., 2000). 
Головные боли в 60%, приступы бронхиальной астмы в 40%, а стенокардия 
в 82% облегчались с помощью плацебо–препарата (Benson H., McCallie D.P., 
1979). Мета–анализ рандомизированных плацебо–контролируемых иссле-
дований показал достоверное уменьшение боли и скованности, улучшение 
функции суставов у пациентов с остеоартрозом (Zhang W., et al., 2008). Эф-
фект был выше, если плацебо назначали в форме инъекций.  
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Сравнительная эффективность антидепрессантов по сравнению с плаце-
бо оказалась весьма скромной, например, плацебо при депрессии приводи-
ло к значительному ослаблению симптомов в 30% случаев, антидепрессан-
ты давали эффект в 50% (Walsh B.T., et al., 2002; Moncrieff J., et al., 2004). 
Плацебо–эффект более характерен для пациентов с нетяжелой депрессией, 
проявляющейся только снижением настроения, и небольшим интервалом 
времени от начала депрессии (Preskorn S.H., 1999). По данным мета–
анализа рандомизированных плацебо–контролируемых исследований сни-
жение выраженности депрессии по шкале Гамильтона отсутствовало или 
было незначительным при легкой и умеренной депрессии, и лишь при тяже-
лой депрессии антидепрессанты были эффективны (Fournier J.C., et al., 
2010). 

Интересно отметить, что плацебо–эффекты  варьируют у одного и того 
же человека в разные дни, а также могут быть как положительными, так и 
отрицательными (Лапин И.П., 2000). Например, в рандомизированных ис-
следованиях статинов пациенты отказывались от приема плацебо вслед-
ствие побочных эффектов в 4–26% случаев, при этом частота побочных 
симптомов была сопоставима с частотой этих симптомов среди населения 
(Rief W., et al., 2006). 

По широко распространенному мнению, эффективность препарата, в том 
числе и плацебо, потенцируется врачем, особенно при энтузиазме в отно-
шении лечения, доброжелательности к пациенту, высоком авторитете, если 
лекарство новое и модное, при подробном объяснении механизма его дей-
ствия, режима приема и времени наступления эффекта. 

Вместе с тем весьма трудно отличить плацебо–эффект от спонтанного 
ослабления или исчезновения симптомов. В недавнем  систематическом об-
зоре сравнения плацебо с отсутствием лечения для различных состояний 
(тошнота, профилактика курения и депрессии, ожирение, астма, гипертен-
зия, нарушения сна, тревога) эффективность плацебо доказать не удалось 
(Hrobjartsson A., Gotzsche P.C., 2010). 

Подобного рода средства с древних времен и по настоящее время широко 
применяются практическими врачами. По мнению многих практических вра-
чей, если плацебо приносит облегчение больному и удовлетворяет его жела-
нию получать интенсивное медикаментозное лечение, то назначение плаце-
бо–препаратов оправдано. По данным опроса 48% датских врачей общей 
практики назначали плацебо более 10 раз за последний год, около 30% кли-
ницистов верили в объективное влияние плацебо, а 46% считали плацебо–
терапию этически приемлемой (Hrobjartsson A., 2003). С другой стороны, мно-
гие пациенты считают недостаточным лечение его серьезного заболевания 
1–2 таблетками в день. Часто врачи назначают такие средства если нет воз-
можности применить эффективный, но дорогостоящий препарат. 

К наиболее популярным в наших лечебных учреждениях плацебо–
препаратам и методам лечения можно отнести следующие:  
 “Метаболики” (АТФ, рибоксин, витамины, солкосерил, церебролизин, но-

отропил, глицин, панангин). 
 “Сосудорасширяющие” (циннаризин, кавинтон, пентоксифиллин). 
 Назначение нескольких препаратов. 
 Капельное введение препаратов. 
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 Физиотерапевтические процедуры. 
 Методы альтернативной медицины. 
 Гемосорбция, облучение крови лучами ультрафиолетового диапазона, 

баротерапия. 
 Госпитализация. 

Подобные средства присутствуют в некоторых зарубежных рекомендаци-
ях (benign treatments) по лечению соматоформных, когда пациенты настоя-
тельно требует лечения соматизированных симптомов, не имеющих объек-
тивного подтверждения расстройств (Servan–Schreiber D., et al., 2000). 

Предложены даже правила применения плацебо–терапии (Meister W., 
Niebel J., 1986): 
1. Приступать к лечению только при максимально обоснованном диагнозе. 
2. Проводить постоянный контроль врачом точных критериев эффективно-
сти. 
3. Не назначать плацебо при заболеваниях, при которых доказан больший 
лечебный эффект других средств. 
4. Использовать лишь в тех случаях, когда вероятность эффективности 
именно плацебо–терапии при данном заболевании описана в литературе. 

В то же время использование плацебо может быть некорректным с эти-
ческой стороны. Кроме того, описаны негативные эффекты плацебо: су-
хость рта, сердцебиение, кожные высыпания, отеки, общее плохое самочув-
ствие и т.д. Этот психологический эффект обусловлен часто ожиданиями 
больного: негативным отношением к фармакологическим средствам или 
опасением побочных эффектов. Следует также отметить, что врачи нередко 
выбирают в качестве плацебо–препаратов весьма дорогостоящие средства. 
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Психические расстройства 
В настоящее время общепринятой в России является классификация 

МКБ–10, рекомендованная ВОЗ. Основу этих классификаций составляет 
синдромальный подход, поскольку современный уровень знаний не позво-
ляет построить нозологическую систематику. В определенной степени клас-
сификация является компромиссом между взглядами различных специали-
стов и предназначена для статистической унификации психических рас-
стройств и проведения эпидемиологических исследований. 

 
Рисунок 2–1. Этиологическая классификация психических расстройств. 

Для интерниста более важны тревожные, депрессивные и соматоформ-
ные расстройства.  

Психические симптомы часто сочетаются, например, во время депрес-
сивного эпизода может быть выраженная тревога, или генерализованное 
тревожное расстройство сочетаться с соматизированными симптомами и 
депрессией. В этих случаях только тщательный анализ последовательности 
психопатологических симптомов, наблюдение, порой многолетнее, за тече-
нием расстройства, оценка эффекта психотропного лечения позволяют в 
этих случаях выявить первичный болезненный процесс. 

Тревожные расстройства 

КЛАССИФИКАЦИЯ 
F40 Тревожно–фобические расстройства. 
    F40.0 Агорафобия. 
 F40.1 Социальные фобии. 
 F40.2 Специфические фобии. 
 F40.8 Другие тревожно–фобические расстройства.  
 F40.9 Фобическое тревожное расстройство неуточненное. 
F41 Другие тревожные расстройства.   
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психоактивные 
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 F41.0 Паническое расстройство. 
 F41.1 Генерализованное тревожное расстройство. 
 F41.2 Смешанное тревожное и депрессивное расстройство. 
 F41.3 Другие смешанные тревожные расстройства. 
 F41.8 Другие уточненные тревожные расстройства. 
     F41.9 Тревожное расстройство неуточненное. 
Тревожные расстройства в других рубриках. 
 F06.4 Органическое тревожное расстройство. 
 F10.8 Другие психические и поведенческие расстройства, вызванные ал-
коголем. 
 F43.22 Смешанная тревожная и депрессивная реакция. 

Паническое расстройство 
 Частота панического расстройства в течение года и всей жизни составля-
ет 0,8–2,1 и 5,1–22,7% (2001–2002 National Epidemiologic Survey on Alcohol 
and Related Conditions; Kessler R.C., et al., 2006). Расстройство без агорафо-
бии встречается почти в 3 раза чаще, чем с агорафобией. Эти больные со-
ставляют 15% всех больных, обращающихся к кардиологу, и 6,7–8,3% паци-
ентов амбулаторных больных (Barsky A.J., et al., 1999).  

Чаще среди пациентов встречаются женщины (75%) в возрасте 20–30 
лет. Синдром может возникнуть в любом возрасте, однако его появление до 
12 лет и после 40–45 лет является редким.  
 Отмечают наследственную предрасположенность – у 18% ближайших 
родственников пациента можно выявить такое же нарушение. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Рекуррентные панические атаки, развивающиеся спонтанно и не связан-
ные со специфическими ситуациями, предметами, физическим напряжени-
ем, опасностью или угрозой жизни. 
Б. Паническая атака характеризуется всеми следующими признаками: 
1) это четко очерченный эпизод интенсивной тревоги или дискомфорта; 
2) начинается внезапно; 
3) достигает максимума в течение нескольких минут и длится, по меньшей 
мере, несколько минут; 
4) должны присутствовать минимум 4 симптома из числа нижеперечислен-
ных, причем один из них должен быть из перечня а) – г): 
Вегетативные симптомы 
а) усиленное или учащенное сердцебиение; 
б) потливость; 
в) дрожание или тремор; 
г) сухость во рту. 
Торакоабдоминальные симптомы 
д) затруднение дыхания; 
е) чувство удушья; 
ж) боли или дискомфорт в грудной клетке; 
з) тошнота или абдоминальный дискомфорт (например жжение в желудке). 
Психические симптомы  
и) чувство головокружения, неустойчивости, обморок; 
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к) ощущение, что предмеры нереальны (дереализация) или что собственное 
Я отдалилось или «находится не здесь» (деперсонализация); 
л) страх потери контроля, сумасшествия; 
м) страх умереть. 
Общие симптомы 
н) приливы или чувство озноба; 
о) онемение или чувство покалывания. 
В. Приступы паники не обусловлены соматическим заболеванием, органиче-
ским психическим расстройством, шизофренией, расстройством настроения 
или соматоформным расстройством. 
КЛИНИКА  

В настоящее время большинство специалистов склоняется к мнению об 
эндогенном происхождении панического расстройства. Имеется и психоди-
намическая трактовка тревоги, как реакции на угрозу проявления в сознании 
недопустимых для пациента мыслей, импульсов и желаний. 

Чаще всего приступы паники появляются спонтанно и не связаны с объ-
ективной угрозой, определенной стрессовой ситуацией или каким–либо про-
воцирующим фактором. У некоторых пациентов определенные ситуации, 
например, прием кофе или курение марихуаны, могут провоцировать при-
ступ. Такие ситуационно–обусловленные приступы вызываются почти сразу 
после определенного стимула. Помощь в диагностике ситуационной зависи-
мости может оказать ведение дневника, имеющее и терапевтическое значе-
ние. У 30% больных приступы возникают во сне при возрастании уровня уг-
лекислого газа в крови. 

Эпизод тревоги достигает пика в течение 10 минут и постепенно проходит 
обычно в течение 20–30 минут. Минимальная продолжительность приступа 
составляет несколько минут и приступ редко держится более одного часа. 
Если больной говорит о длительном приступе, то это обычно либо состоя-
ние возбуждения или разбитости, длящееся несколько часов после присту-
па, либо волнообразно повторяющийся приступ, либо это вообще не пани-
ческая атака, а другое расстройство, например, ажитированная депрессия.  

Отмечаются сильные индивидуальные отличия выраженности тревоги, 
фобических избеганий, соматизированных симптомов и в характере присту-
пов. Например, пациенты могут жаловаться преимущественно на сердечно–
сосудистые (сердцебиение, кардиалгии) или психические (деперсонализа-
ция, страх сойти с ума) симптомы. Более того, 36–41% пациентов с паниче-
скими расстройствами, которые обратились к врачу с жалобами на боли в 
сердце не отмечали признаков тревоги (non–fearful panic disorder, Fleet R.F., 
et al., 2000). Наблюдение в течение 9 лет за такими пациентами выявило 
развитие в 18% типичных панических приступов (Bringager C.B., et al., 2008).  
 Многие пациенты убеждены в наличии серьезного заболевания сердца, 
легких или желудка. Они часто обследуются, нередко вызывают бригаду 
скорой помощи и госпитализируются с соматическими диагнозами.  

Часто пациенты весьма чувствительны к соматизированным ощущениям, 
вызванным побочным действием медикаментов и нередко прекращают при-
ем психотропных препаратов. Полагают, что тревога усиливает восприятие 
соматизированных ощущений вплоть до неприятных и тягостных. Неприят-
ные ощущения, в свою очередь, усиливают тревогу и так далее. 
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Паническое расстройство часто сопровождается агорафобией – стра-
хом ситуаций, из которых трудно немедленно выбраться и где трудно ока-
зать помощь (например, посещений театра). Более подробно агорафобия 
рассмотрена в соответствующем разделе ниже. 

Приступы паники, особенно с агорафобией, могут привести к нарушению 
или разрыву межличностных отношений, снижению трудоспособности и ухо-
ду с работы. 

С диагностической целью можно вызвать приступ паники внутривенным 
введением лактата натрия, изопреналина или вдыханием углекислого газа. 
При внутривенном введении лактата натрия приступ развивается у 50–70% 
больных, в то время как у здоровых людей положительная реакция на пре-
парат встречается только в 5–10% случаев. При вдыхании 5% углекислого 
газа паническая атака развивается в 60–70% случаев.  
ТЕЧЕНИЕ 

По мере прогрессирования паническое расстройство часто проходит сле-
дующие стадии (Sheehan D.V., 1982): 
1 стадия: Симптоматически бедные приступы (менее 4 симптомов). 
2 стадия: Приступы паники. 
3 стадия: Ипохондрия. 
4 стадия: Ограниченные фобические избегания (агорафобия). 
5 стадия: Обширные фобические избегания, то есть больные не выходят из 
дома неделями и месяцами: они убеждены, что стоит покинуть дом, как тут 
же возникнет приступ паники. 
6 стадия: Вторичная депрессия. 

В половине всех случаев расстройство начинается с первой стадии – по-
явления приступов с одним или большим числом соматизированных симп-
томов – с наличием тревоги или без нее. Позднее несколько симптомов воз-
никают вместе, сопровождаясь значительной тревогой (истинный приступ 
паники). В остальных случаях заболевание дебютирует со второй стадии.  

Приступы возникают обычно 2–3 раза в неделю (от ежедневных до одно-
го раза в несколько месяцев). Нередко периоды частых приступов (много-
численные приступы в течение месяца или по несколько раз в день в тече-
ние недели) сменяются многомесячными ремиссиями. 

При наблюдении за паническим расстройством в течение 4–6 лет симп-
томы исчезли в 30% случаев, в 40–50% симптомы уменьшились, а в 20–30% 
выраженность симптомов не изменилась или даже увеличилась (Roy–Byrne 
P.P., Cowley D.S., 1995).   

Часто встречается сочетание (коморбидность) панического расстройства 
с рекуррентным депрессивным расстройством (10–30%), генерализованным 
тревожным расстройством (20%), социальной фобией (15–30%), специфи-
ческими фобиями (10–20%), обсессивно–компульсивным расстройством (8–
10%) (Holmberg G., 1987; Savino M., et al., 1993). У 50% больных с паниче-
ским расстройством выявляются симптомы соматизации и ипохондрии, а в 
20% зависимость от лекарств и алкоголя (Noyes R., et al., 1980). 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Многие терапевтические заболевания и синдромы имеют сходную клини-
ку с паническими атаками: 
 пароксизмальная тахикардия,  
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 гипертонический криз,  
 стенокардия,  
 обострение бронхиальной астмы,  
 гипогликемия,  
 феохромоцитома,  
 тиреотоксикоз,  
 тромбоэмболия легочной артерии 
 мигрень,  
 транзиторные ишемические атаки,  
 эпилепсия,  
 болезнь Меньера.  

При эпизодах нехватки воздуха (синдром гипервентиляции) нет экспира-
торного характера одышки, свистящих хрипов, связи с триггерами, снижения 
пиковой скорости выдоха (PEF) или объема форсированного выдоха за 1 сек 
(FEV1). Для уточнения диагноза иногда проводят тест с метахолином или ги-
стамином, провоцирующими бронхоспазм. 

Боли в области сердца при панической атаке могут отдавать в левую руку 
и сохраняться более 30 мин, напоминая инфаркта миокарда, который у мо-
лодых женщин встречается очень редко. На ЭКГ возможны нарушения ре-
поляризации в виде депрессии сегмента ST и отрицательного зубца Т, одна-
ко уровень тропонинов в плазме находится в пределах нормы.  

Паническая атака нередко сопровождается повышением АД, в то же вре-
мя следует отметить повышенную частоту артериальной гипертензии у па-
циентов с паническими атаками (Davies S.J.C., et al., 1999).  

Нередко за признаками панической атаки скрывается пароксизмальная 
тахикардия (Lessmeier T.J., et al., 1997; McCrank E., et al., 1998). Например, в 
исследовании T.J.Lessmeier и соавт. (1997) выявили критерии панической 
атаки у 67,5% пациентов с пароксизмальной реципрокной суправентрику-
лярной тахикардией. Диагноз аритмии был установлен при первом осмотре 
лишь в 55% случаев, а в среднем – через 3,3 года после первого осмотра. 
Поэтому в случае частого сердцебиения нужно стараться объективизиро-
вать симптоматику: зарегистрировать ЭКГ во время приступа с помощью су-
точного, а при редких приступах, событийного мониторирования ЭКГ. 

При диагностике панического расстройства следует выяснить, имеет ли 
место другое психическое расстройство, которое может обусловить разви-
тие приступа паники (алкоголизм, депрессия, шизофрения и т.д.). В этом 
случае эффективно лечение основного заболевания.  

Панические расстройства может провоцировать ситуация повышенного 
внимания со стороны других людей или другие фобии.  

Диагноз исключается, если имеется реальная угроза для жизни больного, 
влияние определенных веществ (алкогольная абстиненция, синдром отмены 
лекарств, кофеиновая или наркотическая интоксикация).  
ЛЕЧЕНИЕ  

КУПИРОВАНИЕ ПРИСТУПА 
Обычно приступ паники проходит до 30 минут и достаточно простого 

убеждения. Для облегчения полезен контроль тревожных мыслей с помо-
щью самовнушения: «Это обычный приступ тревоги. Он захватит меня, до-
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стигнет своего пика, а затем пройдет. Он не причинит мне никакого вреда. 
Если я буду спокойно сидеть и медленно дышать, то скоро почувствую себя 
лучше. Это похоже на волну неприятных ощущений, но я переступлю через 
нее, и все будет в порядке. Я смогу это преодолеть, все пройдет само собой. 
Дышу медленно и перед новым вдохом даю возможность легким полностью 
освободиться от оставшегося там воздуха. Расслабляю мышцы, и пусть все 
идет как идет. Просто стараюсь не обращать внимания на тревожные мыс-
ли. Я смогу с этим справиться. Ничего ужасного со мной не случиться».  

Можно использовать методы замедленного брюшного дыхания и релак-
сации, но у некоторых пациентов релаксация может ухудшить состояние. 

Для ускорения окончания приступа можно применить пропранолол (5–10 
мг в/в, 40–80 мг сублингвально) или диазепам (10 мг в/в, сублингвально). 
При явлениях гипервентиляции рекомендуют подышать в бумажный или 
целлофановый пакет.  
МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ПРОФИЛАКТИКА 

Показаниями к назначению длительного медикаментозного профилакти-
ческого лечения служат: 
 недавние частые или тяжелые панические расстройства; 
 панические расстройства, мешающие жить и работать; 
 возникновение деморализующих и суицидальных мыслей; 
 формирование избегающего поведения и злоупотребление алкоголя. 
 При оценке эффективности лекарственных препаратов нужно учитывать 
плацебо–эффект, достигающий 40–75% в течение 6–12 недель. 
Для лечения используют четыре группы препаратов (СИОЗС, ТЦА, ингиби-
торы захвата серотонина–норадреналина и бензодиазепины) с близкими по-
казателями эффективности (APA, 2009). Выбор зависит в основном от пере-
носимости и стоимости препарата. 
 Обычно антидепрессанты эффективны в дозах вполовину меньших, чем 
для лечения депрессии. Прием флуоксетина начинают с суточной дозы 5 мг 
и через 2 недели увеличивают дозу до 20 мг. В первые дни лечения возмож-
на бессонница, парадоксальное учащение панических симптомов и тревоги. 
Сертралин начинают с дозы 25 мг/сут и обычно повышают до 50–100 мг/сут. 

Дозу ТЦА (кломипрамин, дезипрамин, имипрамин) повышают примерно в 
2 раза медленнее, чем при лечении депрессии, ввиду большей чувствитель-
ности пациентов к побочным эффектам. Например, препараты назначают с 
12,5 мг/сут и через 3–4 дня повышают дозу на 12,5 мг. Можно использовать 
и более медленный темп. Средняя терапевтическая доза составляет 100–
150 мг/сут. По–видимому, кломипрамин может быть эффективен в более 
низких дозах (25–50 мг/сут). Существенное снижение частоты приступов и 
уменьшение тревоги ожидания достигается не ранее 4 недель, а нередко и 
6–8 недель лечения. Поэтому после достижения средней дозы рекомендуют 
продолжить лечение до 4 недель для оценки эффекта. На 8–14 день лече-
ния у половины больных панические приступы учащаются, усиливается тре-
вога с вегетативными проявлениями.  

Бензодиазепины дают быстрый эффект уже на первой неделе лечения, 
но толерантность и риск развития физиологической зависимости препят-
ствует длительному применению. Рекомендуют прием бензодиазепинов 
(диазепам 5–10 мг/сут) до наступления эффекта антидепрессантов и для 
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предупреждения нередкого усиления тревоги в первые 1–2 недели лечения 
антидепрессантами. 

Алпразолам применяют, начиная с 0,25–0,5 мг/сут и повышают дозу на 
0,25–0,5 мг/сут через каждые 3 дня до средней дозы 3–6 мг/сут в 3 приема. 
Достаточно эффективны и другие бензодиазепины: диазепам 5–40 мг/сут, 
клоназепам 1–4 мг/сут, лоразепам 7 мг/сут.  

Бета–адреноблокаторы и клонидин подавляют тревогу ожидания, которая 
не поддается лечению антидепрессантами, но не снижают частоту паниче-
ских атак и не влияют на фобии. Кроме того, бета–блокаторы уменьшают, 
беспокоящее пациентов, сердцебиение. 

Кроме медикаментозного лечения, рекомендуется прекратить курение. 
Основанием для такой рекомендации служит факт повышения в 2,7 раза ча-
стоты панических атак у пациентов с никотиновой зависимостью (Isensee B 
et al., 2003). Вместе с тем, нельзя исключить вторичный характер курения, 
как реакцию на приступы паники. 

Купирование острой тревоги, соматовегетативных симптомов происходит 
обычно за 4–8 недель, но иногда может потребоваться и 2–3 месяца. Далее 
в течение 12–18 месяцев проводится стабилизирующее лечение, которое 
закрепляет достигнутый эффект, способствует полному восстановлению, 
социальной адаптации, предотвращению ранних рецидивов, преодолению 
агорафобии.  

Если несколько недель приступы отсутствуют и нет даже мысли об их 
возникновении в ситуациях, которые пациент раньше избегал, можно посте-
пенно отменить препарат. В 70% случаев после отмены препарата в тече-
ние 3 месяцев возможно усиление симптомов. В целом после прекращения 
медикаментозного лечения в 30–45% случаев симптомы не возобновляются, 
в 15–50% развивается рецидив заболевания. В 20–40% требуется постоян-
ный прием лекарственных препаратов.  
ПСИХОТЕРАПИЯ 

Когнитивно–поведенческая терапия, по–видимому, не менее эффектив-
на, чем медикаментозное лечение (Clark D.M., et al., 1999; Otto M.W., et al., 
1999; Barlow D.H., et al., 2000). Выбор метода лечения зависит от индивиду-
альных особенностей ситуации, включая переносимость препаратов. В лю-
бом случае пациент должен быть полностью проинформирован о преиму-
ществах и недостатках каждого подхода, чтобы сделать осознанный выбор.  

Когнитивно–поведенческая терапия является симптом–ориентированным 
методом лечения и включает следующие компоненты: психологическое обу-
чение (объяснение природы симптомов), длительное мониторирование 
симптомов (дневник),  методы контроля тревоги (управляемое брюшное ды-
хание, прогрессивная мышечная релаксация), когнитивное реструктуриро-
вание (переоценка негативных последствий приступов), экспозиция пугаю-
щих ситуаций.  

Обычно применяется индивидуальный подход, однако не менее эффек-
тивны и групповые занятия. Например, групповая психотерапии, основанная 
на когнитивно–поведенческом подходе, у пациентов с легкими формами па-
нического расстройства эффективно предупреждала появление разверну-
тых форм расстройства (Meulenbeek P., et al., 2010). 
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Другие психотерапевтические методы могут служить дополнением к ко-
гнитивно–поведенческой терапии или медикаментозному лечению. 

По данным мета–анализа исследований в острой фазе расстройства и 
позднее комбинированное лечение психотерапией и психотропными препа-
ратами более эффективно, чем только медикаментозное лечение (Furukawa 
T.A., et al., 2007). 

Генерализованное тревожное расстройство 
 Генерализованным тревожным расстройством страдает 2,5–6,4% насе-
ления. Начинается расстройство обычно в 20–30 лет, две трети пациентов 
составляют женщины. В 25% случаев расстройство наблюдается и у бли-
жайших родственников. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Период, по меньшей мере, 6 месяцев с выраженным внутренним напря-
жением, беспокойством и чувством опасения относительно повседневных 
событий и проблем. 
Б. Должны присутствовать минимум 4 симптома из числа нижеперечислен-
ных, причем один из них должен быть из перечня 1)–4): 
Вегетативные симптомы 
1) усиленное или учащенное сердцебиение; 
2) потливость; 
3) дрожание или тремор; 
4) сухость во рту. 
Торакоабдоминальные симптомы 
5) затруднение дыхания; 
6) чувство удушья; 
7) боли или дискомфорт в груди; 
8) тошнота или абдоминальный дискомфорт (например, жжение в желудке). 
Психические симптомы 
9) чувство головокружения или неустойчивости, обморок; 
10) ощущение, что предметы нереальны (дереализация) или что собствен-
ное Я отдалилось или «находится не здесь» (деперсонализация); 
11) страх потери контроля, сумасшествия; 
12) страх умереть. 
Общие симптомы 
13) приливы или чувство озноба; 
14) онемение или чувство покалывания. 
Симптомы напряжения 
15) мышечное напряжение или боли; 
16) беспокойство или неспособность к расслаблению; 
17) чувство нервозности, «на взводе» или психического напряжения; 
18) ощущение комка в горле или затруднения при глотании. 
Другие неспецифические симптомы 
19) усиленное реагирование на небольшие сюрпризы или на испуг; 
20) трудности сосредоточения внимания или «пустота в голове» из–за тре-
воги или беспокойства; 
21) постоянная раздражительность; 
22) затруднение при засыпании из–за беспокойства. 
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В. Расстройство не отвечает критериям панического, фобического, обсес-
сивно–компульсивного или ипохондрического расстройств. 
Г. Тревожное расстройство не обусловлено соматическим заболеванием 
(например, гипертиреозом), органическим психическим расстройством,  упо-
треблением психоактивных веществ (амфетамин) или отменой бензодиазе-
пинов. 
КЛИНИКА 

Интенсивность тревоги может сильно варьировать в зависимости от раз-
личных обстоятельств. Тревога способна скрываться под маской подчеркну-
той самоуверенности. Опасения потерять поддержку окружающих приводят 
к преувеличенному дружелюбию, любезности и готовности помочь. 

Заболевание течет хронически и обычно сохраняется в течение всей 
жизни. Во второй половине жизни наблюдается улучшение, нередко со сла-
бо выраженными симптомами.  

При отсутствии лечения генерализованного тревожного расстройства ча-
сто развиваются осложнения в виде депрессии, злоупотребления транкви-
лизаторами, алкоголем или наркотиками. 

Коморбидность генерализованного тревожного расстройства с рекур-
рентным депрессивным расстройством составляет 30%, паническим рас-
стройством – 56%, обсессивно–компульсивным расстройством – 35%, соци-
альной фобией – 32–42%.  
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Следует отличать генерализованное тревожное расстройство от тревоги 
ожидания при паническом расстройстве, смущения перед публикой при со-
циальной фобии, страха загрязнения при обсессивно–компульсивном рас-
стройстве, тревоги при посттравматическом расстройстве.  

Соматизированное расстройство характеризуется разнообразными жа-
лобами, фиксацией больных на своих симптомах и постоянными требовани-
ями медицинского обследования. 

В отличие от фобии, тревога бессодержательна и постоянна. Тревогу па-
циенты могут связывать с различными и меняющимся факторами (free 
floating anxiety status), например, необоснованными опасениями несчастного 
случая или заболевания, финансовыми проблемами, затруднениями на ра-
боте и в семье и т.д.  

У 30% пациентов с рекуррентным депрессивным расстройством состоя-
ние соответствует критериям генерализованного тревожного расстройства. 
Генерализованная тревога выявляется нередко в продроме, во время и по-
сле депрессивного эпизода. 

Если в анамнезе у пациента обнаруживаются неожиданные приступы 
тревоги, следует ставить диагноз панического расстройства, так как присту-
пы тревоги не являются характерными для генерализованного тревожного 
расстройства. Отметим, что в большинстве случаев панических расстройств 
в дальнейшем развивается генерализованная тревога.  

Также должны быть исключены соматические причины тревоги (напри-
мер, тиреотоксикоз или феохромоцитома).  
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ЛЕЧЕНИЕ 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
Целью лечения является снижение выраженности тревоги до приемлемо-

го уровня. Медикаментозное лечение показано при хроническом и тяжелом 
расстройстве и приносит эффект в 70–75% случаев.  

Для длительного лечения применяют антидепрессанты. Оптимальным 
выбором считают сертралин с точки зрения эффективности и стоимости, и 
другие СИОЗС, исключая флуоксетин, способный усилить тревогу (NICE, 
2011; Baldwin D.S., et al., 2006). При неэффективности СИОЗС рекомендуют 
ингибиторы серотонина–норадреналина (венлафаксин), а препарат третьего 
ряда – прегабалин (NICE, 2011). 
 Оценку эффективности лечения и побочных эффектов препаратов про-
водят каждые 2–4 недели в первые 3 месяца и далее каждые 3 месяца 
(NICE, 2011).  

В ряде случаев возможно применение ТЦА. Поскольку тревожные боль-
ные очень чувствительны к холинолитическому действию ТЦА, то необхо-
димо начинать с дозы 12,5–50 мг/сут с последующим повышением дозы 
каждый раз не более чем на 25 мг/сут. Назначают препараты один раз на 
ночь (доксепин, тримипрамин, амитриптилин, азафен в средней дозе 50–150 
мг/сут, миансерин 30–60 мг/сут, тразодон 200–400 мг/сут). Устойчивый про-
тивотревожный эффект развивается не ранее 4–6 недели лечения. Если ле-
чение эффективно, то целесообразно продолжить прием антидепрессантов 
не менее 12 мес, что позволяет уменьшить риск рецидивов обострения рас-
стройства (Rickels K., et al., 2010). 

Для кратковременного уменьшения острых проявлений тревоги исполь-
зуют в течение 5–7 дней транквилизаторы, эффект которых примерно оди-
наков. Например, назначают диазепам в средней дозе 10 мг на ночь (так как 
действие препарата длительное). Для достижения максимального действия 
и минимальных побочных эффектов необходим подбор дозы (от 4 до 40 мг 
диазепама в сутки).  

Можно принять алпразолам в дозе 0,75–4 мг/сут. Он почти не накаплива-
ется в крови и его седативный эффект не усиливается даже при частых при-
емах. Недостатком является необходимость нескольких приемов препарата 
в течение дня.  

Для длительного лечения можно использовать небензодиазепиновые 
препараты – афобазол и буспирон, которые не вызывает седацию, не нару-
шает психомоторную активность, не приводит к развитию зависимости и 
синдрома отмены. Правда эффект развивается относительно медленно – 
через 1–2 недели.  

Серьезную проблему представляет необходимость длительного приме-
нения транквилизаторов при отсутствии ремиссии расстройства. Исследо-
вания показывают, что противотревожный эффект препаратов сохраняется 
в течение 2–6 месяцев. В рекомендациях FDA указано, что применение бен-
зодиазепинов более 4 месяцев хорошо не изучено, поэтому через 4 месяца 
следует делать попытку постепенно снизить дозу препаратов и сделать пе-
рерыв.  

Для купирования периферических проявлений тревоги полезны бета–
адреноблокаторы (например, метопролол 50–200 мг/сут). 
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В ряде тяжелых случаев при отсутствии эффекта транквилизаторов могут 
быть использованы нейролептики в минимальных дозах. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 

Лечение генерализованного тревожного расстройства начинают обычно с 
психотерапевтических методов, которые бывают часто достаточными при 
легком расстройстве.  

Можно выделить несколько ситуаций, вызывающих наибольшую тревогу, 
и использовать методы лечения, описанные в разделе фобий, например, 
систематическую десенсибилизацию.  

В группах развития уверенности в себе вырабатывают уверенное пове-
дение, используя ролевые игры, моделирующие ситуации.  

Кроме того, для снижения тревоги применяют мышечную релаксацию, 
медитацию, самогипноз, биологическую обратную связь и физические 
упражнения. Однако эти методы оказывают лишь временный эффект. В ме-
тодике курации тревоги также используются объяснение симптомов тревоги, 
тренинг переключения и упражнения по уравновешиванию тревожных мыс-
лей разумными и успокаивающими. 

Когнитивно–поведенческая терапия уменьшает тревожную симптоматику, 
однако долгосрочная эффективность лечения пока недостаточно ясна 
(Hunot V., et al., 2007). 

Фобии 
Под фобией понимают чрезмерный и необоснованный страх определен-

ной ситуации, деятельности или объекта, который приводит к избеганию че-
ловеком данного стимула. Страх не уменьшается от сознания того, что 
окружающие не считают данную ситуацию столь опасной или угрожающей и 
понимания того, что этот страх чрезмерен и неразумен.  

По–видимому, люди имеют биологическое предрасположение для быст-
рого научения страху определенных стимулов. Например, этот защитный 
механизм предохраняет детей при освоении окружающей среды. 

Фобии имеют различную интенсивность от легкого дискомфорта до ужаса 
и могут приводить к потере трудоспособности, например, при страхе авиа-
перелетов. 

Агорафобия  
 Агорафобия выявляется у 2,5–5,8% населения и в 2/3 случаев сочетается 
с паническими расстройствами. У женщин расстройство встречается в 2 ра-
за чаще, чем у мужчин. Начинается расстройство чаще в подростковом воз-
расте, но нередко в 25–30 лет. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Отчетливый и постоянно появляющийся страх, по меньшей мере, в 2 сле-
дующих ситуациях или их избегание: 
1) толпы; 
2) публичных мест; 
3) путешествия в одиночку; 
4) передвижения вне дома. 
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Б. С начала заболевания хотя бы в одном случае должны быть представле-
ны одновременно не менее чем два симптома тревоги в пугающих ситуаци-
ях, причем один из них должен быть из перечня 1) – 4): 
Вегетативные симптомы 
1) усиленное или учащенное сердцебиение; 
2) потливость; 
3) тремор; 
4) сухость во рту. 
Торакоабдоминальные симптомы 
5) затруднение дыхания, одышка; 
6) чувство удушья; 
7) боли или дискомфорт в груди; 
8) тошнота или абдоминальный дискомфорт (например, жжение в желудке). 
Психические симптомы  
9) чувство головокружения, неустойчивость при ходьбе, слабость; 
10) ощущение, что предмеры нереальны (дереализация) или что собствен-
ное Я отдалилось или «находится не здесь» (деперсонализация); 
11) страх потери контроля, сумасшествия ; 
12) страх умереть. 
Общие симптомы 
13) приливы или чувство озноба; 
14) онемение или ощущение покалывания. 
В. Значительный эмоциональный дискомфорт из–за тревоги или избегающе-
го поведения, которое осознается как нерациональное или неадекватное.  
Г. Появление симптомов тревоги только или по преимуществу в ситуациях, 
вызывающих страх или при мыслях о них. 
Д. Страх или избегание ситуации не соответствуют критериям бреда, гал-
люцинации, органического психического расстройства, шизофрении, рас-
стройства настроения, обсессивно–компульсивного расстройства и не выте-
кают из культурных воззрений. 
КЛИНИКА 

Агорафобия в настоящее время трактуется шире, чем просто страх от-
крытых пространств. Агорафобия обычно сопровождает паническое рас-
стройство и проявляется страхом попадания в такие места и ситуации, бег-
ство из которых может быть затруднительным, или где нельзя рассчитывать 
на помощь при возникновении паники. 

Выраженность страха варьирует у разных пациентов от небольшого дис-
комфорта при обычном образе жизни до невозможность покинуть свою 
квартиру. В тяжелых случаях пациенты редко выходят из дома и только в 
сопровождении близкого человека. 

Клиника агорафобии может сопровождаться вторичной депрессией, со-
матоформными расстройствами, специфическими фобиями, социальными 
фобиями, генерализованной тревогой, булимией.  

Течение агорафобии обычно непрерывное (72%), реже – рецидивирую-
щее (28%).  
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Если избегается одна ситуация, то диагностируется специфическая (про-
стая) фобия, если избегаются социальные ситуации – социальная фобия, 



 
 

 57

если имеется страх загрязнения – обсессивно–компульсивное расстройство, 
если избегаются ситуации, напоминающие о стрессовом событии, – пост-
травматическое стрессовое расстройство, если присутствует страх расста-
вания с домом – тревожное расстройство разлуки.  

Рецидивирующая агорафобия требует исключения биполярного или ре-
куррентного депрессивного расстройства. 
ЛЕЧЕНИЕ 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
При эффективном лечении панических атак с помощью СИОЗС, ТЦА 

(кломипрамин, дезипрамин, имипрамин) и алпразолам, также уменьшается 
выраженность фобического избегающего поведения. Сравнительные иссле-
дования не выявили преимущества какой–либо группы препаратов или пре-
парата. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 

В ряде случаев для контроля симптомов достаточно психотерапии. Ши-
роко применяется релаксационный тренинг, основанный на прогрессивной 
мышечной релаксации (Jacobson E., 1938). Последовательно напрягая и 
расслабляя мышцы, пациент обучается различать состояния напряжения и 
релаксации, а в дальнейшем и произвольно расслаблять свои мышцы для 
снижения тревоги.  

Релаксационный тренинг может использоваться в сочетании с система-
тической десенсибилизацией по J.Wolpe (1958). В этом случае пациенту 
предлагаются последовательно возрастающие воздействия пугающего сти-
мула или его мысленных представлений в сочетании со средствами подав-
ления фобии (гипноз, транквилизаторы, мышечная релаксация).  

Эффективны поведенческие методы в сочетании с когнитивной терапией, 
направленной на разъяснение ошибочного мышления. Например, предпо-
ложения, что вегетативные ощущения являются предвестниками смерти от 
удушья или остановки сердца (Loerch B., et al., 1999). 

Во время гипноза производят мотивационное внушение, воспроизводя 
ситуацию страха и подавление патологической реакции. Экзистенциальные 
психотерапевты ищут причины тревоги в ощущении бессмысленности жиз-
ни. Психодинамическая терапия имеет цель понять бессознательное значе-
ние тревоги, корни которой ищут в травмирующих событиях детства. Семей-
ная терапия направлена на разъяснение и обучение членов семьи. 

Социальные фобии 
 Социальные фобии (социальное тревожное расстройство) встречаются у 
1,5–2,6% женщин и у 0,9–1,7% мужчин. В течении жизни социальные фобии 
отмечаются у 12% населения. Начинается расстройство обычно (в 80%) в 
возрасте 11–20 лет, а после 25 лет появляется редко (Stein M.B., 2008). 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должен присутствовать один из следующих симптомов: 
1) выраженный страх оказаться в центре внимания или вызвать осуждение 
окружающих; 
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2) выраженное избегание ситуаций, где пациент находится в центре внима-
ния или ситуаций, связанных со страхом повести себя так, что это вызовет 
осуждение окружающих. 
Б. В то или иное время после начала расстройства должны обнаруживаться 
не менее двух симптомов тревоги в пугающих ситуациях, как это определя-
ется критерием Б при агорафобии, а также один из следующих симптомов: 
1) покраснение лица или дрожь; 
2) страх рвоты;   
3) позывы или страх мочеиспускания или дефекации. 
В. Выраженное беспокойство из–за симптомов или стремления избежать 
определенных ситуаций и осознание, что беспокойство чрезмерное или не-
обоснованное. 
Г. Появление симптомов тревоги только или по преимуществу в ситуациях, 
вызывающих страх, или при мысли о них. 
Д. Симптомы, перечисленные в критериях А и Б, не обусловлены бредом, 
галлюцинациями, органическими психическими расстройствами, шизофре-
нией, расстройствами настроения, обсессивно–компульсивным расстрой-
ством и не связаны с культурными традициями. 
КЛИНИКА 

При социальных фобиях пациенты испытывают страх публичных выступ-
лений («страх сцены»), встреч с противоположным полом, пользования об-
щественным туалетом, приема пищи под посторонним взглядом и т.д. Чело-
век опасается, что его действия или внешние проявления тревоги могут 
быть постыдными, вызвать неудобное положение, негативную реакцию 
окружающих. Обычно существует четкая, как правило, единственная ситуа-
ция, которая вызывают тревогу.  

Появлению социальных фобий может предшествовать психотравмирую-
щая социальная ситуация, но расстройство часто развивается и без прово-
цирующих событий.  

Расстройство приводит к трудностям в учебе или профессиональной дея-
тельности, например, около половины пациентов не могут окончить высшую 
школу (Schneier F.R., et al., 1992). До 16% пациентов с социальной фобией 
злоупотребляют алкоголем. 

Течение социальной фобии хроническое, часто смягчающееся в среднем 
возрасте. Нередко социальная фобия остается латентной в течение не-
скольких лет до появления новых социальных или профессиональных ситу-
аций (встречи с новыми людьми, публичные выступления), провоцирующи-
ми обострение расстройства. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

В отличие от здоровых лиц, тревога в социально–значимых ситуациях 
вызывает значительный дискомфорт, а фобические переживания оценива-
ются как чрезмерные и необоснованные. 

Социальные фобии могут развиться вторично на фоне депрессивного 
эпизода (50% случаев), обсессивно–компульсивного расстройства, сомати-
зированного расстройства, личностного расстройства, токсикомании.  

Тревожные проявления при социальной фобии мало отличимы от пани-
ческой атаки, хотя чаще встречается гиперемия лица и учащенное мочеис-
пускание. Пациенты с фобией основной проблемой могут считать вторичные 
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проявления тревоги: покраснение лица, тремор рук, тошноту, императивные 
позывы на мочеиспускание. В то же время длительное течение панического 
расстройства может осложниться социальной фобией. В этом случае в 
анамнезе выявляются беспричинные и неожиданные приступы тревоги. При 
паническом расстройстве не характерна связь с реакцией окружающих, осо-
бенно в начале заболевания. 

Люди с физическими дефектами (например, заиканием или тремором) 
обычно испытывают дистресс и фобические избегания, но такие состояния 
не классифицируются как социальная фобия. Социальные фобии у таких 
людей встречаются не чаще, чем среди людей без физических дефектов. В 
случае сочетания патологии, фобии проявляются в ситуациях, где физиче-
ские дефекты не вызывают дистресс и избегание (George M.S., Lydiard R.B., 
1994). 
ЛЕЧЕНИЕ  

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
Следует различать ограниченный и генерализованный типы социальных 

фобий, имеющие разные лечебные подходы.  
При ограниченном числе ситуаций страха для краткосрочной профилак-

тики фобии используют бета–адреноблокаторы. Например, перед вызыва-
ющим страх действием за 30–45 минут принимают пропранолол в дозе 10–
40 мг. Бензодиазепины менее желательны вследствие седативного эффек-
та. 

При тяжелой инвалидизирующей симптоматике проводят длительное 
профилактическое лечение в течение, по меньшей мере, 3 месяцев.  

Препаратами выбора при генерализованном социальном тревожном рас-
стройстве являются СИОЗС и ингибиторы обратного захвата серотонина–
норадреналина (венлафаксин). Эффективность достигает 50–80% в через 
8–12 нед лечения. 

Хороший эффект отмечен у СИОЗС, включая  флуоксетин 10–100 мг/сут, 
флувоксамин 50–300 мг/сут, сертралин 50–200 мг/сут, пароксетин 10–60 
мг/сут, эсциталопрам 5–20 мг/сут, а также венлафаксина 75–375 мг/сут 
(Schneier F.R.,2006).  

Необходимость соблюдения диеты ограничивает применение ИМАО, по-
этому их назначают только в случаях неэффективности других препаратов. 
Исследования обратимых ИМАО показали противоречивые результаты.  

Трициклические антидепрессанты (имипрамин, кломипрамин) менее эф-
фективны, чем СИОЗС или ИМАО.  

Бензодиазепины (алпразолам 2–10 мг/сут, клоназепам 1–3 мг/сут) улуч-
шают состояние пациентов в 40–80% случаев. Препараты действуют быст-
ро, поэтому их часто назначают в начале лечения антидепрессантами и в 
дальнейшем отменяют после развертывания  эффекта последних. Длитель-
ное применение бензодиазепинов нежелательно вследствие риска физиоло-
гической зависимости. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 

Когнитивно–поведенческая терапия, основанная на экспозиции пугающей 
ситуации и изменении фобического мышления, эффективна в 75% случаев. 
Однако относительно высокая стоимость лечения – 750–2000$ за 16–24 не-
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дельный курс – ограничивает применение метода (Bruce T.J., Saeed  S.A., 
1999).   

Альберт Бандура большое значение придавал осознанной способности 
справиться с пугающей ситуацией (самоэффективности). На самоэффек-
тивность влияет успешный личный опыт решения других проблем, наблю-
дение за эффективными действиями других людей, вербальное убеждение, 
снижение эмоционального напряжения.  

Специфические фобии 
Специфические или простые фобии на протяжении жизни встречаются у 

4% мужчин и 9% женщин. Фобия, например страх животных, может появить-
ся в детстве и часто проходит по мере взросления. У взрослых средний воз-
раст появления фобий составляет 20–25 лет.  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Любой из следующих симптомов: 
1) выраженный страх специфических предметов или ситуаций, не относя-
щихся к агорафобии или социальной фобии; 
2) выраженное избегание специфических предметов или ситуаций, не отно-
сящихся к агорафобии или социальной фобии; 
Б. Симптомы тревоги в пугающих ситуациях, как они определены критерием 
Б при агорафобии, должны проявляться в то или иное время с начала забо-
левания. 
В. Выраженное беспокойство из–за симптомов или стремления избежать си-
туаций и осознание, что беспокойство чрезмерное или необоснованное. 
Г. Появление симптомов тревоги только или преимущественно в ситуациях, 
вызывающих страх, или при мысли о них. 
КЛИНИКА 

В эту группу расстройств включают страхи определенных объектов (жи-
вотных, птиц, насекомых, вида крови) и ситуаций (инъекции, стоматологов, 
больниц, высоты, грозы, темноты, полетов в самолетах, малых закрытых 
пространств [лифты, туннели]).  

Члены одной семьи могут страдать определенным видом фобий, особен-
но страхом вида крови или инъекций. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 При наличии стенокардии или инфаркта миокарда нередко развивается 
страх смерти, повторного инфаркта миокарда, боязнь нанести вред физиче-
ской нагрузкой или эмоциональным стрессом, что обычно рассматривается 
в рамках ипохондрического расстройства.  
 Специфические фобии могут возникать как составная часть других пси-
хических, особенно тревожных расстройств.  
 Прежде чем диагностировать простую фобию, важно убедиться в отсут-
ствии неожиданных и беспричинных приступов тревоги в прошлом, что ука-
зывает на паническое расстройство. 
ЛЕЧЕНИЕ 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
Ситуационно для подавления страха полета в самолете за 1–2 ч до вы-

лета и периодически во время полета используют транквилизаторы или бе-
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та–адреноблокаторы. В случае назначения транквилизаторов следует 
напомнить больным о недопустимости приема алкоголя в полете. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 

Наиболее эффективным лечением при большинстве фобий является до-
зированная экспозиция пугающей ситуации (методика постепенного воздей-
ствия стимула) часто с применением противотревожных мероприятий, 
например десенсибилизации.  
 Организация лечения при страхе полетов встречает определенные труд-
ности. Лучше направлять больных в специализированные клиники страха 
полетов, которые обычно финансируются авиакомпаниями. В таких про-
граммах проводится групповая терапия в сочетании с обучением и экспози-
цией, завершающаяся одним–двумя пробными полетами.  

Милтон Эриксон используя гипноз выявлял психотравмирующие ситуации 
детства. Например, у молодой женщины со страхом воды из подсознатель-
ной памяти всплыл эпизод детства с нечаянным падением сестры в ванну, 
ассоциировавшийся со смертью. 
 Маленьким детям, боявшимся собак, Альберт Бандура предлагал просто 
наблюдать за мальчиком, который весело играл с собакой по 20 минут в 
день. После четырех сеансов 67% ребят захотели поиграть с собакой. Показ 
видеоролика, в котором мальчик играет с собакой, оказался не менее эф-
фективным. Еще больший лечебный эффект выявлен у видеоролика, где 
несколько детей играли со своими собаками. 

Обсессивно–компульсивное расстройство 
 Обсессивно–компульсивное расстройство в течение жизни встречается у 
2% населения, чаще у женщин (Robins L., et al., 1984; Weissman M.M., et al., 
1994). Расстройство обычно начинается в детском или юношеском возрасте 
(в 65% до 25 лет) и редко развивается после 40 лет. В 35% случаев рас-
стройство отмечается у ближайших родственников. 
КЛАССИФИКАЦИЯ 
F42 Обсессивно–компульсивные расстройства 
 F42.0 Преимущественно навязчивые мысли или размышления. 
 F42.1 Преимущественно компульсивные действия.  
 F42.2 Смешанные навязчивые мысли и действия. 
 F42.8 Другие уточненные обсессивно–компульсивные расстройства. 
 F42.9 Обсессивно–компульсивное расстройство неуточненное. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Обсессии и/или компульсии наблюдаются в большинстве дней в течение 
минимум двух недель. 
Б. Обсессии (мысли, идеи или образы) и компульсии (действия) включают 
следующие признаки, все из которых должны присутствовать: 
1) они воспринимаются больным, как возникающие в его собственном разу-
ме и не навязаны окружающими влияниями или лицами; 
2) они повторяются и, как минимум, одна обсессия или компульсия должна 
пониматься больным как чрезмерная или бессмысленная; 
3) субъект пытается  противостоять им, но если они долго существуют, то 
сопротивление некоторым обсессиям или компульсиям может быть незначи-
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тельным (должна быть как минимум одна обсессия или компульсия, сопро-
тивление которой оказалось безуспешной); 
4) компульсивные акты и обсессивные мысли сами по себе не вызывают не-
приятных ощущений. 
В. Обсессия или компульсия вызывает страдание или мешает социальной 
или индивидуальной деятельности больного, обычно за счет пустой траты 
времени. 
Г. Обсессия или компульсия не является результатом других психических 
расстройств, таких как шизофрения или аффективные расстройства. 
КЛИНИКА   
 Навязчивости переживаются человеком как невозможные, необоснован-
ные и бессмысленные. Патологическим является не содержание навязчиво-
сти, а доминирующий характер и невозможность избавиться от них. Такие 
стойкие навязчивости всегда сопровождаются неодолимой тревогой, что 
произойдет что–то плохое, несчастье. Пациенты безуспешно стремятся про-
тиводействовать навязчивостям, которые не доставляют удовольствия, тя-
гостны для больного и носят неприятный характер.  
 Для выявления навязчивостей в группах повышенного риска (тревожные 
или депрессивные расстройства, злоупотребление алкоголем, расстройство 
пищевого поведения) рекомендуются следующие скрининговые вопросы 
(NICE, 2006): 
 Вы часто избыточно моете или чистите? 
 Для вас характерна избыточная проверка? 
 Существуют ли досаждающие мысли, от которых Вы хотели бы избавить-

ся, но не можете? 
 Вы долго делаете что–либо? 
 Вы озабочены расположением вещей в определенном порядке и вас бес-

покоит беспорядок? 
 Эти проблемы доставляют Вам беспокойства? 
 Обычно не удается найти провоцирующий или причинный фактор, при-
ведший к появлению расстройства, и лишь в 30% расстройству предшеству-
ет какая–то стрессовая ситуация.  

Среди навязчивостей выделяют обсессии и компульсии (таблица 2–1). К 
обсессиям относят навязчивые мысли, идеи или образы. Среди тем обсес-
сий чаще всего встречаются навязчивости загрязнения (55%), агрессивных 
действий (50%), симметричности и точности расположения предметов 
(37%), соматизированные (35%), сказать непристойность на людях, провер-
ки закрытия двери (Rasmussen S.A., Tsuang M.T., 1984). Среди двигательных 
навязчивостей (компульсий) чаще встречаются действия по проверке сде-
ланного (79%), мытье и чистка (50%), счет (21%), одевание в определенной 
последовательности или бесконечное расправление одежды.  

В 80–90% случаях обсессии и компульсии встречаются одновременно. В 
этом случае обсессии вызывают тревогу, которая ведет к появлению ком-
пульсий. В остальных случаях обсессии проявляются без явных или скрытых 
ритуалов.  
 Симптомы навязчивости имеют тенденцию расширяться, например, за-
крытая дверь проверяется вначале 1–2 раза, а затем это делается несчет-
ное количество раз. 
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 Расстройство характеризуется хроническим течением, включая постоян-
ные или прогрессирующие симптомы (50%), изменение интенсивности симп-
томов (25–30%) и рецидивирующий характер (10–15%). Спонтанные ремис-
сии длительностью более 1 года довольно редки – до 10% случаев, вместе с 
тем следует отметить исследование G.Skoog и I.Skoog (1999), в котором 
проводилось 40–летнее наблюдение за 144 пациентом с обсессивно–
компульсивным расстройством. Исследование показало, что улучшение 
наблюдалось в 83%, включая выздоровление в 48% (полное в 20%, с суб-
клиническими симптомами в 28%). Качественные изменения симптомов от-
мечены у 38% пациентов. 

Таблица 2–1  
Обсессии и соответствующие им компульсии 

Обсессии 
 

Компульсии 

Здоровья (заболевания, смерти) Контроль физиологических парамет-
ров, поиск информации о здоровье и 
смерти, жесткая диета, обращение за 
помощью или обследованием

Чистоты (грязь, микробы, порча) Мытье, чистка, профилактика порчи 
 

Соприкосновения с секретами  
организма (слюна, моча, стул) 

Устранение контактов с секретами те-
ла 

Нанесения вреда (себе или другим) 
 

Повторные проверки дверей, печей, 
тормозов

Потери вещей Проверки, описи  
 

Накопления Ритуалы коллекционирования предме-
тов 

Точности (симметрия, порядок) Раскладывание и перекладывание 
предметов 

Сексуальные (недозволенные же-
лания, агрессивные действия) 

Ритуализированные и ригидные сексу-
альны отношения 

Религиозные Избыточные религиозные ритуалы 
(молитвы, перебирание четок, чтение 
Библии) 

Числа, звуки, слова, музыка Счет, записи, речь, игра на музыкаль-
ных инструментах 

 
 Расстройство нередко осложняется депрессией, тревогой, замкнутостью, 
злоупотреблением алкоголя, транквилизаторов или снотворных. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 У здоровых людей могут встречаться навязчивое звучание мелодии, под-
счет ступеней, стремление привести в порядок письменный стол или комна-
ту, ритуалы при еде, курении или засыпании. Однако эти привычки не вос-
принимаются как мучительные и могут прекращаться без появления тревоги. 
Нередко при взгляде с высоты у многих людей появляются импульсы бро-
ситься вниз, которые быстро преодолеваются. 
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 У пациентов с обсессивно–компульсивным (ананкастным) расстройством 
личности нет ощущения абсурдности и чуждости мыслей, а также противо-
действия навязчивости. 

При депрессии встречается навязчивое мышление, однако пациенты не 
считают мысли абсурдными и чужими, не стараются блокировать и избежать 
их. В то же время, депрессия и навязчивые состояния встречаются вместе – 
у больных с обсессивно–компульсивным синдромом в 31,7% случаев имеет-
ся рекуррентное депрессивное расстройство, а в 2% эпизодов депрессии 
ярко выражены навязчивости (ананкастная депрессия). Для различения 
первичного или вторичного характера расстройства важно определить, ка-
кой синдром возник первым. Если трудно оценить очередность появления 
синдромов предпочтение отдается тому синдрому, который встречается ча-
ще при отсутствии другого расстройства. При прочих равных условиях, луч-
ше рассматривать обсессивно–компульсивные расстройства в рамках де-
прессии.  
 Трихотилломания (компульсивное выщипывание волос) и дисморфиче-
ское расстройство (озабоченность минимальными или воображаемыми де-
фектами тела) имеют сходные черты с обсессивно–компульсивным рас-
стройством, но выделяются в отдельные диагностические рубрики.  
 У пациентов с ипохондрией имеются нереалистическая озабоченность 
наличия соматического заболевания, близкая к обсессиям. Постоянный кон-
троль физиологических параметров и частые визиты к врачу близки к ком-
пульсивным ритуалам. Однако типичных ритуалов при ипохондрии не быва-
ет, в противном случае диагностируют обсессивно–компульсивное рас-
стройство. 
 Бредовые идеи отличаются от навязчивых мыслей полной и осознанной 
уверенностью в истинности суждений. У пациента с бредом отсутствует осо-
знание болезненного характера навязчивостей. Стереотипное поведение 
может быть обусловлено борьбой с галлюцинациями и иллюзиями при ши-
зофрении. 
 Переедание, алкогольная и лекарственная зависимость, нарушения кон-
троля импульсов (клептомания, пиромания) приносят удовольствие, в отли-
чие от компульсий, вызывающих дискомфорт или страдания. 
 У 90% пациентов с синдромом Туретта (множественными двигательными 
и голосовыми тиками) отмечаются выраженные компульсивные симптомы, 
которые в двух третях случаев соответствуют критериям обссессивно–
компульсивного расстройства.   
ЛЕЧЕНИЕ 
 Устранение навязчивостей – труднодостижимая цель, поэтому даже 
уменьшение симптомов следует расценивать позитивно. Обычно при нетя-
желых проявлениях, особенно у молодых пациентов, предпочитают начи-
нать лечение с когнитивно–поведенческой терапии. В тяжелых случаях 
назначают медикаменты в качестве монотерапии или в комбинации с психо-
терапией.  
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Наибольший терапевтический эффект выявлен у ингибиторов захвата 
серотонина: ингибитора захвата серотонина и норадреналина кломипрами-
на и СИОЗС. 
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Кломипрамин эффективен в 50–80% случаев. Антиобсессивное действие 
этого препарата начинается позднее тимоаналептического – на 4–5 неделе, 
а максимальный эффект развивается ко 2–3 месяцу лечения. Начинают ле-
чение с дозы 25–50 мг/сут и повышают дозу на 25 мг через день до 100–250 
мг/сут.  

В связи с большим числом побочных эффектов кломипрамин в настоя-
щее время в качестве средств первой линии предпочитают СИОЗС (APA, 
2007). Отмечают хороший эффект СИОЗС в следующих суточных дозах: 
флуоксетин 20–80 мг, флувоксамин 200–300 мг, сертралин 50–200 мг, па-
роксетин 20–60 мг.  

Обычно, если средняя доза препарата неэффективна, то дозу повышают 
до максимальной в течение 4–8 недель. После повышения дозы препарата 
полезно подождать 2–4 недели до полного развертывания эффекта. Неко-
торым пациентам с частичным эффектом от лечения и хорошей переноси-
мостью, помогают дозы значительно выше приведенных. Если один препа-
рат не помогает, то его можно заменить на другой ингибитор захвата серо-
тонина. 

Обычно лечение уменьшает выраженность симптомов, но не устраняет 
их полностью. Даже в самых оптимистичных исследованиях время, затрачи-
ваемое на ритуалы, снижается только на 60–70%. 

Продолжительность лечения составляет не менее 1–2 лет. Отменяют 
препараты постепенно, на 10–25% каждые 1–2 месяца. После 2–4 выражен-
ных обострений расстройства целесообразно постоянное поддерживающее 
лечение.     
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 Широко применяются поведенческие методы, которые успешны в 60–70% 
случаев, особенно при симптомах мытья и проверки. Основной прием за-
ключается во встрече пациента с пугающим обстоятельством и пребывания 
в этой ситуации вплоть до уменьшения тревоги. Повторные экспозиции пу-
гающего объекта приводят к ослаблению и исчезновению тревоги. Чтобы 
достичь адекватной экспозиции требуется блокировать ритуалы и избегаю-
щее поведение. Например, пациенты со страхом заражения не только долж-
ны трогать «грязные» предметы, но и сдерживать ритуализированное умы-
вание до уменьшения тревоги. Длительность лечения обычно составляет 10 
недель. 

Когнитивная терапия помогает пациенту осознать ошибочность своей 
оценки степени опасности или преувеличенное чувство персональной от-
ветственности. 

Когнитивно–поведенческая терапия рекомендуется в качестве начальной 
терапии для пациентов способных к сотрудничеству с психотерапевтом, без 
депрессии, тревоги и тем, кто не желает принимать медикаменты (APA, 
2007).  

Комбинированное лечение, включая медикаменты и психотерапию, про-
водится при неэффективности монотерапии или при тяжелом течении забо-
левания.  
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Расстройства настроения 

КЛАССИФИКАЦИЯ  
F30  Маниакальный эпизод. 
F31  Биполярное аффективное расстройство. 
F32  Депрессивный эпизод. 
F33  Рекуррентное депрессивное расстройство. 
F34  Хронические аффективные расстройства. 
 F34.0  Циклотимия. 
 F34.1  Дистимия. 
 F34.8  Другие хронические аффективные расстройства. 
 F34.9  Хроническое аффективное расстройство неуточненное. 
F38  Другие аффективные расстройства. 
F39  Неуточненные аффективные расстройства. 
Расстройства настроения в других рубриках. 

F06.3  Органические аффективные расстройства.   
F10.8 Другие психические и поведенческие расстройства, вызванные  

                  алкоголем. 
     F43.2 Расстройства адаптации. 
          F43.20  Кратковременная депрессивная реакция.  

     F43.21  Пролонгированная депрессивная реакция.  
          F43.22  Смешанная тревожная и депрессивная реакция. 
  
 Среди депрессивных расстройств у пациентов многопрофильного стаци-
онара преобладают депрессивные реакции (59,3%), реже встречаются 
дистимии (21,2%), депрессивные эпизоды (13,8%) и сосудистые депрессии 
(5,7%) (Смулевича А.Б., 2000).   

Депрессивный эпизод и рекуррентное депрессивное 
расстройство 
 Депрессивное расстройство встречается у 5–11% населения: 5–9% жен-
щин и 2–3% мужчин (AHCPR, 1993). Частота расстройства среди амбула-
торных пациентов составляет 4,8–8,6%, а среди пациентов больниц – 14,6% 
(Feldman E., et al., 1988; ECA Study). 
 Обычно депрессивное расстройство начинается в возрасте 20–40 лет, но 
может возникнуть в период от 12 до 75 лет.  

Выявлены следующие факторы риска депрессивного эпизода: женский 
пол, возраст 20–40 лет, семейный анамнез, послеродовой период. Заболе-
ваемость среди прямых родственников (родители, брат, сестра, дети) со-
ставляет 10–20%. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  

ДЕПРЕССИВНЫЙ ЭПИЗОД 
А. Соответствие общим критериям депрессивного эпизода: 
1) депрессивный эпизод должен длиться, по крайней мере, две недели; 
2) в анамнезе никогда не было симптомов, отвечающих критериям маниа-
кального или гипоманиакального эпизода; 
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3) эпизод нельзя приписать употреблению психоактивного вещества или 
любому органическому психическому расстройству.  
Б. Имеется как минимум два из следующих трех симптомов: 
1) депрессивное настроение снижено до уровня, определяемого как явно 
ненормальное для пациента, отмечается большую часть дня почти еже-
дневно не менее двух недель и в основном не зависит от ситуации; 
2) отчетливое снижение интереса или удовольствия от деятельности, кото-
рая обычно приятна для больного; 
3) снижение энергичности и повышенная утомляемость. 
В. Дополнительные симптомы: 
1) снижение чувства уверенности в себе и самооценки; 
2) беспричинное чувство самоосуждения или чрезмерное и неадекватное 
чувство вины; 
3) повторяющиеся мысли о смерти или суициде или суицидальное поведе-
ние; 
4) снижение способности к размышлению (нерешительность) или концен-
трации внимания;  
5) нарушения психомоторной активности с тревожным возбуждением или 
заторможенностью (субъективно или объективно); 
6) нарушение сна любого типа; 
7) изменение аппетита (повышение или понижение) с соответствующим из-
менением веса тела. 
 Для определения эпизода легкой степени необходимо минимум два 
симптома из критерия Б и не менее четырех симптомов суммы критериев Б 
и В; для эпизода средней тяжести необходимо минимум два симптома из 
критерия Б и не менее шести симптомов суммы критериев Б и В; а для тя-
желого эпизода необходимо три симптома из критерия Б и не менее восьми 
симптомов суммы критериев Б и В. 
РЕКУРРЕНТНОЕ ДЕПРЕССИВНОЕ РАССТРОЙСТВО 
1) Имеется, по крайней мере, один депрессивный эпизод в прошлом, длив-
шийся не менее двух недель и отделенный от настоящего эпизода перио-
дом минимум в 2 месяца, в течение которых не наблюдалось каких–либо 
значимых аффективных симптомов. 
2) В анамнезе никогда не было гипоманиакальных или маниакальных эпизо-
дов. 
3) Эпизод нельзя приписать употреблению психоактивного вещества или 
любому органическому психическому расстройству. 
 Заметим, что использовать вышеописанные критерии депрессивных рас-
стройств у пациентов с соматической патологией недостаточно корректно, 
поскольку часть симптомов (например, изменения сна и аппетита, повышен-
ная утомляемость) может объясняться самим соматическим заболеванием 
или его лечением. Поэтому некоторые исследователи предлагают модифи-
цировать критерии, например, рассматривая как депрессивные симптомы 
только снижение настроения, ангедонию и чувство безнадежности (Kroenke 
K., et al., 1997; Cavanaugh S.A., et al., 2001). 
КЛИНИКА  
 Для рекуррентного депрессивного расстройства характерно пароксиз-
мальное течение депрессии с внезапным или постепенным началом и по-
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следующим исчезновением симптомов депрессии. Важной характеристикой 
эндогенного характера депрессии считают аутохтонность течения, то есть 
отсутствие связи депрессии со стрессами, соматическими заболеваниями и 
употреблением психоактивных веществ. В то же время до 58% случаев де-
прессивному эпизоду предшествует стрессовая ситуация, особенно часто 
потеря близких или роды (Kendler K.S., et al., 1999).  

За неделю до расстройства настроения у больных может появиться дис-
фория, раздражительность или экспансивность. 
 Большинство эпизодов депрессии носит характер crescendo–decrescendo: 
вначале появляется паника, затем «сковывающая тяжесть» и «оцепенение 
всех жизненных сил». После стадии максимальной блокады депрессия 
ослабевает, и больной способен испытывать печаль (Хелл Д., 1999). 
 При повторении эпизодов депрессии нередко повышается тяжесть симп-
томов и частота психотических проявлений (Kessing L.V., 2008). 

Часто в клинической картине депрессивного эпизода присутствуют со-
матизированные симптомы. Эпизод может с самого начала проявлять-
ся преимущественно соматизированными жалобами, либо они присоединя-
ются позднее, после 2–5 депрессивного эпизода. Соматизированные симп-
томы либо постоянные и заполняют всю депрессивную фазу, либо имеют 
кратковременный пароксизмальный характер. Сами соматизированные 
симптомы могут изменяться от одного эпизода до другого или даже на про-
тяжении одного депрессивного эпизода. 
 Длительность нелеченного депрессивного эпизода обычно составляет от 
6 до 24 месяцев. На фоне проводимого лечения в 40–50% депрессивный 
эпизод продолжается до 3 месяцев, в 25–30% – до 12 месяцев, а в 15–20% – 
более 12 месяцев. У пациентов после 55 лет прогноз депрессии хуже – в 
65% случаев депрессия сохраняется более года, в 40% – более двух лет и в 
32% – более 3 лет (Licht–Strunk E., et al., 2009). 
 В течение жизни обычно бывает 2–7 эпизодов  депрессии. Кроме того, 
встречаются варианты расстройства с частыми эпизодами (>3 в году). 

В 50% после первого депрессивного эпизода наступает выздоровление, в 
30% заболевание приобретает рецидивирующее течение, а в 15–20% слу-
чаев формируется хроническое течение (Eaton W.W., et al., 2008). После 
первого эпизода следующий возникает примерно в 50% случаев, после вто-
рого – в 70%, а после третьего – уже в 90%.  
 Около 15% пациентов с нелеченной рекуррентной депрессией умирает 
вследствие самоубийств (суицидов). Клиническая депрессия в 70% предше-
ствует самоубийствам, причем суицидальные попытки могут встречаться и 
при наличии симптомов легкой депрессии.  
 Выявление суицидальных мыслей является важнейшей задачей врача. 
Иногда пациенты на прямой вопрос о желании покончить с жизнью могут от-
ветить отрицательно. В этом случае Вальтер Франкл советует спросить, по-
чему он не думает о самоубийстве. Если у пациента в исследуемый период 
нет суицидальных намерений, он ответит, что должен думать о семье, рабо-
те или приведет другие аналогичные аргументы. Тот, кто пытается обмануть 
врача, не может обычно найти основания в поддержку жизни.  
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ФОРМЫ ДЕПРЕССИИ 
 В психиатрической практике особое место занимает депрессия с сомати-
ческими симптомами (меланхолическая), расцениваемая как особенно тя-
желая форма расстройства. Эта форма депрессии характеризуется наличи-
ем не менее 4 из следующих симптомов: 
1) снижение интересов или удовольствия от деятельности, обычно приятной 
для больного; 
2) отсутствие реакции на события или деятельность, которые в норме ее 
вызывают; 
3) пробуждение утром за 2 часа или больше до обычного времени; 
4) депрессия тяжелее по утрам; 
5) объективные свидетельства психомоторной заторможенности или ажита-
ции, описанные другими лицами; 
6) снижение аппетита; 
7) снижение веса (более чем на 5% от веса тела в прошлом месяце); 
8) снижение либидо. 
 Кроме этих признаков, психиатры отмечают особый характер снижения 
настроения, которое не имеет ничего общего с печалью и весьма трудно 
описать. Пациенты испытывают чувство окаменелости, пустоты, омертвело-
сти, придавленности (тоска). Характерна невозможность чувствовать и пе-
реживать различные эмоции – дружбу, любовь, сочувствие и другие. Мими-
ка, жесты и речь отражают напряженность, нерешительность и чувство без-
надежности. Побуждения блокированы: пациент не может ни на что решить-
ся, каждое действие мучительно. 
 При депрессивном эпизоде с психотическими симптомами могут при-
сутствовать бред (вины) и галлюцинации (слуховые, насмехающиеся или 
осуждающие). 
 Встречаются атипичные формы депрессивного эпизода, критерии кото-
рых разработаны в американской классификации DSM–4: 
А. Реактивность настроения (например, настроение улучшается в ответ на 
позитивные события).  
Б. Два или более симптомов из следующих: 
1) значительное увеличение веса тела или повышение аппетита; 
2) гиперсомния; 
3) «свинцовый паралич» – ощущение тяжести в руках и ногах; 
4) повышенная чувствительность к межличностному негативному отноше-
нию и вне эпизода депрессии. 

При сезонной депрессии эпизоды расстройства возникают в определен-
ное время года, например, зимой. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 Около 40% случаев депрессии приходится на вторичные формы, обу-
словленные соматическим заболеванием и лечением, стрессом, употребле-
нием психоактивных веществ или другими психическими расстройствами. 
Следует отметить, что проявления депрессии различного типа могут ничем 
не отличаться.  
 Отметим, что пациенты и их родственники склонны объяснять появление 
депрессии внешними причинами (стрессом). Однако при анализе ситуации в 
большинстве случаев имеют место обычные нетяжелые жизненные пробле-
мы. Более того, жизненные проблемы обычно являются следствием депрес-
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сии, а не наоборот. Тем не менее, в 10–35% депрессивному эпизоду пред-
шествует значимый стресс. 
 При реакции горя в ответ на утрату близких, признаки тяжелой депрессии 
обычно продолжаются не более 6–12 недель, и не сопровождаются психо-
моторной заторможенностью, идеями собственной бесполезности, глубоким 
чувством беспомощности. Обычно депрессия проявляется ангедонией, от-
чуждением и вегетативными симптомами, которые постепенно проходят в 
течение года. Суицидальные мысли редки и кратковременны, а попыток са-
моубийства не бывает. Имеется реалистическое отношение к умершему. 
Нарушение социальной адаптации обычно незначительное и временное. В 
то же время возможно развитие депрессивного эпизода после потери. 
 Для расстройства адаптации в форме депрессивной реакции характерны 
следующие отличия от депрессивного эпизода: 
 депрессия ограничена зоной психотравмирующей ситуации, а при де-

прессивном эпизоде распространяется практически на все сферы дея-
тельности;  

 редко возникают суицидальные мысли; 
 редко имеется сужение круга интересов и ангедония; 
 редко имеется чувство вины и скорби по поводу прошлых событий;  
 преобладает чувство жалости к себе, а не идеи вины или малоценности; 
 редко встречается интеллектуальная и психическая заторможенность; 
 сохраняется критическая оценка своего состояния; 
 выраженность депрессии не доходит до степени тоски (правомерно толь-

ко для депрессии с соматическими симптомами);  
 отсутствуют соматические симптомы (правомерно только для депрессии 

с соматическими симптомами); 
 отрицательный тест с дексаметазоном; 
 на ЭЭГ во время сна характерно раннее наступление быстрой фазы сна 

(не позднее 62 мин). 
Отличия депрессивного эпизода и рекуррентной депрессии от дистимии 

рассмотрены ниже в разделе дифференциальной диагностики дистимии. 
После поступления в больницу у одной трети пациентов с острыми сома-

тическими заболеваниями наблюдается депрессия, соответствующая крите-
риям депрессивного эпизода, которая проходит в большинстве случаев в 
течение 3 дней (Kathol W., et al., 1992). В то же время в 5–25% соматическое 
заболевание провоцирует развитие депрессивного эпизода.  

Органические заболевания мозга могут вызвать депрессию, неотличимую 
от проявлений депрессивного эпизода. Например, в начале сосудистой де-
менции появляются признаки меланхолической депрессии. Известны случаи 
тяжелой депрессии, обусловленной опухолью головного мозга. С другой 
стороны, во время депрессивных эпизодов наблюдаются когнитивные нару-
шения вплоть до уровня деменции (депрессивная псевдодеменция).  

У 10–15% пациентов с депрессивным эпизодом в последующем может 
развиться маниакальное состояние, в связи с чем диагноз пересматривает-
ся в пользу биполярного расстройства. 

При алкогольной зависимости употребление алкоголя может предше-
ствовать (вызывать) депрессию, соответствующую критериям депрессивно-
го эпизода или депрессия регистрируется перед развитием алкогольной за-
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висимости.  В этих случаях снижается вероятность ремиссии алкогольной 
зависимости в 9 и 2 раза соответственно (Hasin D., et al., 2002). Если же де-
прессия развивается в период алкогольной абстиненции, то риск рецидива 
зависимости и употребления алкоголя после госпитализации возрастает в 3 
раза. 

Злоупотребление алкоголем вследствие депрессии наблюдается в 5–
10% случаев и ухудшает течение депрессии (AHCPR, 1993). В период 1–2 
месяцев абстиненции от алкоголя возможны симптомы, соответствующие 
критериям депрессивного эпизода.  
 После родов часто наблюдается депрессия, которая спонтанно исчезает 
через 2 недели, в противном случае можно думать о депрессивном эпизоде. 
Предменструальное дисфорическое расстройство характеризуется симпто-
мами депрессии в течение недели до начала месячных. 
 Многие симптомы депрессии и тревоги сходны: нарушения сна и аппети-
та, трудности концентрации внимания, раздражительность, утомляемость, 
соматизированные жалобы. Для депрессии более характерны чувства печа-
ли, вины, безнадежности или малоценности, потеря интереса к повседнев-
ной деятельности, ангедония, мысли о смерти, ранние утренние пробужде-
ния и гиперсомния, ухудшение состояние утром, печальное выражение ли-
ца, заторможенность течения мыслей и речи, хроническая и рекуррентная 
боль. При тревоге чаще встречаются трудности засыпания и поверхностный 
сон, ощущение угрозы, напряженное ожидание, деперсонализация, дереа-
лизация, фобическое избегающее поведение, вегетативные симптомы. 
 При паническом расстройстве нередко развивается вторичная депрессия, 
обусловленная нарушением трудоспособности, проблемами семейной и со-
циальной жизни. 
 При депрессии возможны бред и галлюцинации, но они совпадают с из-
менением настроения и исчезают после окончания аффективного эпизода. 
Шизофрения на поздних стадиях характеризуется отсутствием сильных 
эмоций, в противном случае следует пересмотреть диагноз. 
ЛЕЧЕНИЕ  

ЛЕЧЕНИЕ ДЕПРЕССИВНОГО ЭПИЗОДА 
 Исследования показывают, что раннее лечение депрессии снижает по-
следующую заболеваемость и смертность. Основной метод лечения заклю-
чается в применении препаратов с антидепрессивным действием, эффект 
которых составляет 60–70% и не доказано существенных преимуществ ка-
кой–либо группы или препарата (APA, 2005; Geddes J.R., et al., 2006).  
 В то же время, если депрессия легкая или диагноз не вполне определен 
(например, трудно отличить от депрессивной реакции), нет опасности само-
убийства и значительного страдания, мешающего жить и работать, можно 
понаблюдать за пациентом в течение 1–2 недель, поскольку в 20–30% слу-
чаев возможно ослабление симптомов (Elkin I., et al., 1989). 

Антидепрессанты не сокращают длительность фазы депрессии, а только 
уменьшают симптоматику, поэтому нужно принимать эти средства в течение 
всего депрессивного эпизода.  

В лечении ставятся задачи купирования депрессии, стабилизации состо-
яния и предупреждения повторения эпизодов (рисунок 2–2). 
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 Если через 4–6 недель лечения фиксированной дозой препарата наблю-
дается лишь частичное уменьшение симптомов, то лечение продолжают 
еще в течение 4–6 недель. Если нет эффекта в течение 6 недель или через 
10–12 недель отсутствует полный эффект, необходимо заменить препарат 
антидепрессантом другой группы. В резистентных случаях применяют 
ИМАО, комбинации препаратов, электросудорожную терапию (эффект в 
80% и быстрее, чем у антидепрессантов).  
 При лечении следует учесть, что вначале на 1–2 неделе приема антиде-
прессантов нормализуется сон, аппетит и психомоторная активность, затем 
повышается энергичность и появляется интерес к окружающему, а соб-
ственно депрессия проходит в последнюю очередь, на 4–6 неделе. Началь-
ное повышение побуждений без одновременного улучшения настроения 
может привести к суицидальным попыткам, поэтому необходимо приостано-
вить повышение побуждений до нормализации настроения путем осторож-
ного снижения дозы либо дополнительного назначения транквилизаторов. 

Во время амбулаторного лечения тяжелой депрессии пациент должен 
посещать врача еженедельно, а при менее тяжелой депрессии каждые 10–
14 дней в течение первых 6–8 недель медикаментозной терапии. 
 Этап стабилизации заключается в продолжении лечения после дости-
жения ремиссии полными дозами препарата до предполагаемого окончания 
депрессивного эпизода в течение 4–9 месяцев. Лечение проводят дольше, 
если последний депрессивный эпизод продолжался более длительное вре-
мя. Такой подход снижает риск рецидивов депрессии на 73% (Segal Z.V., et 
al., 2010). Пациент посещает врача до 1 раза в 2–3 мес. 
 Лечение можно проводить амбулаторно и только в случае риска суицида, 
симптомов тяжелой депрессии (тоска, идеи вины, моторная заторможен-
ность) или резкого усиления депрессивных симптомов необходима госпита-
лизация. Нужно учить больных выявлять самые ранние предвестники де-
прессии, поскольку раньше начнется лечение, тем оно эффективнее. 
 Важно отметить, что полное исчезновение симптомов происходит только 
у 25% пациентов, а у остальных симптомы сохраняются от месяца до одного 
года (Rush A.J., Trivedi M.H., 1995). В этих случаях для достижения полной 
ремиссии рекомендуют малые дозы лития. 
ВЫБОР ПРЕПАРАТА 
 При сравнительных исследованиях больших групп случайно распреде-
ленных больных не было выявлено различия в эффективности разных групп 
препаратов и отдельных препаратов. Поэтому выбор препарата определя-
ется эффектом предшествующего лечения, реакцией на препарат членов 
семьи, побочными действиями и стоимостью. 

При атипичных формах депрессии предпочтение отдается ИМАО, кото-
рые эффективны в 70–80% случаев. В настоящее время шире применяют 
СИОЗС, переносимость которых лучше. Считается, что ТЦА менее эффек-
тивны (40–50%), хотя последние данные не подтверждают это мнение 
(McGrath P.J., et al., 2000). Часто в лечение атипичной депрессии включают 
литий. 

При сезонной депрессии с появлением депрессивного эпизода зимой ре-
комендуют светотерапию, когда пациентов дважды в день – утром и вече-
ром – помещают на пару часов в ярко освещенное помещение (от 1000 до 
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2000 лк), или частично лишают сна. Однако нет исследований, оцениваю-
щих эффект такого лечения в сравнении с ИМАО или СИОЗС. 

В случае психотической депрессии (с бредом и галлюцинациями) эф-
фективность трициклических антидепрессантов составляет 30–40%. Обычно 
антидепрессанты комбинируют с нейролептиками или электросудорожной 
терапией (APA, 2005). 
 При соматизированной депрессии пациенты очень чувствительны к по-
бочным эффектам антидепрессантов, поэтому используют относительно 
небольшие дозы СИОЗС (флуоксетин 10–20 мг/сут, флувоксамин 100–150 
мг/сут), обратимых ИМАО (10–150 мг/сут пиразидола) или очень медленно 
повышают дозу ТЦА. 

При преобладании депрессии с заторможенностью и вялостью рекомен-
дуют средства с выраженным активирующим свойством (имипрамин, флуо-
ксетин), а при тревоге, психомоторной ажитации и бессоннице – антиде-
прессанты с противотревожным и седативным эффектом (амитриптилин, 
тримипрамин, тразодон, доксепин).  
САМОУБИЙСТВО 
 Около 15% пациентов с депрессией совершают самоубийство, а среди 
всех совершивших самоубийство депрессия имела место у 32–47%  (Каплан 
Г., Сэдок Б., 1997). 
 Риск самоубийства нужно оценивать у всех пациентов, а не только при 
наличии выраженной депрессии. В процессе расспроса рекомендуют посте-
пенно переходить от общих вопросов к более конкретным (Шейдер Р., 1998):  
 «Вы довольны жизнью?» 
 «Часто ли у вас бывает подавленное настроение?» 
 «Вы когда–нибудь хотели умереть?» 
 «С чем это было связано?» 
 «Вы думали о том, как осуществить ваши намерения?» 
 «Пытались ли вы убить себя?» 
 Выявлены факторы,  повышающие риск самоубийств, среди которых ча-
ще всего выделяют следующие: 
 попытки самоубийства в анамнезе; 
 психические расстройства (депрессивный эпизод, особенно с тревогой, 

ангедонией, бредом самообвинения; шизофрения, особенно с бредом 
преследования); 

 алкоголизм, наркомания; 
 одиночество; 
 недавний стресс (разочарование в любви, потеря супруга); 
 мужской пол; 
 период полового созревания (15–19 лет), 50–70 лет; 
 первые недели родов или неделя до менструации; 
 хронические неизлечимые заболевания (СПИД, рак, терминальная по-

чечная недостаточность и т.д.). 
 
 К любым угрозам самоубийства нужно относиться серьезно. При наличии 
у пациентов мыслей о самоубийстве необходимо немедленно направить па-
циента к психиатру, который должен понять вместе с пациентом, почему тот 
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хочет умереть, как сделать жизнь более ценной и найти альтернативные 
решения для проблемы. Друзьям и родственникам нужно проводить больше 
времени с пациентом и поощрять откровенные разговоры. 
ПРОФИЛАКТИКА ЭПИЗОДОВ  
 В настоящее время нет надежных методов предупреждения развития де-
прессивных расстройств (Cuijpers P., et al., 2008). Возможно лишь умень-
шить выраженность возникающих эпизодов. Показаниями к профилактиче-
скому длительному, практически пожизненному, лечению являются: 
 два эпизода или более в возрасте >40 лет; 
 один эпизод или более в возрасте >50 лет; 
 три эпизода или более; 
 выраженный дезадаптирующий эпизод (например, с суицидальными по-

пытками); 
 больной является опорой семьи и не может быть госпитализирован. 
 Для профилактики, наряду с ТЦА, широко применяют СИОЗС, передози-
ровка которыми менее опасна и приводит к летальному исходу (Borys D.J., 
1992).  
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 При острой депрессии проводится поддерживающая терапия, поскольку 
состояние пациента не позволяет проводить активную психотерапию. Важ-
нее быть рядом с пациентом, постоянно выслушивать его жалобы и отно-
ситься к ним серьезно. В беседе пациенту можно разъяснить, что эпизод де-
прессии окончится и после депрессии не остается никакого дефекта, кроме 
того, есть методы профилактики расстройства. В то же время нельзя обе-
щать и выздоровления, поскольку очередное обострение может привести к 
отчаянию и суицидальным попыткам. Не рекомендуют требовать от больно-
го, «чтобы он взял себя в руки», «проявил силу воли», утешать и успокаи-
вать его. Также не рекомендуют обсуждать стоящие перед больным трудно-
сти, а убеждать, что в момент депрессии все видится в черном цвете. 
 Психотерапия показана как единственный метод лечения депрессивного 
эпизода при согласии пациента в случае мягкой или умеренной депрессии 
без хронического течения, частых рецидивов, психотических симптомов, су-
ицидальных идей и попыток. Эффект психотерапии, по–видимому, сопоста-
вим с антидепрессантами, но развивается несколько позднее – обычно на 
6–8 неделе (APA, 1999). 
 Лучше всего подтвержден в контролируемых исследованиях эффект ко-
гнитивной и интерперсональной (межличностной) терапии (APA, 1999). 
Например, мета–анализ контролируемых исследований показал эффектив-
ность когнитивной терапии в 46%, а интерперсональной терапии в 52% слу-
чаев (AHCPR, 1993). Достоверных различий в эффективности обоих мето-
дов выявлено не было (Luty S.E., et al., 2007).  

Когнитивная терапия трактует депрессию как расстройство мышления, 
приводящее к аффективным и физическим расстройствам.  В результате 
изменяется восприятие себя как дефективного, никчемного человека, окру-
жающих как негативно настроенных к пациенту, будущего как несущего не-
приятности и страдания (триада депрессии). Вначале больному объясняют 
когнитивную триаду депрессии, ошибочность его логики. Делается попытка 
выявить общие неверные утверждения типа «если кто–то меня не любит, то 
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меня нельзя любить», и проверяется правильность этих утверждений. Раз-
рабатываются новые схемы деятельности и способности получать удоволь-
ствие, вырабатывается самоуважение и уверенность в себе. Терапия обыч-
но занимает 5–7 недель при частоте занятий 2 раза в неделю. Поддержива-
ющее лечение может продолжаться годами и снижает частоту рецидивов 
(Jarrett R.B., et al., 2001).  

Помощь в коррекции психосоциальных проблем, обусловленных депрес-
сией, оказывает интерперсональная терапия. Сторонники этого подхода 
рассматривают депрессию как результат неэффективных и болезненных от-
ношений. В этом случае проводят 12–16 недельные курсы, которые способ-
ствует выработке навыков общения, оптимизации поведения в обществе, 
повышению способности выражать свои чувства и мысли.  
 Если психотерапия не приводит к улучшению через 6 недель или имеется 
только частичный эффект через 12 недель лечения, то показано медикамен-
тозное лечение. 
 Комбинированное лечение медикаментами и психотерапией исполь-
зуют при частичном эффекте лечения одним методом, наличии хронических 
эпизодов в анамнезе, сохранении симптомов между эпизодами, нарушении 
режима лечения. При острой и неосложненной депрессии комбинация не 
дает преимуществ. 
 Показан хороший эффект при депрессии программы физических трени-
ровок, сопоставимый с эффектом медикаментов (Blumenthal J.A., et al., 2007; 
Pollock K.M., 2001). Польза от физических нагрузок у пациентов с большой 
депрессией и сертралина была одинаковой при оценке через год в исследо-
вании SMILE (Hoffman B.M., et al., 2011).  

Дистимия 
 Дистимия встречается у 4,1% женщин и 2,2% мужчин (ECA Study). Обыч-
но дистимия развивается в зрелом возрасте от 18 до 45 лет.  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Период не менее двух лет постоянного или часто повторяющегося де-
прессивного настроения. Промежуточные периоды нормального настроения 
редко продолжаются больше нескольких недель и отсутствуют эпизоды ги-
помании. 
Б. Отдельные эпизоды депрессии, соответствующие по продолжительности 
и тяжести рекуррентному депрессивному расстройству, в течение двух лет 
отсутствуют или встречаются очень редко. 
В. В течение хотя бы нескольких периодов депрессии имеются не менее 
трех из следующих симптомов: 
1) снижение энергии или активности; 
2) бессонница; 
3) снижение уверенности в себе или чувство неполноценности; 
4) трудность концентрации внимания; 
5) частая слезливость; 
6) снижение интереса или удовольствия от секса или других приятных видов 
деятельности; 
7) чувство безнадежности или отчаяния; 
8) неспособность справляться с рутинными обязанностями; 
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9) пессимистическое отношение к будущему и негативная оценка прошлого; 
10) социальная отгороженность; 
11) снижение разговорчивости. 
КЛИНИКА 
 Дистимию раньше трактовали преимущественно как невротическую де-
прессию и связывали ее с психологическими причинами: неоптимальными 
взаимоотношениями с окружающими, невозможностью добиться необходи-
мого для человека одобрения, признания и любви,  хроническими негатив-
ными стрессами. В настоящее время дистимию рассматривают как гетеро-
генное состояние или как стертую форму рекуррентного расстройства с 
меньшей тяжестью и стойкими симптомами. 

Обычно при дистимии настроение слегка меняется, но недостаточно глу-
боко, чтобы определить его как легкое депрессивное расстройство. Настро-
ение чаще ухудшается в вечернее время.  

При целенаправленном расспросе у одной трети больных отсутствуют 
жалобы на снижение настроения. Больные чаще жалуются на недомогание, 
вялость, сонливость, усталость, чем собственно на снижение настроения. 
Кроме того, беспокоит снижение аппетита, сексуальные дисфункции, неспо-
собность к эмоциональной близости в семье, фиксация на проблемах здо-
ровья. По данным опроса населения в США 19% человек отметили плохое 
состояние здоровья, в то время как пациентов с дистимией здоровье беспо-
коило значительно чаще – в 39% случаев (AHCPR, 1993). 

Поскольку признаки сниженного настроения могут быть трудно определя-
емыми, то для выявления этого расстройства полезно сравнить настроение 
и самочувствие до и после начала депрессии. Депрессия иногда осознается 
ретроспективно по улучшению состояния, достигнутому в результате лече-
ния антидепрессантами.  

Симптомы депрессии вызывают страдания, мешают жить и работать па-
циенту, однако, в отличие от депрессивного эпизода, имеется относительно 
стабильная социально–трудовая адаптация. Интересно, что при легкой де-
прессии люди менее склонны к иллюзиям и обычно оценивают себя так, как 
их воспринимают другие  люди («депрессивный реализм»). 
 Хроническое течение расстройства предрасполагает к злоупотреблению 
алкоголем (у 10%) или психотропными препаратами с целью избавиться от 
плохого настроения. По данным B.W.Penninx и сотрудников (1999), у пожи-
лых мужчин с дистимией на 83% выше смертность в течение 4 лет наблю-
дения. 

Нередко при дистимии наблюдаются расстройства личности, чаще всего 
пограничное, истерическое, нарциссическое, тревожное и зависимое. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 Следует достаточно осторожно относиться к постановке диагноза дисти-
мии. Повторное обследование пациентов через год после установления ди-
агноза дистимии выявляет данное расстройство лишь в 7–26% случаев, ре-
куррентное депрессивное расстройство в 4–10%, сочетание обоих рас-
стройств в 5–20%, другие расстройства настроения в 11–23% и хорошее са-
мочувствие в 41–52% случаев (AHCPR, 1993). 
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 Различение рекуррентного депрессивного расстройства и дистимии часто 
представляет большие трудности. В диагностике могут быть полезны сле-
дующие особенности дистимии: 
 редко имеется стойкое чувство вины по поводу прошлых событий и ма-

лоценности, а преобладает чувство жалости к себе; 
 отсутствует полная безнадежность, то есть подавленность не проециру-

ется в будущее. 
 выраженность снижения настроения не доходит до степени тоски (для 

депрессии с соматическими симптомами); 
 редко встречается интеллектуальная и психическая заторможенность; 
 сохраняется критическая оценка своего состояния; 
 редко возникают суицидальные мысли и поступки; 
 редко имеется снижение круга интересов, ангедония; 
 перерывы в депрессии при дистимии не превышают 2 недель, то есть от-

сутствуют четкие ремиссии и интермиссии.  
 значительная вариативность настроения от дня ко дню с кратковремен-

ными эпизодами (дни) нормального настроения (если имеются очерчен-
ные фазы,  то определяют текущий эпизод легкой депрессии);  

 обычно дистимия начинается в молодом возрасте (до 21 года) и продол-
жается несколько лет или неопределенно долго, если же признаки де-
прессии появились после 30 лет, то обычно имеет место депрессивный 
эпизод;  

 снижена толерантность к бытовым стрессовым ситуациям, плохая адап-
тивная устойчивость личности; 

 период подавленного настроения составляет не менее 2 лет, что нечасто 
бывает при депрессивном эпизоде; 

 медленное, незаметное начало, в отличие от острого при депрессивном 
эпизоде; 

 характерно позднее пробуждение, связанное с затруднениями засыпания 
и поддержания сна, а не раннее пробуждение при нормальном засыпа-
нии при депрессивном эпизоде; 

 не характерно утреннее ухудшение, а встречается только «неистинный» 
суточный ритм, когда больные жалуются на утреннюю вялость и разби-
тость, а не тоскливость, с улучшением самочувствия к вечеру (для де-
прессии с соматическими симптомами); 

 частая плаксивость (для депрессии с соматическими симптомами); 
 отрицательный тест с дексаметазоном. 
 Если депрессивному эпизоду предшествует дистимия, а это случается в 
10–25% случаев, тогда полноценная ремиссия встречается редко. При 
дистимии повышен риск развития депрессивного эпизода, который развива-
ется в 77% случаев (Klein D.N., et al., 2000). 

Если депрессия возникла после стресса и продолжается до 2 лет, то ее 
рассматривают как пролонгированную депрессивную реакцию. В случае со-
хранения депрессии более 2 лет рекомендуют использовать термин дисти-
мия. 
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 Выделяют вторичную дистимию, связанную с другими психическими (не-
аффективными) расстройствами, соматическими заболеваниями, употреб-
лением лекарственных препаратов или психоактивных веществ.  

Порой трудно отличить дистимию от злоупотребления психоактивными 
веществами, так как дистимия сама может способствовать употреблению 
наркотиков, а употребление наркотических веществ проявляется симптома-
ми дистимии.  

В происхождении дистимии также может иметь значение длительное ис-
пользование продуктов, содержащих кофеин.  
ЛЕЧЕНИЕ  

Лечение дистимии проводят амбулаторно. В последнее время дистимию 
перестали рассматривать только как психологическую проблему и поэтому, 
наряду с психотерапией, шире применяют антидепрессанты.  
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Эффект лечения  антидепрессантами составляет около 60% и, по–
видимому, мало зависит от применяемого препарата (Lima M.S., Hotopf M., 
2003). Выбор антидепрессанта определяется переносимостью (обратимые 
ИМАО, СИОЗС), наличием «соматических» симптомов (ТЦА), преобладани-
ем атипичных черт (ИМАО, СИОЗС). 
 При назначении ТЦА следует знать, что многие пациенты весьма чув-
ствительны к побочным эффектам, поэтому рекомендуют начинать лечение 
с дозы 25 мг/сут и постепенно через 3–4 дня повышают  дозу на 25 мг/сут до 
оптимальной 150–300 мг/сут. Эффект развивается медленно – обычно к 1–2 
месяцу лечения. Из ТЦА предпочтение отдают антидепрессантам с незначи-
тельными побочными эффектами типа тразодона, миансерина. Если в тече-
ние 6–12 недель нет заметного улучшения состояния, то препарат заменя-
ют. 

Применяют ИМАО (пиразидол 200–400 мг/сут, моклобемид 300–600 
мг/сут) или СИОЗС (флуоксетин 20–60 мг/сут).   
 Отметим, что трава зверобой обладает достаточным антидепрессивным 
эффектом и может быть использована при нетяжелой депрессии (AHCPR, 
1999; Gaster B., Holroyd J., 2000). 

Длительность лечения при дистимии составляет не менее 6–12 месяцев 
и может продолжаться многие годы. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 Основным методом лечения считается психотерапия и лишь в случае от-
сутствия эффекта назначают фармакологические средства. Лекарства не 
меняют образ мышления, взгляды на происходящее, стиль общения с дру-
гими людьми. Поэтому даже при использовании медикаментозного подхода 
необходимо проводить дополнительно психотерапию.   
 Предпочтение отдают когнитивной терапии, которая позволяет умень-
шить негативное отношение к себе, к миру и к будущей жизни.  

Применяют психодинамическую терапию, выявляя расстройства адапта-
ции личности к неразрешенным конфликтам раннего детства. Разлука ре-
бенка с матерью, безразличие родителей, частые запреты, унижения и нака-
зания, непоследовательные требования могут быть вытеснены в подсозна-
ние и проявиться в виде депрессии в критические периоды жизни. В то же 
время многие специалисты считают, что обсуждение несчастного прошлого 
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в мельчайших подробностях, концентрация внимания на чувствах обиды, 
гнева и других негативных эмоциях может усилить депрессию и при этом не 
учит человека ничему новому и не исправить имеющиеся ошибки мышле-
ния.  

Для улучшения адаптации можно рекомендовать частое изменение сте-
реотипов поведения: смена одежды, бытовых привычек, магазинов, посеще-
ние зрелищных мероприятий. Помогает повысить настроение и регулярная 
физическая нагрузка. 
 Милтон Эриксон советовал найти общественно полезное дело, которым 
можно заниматься, принося людям радость и получая ее в ответ (например, 
выращивать и дарить цветы). Интересно, что взрослые в плохом настроении 
и не погруженные в себя, более склонны к альтруизму, что объясняется 
нейтрализацией отрицательных эмоций чувством удовлетворенности собой.  

Биполярное расстройство 
 Биполярное расстройство встречаются в 5–10 раз реже униполярных 
расстройств – у 1,4% населения. Женщины и мужчины болеют одинаково 
часто. Первые эпизоды обычно появляются в возрасте 15–25 лет, а в целом 
могут возникнуть в возрасте от 12 до 65 лет.  

Биполярное расстройство характеризуется наследственной предраспо-
ложенностью, одной из наиболее выраженных среди всех психических рас-
стройств. Среди прямых родственников заболеваемость составляет 20–
25%. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  

ГИПОМАНИАКАЛЬНЫЙ ЭПИЗОД 
А. Повышенное или раздражительное настроение, которое является явно 
аномальным для данного человека и сохраняется, по меньшей мере, 4 дня 
подряд.  
Б. Должны присутствовать минимум 3 из следующих признаков, что сказы-
вается на повседневной деятельности:  
1) повышение активности или двигательное беспокойство; 
2) повышенная разговорчивость;  
3) затруднения концентрации внимания или отвлекаемость; 
4) снижение потребности во сне; 
5) повышение сексуальной энергии;  
6) небольшие кутежи или другие формы безрассудного и безответственного 
поведения; 
7) повышенная общительность или фамильярность. 
В. Расстройство не отвечает критериям мании, биполярного расстройства, 
депрессивного эпизода, циклотимии или нервной анорексии. 
Г. Эпизод не может быть объяснен употреблением психоактивных веществ 
или любым органическим психическим расстройством. 
МАНИАКАЛЬНЫЙ ЭПИЗОД 
А. Приподнятое настроение или раздражительность, которое является явно 
аномальным для данного человека и сохраняется на протяжении, по мень-
шей мере, недели (если только его тяжесть недостаточна для госпитализа-
ции). 
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Б. Должны присутствовать минимум 3 из следующих признаков (если 
настроение только раздражительное, то 4 признака), приводя к тяжелому 
нарушению повседневной деятельности:  
1) повышение активности или физическое беспокойство; 
2) повышенная разговорчивость (логорея, «речевое давление»); 
3) ускорение течения мыслей («мысли гонятся друг за другом») или субъек-
тивное ощущение «скачки идей»; 
4) нарушение нормального социального поведения с неадекватными поступ-
ками; 
5) снижение потребности во сне; 
6) повышенная самооценка или идеи величия; 
7) отвлекаемость или постоянная смена деятельности и планов; 
8) опрометчивое или безрассудное поведение, последствия которого боль-
ным не осознаются (например, кутежи, участие в необдуманных проектах по 
вложению капитала, бравада при управлении автомобилем); 
9) заметное повышение сексуальной энергии или сексуальная неразборчи-
вость. 
В. Отсутствие галлюцинации или бреда, хотя могут быть расстройства вос-
приятия (например, восприятие красок как особенно ярких). 
Г. Эпизод не может быть объяснен употреблением психоактивных веществ 
или органическим поражением мозга. 
 Диагноз биполярного расстройства устанавливается при наличии в 
настоящее время или в прошлом, по меньшей мере, двух эпизодов, хотя бы 
один из которых был гипоманиакальный или маниакальный. Критерии диа-
гноза депрессивного эпизода рассмотрены выше. 
КЛИНИКА  
 Обычно встречаются депрессивные и маниакальные (гипоманиакальные) 
эпизоды и лишь в 3% пациентов отмечаются только маниакальные эпизоды 
(«униполярная мания»). Первый эпизод у мужчин чаще маниакальный, а у 
женщин – депрессивный. Часто возникает несколько депрессивных эпизодов 
перед появлением первого маниакального эпизода. 
 Эпизод нелеченной мании развивается остро (за несколько часов–дней) 
или подостро (за несколько недель). Продолжительность маниакального 
эпизода меньше, чем депрессивного и составляет в среднем 6 месяцев 
(обычно от 1 недели до 14 месяцев). В большинстве случаев отсутствует 
адекватная причина для значительного повышения настроения, но иногда (в 
7–15%) мании возникают после стрессов.  
 Длительность нелеченного депрессивного эпизода при биполярном рас-
стройстве составляет 8–10 месяцев. Депрессия начинается в более моло-
дом возрасте, чаще сопровождается гиперсомнией, чаще возникают осенью 
и зимой. Тяжелая послеродовая депрессия обычно оказывается биполяр-
ным расстройством.  

Преобладают униполярные обострения – депрессия или мания, а в 10–
15% имеются биполярные обострения, причем предшествует обычно мания.  

Эпизоды мании и депрессии не всегда чередуются, у некоторых пациен-
тов бывают серии эпизодов мании, у других – депрессии, а у третьих они мо-
гут чередоваться в самых разных комбинациях. В целом, частота депрес-
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сивных и маниакальных эпизодов примерно одинакова, хотя встречаются 
сообщения о значительном доминировании депрессивных фаз.  

Между отдельными эпизодами человек чувствует себя обычно здоровым, 
и этот период может длиться вначале 1–2 года (часто после первого эпизо-
да >5 лет), а затем обычно уменьшается до 6–9 месяцев. Продолжитель-
ность эпизодов и последующей ремиссии стабилизируется обычно после 4–
5 эпизода.  

При биполярном расстройстве отмечается значительно большее число 
обострений, чем при рекуррентном течении депрессии. Без лечения в тече-
ние всей жизни пациенты переносят около 10 эпизодов мании и депрессии 
(от 2 до 30).  

Выздоравливает 10–15% больных, у 50–60% эпизоды аффективного рас-
стройства рецидивируют с четкими ремиссиями, а в 30–35% расстройство 
переходит в хроническую форму.    
ЛЕЧЕНИЕ 
 При эпизодах мании показана госпитализация, а гипоманиакальные эпи-
зоды можно лечить амбулаторно. Пациентов с манией трудно убедить в 
пользе и необходимости лечения, особенно если необходима госпитализа-
ция. В то же время в связи с опасностью социальных осложнений врач не 
может ждать. 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Для быстрого купирования мании в случае выраженного возбуждения 
назначают галоперидол 5–10 мг внутримышечно или внутрь через 4–6 ч, что 
обычно подавляет манию в течение 24 ч. Реже применяются бензодиазепи-
ны (лоразепам).  
 Одновременно начинают лечение  карбонатом лития, эффект которого 
наступает к 7–10 дню. Вначале дают 0,3–0,6 г в 3–4 приема (для профилак-
тики желудочной диспепсии и резких колебаний концентрации) и постепенно 
повышают дозу до 0,6–1,5 г/сут. Лечение мании продолжается 4 месяца (до 
6–8 месяцев) или в течение времени, равного предыдущему эпизоду, если 
он был более длительным. Отменяют литий постепенно в течение 3–4 
недель.  

Если нет эффекта лития (в 10% случаев), то применяют карбамазепин 
или комбинацию карбамазепина и лития. Некоторые специалисты предпочи-
тают литию вальпроевую кислоту. 

Литий эффективен и для лечения депрессивного эпизода. Антидепрес-
сивный эффект препарата развивается медленнее, чем антиманический – у 
многих пациентов на 6–8 неделе лечения. В случае недостаточного эффек-
та лития при депрессивных эпизодах возможно использование антидепрес-
сантов, недостатком которых является способность продуцировать манию 
(инверсия эпизода). Выбирают препараты с наименьшим инверсионным 
эффектом: миансерин, пиразидол, тразодон, мапротилин. СИОЗС также мо-
гут провоцировать смену фаз, но реже чем ТЦА. ИМАО более эффективны 
при депрессии, однако чаще вызывают инверсию фазы, поэтому в случае 
назначения их комбинируют с препаратами лития.  
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ПРОФИЛАКТИКА ЭПИЗОДОВ 
 Показанием к профилактическому лечение является наличие 3 эпизодов 
мании и/или депрессии, причем 2 из них в течение 2–летнего периода, а 
следующий за ними в последующие 2 года.  

Для предупреждения обострения обычно используют препараты лития. 
По–видимому, эффективны карбамазепин и вальпроевая кислота. В случае 
снижения настроения добавляют антидепрессанты (СИОЗС, бупропион, не-
фазодон, венфалаксин). 
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 Во время маниакального эпизода первоочередной является задача обес-
печения безопасности пациента и окружающих, успокоение больного. Во 
время мании психотерапевтические воздействия неэффективны. 
 Лечение депрессивного эпизода проводится аналогично описанному в 
разделе рекуррентной депрессии. 

Циклотимия 
 Циклотимия встречается у 0,4–1% населения (AHCPR, 1993). Женщины 
страдают циклотимией в 1,5 раза чаще, чем мужчины. В 50–75% расстрой-
ство начинается в 15–25 лет.  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Период не менее 2 лет нестабильного настроения, включающий череду-
ющиеся периоды депрессии и гипомании, с наличием или без промежуточ-
ных периодов нормального настроения.  
Б. Отсутствие в течение двухлетнего периода проявлений депрессии или ги-
помании, достаточной тяжести или продолжительности, чтобы отвечать кри-
териям маниакального или депрессивного эпизода.  
В. В течение хотя бы некоторых периодов депрессии, не менее 3 из следу-
ющих симптомов должны быть представлены: 
1) снижение энергии или активности; 
2) бессонница; 
3) снижение уверенности в себе или чувство неполноценности; 
4) трудности в концентрации внимания; 
5) снижение интереса или удовольствия от секса или других приятных видов 
деятельности; 
6) социальная отгороженность; 
7) снижение разговорчивости; 
8) пессимистическое отношение к будущему и негативная оценка прошлого. 
Г. В течение хотя бы некоторых периодов повышенного настроения, не ме-
нее 3 из следующих симптомов должны быть представлены: 
1) повышение энергии или активности; 
2) снижение потребности во сне; 
3) повышенная самооценка; 
4) обостренное или необычное творческое мышление; 
5) повышенная общительность; 
6) повышенная разговорчивость или умничанье; 
7) повышение интереса к сексу и увеличение числа сексуальных связей и 
других видов деятельности, доставляющих удовольствие; 
8) сверхоптимизм и переоценка прошлых достижений. 
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КЛИНИКА 
 Клинические проявления циклотимии сходны с биполярным расстрой-
ством, но периоды изменения настроения обычно более короткие (2–6 
недель), симптомы менее выражены и не соответствуют критериям гипома-
нии. При легкой выраженности эпизодов гипертимии (повышения настрое-
ния) характерна повышенная общительность и деловитость. Часто сверхки-
пучий темперамент, отсутствие чувства дистанции и постоянная ажитация 
становятся тягостными для окружающих. В этой связи нередко возникают 
конфликтные ситуации. В тяжелых случаях периоды нормального настрое-
ния практически отсутствуют. 
 С возрастом встречается как усиление изменений личности с огрублени-
ем черт, так и улучшение с нарастанием успокоенности. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Применяют препараты лития или карбамазепин. Лечение антидепрессан-
тами нужно проводить осторожно, поскольку есть риск развития гипоманиа-
кального или маниакального расстройств. Семейная и групповая психотера-
пия могут улучшить адаптацию больного. 

Стрессовые расстройства 

КЛАССИФИКАЦИЯ 
F43 Реакция на тяжелый стресс и нарушения адаптации. 
 F43.0 Острая реакция на стресс. 
 F43.1 Посттравматическое стрессовое расстройство. 
 F43.2 Расстройства адаптации. 
  F43.20  Кратковременная депрессивная реакция.  
  F43.21  Пролонгированная депрессивная реакция.   
  F43.22  Смешанная тревожная и депрессивная реакция. 
  F43.23  С преобладанием нарушения других эмоций. 
  F43.24  С преобладанием нарушения поведения.  
  F43.25  Смешанное расстройство эмоций и поведения. 
 F43.8  Другие реакции на тяжелый стресс. 
 F43.9  Реакция на тяжелый стресс, неуточненная. 
 
 Воздействие стресса на человека зависит, с одной стороны, от интенсив-
ности и продолжительности стрессового влияния, а с другой стороны, от те-
кущего состояния психики и адаптационных возможностей личности (рису-
нок 2–3). Определенную роль играет и генетическая предрасположенность, 
например, у пациентов с низкой устойчивостью к стрессу выявлена анома-
лия гамма–аминомаслянной кислоты бензодиазепинового рецепторного 
комплекса. Один и тот же стрессор может вызвать у одного человека выра-
женную дезорганизацию психики, а другой человек воспримет его как не-
большую помеху. 
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Рисунок 2–3. Схема развития стрессового расстройства. 

Таблица 2–2  
Классификация уровня стресса, в зависимости 
от психосоциальных факторов (DSM–IIIR). 

Тяжесть стресса Психосоциальные факторы 
Острый стресс Хронический стресс 

Слабый  Разрыв с возлюбленной, 
начало и окончание уче-
бы в школе. 

Конфликты в семье,  
неудовлетворенность ра-
ботой, проживание в рай-
оне с высокой преступно-
стью, 
жизнь в условиях перена-
селения 

Умеренный  Брак, разлука с супругом, 
потеря работы, уход на 
пенсию, аборт. 

Несогласие в браке, се-
рьезные финансовые 
трудности, плохие отно-
шения с начальством, ро-
дитель–одиночка. 

Тяжелый  Развод, рождение ребен-
ка, арест, нежелательная 
беременность. 

Невозможность найти ра-
боту, бедность. 

Очень  
тяжелый  

Смерть одного из супру-
гов, выявление серьезно-
го соматического заболе-
вания, изнасилование. 

Серьезное хроническое 
заболевание у субъекта 
или его ребенка, устойчи-
вая физическая или сек-
суальная неполноцен-
ность 

Катастрофический Смерть ребенка, само-
убийство супруга, разоре-
ние в результате стихий-
ного бедствия. 

Взятие в плен в качестве 
заложника, пребывание в 
концентрационном лаге-
ре.

 Только с учетом вышесказанного, нужно воспринимать существующие 
классификации силы воздействия стрессовых факторов на человека (табли-
ца 2–2).  
 В соматических стационарах чаще всего встречаются стрессы, связанные 
с наличием заболевания и его лечением – так называемые нозогенные. 
Среди нозогенных стрессовых факторов выделяют следующие: 
 госпитализация; 

стресс адаптационные
реакции 

стрессовое
расстройство 
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 угроза жизни и снижения трудоспособности; 
 обострение заболевания, симптомы; 
 обследование; 
 новый диагноз;  
 страдания других пациентов; 
 ограничение двигательной активности; 
 невозможность пользования туалетом; 
 инвазивное лечение. 

Расстройство адаптации 
 Расстройство адаптации встречается как у взрослых, так и у подростков, 
чаще у женщин.  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Развитие симптомов должно происходить в течение одного месяца после 
воздействия психосоциального стресса, не достигающего очень тяжелой 
степени. 
Б. Могут иметься симптомы других аффективных, невротических и поведен-
ческих расстройств при отсутствии критериев для этих конкретных рас-
стройств.  
В. Симптомы продолжаются 6 месяцев после прекращения действия 
стресса или его последствий, за исключением пролонгированной депрес-
сивной реакции. Но этот критерий не должен препятствовать предваритель-
ному диагнозу. 
КЛИНИКА  
 Данное расстройство появляется во время адаптации к значимым для 
пациента жизненным событиям (потеря близких, межличностные кризисы, 
супружеская ссора, разлука, миграция, начало учебы в школе, трудности на 
работе, денежные затруднения, вступление в брак, развод, рождение ребен-
ка, выход на пенсию), однако стрессор не является катастрофическим.  

В терапевтическом стационаре могут встречаться расстройства, связан-
ные с госпитализацией, обострением заболевания, возможностью или нали-
чием серьезной болезни, диагностическими процедурами, хирургическим 
вмешательством, переводом в палату интенсивной терапии, или новым диа-
гнозом. Например, после хирургической операции расстройство адаптации 
выявляют у 50,7% пациентов, а через 6 месяцев – у 30,6% (Oxman T.E., et 
al., 1994). Нередки расстройства адаптации и у онкологических больных (ри-
сунок 2–4). 
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Рисунок 2–4. Психические расстройства среди онкологических больных 

(Almanza J., et al. Psychosomatics. 2000;41:157–90). 

Наиболее частыми проявлениями расстройства адаптации являются де-
прессивная и тревожная реакции. 

Депрессивная реакция может быть кратковременный, при длительно-
стью до 1 месяца, и пролонгированной, при длительность от 1 месяца до 2 
лет. Если симптомы сохраняются более 2 лет, то рекомендуют пользоваться 
термином дистимия. 
 Заметим, что депрессивные проявления – снижение потребностей и ин-
тереса – имеют также и приспособительное значение. В период нетяжелой 
депрессии люди беспристрастно, без обычного позитивного преувеличения, 
оценивают себя, свои успехи и неудачи, контроль над происходящим, буду-
щее («депрессивный реализм»). Такое прозрение впоследствии может при-
вести к лучшей адаптации с окружающим. 
 Тревожная реакция заключается в усилении психического напряжения, 
опасения некоторых предметов и ситуаций, что, в определенной степени, 
повышает безопасность организма. 

Обычно у адаптационных расстройств хороший прогноз. При длительном 
течении расстройства адаптации могут переходить в более затяжные состо-
яния, такие как генерализованное тревожное расстройство или дистимия. В 
ряде случаев психотравмирующее событие вытесняется в подсознание и 
продолжает оказывать свое влияние в другой форме.  
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 Изменение окружающей действительности, например, переезд на новое 
место, у многих людей вызывает психологический дискомфорт в течение 
около полутора месяцев до появления ощущения «дома». Обычно через 6 
месяцев человек уже не испытывает беспокойства от перемены места. В от-
личие от расстройства адаптации в этих случаях нет сильного страдания и 
нарушения деятельности. 
 При посттравматическом стрессовом расстройстве воздействует стрес-
сор катастрофической силы (война, изнасилование, взятие в заложники, 
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стихийные бедствия). Пострадавшие стремятся избегать обстоятельств, 
связанных со стрессом. Утрата близкого человека проявляется временным 
нарушением социальной и профессиональной деятельности, однако если 
эти расстройства остаются в рамках обычной для данной культуры и обще-
ства реакции на потерю близкого человека, они не рассматриваются в рам-
ках психических расстройств.  

Если в анамнезе есть эпизоды тревоги и агорафобии, то имеется тревож-
ное расстройство, обострившееся под влиянием преходящего стресса. 

Нужно отметить, что депрессивный эпизод нередко возникает после 
стрессового воздействия. В трети случаев эта связь не носит причинного ха-
рактера, так как поведение пациентов, предрасположенных к развитию де-
прессии, увеличивает риск стрессовых событий (Kendler K.S., et al., 1999). В 
отличие от депрессивного эпизода расстройство адаптации ограничено зо-
ной психотравмирующей ситуации, имеется критическая оценка своего со-
стояния, нет пессимистического видения будущего, интеллектуальной и пси-
хической заторможенности, снижения круга интересов, идей вины и мало-
ценности, суицидальных мыслей и попыток. При эндогенной депрессии па-
циенты склонны объяснять свои страдания внешними факторами, однако 
при объективном рассмотрении эти стрессоры не способны вызвать дли-
тельную и тяжелую депрессию. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Пациентов с расстройством адаптации может успешно вести интернист и 
лишь при выраженной депрессии, риске суицидального поведения или от-
сутствии эффекта лечения необходима консультация психиатра. Методы 
повышения устойчивости человека к стрессовым воздействиям рассмотре-
ны выше. 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 При наличии выраженной тревоги или депрессии возможно применение 
транквилизаторов или антидепрессантов. Однако этот путь нельзя признать 
оптимальным, поскольку человек должен решать жизненные проблемы без 
использования «фармакологических костылей». 
 Для купирования тревоги обычно используют краткосрочное лечение (1–3 
недели) транквилизаторами. При выраженной ажитации применяют сильные 
транквилизаторы (лоразепам, феназепам или алпразолам) или даже не-
большие дозы нейролептиков (алимемазин, тиоридазин).  
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 Психотерапевтическое воздействие является основным методом лече-
ния. Проявляя сочувствие и внимание, следует побуждать человека к само-
стоятельному поиску альтернативных путей решения проблемы. Не следует 
способствовать формированию феномена вторичной выгоды и снижению 
ответственности, при наличии которых лечить очень сложно.  
 Для уменьшения негативного воздействия стресса могут помочь методы 
психоэмоциональной саморегуляции, описанные выше. Часто применяют 
групповую психотерапию (например, группы больных с искусственными кла-
панами сердца или на гемодиализе).  
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Реакция утраты 
 В данном разделе речь идет о нормальной реакции на потерю близкого 
человека. В широком смысле реакцию утраты могут вызвать следующие 
причины (Каплан Г., Сэдок Б., 1998): 
 смерть любимого человека; 
 потеря любимого человека в результате разлуки, развода или заключе-

ния в тюрьму; 
 утрата объекта или положения, которые имели эмоциональную значи-

мость (например, потеря ценной собственности, лишение выгодной рабо-
ты или положения в обществе); 

 утрата предполагаемого объекта любви (например, рождение мертвого 
или неполноценного ребенка); 

 потеря, связанная с заболеванием, травмой или ранением (например, 
мастэктомия, ампутация). 

  
Патологические по форме и содержанию реакции утраты любой длитель-

ности рассматриваются в разделе стрессовых расстройств. Например, по-
сле смерти пациента в палате интенсивной терапии у членов семьи призна-
ки посттравматического стрессового расстройства определяли в 14% случа-
ев, а депрессии – в 18,4% (Gries C.J., et al., 2010). 

В настоящее время изучается предложение о введении новой категории 
психического расстройства – осложненной реакции горя и утраты, которая 
включает сохранение более 1 года навязчивых мыслей, выраженной эмоци-
ональной реакции, чувства одиночества и пустоты, мучительной тоски, избе-
гание всяческих воспоминаний об ушедшем, нарушения сна, снижение ин-
тересов (Horowitz M.J., et al., 1997).   
КЛИНИКА 

Психологическая реакция обычно развивается сразу же или спустя не-
сколько месяцев после утраты. В случае неизлечимого заболевания рас-
стройство может возникнуть еще до утраты или проявиться только в годов-
щину смерти.  

Проявляется реакция утраты чувством печали, вины, одержимости мысли 
о погибшем, раздражительностью, бессонницей, трудностью сосредоточе-
ния внимания, ажитацией, соматизированными жалобами (таблица 2–3).  

Динамика развития психологических реакций человека при получения из-
вестия о смерти представлена в таблице 2–4. Целесообразность такого раз-
вития психической реакции обусловлена постепенным осознанием травми-
рующего события, которое предотвращает угрожающее жизни потрясение. 

Длительность реакции утраты зависит от социально–культурных норм, 
обычаев и традиций, принятых в данном обществе. Обычно острые симпто-
мы утраты проходят спонтанно в течение 6–12 месяцев. 
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Таблица 2–3  
Симптомы утраты (Zerbe K.J., Steinberg D.L., 2000) 

Острая реакция утраты
Оцепенение 
Нарушение самооценки 
Тревога 
Гнев 
Нарушение концентрации внимания  
Нарушение кратковременной памяти 
Меняющееся настроение 
Концентрация на умершем 
Яркие образы умершего  
Легкие диссоциативные переживания 
Стремление искать умершего 
Беспокойный сон 
 
Осложненная реакция утраты 
Симптомы психологической травмы 
Навязчивые образы и мысли, особенно об умершем 
Тяжелые эмоциональные реакции (оцепенение, плач, реакция испуга) 
Симптомы депрессии 
Пренебрежение приспособительным поведением на работе и дома 
Пренебрежение личной гигиеной 
Снижение энергичности 
Чувство сильного одиночества, пустоты 
Снижение способности к самооценке 
Чувство вины 
Выраженное избегание напоминания об умершем 
Нарушения сна 

 
Таблица 2–4  

Стадии горя и тяжелой утраты (Elisabeth Kübler–Ross, 1969) 

Стадии Характеристика 
1 стадия 
 (отрицание)

«Это не может случиться со мной, это ошибка, вы, навер-
ное, говорите о ком–то другом».

2 стадия 
(гнев) 

«Почему это случилось? Кто виноват?» 

3 стадия 
(сделка) 

Попытка заключить сделку с судьбой. «Господи, если ты 
спасешь меня, я обещаю никогда не изменять жене». 

4 стадия 
(депрессия) 

Ощущение безнадежности при мыслях о будущем, невоз-
можность продолжать жизнь дальше и отдаление от семьи и 
друзей. Осознание реальности потери. В этот период может 
прийти мысль о самоубийстве.

5 стадия  
(принятие) 

Понимание того, что жизнь продолжается, с новыми привя-
занностями и новым смыслом. 
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В 15–20% после утраты развивается стойкая выраженная депрессия не-
редко с мыслями и попытками самоубийства. Среди осложнений тяжелой 
утраты отмечаются также соматические заболевания, тревожные расстрой-
ства, злоупотребление психоактивными веществами (алкоголь, наркотики).  
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Состояния, соответствующие критериям депрессивного эпизода, нередко 
встречаются при реакции утраты. У вдов и вдовцов через месяц после поте-
ри близкого человека критерии депрессивного эпизоды были выявлены в 
35%, через 7 месяцев в 25%, через 13 месяцев – 17%. При сохранении кри-
териев депрессивного эпизода более 2 месяцев нужно рассматривать воз-
можность депрессивного расстройства. Специалисты отмечают, что для де-
прессивного эпизода более характерны чувство безнадежности, суицидаль-
ные мысли, самообвинение и чувство собственной никчемности глобального 
характера (при реакции горя только в отношении к покойному), отсутствие 
реакции на переубеждение, отказ от социальных контактов, эффект от ле-
чения антидепрессантами. При обычной реакции потери антидепрессанты 
неэффективны. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 Специалисты дают следующие рекомендации поведения при реакции 
утраты: 
 Побудить человека, перенесшего утрату, к обсуждению его переживаний. 
 Не останавливать пострадавшего, если он плачет. 
 Обеспечить присутствие людей, которые знали покойного (–ую)  и попро-

сить их говорить об умершем в присутствии человека, перенесшего утра-
ту. 

 Предпочесть кратковременные частые встречи с пострадавшим редким и 
длительным. 

 Не нужно успокаивать банальными фразами, давать советы, умалять го-
ре и потерю. 

 Напоминание о том, что супруг прожил «хорошую жизнь» и умер без 
страданий может вызвать чувство вины. 

 Нельзя оставлять человека одного даже несмотря на раздражение, так 
как присутствие рядом позволяет избежать суицидальных попыток. 

 Важное психотерапевтическое значение имеет похоронный ритуал, вклю-
чающий бдение у гроба, отпевание, поминки, панихиду и т.д.  
 У людей определенных профессий, постоянно встречающихся со смер-
тью, вырабатываются различные психологические защитные приемы, поз-
воляющие снизить стрессовую реакцию на смерть. Например, говоря о 
смерти реаниматологи часто используют сленг – «ушел», «отошел», «отпра-
вился» и т.д. Конечно, эти выражения нельзя использовать при беседе с 
родственниками умершего. 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Не рекомендуется назначение, особенно на длительное время, психо-
тропных препаратов. Возможен кратковременный прием  небольших доз 
транквилизатора (например, диазепам 5 мг/сут) или снотворных (триазолам, 
флуразепам) на ночь в течение 3–4 дней. Следует опасаться риска само-
убийства большими дозами транквилизаторов. 
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Антидепрессанты, малоэффективные в острой стадии, включают только 
при стойкой и выраженной депрессии. 

Острая реакция на стресс 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Переживание тяжелого стресса. 
Б. Симптомы возникают немедленно вслед за воздействием стрессора (в 
течение минут, до 1 часа). 
В. Выполняются критерии Б, В и Г генерализованного тревожного расстрой-
ства что соответствует легкой степени тяжести. Также возможно наличие 
двух из нижеперечисленных признаков при умеренной или четырех призна-
ков при тяжелой реакции: 

а) отчуждение, потеря интереса к контактам с людьми; 
б) сужение внимания; 
в) дезориентация; 
г) гнев или словесная агрессия; 
д) отчаяние или безнадежность; 
е) неадекватная или бесцельная гиперактивность (например, люди ме-
чутся, бегут не разбирая направления, выпрыгивают из окон, сокрушают 
все попадающееся на своем пути); 
ж) неконтролируемое и чрезмерное переживание горя, рассматриваемое 
в соответствии с местными культурными стандартами. 

Г. Если стрессор преходящий или может быть облегчен, симптомы должны 
начать уменьшаться ранее 8 ч. В случае продолжения действия стрессора, 
симптомы должны начать уменьшаться до 24–48 ч и сводятся к минимуму в 
течение 3 дней. 
Д. Реакция должна развиваться в отсутствии других психических и поведен-
ческих расстройств, за исключением генерализованного тревожного рас-
стройства и расстройства личности, и не менее чем через 3 месяца после 
завершения эпизода любого другого психического или поведенческого рас-
стройства. 
КЛИНИКА 
 В начальной фазе острой реакции на стресс доминируют оглушенность, 
сужение поля сознания, снижение внимания, дезориентация, неспособность 
адекватно реагировать на внешние стимулы. В дальнейшем может развить-
ся реакция ухода от окружающей ситуации или ажитация, гиперактивность. 
Например, у больных ВИЧ–инфекцией, недавно информированных о серо-
позитивном результате анализа, почти в 90% случаев наблюдали острое 
стрессовое расстройство (Maj M., et al., 1993).  

После острого стрессового расстройства в 20% развивается посттравма-
тическое стрессовое расстройство (Brewin C.R., et al., 1999). 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 Необходимо учитывать, что депрессивный эпизод иногда начинается по-
сле тяжелого стресса, например, после потере близкого человека.  
 В отличие от расстройства адаптации, острое стрессовое расстройства 
развивается сразу же (в течение 1 ч) после очень тяжелых или катастрофи-
ческих стрессов. 
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 В случае наличия психотических симптомов (бред, галлюцинации) опре-
деляют кратковременное психотическое расстройство.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 Прежде всего необходимо устранить действие стрессора. При массовых 
катастрофах для предотвращения индукции психических расстройств у 
окружающих требуется изоляция «лидеров», которые ведут за собой толпу и 
усиливают панику. Острая реакция на стресс кратковременна и поэтому 
редко требуется непродолжительная госпитализация.  
 Применяют психотерапевтическое лечение, направленное на предупре-
ждение посттравматического стрессового расстройства. В то же время, пси-
хотерапевтические воздействия, начатые сразу после травматического со-
бытия, как однократные, так и продолжавшиеся в течение последующих 3 
месяцев не предупреждали посттравматического стрессового расстройства 
(Rose S., et al., 2002; Roberts N.P., et al., 2009). Не было различий в эффек-
тивности поддерживающего выслушивания и реструктуризации воспомина-
ний. 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Применение лекарств необязательно, а в случае необходимости назна-
чают минимальные дозы препаратов и отменяют их как можно раньше. В 
острый период для быстрого подавления тревоги можно использовать тран-
квилизаторы (диазепам, хлордиазепоксид, феназепам), что помогает прове-
дению психотерапевтических мероприятий.  
 В то же время, раннее назначение бензодиазепинов не приводит к сни-
жению риска посттравматического стрессового расстройства (Gelpin E., et 
al., 1996). 

При выраженном психомоторном возбуждении применяют нейролептики 
(аминазин, тизерцин в дозе 100–150 мг в/м и, при необходимости повторяют 
через 1–2 ч). В случае доминирования тревожной депрессии назначают амит-
риптилин (50–100 мг в/м), однако опасность суицидального поведения, так как 
вначале повышаются побуждения и лишь позднее нормализуется настроение.  
ПСИХОТЕРАПИЯ 

В случае экстремального стресса нужно оказать первую помощь постра-
давшему для облегчения состояния и профилактики последующего рас-
стройства (таблица 2–5). 

Таблица 2–5  
Первая помощь после экстремального стресса (Foa E.B., et al., 1999) 

 Помочь пациенту понять, что растерянность и симптомы дистресса яв-
ляются нормальными и появляются на короткое время после травмы. 

 Разъяснить пациенту, что представляют собой острые стрессовые реак-
ции. 

 Побуждать пациента говорить с семьей и друзьями о травме и испытыва-
емых чувствах. 

 Объяснить пациенту и семье необходимость повторного рассказа о со-
бытии для облегчения выздоровления. 

 Обеспечить эмоциональную поддержку. 
 Облегчить нерациональное чувство вины. 
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 Посоветовать обратиться в группу поддержки или консультации после 
травм. 

 Назначить снотворные коротким курсом при инсомнии. 
 
 Эмоциональная поддержка. Первое время необходимо помочь по-
страдавшему справиться с выраженной эмоциональной реакцией. Полезно 
открыто выразить свои чувства горя, страха, отчаяния, стыда, гнева. Важно 
в это время просто быть рядом с пострадавшим, возвращая свое понимание 
того, что чувствует пострадавший. Такое зеркальное отражение состояния 
успокаивает, сдерживает переживания. Если человек полностью отдается 
страданиям, то обычно  попытки уменьшить их малоэффективны.  
Физическая поддержка. При близких отношениях с потерпевшими погла-
живание, обнимание создает условия для сдерживания чувств. Можно про-
сто взять человека за руку, подержать ее или положить руку на плечо. 
Предоставление информации и советов. Первое время пострадавший 
не воспринимает советов. Даже обращение за помощью, как правило, пред-
ставляет собой просто сообщение о том, что человеком овладело чувство 
отчаяния, а не реальную просьбу. Не рекомендуется врачу руководить или 
навязывать свои идеи. Врач может дать наставление как поступить недирек-
тивно и нейтрально. Больше нужно подвигать пострадавшего к использова-
нию ресурсов собственной социальной сети (родственники, друзья, супруг). 
Обычно указания и советы в избытке поступают от близких людей.  
Общение вовлекает человека в обычную жизнь. При наличии общих увле-
чений полезны физические нагрузки, музыка, совместное времяпровожде-
ние. 
Практическая помощь. В тяжелый период важно обеспечить приготовле-
ние пищи, стирку, уход за детьми, субсидирование денег, предложение по-
гостить. На поздних стадиях пострадавшему нужно учиться делать макси-
мально все самому. 

Посттравматическое стрессовое расстройство 
Посттравматическое стрессовое расстройство возникает у лиц, пережив-

ших очень тяжелый или катастрофический стресс. Расстройство впервые 
было описано у американских ветеранов войны во Вьетнаме и зарегистри-
ровано в 30% случаев. Опрос участников военных действий в Ираке и Афга-
нистане выявил посттравматическое стрессовое расстройство в 7,6–8,7% 
случаев (Smith T.C. et  al, 2008).   

В мирное время 0,5–1,2% женщин и 1,2–2,7% мужчин переживают очень 
тяжелые стрессы, которые требуют лечения. Через год после автомобиль-
ной катастрофы критерии посттравматического стрессового расстройства 
выявляли у 2% пациентов (Hepp U., et al., 2008). Среди медицинских сестер 
палат интенсивной терапии симптомы расстройства определяли в 24% слу-
чаев (Mealer M.L., et al., 2007).  

Особенно высока частота расстройства среди населения в странах с ча-
стыми социальными конфликтами, например, в Алжире – у 37%, в Камбодже 
– у 28%, в Эфиопии – у 16%, в Газе – у 18% (de Jong J., et al., 2001). Даже 
через 30 лет в Камбодже после периода массовых убийств кхмерами пост-
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травматическое стрессовое расстройство определялось у 10,2% населения 
(Sonis J., et al., 2009). 

После разрушения зданий всемирного торгового центра в Нью–Йорке 11 
сентября 2001 года среди населения нижнего Манхеттена и работавших на 
расчистке территории симптомы посттравматического стрессового рас-
стройства впервые выявили в 23,8%, в том числе  у 14,3% при опросе через 
2–3 года и у 19,1% через 5–6 лет (Brackbill R.M., et al., 2009). 
  Факторами риска развития посттравматического стрессового расстрой-
ства являются женский пол, очень молодой или пожилой возраст, низкая 
самооценка, слабая социальная поддержка, отсутствие семьи, антисоци-
альное расстройство личности, алкогольная или наркотическая зависи-
мость, психологические травмы в анамнезе (изнасилование, несчастный 
случай), психические заболевания в анамнезе (North C.S., et al., 1999; Silver 
R.C., et al., 2002; Boscarino J.A., et al., 2009). Около 30% клинических прояв-
лений посттравматического стрессового расстройства могут определяться 
генетическими факторами (Xie P., et al., 2009). Мутации гена 5–HTTLPR, 
влияющего на транспорт серотонина, повышает риск психотравмирующих 
событий у детей и взрослых в 2,3 раза. У лиц с генной предрасположенно-
стью, испытавших психотравмирующие стрессы, риск развития посттравма-
тического стрессового расстройства повышается в 2,9 раза. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Пациент должен быть подвержен воздействию стрессора (кратковремен-
ного или продолжительного) чрезвычайно угрожающего или катастрофиче-
ского характера, который способен вызвать общий дистресс почти у любого 
человека. 
Б. Стойкие, непроизвольные и чрезвычайно живые воспоминания перене-
сенного, отражающиеся в снах, усиливаются при попадании в ситуации, 
напоминающие стрессовую или связанные с ней. 
В. Больной должен обнаруживать фактическое избегание или стремление 
избежать обстоятельств, напоминающих или связанных со стрессом, что не 
наблюдалось до воздействия стресса. 
Г. Любое из двух: 
1) психогенная амнезия частичная или полная в отношении важных аспектов 
периода воздействия стрессора; 
2) стойкие симптомы повышения психологической чувствительности или 
возбудимости, не наблюдавшиеся до воздействия стрессора, представлен-
ные любыми двумя из следующих признаков: 

а) расстройство сна (затруднение засыпания или поверхностный сон); 
б) раздражительность или вспышки гнева; 
в) затруднения концентрации внимания; 
г) повышение уровня бодрствования; 
д) повышенная боязливость. 

Д. Критерии Б, В и Г возникают сразу после воздействия стресса или спустя 
латентный период до 6 месяцев. 
КЛИНИКА 
 К экстремальным стрессорам, вызывающим посттравматическое стрес-
совое расстройство, относят события, связанные с реальной или угрожае-
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мой смертью, серьезным повреждением, изнасилованием или детскими сек-
суальными оскорблениями (таблица 2–6).  

Таблица 2–6  
Экстремальные стрессоры, вызывающие посттравматическое стрессовое 

расстройство (Foa E.B., et al., 1999). 

Тип стрессора 
 

Пример 

Серьезное происшествие Автомобильная, летная, производствен-
ная авария 

Естественные Землетрясение, ураган, наводнение, по-
жар 

Война Служба во время активных боевых дей-
ствий

Сексуальные домогательства Изнасилование или попытка изнасилова-
ния 

Сексуальные оскорбления детей Изнасилование, половые контакты со 
взрослыми или старшими 

Физическое оскорбление детей 
или выраженное пренебрежение 
ими 

Избиение, голодание, строгость 

Насилие 

Воровство детей, взятие в заложники, 
насильственное перемещение (беженцы), 
помещение в концентрационный лагерь, 
террористическое нападение  

Присутствие при травматических 
событиях или узнавание о них 

Присутствие при перестрелке или разру-
шительных событиях, неожиданная 
смерть любимого человека 

 
Расстройство не связывают с часто встречающимися сильными, но не ка-

тастрофическими стрессами (например, потеря работы, развод, провал на 
экзаменах в школе, ожидаемая смерть любимого человека). 

Стрессор вызывает острые, тяжелые субъективные реакции: интенсив-
ный страх, беспомощность или ужас. При позднем возникновении расстрой-
ства больные могут не находить связи между стрессом и психическими 
симптомами. 

Постоянные переживания травматического события происходит в форме 
навязчивых воспоминаний, повторения мысленных представлений прошед-
ших событий и ощущений, пугающих образов во время сна. В связи с уси-
ленной эмоциональной или физической реакцией на ситуации, вызывающие 
воспоминания, пациенты избегают чувств, мыслей, разговоров, деятельно-
сти, мест, напоминающих о травме.    
 Обычно имеется хроническое чувство эмоциональной притупленности: 
потеря интересов, отчуждения от других людей, включая и близких членов 
семьи, ограниченное проявление эмоций. Повышение уровня бодрствова-
ния включает нарушение сна, раздражительность или вспышки гнева, труд-
ности концентрации внимания, усиленные реакции испуга.  

У ветеранов Вьетнамской войны J.C.Beckham и соавт. (1998) чаще выяв-
лялись соматизированные жалобы.  
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Некоторые больные очень чувствительны к вторжению в личностное про-
странство: случаи прикосновения, хватания за рукав без предупреждения, 
движение в сторону больного, когда он сам не может избежать тесного кон-
такта, могут  привести к эмоциональной или агрессивной реакции. 
 Если симптомы длятся до 1 мес, то данное состояние не является пост-
травматическим стрессовым расстройством и классифицируется как острое 
стрессовое расстройство. При длительности симптомов 1–3 мес определяют 
острое посттравматическое стрессовое расстройство, а после 3 мес – хро-
ническое посттравматическое стрессовое расстройство. 
 Течение расстройства обычно волнообразное и в 30% расстройство за-
канчивается полным выздоровлением, в 40% остаются незначительные 
нарушения, а в 20% – умеренные нарушения. Изредка (10%) встречается 
хронизация процесса и формирование стойких изменений личности. Обычно 
если через год симптомы расстройства не проходят, то полное выздоровле-
ние маловероятно (Freedman S.A., et al., 1999). Например, у 29% выживших 
детей после трагедии в Эберфане (Южный Уэльс), когда угольные отвалы 
обрушились на поселок и погибло 116 детей, симптомы сохранялись на про-
тяжении 33 лет (Loui M., 2003).  
 При длительном наблюдении выявлено, что ухудшение состояния паци-
ентов значительно чаще происходит в периоды, близкие ко времени травма-
тического события (Morgan C.A., et al., 1999). 

Посттравматическое стрессовое расстройство нередко сопровождается 
депрессией, генерализованной тревогой, паническим расстрой-
ством/агорафобией, обсессивно–компульсивным расстройством, социаль-
ной фобией, зависимостью от психоактивных веществ.  
ЛЕЧЕНИЕ  

При нетяжелом остром или хроническом расстройстве вначале проводят 
психотерапевтическое лечение, а при тяжелом часто вместе с психотерапи-
ей назначают медикаменты. Выбор медикаментозного лечения может быть 
связан с коморбидными расстройствами. 
 Важно вначале устранить острые симптомы посттравматического рас-
стройства, а затем направить усилия на профилактику хронизации, соци-
альную и профессиональную реабилитацию. 

Очень важно изолировать больного от влияния провоцирующих факто-
ров. Крайне желательно создать пострадавшему условия, при которых он 
мог бы воспользоваться своими льготами больного. Обслуживающий персо-
нал должен уделять много внимания и сочувствия. Подозрение в корыстных 
поступках или попытке избежать опасности за счет других могут оказать 
весьма негативное влияние.  
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Целью лечения является уменьшение симптомов, снижение эмоциональ-
ных последствий и разрушительного влияния травмы.  

Для подавления навязчивых мыслей, воспоминаний, связанный с трав-
мой страхов и избеганий, тревоги, эмоционального онемения и отгорожен-
ности применяют СИОЗС (флуоксетин 20–50 мг, флувоксамин 100–250 мг, 
пароксетин 20–50 мг, сертралин 50–150 мг), нефазодон (300–500 мг), вен-
лафаксин (75–225 мг). Препаратами второго ряда являются ТЦА. При отсут-
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ствии эффекта рекомендуют сменить препарат или добавить другой не ра-
нее чем через 6 недель, а при частичном эффекте – через 8 недель.  

Длительность лечения полными дозами антидепрессантов при остром 
расстройстве составляет 6–12 месяцев, а при хроническом – 12–24 месяцев. 
В ряде случаев (текущий стресс, плохая социальная поддержка, сохранение 
некоторых симптомов, насилие в прошлом, длительное сохранение симпто-
мов, высокий риск суицида в прошлом) принимают препараты дольше. Сни-
жать дозу препаратов рекомендуют в течение 2 недель – 1 месяца.  

В случае тревожных симптомов можно использовать бензодиазепины 
(алпразолам 1–4 мг), буспирон (20–60 мг), бета–адреноблокаторы. Клонидин 
в дозе 0,1 г на ночь уменьшает ночные кошмары в первую половину ночи. 
При выраженной ажитации и симптомах психоза кратковременно использу-
ют нейролептики. В случаях злоупотребления лекарствами или при выра-
женной импульсивности назначают препараты лития или карбамазепин. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 Обычно в первой стадии лечения (до 1–3 месяца) рекомендуют лечение у 
психотерапевта еженедельно по 45–60 минут. 
 Среди психотерапевтических методик в начальный период лечения ис-
пользуют разные подходы (таблица 2–7).  

Нередко фактором, мешающим стабилизации терапевтического эффекта, 
является «вторичная выгода», получаемая больным от своего страдания, 
поэтому нежелательно затягивать курс психосоциальной поддержки.  
 В случае хорошего эффекта психотерапия продолжается при остром рас-
стройстве до 3 месяцев, а при хроническом – до 6 месяцев с последующей 
поддерживающей терапией каждые 2–4 недели в начале и далее в зависи-
мости от степени выздоровления.  

Таблица 2–7  
Психотерапия в начальный период посттравматического стрессового 

расстройства (Foa E.B., et al., 1999). 

Метод Техника Описание 
 

Контроль  
тревоги 

Релаксация 
 

расслабление больших групп мышц 

Медленное  
дыхание 

медленное диафрагмальное дыхание 

Позитивные 
мысли 

замены негативных мыслей («я могу по-
терять сознание») позитивными («я испы-
тывал это раньше и справлюсь с этим 
сейчас») 

Тренировка  
уверенности

выражение желаний, мнений и эмоций 
адекватно, не ущемляя окружающих 

Остановка  
мыслей 

внутренний крик «прекрати!» 

Когнитивная  
терапия 

 Изменение нереалистичных предположе-
ний, мнений, автоматических мыслей, ко-
торые ведут к эмоциональным и поведен-
ческим нарушениям.   
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Экспозиционная 
терапия 

Образная  
экспозиция  

Повторные образные рассказы о событии 
до тех пор, пока они не станут вызывать 
сильный дистресс. 

Экспозиция  
in vivo 

Конфронтация с безопасной ситуацией, 
ассоциирующейся с травмой и вызываю-
щей сильный страх 

Игровая  
терапия 

 Детям игровая форма позволяет вводить 
темы, которые нельзя дать прямо, облег-
чить экспозицию и переработать травма-
тичные воспоминания 

Психообразование  Описание симптомов расстройства и ме-
тодов лечения. Уверение в нормальности 
симптомов после экстремального стресса, 
временном их характере. 

 
Более эффективным психотерапевтическим методом считают когнитив-

но–поведенческую терапию, ориентированную на травму с использованием 
экспозиции стрессора (Bisson J., Andrew M., 2007). 

Расстройства личности 
 Личность характеризуется как индивидуальный способ восприятия, чув-
ствования, мышления, поведения и реагирования на окружающее. По дан-
ным международного исследования ВОЗ расстройства личности встречают-
ся у 6.1% населения, чаще у мужчин и часто коморбидны с другими психи-
ческими расстройствами (Huang Y., et al., 2009). По–видимому, расстройства 
личности врожденные или приобретаются в раннем детстве.  
КЛАССИФИКАЦИЯ 
F60  Специфические расстройства личности. 
 F60.0  Параноидное расстройство личности. 
 F60.1  Шизоидное расстройство личности. 
  F60.2  Диссоциальное расстройство личности. 
 F60.3  Эмоционально–неустойчивое расстройство личности. 
  F60.30  Импульсивный тип. 
   F60.31  Пограничный тип.   
 F60.4  Истерическое расстройство личности. 
 F60.5  Ананкастное расстройство личности. 
 F60.6  Тревожное расстройство личности. 
 F60.7  Зависимое расстройство личности. 
 F60.8  Другие специфические расстройства личности. 
 F60.9  Расстройство личности неуточненное. 
F61 Смешанные и другие расстройства личности. 
 F61.0  Смешанные расстройство личности. 
 F61.1  Причиняющие беспокойство изменения личности. 
F62 Хронические изменения личности, не связанные с повреждением 
или заболеванием мозга. 
 F62.0 Хронические изменения личности после переживания катастрофы. 
 F62.1 Хронические изменения личности после психической болезни. 
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 F62.8 Другие хронические изменения личности. 
 F62.9 Хроническое изменение личности, неуточненное.   
ОБЩИЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ РАССТРОЙСТВА ЛИЧНОСТИ 
А. Имеются характерные и постоянные типы внутренних переживаний и по-
ведения человека, существенно отклоняющиеся от принятого в данной куль-
турной среде диапазона («нормы»). Такое отклонение должно проявляться 
не менее чем в двух из следующих сфер: 
1) познавательная сфера: характер восприятия и интерпретации предметов 
людей и событий; 
2) эмоциональная сфера: диапазон, интенсивность и адекватность эмоцио-
нальных реакций; 
3) контролирование влечений и удовлетворение потребностей; 
4) межличностные отношения: отношения с другими людьми и манера ре-
шения межличностных ситуаций. 
Б. Отклонение полное, то есть отсутствие гибкости, недостаточная приспо-
собляемость и другие признаки дисфункции обнаруживаются в широком 
диапазоне личностных и общественных ситуаций. 
В. Имеется личностный дистресс или неблагоприятное воздействие на со-
циальное окружение. 
Г. Отклонения стабильные и длительные, начинаются (становятся отчетли-
выми) в старшем детском или подростковом возрасте.  
Д. Отклонения не могут быть объяснены как проявления и последствия дру-
гих психических расстройств зрелого возраста. 
Е. В качестве возможной причины отклонения должны быть исключены ор-
ганические заболевания, травма или дисфункция мозга. 
КЛИНИКА 
 Расстройство личности связано с резкой выраженностью определенных 
свойств, что приводит к страданиям, конфликтам и нарушению работоспо-
собности. Отклонения от здоровой психики связаны не столько с наличием 
каких–либо специфических свойств личности, сколько с их выраженностью и 
доминированием.  
 Расстройство становится отчетливым к старшему детскому или подрост-
ковому возрасту и продолжается всю жизнь. В более раннем возрасте вы-
деление определенных видов личностного расстройства представляет 
большие трудности, поскольку имеется выраженное многообразие проявле-
ний, нечеткость клиники и ситуационная зависимость. Специалисты считают, 
что диагноз вряд ли правомочен до 16–17–летнего возраста.  

Нужно отметить, что в 60% случаев имеется смешанное расстройство 
личности.  
 В отличие от невротических расстройств, например, панического рас-
стройства, при расстройстве личности критика и способность руководить 
своим поведением отсутствует.  
 Ригидность личности препятствует гибкой адаптации к меняющейся жиз-
ненной ситуации, реалистической самооценке, установлению взаимоотно-
шений с окружающими. Расстройство обычно, но не всегда, сопровождается 
существенным ухудшением профессиональной и социальной продуктивно-
сти.  
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 У 2/3 людей c расстройствами личности в процессе развития наступает 
полная социальная адаптация с помощью сужения отношений с окружаю-
щими до переносимых пределов.  Например, такие люди предпочитают ра-
ботать за спиной авторитетного начальства, не стремятся к повышению по 
службе, и неохотно берут ответственные задания. Возможна гиперкомпен-
сация, когда создается имидж здорового человека за счет усиленного ис-
пользования сохранных ресурсов личности. У многих пациентов наблюдает-
ся хорошая компенсация расстройства в зрелые годы, но в пожилом и стар-
ческом возрасте психопатические симптомы усиливаются и утрируются. Та-
кую динамику объясняют влиянием органических изменений мозга, сомати-
ческих заболеваний, уходом на пенсию. 
 При неблагоприятных условиях возможно кратковременное (до 2–3 меся-
цев) усиление личностного расстройства (криз). Более длительное (до 6–12 
месяцев) и выраженное утяжеление симптоматики (декомпенсация) может 
происходить спонтанно, вследствие психогенных (стресс) или соматогенных 
(заболевание внутренних органов, месячные, беременность) факторов. В 
определенные периоды жизни (подростковый возраст [11–15 лет], юноше-
ский возраст [16–20 лет], климакс [45–55 лет]) декомпенсация происходит 
значительно чаще.  
 Симптоматика во время кризов не бывает строго специфична. Например, 
конверсионные симптомы встречаются не только при истерическом рас-
стройстве, но, хотя и реже, и при других расстройствах. При всех расстрой-
ствах личности встречается депрессия, соматизированные симптомы, функ-
циональные соматические расстройства. Лишь навязчивости тесно связаны 
с ананкастным расстройством. 
 Учащение декомпенсаций после 60 лет характерно для шизоидного рас-
стройства, а при истероидном и эмоционально–неустойчивом расстройстве, 
наоборот, чаще встречается смягчение симптомов, обусловленное сужени-
ем внешних связей. 

По данным Института им. В.П.Сербского среди пациентов подросткового 
и юношеского возраста с расстройствами личности через 12–13 лет сняты с 
учета психоневрологических диспансеров 15% пациентов, еще в 22,5% 
симптомы значительно уменьшились и пациенты хорошо адаптировались в 
обществе (Гиндикин В.Я., Гурьева В.А., 1999). Среди оставшихся 62,5% 
улучшения не наблюдалось, что связывают с высокой частотой алкоголиз-
ма, наркомании, органических поражений мозга и соматических заболева-
ний. 
 В 30% при расстройстве личности имеется выраженная депрессия, тре-
вога или страх. В 50% случаев у мужчин встречается злоупотребление алко-
голем. Среди пациентов, употреблявших психоактивные вещества, рас-
стройство личности выявляют в 60% (Skodol A.E., et al., 1999).Сочетание 
личностного расстройства и другой психической дисфункции ухудшает тече-
ние последней и весьма затрудняет лечение. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 У психически здоровых лиц часто (около 50%) встречается чрезмерное 
усиление отдельных черт личности, что повышает уязвимость к определен-
ным воздействиям. Такие изменения названы К.Леонгардом (1964, 1981) 
акцентуациями личности (Z73.1). В отличие от расстройства личности 
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при акцентуации нет тотального изменения личностных свойств, эти изме-
нения несильно выражены и не приводят к значимому личностному дистрес-
су или негативному влиянию на окружающих. Акцентуации могут проявлять-
ся только при определенных условиях, например, при  необходимости быст-
ро устанавливать контакты для личности с шизоидной акцентуацией. Воз-
можно прогрессирующее развитие акцентуации с формированием расстрой-
ства личности. 
 Личностные расстройства следует отличать от органических изменений 
личности, которые приобретаются вследствие травм и заболеваний мозга. В 
последнем случае имеются судорожные припадки, головные боли, голово-
кружения, очаговые неврологические симптомы. Выраженность психопато-
логических признаков коррелирует с проявлениями заболевания головного 
мозга. Тщательно обследование при признаках личностного расстройства 
(особенно эмоционально–неустойчивого, истероидного, смешанного типов) 
нередко (до 5–10%) выявляет скрыто протекающий инфекционный энцефа-
лит.  
 При психопатоподобной форме шизофрении присутствуют истинно пси-
хотические симптомы (слуховые галлюцинации комментирующего или взаи-
моисключающего характера; внешнее воздействие на мысли, чувства и по-
буждения), нарушения мышления (бессвязность мышления, слияние мыс-
лей, неологизмы), замкнутость, эмоциональная холодность. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 Особенности личности часто мешают выполнению врачебных назначе-
ний. Только 20% больных ищут психиатрической помощи. 
 Возможности коррекции устойчивых личностных аномалий, к тому же без 
критического к ним отношения, невелики. Самый важный и трудный момент 
заключается в установлении доверительных отношений с пациентом.  
 Много лет основным методом лечения являлся психодинамический под-
ход с поиском неосознаваемых болезненных переживаний. Когнитивные те-
рапевты пытаются изменить ошибочные представления о жизни, показать 
неэффективность принятого способа поведения. Отмечают эффект пове-
денческих методов, например жетонной системы, для поощрения позитив-
ных поступков.  

Лечение пациентов с помощью групповых методов в терапевтических 
коммунах в течение нескольких месяцев оценивается достаточно противо-
речиво.  
 Психотерапия обычно длительная и продолжается несколько лет. Врач 
часто испытывает чувство неудовлетворенности, гнева, бессилия, однако 
имеется немало сообщений об эффективности лечения.  

Параноидное расстройство личности 
 Параноидное расстройство личности встречается у 0,5–2,5% населения, 
чаще у мужчин. Имеется наследственная предрасположенность к данному 
расстройству. Заметим, что параноидное расстройство личности и парано-
идный синдром (бредом преследования) являются совершенно различными 
расстройствами. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии личностного расстройства. 
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гласен – относится к врагам, кто беспрекословно подчиняется – к «своим» 
людям.  

Эти люди подвержены развитию шизофрении, депрессии, фобии, алкого-
лизма и злоупотреблению наркотиками. 
ЛЕЧЕНИЕ 

Врач, осуществляя поддерживающую терапию, должен действовать от-
крыто, проявлять терпимость и доверие, чтобы ослабить самооборону и 
вместе с тем сохранять профессиональную дистанцию. Нужно исключить 
юмор из общения, оказать поддержку сохранных сторон личности. Исполь-
зуется когнитивная терапия, ставящая целью заменить малоадаптивные 
утверждения типа «если я неосторожен, то люди воспользуются моей сла-
бостью». 
 Для лечения тревоги и ажитации обычно применяют транквилизаторы. В 
случае тяжелой ажитации и псевдобредового мышления используют корот-
кие курсы нейролептиков (галоперидол в дозе 2 мг/сут, тиоридазин). 

Шизоидное расстройство личности 
 Расстройство встречается в 7–7,5% населения, причем в 2 раза чаще у 
мужчин. Заметим, что шизоидное расстройство личности и шизофрения яв-
ляются совершенно различными расстройствами. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии личностного расстройства. 
Б. Должны присутствовать минимум 4 признака из следующих: 
1) редко или никогда не получают удовольствия;  
2) эмоциональная холодность, отчужденность;  
3) ограниченная способность испытывать теплые, нежные чувства или гнев 
по отношению к окружающим; 
4) равнодушие к похвале или критике со стороны окружающих; 
5) малое желание сексуальных отношений или вообще их отсутствие;  
6) постоянное предпочтение уединенной деятельности;  
7) склонность к фантазиям и самонаблюдению;  
8) отсутствие близких друзей, доверительных связей или желания иметь та-
кие связи; 
9) заметное непреднамеренное игнорирование доминирующих социальных 
норм и условностей.  
КЛИНИКА 
 Основная черта этих пациентов – замкнутость. Имеется малая способ-
ность к сопереживанию (эмпатии) и интуиции, плохо развитое невербальное 
понимание окружающих. Внутренний мир этих людей закрыт для других. Па-
циенты «подобны римским виллам с закрытыми от яркого солнечного света 
ставнями, в полумраке которых происходят празднества» (Kretchmer E.).  

Нередко они имеют оригинальное мышление в сферах, не связанных с 
человеческими отношениями, и добиваются больших успехов в математике, 
логике или астрономии.  

Шизоидное расстройство часто встречаются среди старых дев или холо-
стяков.  
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ЛЕЧЕНИЕ 
 Структура личности слабо изменяется в течение жизни и мало доступна 
психотерапевтическим воздействиям. Люди, страдающие шизоидным рас-
стройством, редко ищут помощи.  

Врачу рекомендуется проявлять чувство теплоты, заботы и участия к па-
циенту.  

Психотерапевт может  помочь улучшить навыки общения с окружающими 
людьми. С этой целью применяется групповая психотерапия, где пациенты 
на примере дезадаптивного поведения других лиц могут выработать ком-
пенсаторные способы общения. Возможно проведение поведенческой тера-
пии с постепенным вовлечением пациентов в групповую деятельность.  

Медикаментозное лечение малоэффективно, лишь изредка возможен по-
ложительный эффект нейролептиков в малых дозах (например, галоперидол 
в дозе 2 мг/сут).  

Диссоциальное расстройство личности 
 Диссоциальное расстройство встречается у 3% мужчин и 1% женщин. 
Среди обитателей тюрем лица с данным типом личностного расстройства 
составляют 47% среди мужчин и 21% женщин (Fazel S., Danesh J., 2002).  

Имеется наследственная предрасположенность к данному расстройству, 
что доказывается повышенным риском развития расстройства у детей, 
имевших родителей с диссоциальным расстройством, даже в случае воспи-
тания приемными родителями. Часто в анамнезе у пациентов выявляется 
ранняя потеря родителей, недостаточная забота матери и диссоциальных 
отцов.  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии личностного расстройства. 
Б. Наличие минимум 3 признаков из следующих: 
1) бессердечие или равнодушие к чувствам других; 
2) отчетливая и стойкая безответственность и пренебрежение социальными 
нормами, правилам и обязанностями; 
3) неспособность поддерживать взаимоотношения с другими людьми, при 
отсутствии затруднений в их установлении; 
4) крайне низкий порог разряда агрессии и насилия;  
5) неспособность испытывать чувство вины, сожаления и извлекать пользу 
из жизненного опыта, в особенности наказания; 
6) выраженная склонность обвинять окружающих или выдвигать благовид-
ные объяснения своему антисоциальному поведению.   
КЛИНИКА 
 Основная черта – антиобщественное поведение с игнорированием прав 
окружающих. Диссоциальное расстройство личности проявляется агрессив-
ностью и длительной историей грубых нарушений социальных норм.  
 В детстве часты побеги, кражи, уходы с уроков. В возрасте около 15 лет 
характерно употребление алкоголя и наркотиков, прерывание учебы. Пик 
антисоциального поведения приходится на поздний подростковый возраст. 

Характерны лживость, прогулы на работе, воровство, алкоголизм, нарко-
мания, манипуляция окружающими, включая и соматизированные жалобы. 
Часто эти люди первым вступает в драки. Практически никогда не поддер-
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живают моногамных связей более 1 года. Однако нередко люди с диссоци-
альным расстройством личности имеют привлекательную внешность, кажут-
ся в беседе спокойными, заслуживающими доверия и способны обмануть 
даже опытного врача. Следует отметить часто хороший интеллект и лидер-
ские качества.  
 Людей с данным расстройством делят на два типа. Пациенты с латент-
ным или пассивным типом, большую часть времени ведут себя прилично, 
руководствуясь внешним авторитетом (религия, закон, сильная личность). 
Эти люди действуют на основании внешних правил, а не внутренних регуля-
торов поведения (человечность, порядочность, совесть). Пациенты с актив-
ным типом лишены как внутренних, так и внешних регуляторов и лишь на 
непродолжительное время могут надеть маску добропорядочности.  
 Нередко поведение людей не переступает границ уголовной ответствен-
ности, проявляясь лишь в небрежном вождении автомашины, бездельнича-
нье на работе, сплетнях и т.д. Из этих людей формируется не только контин-
гент преступников, но и жестоких, бессердечных тюремщиков. 
 В период поздней юности или зрелого возраста происходит постепенное 
уменьшение выраженности диссоциальных черт. В среднем возрасте только 
1/3 пациентов сохраняет диссоциальное поведение, а после 65 лет их уже 
не встретишь. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 Многие черты диссоциального расстройства личности сходны с проявле-
ниями педагогической запущенности. В семьях алкоголиков и бывших за-
ключенных, в уличных компаниях отрицательное влияние окружения приво-
дит к недисциплинированности, пропускам занятий и работы, лживости, пра-
вонарушениям и т.д. Но в отличие от расстройства личности нет тотально-
сти и стойкости отклонений, нарушений критики, неуправляемости поведе-
ния, трудности адаптации. 
 При психопатоподобной форме шизофрении присутствуют истинно пси-
хотические симптомы (слуховые галлюцинации комментирующего или взаи-
моисключающего характера; внешнее воздействие на мысли, чувства и по-
буждения), нарушения мышления (бессвязность мышления, слияние мыс-
лей, неологизмы), замкнутость, эмоциональная холодность. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Диссоциальные личности не стремятся к социально–позитивным измене-
ниям, что значительно затрудняет терапию. В то же время, если диссоци-
альных личностей лишить возможности действовать в привычной среде или 
поставить их в ситуацию, когда их понимают сверстники, тогда они начинают 
проявлять человеческие качества. Поэтому группы самопомощи более по-
лезны, чем тюрьмы или психиатрические больницы. 
 Наиболее эффективна при работе с этими людьми строгая терапевтиче-
ская атмосфера с заботой и уважением, не позволяющая ломать правила 
или управлять другими людьми.  

Когнитивная терапия помогает научиться смотреть в будущее и корриги-
рует неоптимальные утверждения типа «я знаю, что я прав, и я знаю, что я 
делаю».  

Нельзя запрещать пациентам что–то делать, необходимо рекомендовать 
альтернативный поступок.  
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Медикаментозное лечение при выраженной тревоге, депрессии, ярости 
нужно применять очень осторожно, так как эти люди часто являются нарко-
манами и токсикоманами. Литий является хорошим корректором эпизодов 
агрессивного поведения. 

Эмоционально–лабильное расстройство личности 
Импульсивный тип 
 Расстройство встречается редко и преимущественно среди мужчин. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии личностного расстройства 
Б. Наличие минимум 3 признаков из следующих, причем один из них должен 
быть 2): 
1) выраженная тенденция действовать неожиданно, не принимая в расчет 
последствий; 
2) выраженная тенденция к конфликтному поведению, особенно когда пы-
таются препятствовать импульсивным поступкам или воздействовать на них; 
3) склонность к вспышкам гнева или насилия с неспособностью контролиро-
вать «поведенческие взрывы», являющиеся результатом этих эмоций; 
4) трудности в продолжении действий, которые не сулят немедленного воз-
награждения; 
5) нестабильное и капризное настроение. 
КЛИНИКА 
 Основной чертой расстройства являются эпизоды потери контроля над 
агрессивными импульсами. Вспышка агрессии возникает при явно неадек-
ватной причине для такого поведения. Период нарастания внутреннего 
напряжения до агрессивного поведения составляет несколько минут–часов. 
Приступ быстро заканчивается и пациенты, в отличие от диссоциального 
расстройства личности, сожалеют о случившемся. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Для контроля импульсивности применяют литий и карбамазепин. В слу-
чае приема бензодиазепиновых транквилизаторов возможно парадоксаль-
ное усиление импульсивности.  

Методы групповой и семейной психотерапии направлены на сглаживание 
последствий агрессивного поведения.   

Пограничный тип 
  Пограничное расстройство личности встречается у 1–2% населения, 
причем у женщин в 2 раза чаще, чем у мужчин. Название расстройства обу-
словлено представлением о промежуточном положении между невротиче-
скими, аффективными, личностными расстройствами и шизофренией. Име-
ется наследственная предрасположенность к данному расстройству. До 70% 
людей, имеющих данное расстройство, подвергались в детстве сексуально-
му насилию. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии личностного расстройства. 
Б. Должны отмечаться минимум три критерия Б для импульсивного типа и 
дополнительно два из следующих: 
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1) расстройство восприятия себя, своих целей и внутренних предпочтений 
(карьеры, друзей, ценностей), включая сексуальные; 
2) склонность устанавливать интенсивные и нестабильные взаимоотноше-
ния, которые часто приводят к эмоциональным кризисам;  
3) чрезмерные усилия избегать уединения; 
4) периодические угрозы и акты самоповреждения; 
5) хроническое чувство внутренней пустоты. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 В успехе психотерапевтического лечения важна способность врача вы-
держивать агрессивное поведение и сохранять терапевтические взаимоот-
ношения.  
 Когнитивная терапия позволяет заменить мысленные штампы, делящие 
людей на очень плохих или очень хороших. Используется и поведенческая 
терапия для контроля импульсивности и вспышек гнева, обучение социаль-
ным навыкам. Хорошие результаты показывает когнитивно–поведенческая 
терапия, включающая индивидуальные и групповые методы лечения 
(Linehan M.M., et al., 1991, 1994 [Цит. по Kisely S., 1999]).  

Обнадеживающие результаты продемонстрированы при использовании 
когнитивно–аналитической терапии (Ryle A., 1990 [Цит. по Kisely S., 1999]) и 
психодинамической терапии (Bateman A., et al., 2000). 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Для контроля импульсивности и неустойчивого настроения можно приме-
нить препараты лития, карбамазепин, антидепрессанты (флуоксетин, флу-
воксамин, ИМАО) (Rinne T., et al., 2002).  
 При злобе, враждебности и паранойяльных идеях используются малые 
дозы нейролептиков (галоперидол, неулептил). 

Истерическое расстройство личности 
 Исторически данное расстройство связывали с представлением о «бе-
шенстве матки», что привело к появлению термина «истерия». Расстройство 
встречается у 2–3% населения, в основном среди женщин. Имеется наслед-
ственная предрасположенность, проявляющаяся в повышении частоты рас-
стройства среди ближайших родственников (дети, родители). 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии личностного расстройства. 
Б. Должны присутствовать минимум 4 признака из следующих: 
1) показной характер, театральность и преувеличенное выражение эмоций; 
2) внушаемость, легкое попадание под влияние окружающих или ситуатив-
ных воздействий; 
3) поверхностная и лабильная эмоциональность; 
4) постоянный поиск возбуждающих переживаний и деятельности, при кото-
рой индивидуум находится в центре внимания; 
5) неадекватная подчеркивание своей сексуальности во внешнем виде и по-
ведении; 
6) повышенная озабоченность внешней привлекательностью. 
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КЛИНИКА 
 Основная черта – жажда признания, поиск внимания окружающих. Из 
этих лица нередко формируются патологические лгуны (псевдологи), афе-
ристы, прорицатели, шарлатаны. 

Для удовлетворения жажды признания используются все возможности, 
включая представления себя более значительным, чем на самом деле, хва-
стовство, авантюризм, эксцентричность в одежде, ложь. В отличие от лю-
дей, которые с детства легко и успешно лгут, отмечается недальновидность 
и неспособность учиться на собственном опыте, а также другие признаки 
расстройства личности. 

Невнимание к себе, особенно равнодушие, является самым уязвимым 
местом этих пациентов. Пациент не может выносить препятствий на пути к 
достижению цели (фрустрации) и задержки в получении вознаграждения. 
Также отмечают склонность к манипуляции окружающими для удовлетворе-
ния своих потребностей, обидчивость. Имеется повышенная внушаемость 
относительно желаемых мыслей. 

Пациенты чрезвычайно стремятся к контактам, легко и быстро завязыва-
ют поверхностные знакомства, но создавать и поддерживать глубокие и 
прочные связи они не способны. В стремлении к общению и знакомствам 
истерики не стесняются, игнорируя чувство дистанции, не отступают и даже 
навязываются. 

Во время кризов могут развиться конверсионные симптомы в форме 
нарушений ходьбы, выпадения чувствительности, припадков. Возможны су-
ицидальные попытки демонстративного характера. 

Часто расстройство сочетается с соматизированными симптомами и 
функциональными расстройствами внутренних органов. Симптомы весьма 
вариабельны, но патологическое поведение постоянно. Пациенты располо-
жены к тому, чтобы их считали органически больными и лечили. В поисках 
сочувствия они обычно переходят от одного врача к другому. 

С возрастом истерические симптомы ослабевают, кризы становятся все 
реже и реже, однако существенные черты личности сохраняются. 
 При истерическом расстройстве личности часто встречается алкогольная 
зависимость, конверсионные и соматизированные расстройства. Встречает-
ся и рекуррентное депрессивное расстройство, сопровождающееся нередко 
суицидальными жестами и угрозами. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Врач должен сохранять дистанцию в отношении поведения пациентки и 
фиксировать внимание на конверсионных жалобах. Последние следует вос-
принимать не буквально, а скорее как проявление потребностей пациентки 
привлечь к себе внимание. 
 Изменения личности плохо поддаются психотерапевтическому лечению. 
Обычно используется психодрама, психодинамическая терапия, групповая 
психотерапия. Когнитивная терапия может показать ошибочность рассужде-
ний, основанных на эмоциях.  
 Если удается направить усилия пациентки на достижения в какой–либо 
области, например, в театральном искусстве, и она добьется признания, то 
развивается хорошая компенсация. 

При выраженной социальной дезадаптации и дисфорическом поведении 
показаны ИМАО. 
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Зависимое расстройство личности 
 Расстройство встречается редко – до 2,5% всех расстройств личности, 
чаще у женщин. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии личностного расстройства. 
Б. Должны присутствовать минимум 4 признака из следующих: 
1) активное или пассивное перекладывание на других большей части важ-
ных решений в своей жизни; 
2) подчинение своих собственных потребностей потребностям других лю-
дей, от которых зависит пациент, и неадекватная податливость их желани-
ям; 
3) нежелание предъявлять даже разумные требования людям, от которых 
пациент находится в зависимости; 
4) чувство беспомощности и дискомфорта в одиночестве из–за чрезмерного 
страха неспособности к самостоятельной жизни; 
5) страх быть покинутым лицом, с которым имеется тесная связь, и остаться 
предоставленным самому себе; 
6) ограниченная способность принимать повседневные решения без уси-
ленных советов и подбадривания со стороны других лиц. 
КЛИНИКА 
 Основная черта – неуверенность в себе и низкая самооценка. Женщины 
зависимого типа долго живут с мужчинами, злоупотребляющими алкоголем, 
изменяющими, терпя побои и унижения. Зависимые личности боятся одино-
чества и не ограничивают социальные контакты. 
 При кризах пациенты предъявляют многочисленные соматизированные 
жалобы. У этих больных часто развивается генерализованное тревожное 
расстройство, депрессия, алкогольная зависимость. С возрастом кризы ста-
новятся все реже и реже. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Психотерапевт должен помочь пациенту понять свои потребности и опи-
раясь на них достичь независимости. Когнитивная терапия позволяет заме-
нить рассуждения типа «если я буду независим, то буду изолирован и оди-
нок». Поведенческие методы в форме групп тренинга умений помогают па-
циентам выработать уверенное поведение. На занятиях группы используют-
ся ролевые игры, моделирующие ситуации в которых у пациентов возникают 
психологические проблемы.  

Повышенная зависимость, по мнению Карен Хорни, характерна для 
невротиков и является способом защиты от «базальной тревоги», обуслов-
ленной недостатком родительской любви и внимания. Психоаналитическая 
терапия может уменьшить проявления зависимости, однако следует опа-
саться выработки у пациента зависимости от врача.  
 При выраженной панике и фобиях назначают транквилизаторы и антиде-
прессанты. 

  Тревожное расстройство личности 
 Тревожным (уклоняющимся) расстройством страдает около 0,05–1% 
населения. В детстве эти люди испытывали частые оскорбления родителя-



 
 

 111

ми и после этого долго чувствовали себя виноватыми и неадекватными. Не-
достаток комфорта и защиты в детстве также способствует развитию данно-
го расстройства. Ряд исследователей рассматривает эти расстройства в 
рамках социальных фобий. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии личностного расстройства. 
Б. Должны присутствовать минимум 4 признака из следующих: 
1) постоянное чувство напряженности и тяжелые предчувствия; 
2) убежденность в своей социальной неспособности, непривлекательности и 
малоценности по сравнению с другими; 
3) повышенная озабоченность критикой в свой адрес или неприятием со 
стороны других лиц;  
4) нежелание вступать во взаимоотношения без гарантии понравиться; 
5) ограничение жизненного уклада из–за потребности в физической без-
опасности; 
6) уклонение от профессиональной и социальной деятельности, связанной с 
частыми межличностными контактами, вследствие страха критики, неодоб-
рения или отвержения. 
КЛИНИКА 
 Основная черта – робость и застенчивость. Пациенты весьма восприим-
чивы и впечатлительны, их очень легко обидеть.  

Лица с таким расстройством стараются избегать межчеловеческих отно-
шений, кроме самых необходимых. В отличие от шизоидов, в кругу близких 
друзей пациенты весьма общительны. Во время военной службы пациенты 
чувствуют себя значительно лучше, поскольку в таких ситуациях приказы ис-
ключают необходимость принимать собственные решения. 

Кризы протекают обычно с депрессивными и ипохондрическими симпто-
мами. Данному расстройству часто сопутствует депрессия, паническое рас-
стройство, социальная фобия, алкоголизм, злоупотребление наркотиками.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 Задачей врача является разрушение страха отвержения, повышение са-
мооценки, подготовка к вступлению в мир. Обращают внимание на положи-
тельные стороны личности: тонкую чувствительность, внимательность, 
справедливость, способность сочувствовать. Применяется когнитивная и 
поведенческая терапия. В группах формируются навыки общения, более 
эффективного поведения в обществе. Психодинамические терапевты ищут в 
детстве причины заниженной самооценки.  

В случае выраженной тревоги или депрессии применяют транквилизато-
ры или антидепрессанты. 

Ананкастное расстройство личности 
 Ананкастное (обсессивно–компульсивное) расстройство встречается у 1–
2% населения, значительно чаще у мужчин. Среди предрасполагающих 
факторов отмечают: наследственность, воспитание жесткими и рациональ-
ными родителями, которые прививают детям постоянный контроль над со-
бой, дисциплинированность и взрослое поведение.  
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии личностного расстройства. 
Б. Должны присутствовать минимум 4 признака из следующих: 
1) чрезмерная склонность к сомнениям и осторожности;  
2) озабоченность деталями, правилами, порядком, организацией в такой 
степени, что теряется основная идея работы (педантизм); 
3) стремление к совершенству (перфекционизм), которое мешает выполнить 
задание; 
4) чрезмерная добросовестность, скрупулезность;  
5) неадекватная озабоченность работой, в ущерб досугу, семье, дружбе;  
6) чрезмерная педантичность и приверженность социальным условностям; 
7) ригидность и упрямство; 
8) необоснованное настойчивое требование, чтобы другие поступали также 
как и они, или необоснованное нежелание позволять другим делать что–
либо, поскольку они сделают не так как надо. 
КЛИНИКА 
 Основные черты – стремление к совершенству и отсутствие гибкости. 
Обычно у пациентов эмоции бедные с узким спектром, отсутствует чувство 
юмора. Пациенты не придают значения своим чувствам, предпочитая логи-
ку, часто используют такие методы психологической защиты как рационали-
зация и интеллектуализация. Такие люди имеют узкий круг друзей и, как 
правило, стабильные семьи. 
 Пациенты часто свободное время отдают работе («трудоголики»). Вместе 
с тем, отмечается малая способность к административной и практической 
(связанной с тонкими ручными операциями) работе.  

Хорошая компенсация достигается часто при творческой духовной дея-
тельности, например, в художественной фотографии или литературной дея-
тельности.  

Пациенты с данным типом расстройства имеют повышенный риск разви-
тия обсессивно–компульсивного расстройства, депрессии, соматоформных 
расстройств, ипохондрии, панического расстройства, паранойи. 

Нарциссическое расстройство личности 
 Нарциссическое расстройство личности не выделяют в отдельную рубри-
ку в классификации МКБ–10, хотя признаки этого расстройства встречаются 
в 0,8% популяции. Приведем диагностические критерии американской клас-
сификации психических болезней. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ DSM–4 
 Впервые возникающее в подростковом возрасте представление о соб-
ственном величии (выражающееся в фантазиях и поведении), потребность в 
восхищении со стороны окружающих и невозможность сопереживания, о 
наличии которых свидетельствует не менее 5 симптомов из следующих: 
1) наличие преувеличенного самомнения (например, преувеличивают свои 
достижения и способности, ожидают всеобщего восхищения и превознесе-
ния своих достижений без соответствующих заслуг); 
2) подверженность фантазиям о грандиозном успехе, неограниченной вла-
сти, красоте или идеальной любви; 
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3) убежденность в своей уникальности, возможности быть понятыми и при-
нятыми только себе подобными людьми, особенными или занимающими 
высокое положение; 
4) потребность чрезмерного поклонения и восторгов; 
5) необоснованное представление о своем праве на привилегированное 
льготное положение, автоматическое удовлетворение желаний; 
6) склонность эксплуатировать и использовать других людей для достиже-
ния своих целей; 
7) невозможность проявлять сочувствие, нежелание понимать чувства и по-
требности окружающих или ставить себя на их месть; 
8) завистливость к окружающим и убеждение, что другие завидуют ему; 
9) поведение или взгляды отличаются высокомерием, самонадеянностью, 
надменностью. 
КЛИНИКА 
 Нарциссы считают себя особыми людьми и ожидают к себе соответству-
ющего своему значению  отношения. Они жаждут славы, похвал, обожания и 
плохо переносят критику. Нарциссические личности не желают выполнять 
обычные правила поведения и неспособны к сочувствию. Пациенты плохо 
переносят старение. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Лечение нарциссических личностей очень трудно, поскольку для дости-
жения хорошей адаптации в обществе пациенты должны отказаться от свое-
го нарциссизма. 

Хронические изменения личности после катастрофы 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
Для постановки диагноза необходимо наличие следующих признаков: 
А. Данные анамнеза об отчетливом и постоянном изменении личности вслед 
за переживанием катастрофы (стихийные бедствия, продолжительное пре-
бывание в опасной для жизни ситуации, нахождение в концентрационном 
лагере, пытки). 
Б. Должны быть выраженные и неустранимые изменения личности, прояв-
ляющиеся хотя бы 2 критериями: 
1) постоянная враждебность или недоверчивость к  миру; 
2) уклонение от контактов с людьми, за исключением нескольких близких 
родственников (социальная аутизация); 
3) постоянное чувство внутренней пустоты или безнадежности, которое мо-
жет сочетаться с повышенной зависимостью от других, неспособностью вы-
разить агрессивные или негативные чувства, длительным депрессивным 
настроением; 
4) хроническое чувство напряженности или беспричинной угрозы при отсут-
ствии внешних причин для этого, о чем свидетельствуют раздражительность 
и повышенным уровень бодрствования; возможно сочетание с избыточным 
употреблением алкоголя или наркотиков; 
5) постоянное чувство измененности или отличия от других (отчужденности); 
это чувство может сочетаться с переживанием эмоционального онемения; 
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В. Изменение обуславливает существенное нарушение поведения в повсе-
дневной жизни или субъективное страдание или неблагоприятное влияние 
на окружающих. 
Г. В анамнезе нет указаний на предшествующее расстройство личности или 
акцентуацию характера в детском, подростковом или взрослом периоде, ко-
торые могли бы объяснить настоящее состояние. 
Д. Изменение личности должно отмечаться минимум 2 года и оно не связано 
с эпизодами другого психического расстройства (кроме посттравматического 
стрессового расстройства) и не может быть объяснено тяжелым поврежде-
нием или заболеванием мозга.  
КЛИНИКА 
 После экстремального стресса, например, пребывания в концентрацион-
ном лагере, могут сформироваться стойкие изменения личности с проявле-
ниями страха, депрессии, снижения активности.  

Самым тяжелым из переживаний узников концлагерей было унижение 
личности. После освобождения многие узники вынуждены были приспосаб-
ливаться в новом жизненном пространстве без родных и собственного дома, 
в странах с совершенно с другой культурой.  

Многие из этих людей не могут работать под чьим–то руководством, по-
скольку они испытывают чувство страха, если кто–то ими распоряжается. 
Пациенты испытывают хроническое чувство преследования. Часто пациен-
ты становятся неспособными к доверительным межличностным отношениям 
и созданию семью.  

Данному личностному изменению часто предшествует посттравматиче-
ское стрессовое расстройства. В этом случае диагноз хронического измене-
ния личности устанавливают только если через два года посттравматиче-
ского стрессового расстройства в течение еще минимум двух лет отмечают-
ся вышеперечисленные критерии. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Испытываемые страх и депрессия обычно мало поддаются терапии. Тем 
не менее, психотерапевтическое и медикаментозное лечение может прине-
сти облегчение.  

Самым важным в лечении является вовлечение пациентов в жизнь об-
щества и достижение профессиональной реабилитации. 

Расстройства, связанные с психоактивными 
веществами 

КЛАССИФИКАЦИЯ 
F10 Расстройства в результате употребления алкоголя. 
F11 Расстройства в результате употребления опоидов. 
F12 Расстройства в результате употребления каннабиноидов. 
F13 Расстройства в результате употребления седативных или 
снотворных веществ. 
F14 Расстройства в результате употребления кокаина. 
F15 Расстройства в результате употребления других стимулято-
ров, включая кофеин. 
F16 Расстройства в результате употребления галлюциногенов. 
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F17 Расстройства в результате употребления табака. 
F18 Расстройства в результате употребления летучих раствори-
телей. 
F1х.0 Острая интоксикация. 
F1х.1 Употребление с вредными последствиями. 
F1х.2 Синдром зависимости. 
F1х.3 Состояние отмены.  
F1х.4 Состояние отмены с делирием. 
F1х.5 Психотическое расстройство. 
F1х.6 Амнестический синдром. 
F1х.7 Резидуальное психотическое расстройство и психотическое  
            расстройство с поздним дебютом. 
F1х.8 Другие психические и поведенческие расстройства. 
F1х.9 Неуточненное психическое и поведенческое расстройство. 
 

Употребление психоактивных веществ начинается в обычных жизненных 
ситуациях: общественная обязанность (алкоголь), проба и хвастовство в 
юношеской группе (алкоголь, наркотики). Однако влечение появляется чаще 
всего в результате внутренних причин, например, стойких неудач и конфлик-
тов. Благодаря наркотическим средствам достигается чувство приподнято-
сти, а проблемы становятся неактуальными.  

Повторное применение наркотических веществ приводит к привыканию, 
выражающемуся в формировании ритуала (психологическое привыкание) и 
повышению дозы вещества для достижения эффекта (фармакологическое 
привыкание). 

При частом приеме вещества формируется зависимость – невозмож-
ность обойтись без психоактивного вещества. Психическая зависимость 
проявляется в неудовольствии, страхе и депрессии при изменении привыч-
ного поведения. Физиологическая зависимость проявляется в симптомах 
отмены (абстиненции).  
ДИАГНОСТИКА 
 Обсуждение приема наркотических веществ следует начинать после того, 
как пациент обратится к врачу с жалобами. Для уменьшения дискомфорта, 
обычно возникающего при сборе наркотического анамнеза, можно сослаться 
на традиционность вопросов, задаваемых всем пациентам. Вопросы реко-
мендуют задавать при обсуждении приема лекарственных препаратов, ку-
рения, после уточнения о злоупотреблениях психоактивными веществами 
среди знакомых или в семье. Нежелательно во время опроса записывать 
информацию. 
 Полезными могут оказаться вопросы из скрининговых тестов, например, 
тест CAGE для оценки зависимости от алкоголя. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  

ОСТРАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ 
G1. Очевидность недавнего употребления психоактивного вещества в до-
статочно высоких дозах, чтобы вызвать интоксикацию. 
G2. Признаки интоксикации должны соответствовать известному действию 
конкретного вещества и сопровождаться клинически значимым нарушениям 
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уровня сознания, познавательных функций, восприятия, эмоционального со-
стояния или поведения. 
G3. Имеющиеся симптомы не могут быть объяснены соматическим заболе-
ванием, не связанным с употреблением веществ, а также другим психиче-
ским или поведенческим расстройством. 
УПОТРЕБЛЕНИЕ С ВРЕДНЫМИ ПОСЛЕДСТВИЯМИ 
А. Должны иметься четкие данные, что употребление вещества обусловило 
(или в значительной мере способствовало) физические или психологические 
вредные изменения, включая нарушение суждений и поведение, которое 
может привести к инвалидизации или неблагоприятно сказаться на межлич-
ностных отношениях. 
Б. Природа вредных изменений должна быть выявляемой (и описанной). 
В. Характер употребления сохранялся на протяжении, по меньшей мере, 
одного месяца или периодически повторялся предыдущие 12 месяцев. 
Г. Расстройство не отвечает критериям любого другого расстройства, отно-
сящегося к тому же препарату в тот же период времени (за исключением 
острой интоксикации). 
СОСТОЯНИЕ ОТМЕНЫ 
G1. Должны иметься четкие данные о недавнем прекращении приема или 
снижении дозы вещества после периодического употребления этого веще-
ства обычно в течение длительного времени и/или в высоких дозах. 
G2. Присутствуют признаки, соответствующие состоянию отмены конкретно-
го вещества. 
G3. Симптомы не обусловлены соматической патологией, независимой от 
употребления данного вещества, или другим психическим или поведенче-
ским расстройством. 
СИНДРОМ ЗАВИСИМОСТИ 
А. Наличие 3 или более из следующих проявлений, которые возникают од-
новременно на протяжении 1 месяца или, если они сохраняются более ко-
роткое время, то периодически повторяются в предыдущие 12 месяцев: 
1) сильное желание или чувство насильственной тяги к приему вещества (не 
связанное с отменой вещества или приемом начальных доз вещества); 
2) неспособность контролировать прием вещества: употребление вещества 
в больших количествах и дольше, чем намеревалось; безуспешные попытки 
или постоянное желание сократить прием вещества;  
3) состояние физиологической абстиненции, о чем свидетельствует синдром 
отмены или употребление вещества для облегчения или предупреждения 
симптомов абстиненции; 
4) появление толерантности к действию вещества, проявляющееся в повы-
шении дозы для достижения интоксикации или желаемого эффекта или явно 
ослабленном эффекте при приеме одной и той же дозы вещества;  
5) озабоченность употреблением вещества, которая проявляется в отказе 
ради его приема от других форм наслаждения и интересов, или в затрате 
большого количества времени на получение, прием вещества и восстанов-
ления от его эффектов; 
6) устойчивое употребление вещества вопреки ясным доказательствам 
вредных последствий. 
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 Диагноз синдрома зависимости может быть уточнен по пятому пункту 
следующим образом: 
F1x.20 Воздержание.  
F1x.21 Воздержание в предохраняющих условиях (например, в больнице). 
F1x.22 Контролируемая зависимость (например, прием метадона или нико-
тинового пластыря). 
F1x.23 Воздержание на лечении аверсивными (вызывающими отвращение) 
средствами или препаратами, блокирующими действие наркотический ве-
ществ (например, дисульфирамом или налтрексоном). 
F1x.24 Активная зависимость (употребление в настоящее время). 
F1x.25 Постоянное употребление. 
F1x.26 Эпизодическое употребление (дипсомания).  

Алкогольные расстройства 
 Алкогольные расстройства весьма распространены в нашей стране и за 
рубежом. Расстройства, связанные с приемом алкоголя, являются причиной 
вызова бригады скорой помощи в Москве и Московской области в 5–7,6% 
случаев (Носатовский И.А., Шамота А.З., 1996). По данным Фремингемского 
исследования алкогольные расстройства выявляется среди людей в воз-
расте 40–79 лет у 12,8% мужчин и 3,8% женщин (Zhang Y., et al., 2008).   
 Алкоголь не только приводит к психическим дисфункциям, поражению 
внутренних органов, но и нередко способствует обострению имеющихся 
хронических заболеваний, таких как ИБС, артериальная гипертензия, вирус-
ный гепатит, гломерулонефрит, подагра. 
ВСАСЫВАНИЕ И МЕТАБОЛИЗМ ЭТАНОЛА 
 В организме человека вырабатывается эндогенный алкоголь, но в очень 
малых количествах – всего около 0,5–1,5 г/сут.   
 После приема алкоголя внутрь всасывание в небольших количествах 
начинается уже со слизистой рта, в желудке всасывается около 20%, а ос-
новная доза (около 80%) в тонком кишечнике. Полностью алкоголь всасыва-
ется в среднем за 2 часа. Скорость всасывания повышается при высокой 
температуре или присутствии углекислого газа, уменьшается при низкой 
температуре или наличии в желудке пищи.  

После приема алкоголя на пустой желудок максимальная концентрация 
этанола в крови наблюдается в среднем через 45 минут, после легкой закус-
ки – через 60 минут, после обычной еды – через 90 минут, а при переедании 
– через 120 минут. Пик концентрации этанола в крови также зависит от вида 
алкогольного напитка: после неразбавленного виски – в среднем через 35 
минут, после разбавленного виски – через  37 минут, после приема пива – 
через 40 минут, а после шампанского – через 52 минуты (O'Neill B., et al., 
1983).   
 Распределение этанола в организме определяется соотношением воды и 
жировой ткани в организме. Поскольку содержание жира относительно веса 
тела в организме женщин выше, следовательно, объем распределения эта-
нола меньше. Прием одинакового количества этанола приводит к более вы-
сокой концентрации в крови женщины, чем у мужчины равного веса. 
 Основное количество этанола (90–98%) подвергается окислению фер-
ментом алкогольдегидрогеназой до уксусного альдегида в печени и, в 
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меньшей степени, в желудке. Далее токсичный уксусный альдегид под дей-
ствием альдегиддегидрогеназы, равномерно распределенной в организме, 
превращается в нетоксичный ацетат и далее метаболизируется до воды и 
углекислого газа.  
 В неизмененном виде с мочой, калом, потом и выдыхаемым воздухом 
выделяется около 2–10% этанола.  
 При нормальной функции печени скорость окисления этанола составляет 
в среднем около 120 мг/кг*ч этанола (около 10 г этанола или 25 г 40% алко-
голя в час). Поэтому разумно подождать, по крайней мере, 1 ч после приема 
каждых 1–2 доз спиртного. Полностью метаболизируется и выводится алко-
голь при концентрации в крови 0,1% через 6–7 ч, а при более высоких кон-
центрациях – через 12–24 ч (скорость в среднем 0,015% в час).  
 При повторном употреблении алкоголя в течение 1–2 недель толерант-
ность возрастает на 30%. Способность алкогольдегидрогеназы окислять ал-
коголь генетически детерминирована и мало меняется при воздействии не-
специфических факторов. Высокую толерантность больных с алкогольной 
зависимостью к большому количеству алкоголя объясняют повышением ак-
тивности микросомальной этанол–окисляющей системы печени, которая 
функционирует без участия алкогольдегидрогеназы, а также «тренирован-
ностью» оксидазной системы. 
 Токсичность этанола зависит от максимальной концентрации в крови, 
скорости ее нарастания, привычки к употреблению алкоголя, применения 
других фармакологических веществ. Примеси, находящиеся в спиртных 
напитках (низкомолекулярные спирты – метанол, бутанол, альдегиды, эфи-
ры, гистамин, фенол, свинец, кобальт), также могут оказать негативное вли-
яние на организм. 

Острая интоксикация 
 Употребление больших количеств алкоголя в России выявили у 8,2% 
населения, включая 15,1% мужчин и 3,6% женщин (WHO’s Global Burden of 
Disease study, 2004).   
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  

ОСТРАЯ АЛКОГОЛЬНАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ 
А. Должны выполняться общие критерии острой интоксикации  
(G1–G3). 
Б. Должно иметь место дисфункциональное поведение, о чем свидетель-
ствует наличие хотя бы одного признака из следующих: 
1) расторможенность; 
2) склонность к аргументированию; 
3) конфликтность; 
4) лабильность настроения; 
5) нарушение внимания; 
6) нарушение мышления; 
7) снижение умственной и производственной продуктивности. 
В. Должен присутствовать хотя бы один из следующих неврологических при-
знаков: 
1) шаткая (неустойчивая) походка; 
2) затруднения в стоячем положении (проба Ромберга); 



 
 

 119

3) неразборчивость речи (дизартрия); 
4) нистагм; 
5) нарушение сознания (ступор, кома). 
ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АЛКОГОЛЬНАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ 
А. Должны выполняться общие критерии острой интоксикации, за исключе-
нием того, что патологическая интоксикация развивается после приема тако-
го количества алкоголя, которое недостаточно для вызова интоксикации у 
большинства людей. 
Б. Вербальная агрессия или физически агрессивное поведение, которые не-
типичны для данного лица в трезвом состоянии. 
В. Интоксикация развивается очень быстро (обычно через несколько минут) 
после приема алкоголя. 
Г. Отсутствуют данные, указывающие на органическое церебральное забо-
левание или другие психические расстройства. 
КЛИНИКА 
 Доза алкоголя достаточная, чтобы вызвать интоксикацию, весьма разли-
чается в зависимости от толерантности, темпа абсорбции и метаболизма 
алкоголя. Например, при повышенной толерантности к алкоголю у зависи-
мых больных концентрация 0,4–0,5% может не проявляться внешними при-
знаками опьянения. Поэтому определение уровня алкоголя в крови редко 
имеет клиническое значение. Симптомы интоксикации обычно исчезают че-
рез 12 часов. В отечественной наркологии выделяют 3 степени алкогольного 
опьянения: 
1 степень (легкая). При легкой степени алкогольного опьянения изменения 
психической деятельности незначительны. Отмечаются вегетативные реак-
ции: гиперемия кожи, инъекция склер, повышенная потливость, тахикардия, 
повышение АД, учащенное дыхание, а также нистагм, расширение зрачков. 
Нарушение двигательной сферы проявляется в изменении походки, поша-
тывании при ходьбе с быстрыми поворотами, неустойчивости в позе Ромб-
ерга, неточности выполнения точных движений и координаторных проб.  
 Улучшается настроение, преобладают приятные мысли и ассоциации, 
возникает чувство бодрости и довольства. Возникающие в этом состоянии 
неприятности нередко воспринимаются спокойнее и проще. Показано, что 
противотревожный эффект алкоголя близок к действию бензодиазепинов. 
Снижается цензура к собственным словам и поступкам, растормаживаются 
влечения, в том числе и сексуальные. Наблюдается говорливость, легкая 
отвлекаемость, снижается объем и качество выполняемой работы. Спустя 
обычно несколько часов настроение постепенно нормализуется, а иногда 
появляется вялость и сонливость.  
 Концентрация алкоголя в крови при нормальной толерантности 1–2 г/л 
(1–2‰, 0,1–0,2%, 20–50 мл этанола). В странах Европейского Союза для 
освидетельствования водителей транспортных средств введены единые 
нормы допустимого содержания алкоголя в крови на уровне 0,5 г/л  (0,05%, 
0,5‰).  
 У нас в стране состояние опьянения устанавливается на основании те-
стирования содержание алкоголя на уровне 0,3 г/л  и более (0,03%, 0,3‰) в 
крови или 0,15 мг/л и более выдыхаемого воздуха («Кодекс Российской Фе-
дерации об административных правонарушениях», статья 27.12).  
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2 степень (средняя). Отмечаются более выраженные изменения психиче-
ской деятельности: неправильная оценка ситуации, заторможенность или 
возбуждение, агрессия, дизартрия, слюнотечение. Вегетативные расстрой-
ства проявляются в виде гиперемии или побледнения кожных покровов и 
слизистых, учащения пульса, дыхания, колебания АД, потливости. Наблю-
дается расширение зрачков, вялая фотореакция, нистагм, шаткость походки, 
неустойчивость в позе Ромберга, отчетливые нарушения координаторных 
проб, снижение сухожильных рефлексов, болевой чувствительности. 
 Появляются преходящие эпизоды раздражения, недовольства и обиды. 
Выявляются скрытые личностные тенденции: эротичность, амбициозность, 
иногда истерическое поведение с фантазированием, вымыслами, озор-
ством. Окружающая ситуация оценивается фрагментарно. Повышается са-
мооценка. Значительно сниженная критика и усиливающаяся двигательная 
расторможенность способствуют импульсивным поступкам, включая и про-
тивоправные. Обычно опьянение сменяется глубоким сном, после которого 
ощущаются последствия интоксикации: слабость, разбитость, раздражи-
тельность, угнетенное настроение, жажда, тяжесть в голове, неприятные 
ощущения в области сердца. Некоторые события вспоминаются неотчетли-
во. 
 Концентрация алкоголя в крови составляет 2–3 г/л (0,2–0,3%, 40–100 мл 
этанола).  
3 степень (тяжелая). Отмечается нарушение ориентировки, заторможен-
ность, сонливость, малая доступность контакту, непонимание смысла во-
просов, тахикардия, артериальная гипотония, бледность кожи и слизистых, 
слабая реакция зрачков на свет, нистагм, резкое нарушение походки, неспо-
собность самостоятельно стоять и выполнять целенаправленные действия, 
подавление сухожильных рефлексов, снижение корнеальных рефлексов. 
Зрачки расширены, но при переходе в алкогольную кому зрачки могут быть 
сужены. Концентрация алкоголя в крови составляет 3–4 г/л (0,3–0,4%, 80–
200 мл этанола). 
 При концентрации алкоголя более 0,4% может развиться коматозное со-
стояние. При алкогольной коме отмечаются нарушение сознания, отсутствие 
реакций на окружающих, тяжелые вегетативной реакции, нарушение сер-
дечно–сосудистой деятельности, резкое снижение мышечного тонуса, отсут-
ствие болевых, роговичных, сухожильных рефлексов, патологические ре-
флексы, гиперкинезы. Возможны непроизвольное мочеиспускание, дефека-
ция, расстройства дыхания, зрачки расширены, а реакция их на свет отсут-
ствует. 
 Смерть обычно наступает у эпизодически выпивающих при концентрации 
алкоголя 6–8 г/л (200–300 мл этанола). В то же время летальный исход воз-
можен и при более низкой концентрации, например, 3–5 г/л (100–150 мл). С 
другой стороны, иногда прием 600–800 мл алкоголя не приводит к смерти. 
Влияет скорость приема алкоголя (смерть обычно наступает при приеме 
300–400 мл 96% этанола за час или 250 мл за 30 минут при нормальной то-
лерантности к алкоголю). Причинами смерти могут быть прямое угнетение 
дыхания, острая сердечно–сосудистая недостаточность, гипогликемическая 
кома, аспирация или травмы. Смерть от интоксикации развивается в первые 
часы или через 1–2 дня после злоупотребления. 
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ДИАГНОСТИКА УПОТРЕБЛЕНИЯ АЛКОГОЛЯ 
 Для диагностики алкогольного характера интоксикации определяют со-
держание этанола в крови. Информативным методом является обнаружения 
алкоголя в слюне, что хорошо отражает его содержание в крови. Для этого 
используют индикаторы в виде бумажных или пластиковых полосок с при-
крепленным индикаторным элементом («Алкодиагностик», «Alco–Scan», 
«Alco–Screen», «Alco–Range»).  

Если же не удается выявить алкоголь в крови, например, через 12–24 ча-
сов после употребления, то может помочь оценка активности фермента 
гамма–глютамилтранспептидазы в крови. У 80% людей, принявших более 60 
мл алкоголя, активность гамма–глютамилтранспептидазы возрастает и воз-
вращается к норме через 48 часов.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 При легком опьянении нужно убедиться, что выпивший может добраться 
до дома и не собирается вести машину.  
 В случае опьянения средней тяжести рекомендуется проводить выпивше-
го домой. Если с момента приема алкоголя прошло не более 2 часов, то в 
случае необходимости с помощью рвоты, промывания желудка и слаби-
тельного можно предотвратить дальнейшее всасывание этанола. Обычно 
выпившие засыпают и просыпаются через 3–4 часа без последствий.  
 При тяжелом опьянении основную опасность представляет угнетение ды-
хания. Для снижения интоксикации применяют средства, уменьшающие со-
держание алкоголя и его метаболитов в крови:  
1) Вызывание рвоты целесообразно до 2 часа после употребления алкоголя: 
предварительно дают не более 300 мл воды, чтобы не произошло поступле-
ние в кишечник, затем дают пить маленькими глотками раствор соли (1 сто-
ловая ложка на стакан воды) или вводят апоморфин 0,5–1 мл 1% внутри-
мышечно или внутривенно. 
2) Зондовое промывание желудка проводят обычно при нарушении сознания 
и не позднее 2 часов после приема алкоголя. При нарушении сознания пе-
ред промыванием проводят интубацию трахеи. На процедуру тратится 
обычно 5–12 л воды. Первую порцию промывных вод нужно собрать в стек-
лянный сосуд для определения характера токсического вещества. 
3) Регидратацию перорально или внутривенно (1–1,5 л/сут) проводят при 
потере жидкости (рвота, потливость) с целью дезинтоксикации. В связи с 
плохой элиминацией алкоголя через почки метод форсированного диуреза 
малоэффективен. 
4) Слабительные (сернокислая магнезия). 
5) Гемосорбция обладает умеренным детоксикационным эффектом. 
6) Гемодиализ эффективен и применяется при тяжелом состоянии.  
 Агрессивным пациентам, наряду с поведенческими методами, нередко 
требуется назначение транквилизаторов (например, диазепам 5–20 мг 
внутрь или внутримышечно). При выраженном возбуждении назначают га-
лоперидол 5 мг внутрь или внутримышечно. 
 В случае подозрения на злоупотребление алкоголем для предупрежде-
ния энцефалопатии Вернике, вводят 50 мг тиамина (витамин В1) внутривен-
но и 50 мг внутримышечно.  
 При алкогольной коме обеспечивают проходимость дыхательных путей, а 
при первых признаках нарушения дыхания проводят интубацию трахеи и 
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ИВЛ до полного восстановления сознания. Забирают пробу крови и мочи на 
токсикологический анализ. Для профилактики энцефалопатии Вернике внут-
ривенно назначают 100 мг тиамина, затем немедленно 60 мл 40% глюкозы. 
Учитывая возможность сочетанного приема наркотиков, рекомендуют ввести 
0,2–0,4 мг налоксона. 
 Также проводят симптоматическое лечение гипогликемии (только после 
введения тиамина!), гипокалиемии, гипомагниемии, инфекции и т.д. 
ПРОФИЛАКТИКА 
 Если невозможно отказаться от приема алкоголя, то можно провести 
профилактические мероприятия. Перед приемом алкогольных напитков 
нужно хорошо поесть, так как пища может адсорбировать до 33–39% алко-
голя. Всасыванию алкоголя больше всего препятствует картофель, затем 
мясо и жирная пища. Смешанная по составу пища лучше адсорбирует эта-
нол.  

Человеку нужно знать свою индивидуальную дозу, при которой происхо-
дить сильное опьянение. Хозяйке застолья не следует выставлять сразу все 
вина и чаще делать перерывы. 

Профилактически можно принять адсорбенты токсических  веществ 
(например, 2–3 столовых ложки измельченного активированного угля), ин-
дукторы алкогольдегидрогеназы.  

Употребление с вредными последствиями 
 Употребление этанола более 1 г/кг в сутки повышает риск поражения 

внутренних органов. Например, частота употребления алкоголя с вредными 
последствиями, среди пациентов врачей общей практики составляет от 1 до 
10% (Reid M.C., et al., 1999). По данным национального исследования в США 
в течение жизни распространенность злоупотребления алкоголем составила 
12% (Hasin D.S., et al., 2007). 

Многие исследователи выделяют так называемое рискованное упо-
требление алкоголя, определяемое как употребление алкоголя, повы-
шающего риск вредных последствий для здоровья. Среди пациентов врача 
общей практики частота рискованного употребления алкоголя составляет от 
4 до 29% (Reid M.C., et al., 1999). 

Суточная доза алкоголя до 30 мл (2 drinks) для мужчин и до 15 мл для 
женщин (1 drink) считается безопасной для здоровья (AHA, 2001). Для све-
дения, один дринк соответствует 30 мл виски, 38 мл водки, 120 мл вина и 
360 мл пива. Более того, длительное употребление алкоголя по данным 
эпидемиологических исследований ассоциируется со снижением риска раз-
вития ИБС, ишемического инсульта, сахарного диабета 2 типа, желчнока-
менной болезни, хотя данные по общей летальности достаточно противоре-
чивы (Rimm E.B., et al., 1996; Goldberg I.J., et al., 2001). По–видимому, нет 
существенного различия по влиянию разных видов алкоголя на риск заболе-
ваний внутренних органов.  

По данным Датского исследования при употреблении вина показатели 
здоровья были выше, чем при приеме других алкогольных напитков. Этот 
феномен может быть связан с социальными и психологическими различия-
ми, например, люди, употребляющие вино имеют более высокий образова-
тельный уровень и социоэкономический статус (Mortensen E.L., et al., 2001). 
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КЛИНИКА 
Для постановки диагноза должны иметься четкие данные, что употребле-

ние алкоголя обусловило или в значительной мере способствовало разви-
тию соматических (например, гепатит или панкреатит) или психологических 
(например, депрессия, нарушения суждений или поведения) вредных изме-
нений, которые могут привести к инвалидизации или неблагоприятно ска-
заться на межличностных отношениях.  

Для диагностики рискованного употребления или употребления алкоголя 
с вредными последствиями можно использовать опросник AUDIT (Alcohol 
Use Disorders Identification Test), представленный в таблице 2–8. Чувстви-
тельность опросника для выявления злоупотребления алкоголя составляет 
57–97%, а специфичность 78–96% (Fiellin D.A., et al., 2000). 

Характер употребления должен сохраняться на протяжении, по меньшей 
мере, одного месяца или, если он сохранялся более короткие периоды, то 
периодически повторялся в предыдущие 12 месяцев. 
 Неодобрение употребления алкоголя со стороны общества (арест) или 
другого лица (расторжение брака) не являются доказательствами употреб-
ления алкоголя с вредными последствиями.  

Острая интоксикация или «похмелье» сами по себе также не являются 
достаточными доказательствами вреда для здоровья.  

Употребление алкоголя с вредными последствиями не должно диагно-
стироваться при наличии синдрома зависимости, психотического расстрой-
ства или другой специфической формы расстройства.    
 Средняя продолжительность жизни при злоупотреблении алкоголем 
уменьшается на 15 лет. Ведущими причинами смерти, в порядке убывания 
частоты, являются: заболевания сердца, опухоль, несчастные случаи, само-
убийства. 

Таблица 2–8  
Опросник AUDIT 

 Следующие вопросы характеризуют Ваше употребление алкогольных 
напитков в последний год. «Дринк» соответствует банке или бутылке пи-
ва, стакану вина, одному коктейлю или глотку крепкого напитка.  

 Как часто вы употребляете алкогольные напитки? (никогда– 0 баллов; до 2 
раз в месяц – 1 балл; 2–4 раза в месяц– 2 балла; 2–3 раза в неделю– 3 бал-
ла; >=4 раз в неделю– 4 балла).  

 Сколько дринков алкоголя Вы обычно выпиваете в день, когда употреб-
ляете алкоголь? (1–2 дринка – 0 баллов; 3–4 дринка – 1 балл; 5–6 дрин-
ков – 2 балла; 7–9 дринков – 3 балла; >=10 дринков – 4 балла).  

 Как часто Вы употребляете 6 и более дринков за один раз? (никогда– 0 
баллов; реже, чем ежемесячно– 1 балл; ежемесячно– 2 балла; ежене-
дельно– 3 балла; ежедневно или почти каждый день– 4 балла).  

 Как часто за последний год Вы были неспособны прекратить выпивку? 
(Оценка как в вопросе 3).  

 Как часто за последний год Вы не могли что–либо сделать нормально 
вследствие употребления алкоголя? (Оценка как в вопросе 3).  

 Как часто за последний год Вам было необходимо выпить утром, чтобы 
облегчить свое состояние после большой выпивки накануне? (Оценка как 
в вопросе 3).  
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 Как часто за последний год у Вас было чувство вины или сожаления по-
сле выпивки? (Оценка как в вопросе 3).  

 Как часто за последний год Вы не могли вспомнить, что случилось накануне 
ночью, потому что Вы выпили? (Оценка как в вопросе 3).    

 Пострадали ли Вы или кто–то другой вследствие выпивки? (нет – 0 баллов; 
да, но не в последний год – 2 балла; да, в последний год – 4 балла).  

 Обсуждали ли Ваши родственники или друзья или врач или другой меди-
цинский работник употребление Вами алкоголя и не предлагали ли пре-
кратить выпивку? (Оценка как в вопросе 9).  

 
        Общая сумма баллов: от 0 до 40. 
 
 

Среди заболеваний, связанных с употреблением алкоголя, отмечают 
следующие: 
Сердечно–сосудистая система 
 Алкогольная кардиомиопатия. 
 Артериальная гипертензия. 
 Тахиаритмии (наджелудочковые и желудочковые). 
Пищеварительная система 
 Эзофагит, рефлюкс–эзофагит. 
 синдром Маллори–Вейсса. 
 Гастрит. 
 Энтерит. 
 Панкреатит. 
 Жировая дистрофия печени.  
 Гепатит. 
 Цирроз печени. 
Респираторная система 
 Аспирационная пневмония.  
Система мочевыделения 
 Острая почечная недостаточность. 
 Гломерулонефрит. 
Система крови 
 Анемия (мегалобластная [дефицит Вс, В12], гемолитическая). 
 Тромбоцитопения. 
Нервная система 
 Полинейропатия.  
 Геморрагический инсульт. 
 Атрофия головного мозга, мозжечка. 
 Эпилепсия. 
 Энцефалопатия Вернике (нарушение сознания, офтальмоплегия,                       

неустойчивая походка). 
Костно–мышечная система 
 Подагра. 
 Миопатия. 
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 Контрактура Дюпюитрена. 
Другие заболевания 
 Гипертриглицеридемия. 
 Дефицит витаминов В1,В12,Вс,РР. 
 Рак (в 10 раз чаще, чем в популяции, особенно шеи, головы,  пищевода, 

кардиального отдела желудка, печени, поджелудочной железы). 
 Нарушение эрекции, бесплодие, спонтанные аборты. 
ДИАГНОСТИКА АЛКОГОЛЬНОЙ ЭТИОЛОГИИ  
 Поскольку часто больные неточно информируют врача о злоупотребле-
нии алкоголем, приходится использовать другие косвенные признаки: 
1. Внешний вид: «помятый», одутловатое и гиперемированное лицо, расши-
ренные кожные капилляры в области крыльев носа, щек, ушных раковин, 
отечность век, тремор век и рук, следы травм, ожогов или обморожений, та-
туировка, геникомастия. 
2. Контрактура Дюпюитрена, гипертрофия околоушных желез, подагрические 
тофусы и артропатии, полинейропатия, мышечная атрофия, увеличение пе-
чени, тельца Мэллори в биоптате печени.  
3. Системность поражения: небилиарный панкреатит, невирусный гепатит, 
полинейропатия. 
4. Лабораторные признаки:  
 повышение гамма–глютамилтранспептидазы (сохраняется 4–5 недель),  
 повышение трансаминаз,  
 аспарагинтрансфераза/аланинтрансфераза>1,5–2,  
 гамма–глютамилтранспептидаза/щелочная фосфатаза>3,5 
 повышение мочевой кислоты,  
 повышение мочевины,  
 повышение триглицеридов,  
 хроническая гематурия,  
 макроцитоз эритроцитов (>90±7 мкм3, сохраняется недели–месяцы). 
5. Поведение: фамильярность, эйфория или депрессия, необязательность, 
тревожность, бессонница, многословие, суетливость. 
 Опытные врачи применяют и специальные уловки для выявления злоупо-
требления алкоголя, например, интерпретируют ЭКГ как характерную для 
алкогольного поражения сердца. 

Состояние отмены  
 В основе состояния отмены или абстинентного синдрома лежит накопле-
ние продукта метаболизма этанола – уксусного альдегида (ацетальдегида), 
который хуже обезвреживается печеночными ферментами, чем этанол. 
 В Канаде ежегодно употребляется алкоголя на 7,5 миллионов долларов и 
1,4 миллиона долларов теряется вследствие снижения работоспособности и 
прогулов, обусловленных похмельем (Single E., et al., 1998). 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии состояния отмены. 
Б. Должны присутствовать любые 3 признака из следующих: 
1) тремор языка, век или вытянутых рук; 
2) тошнота или рвота; 
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3) тахикардия или артериальная гипертензия; 
4) потливость; 
5) психомоторное возбуждение; 
6) головная боль; 
7) бессонница; 
8) чувство недомогания или слабость; 
9) преходящие зрительные, тактильные или слуховые галлюцинации или 
иллюзии; 
10) большие судорожные припадки. 
КЛИНИКА 
 Обычно состояние отмены развивается постепенно. Вначале, после тя-
желых однократных эксцессов или нескольких дней употребления алкоголя, 
появляются легкие симптомы:  
 диспепсические симптомы: отсутствие аппетита, тошнота, рвота, непри-

ятные ощущения в животе, диарея;  
 мышечные симптомы: слабость, спазмы; 
 нарушение сна: бессонница, кошмары;  
 вегетативные симптомы: артериальная гипертензия, тахикардия,  тремор, 

потливость;  
 нарушение поведения: раздражительность, агрессивность, беспокойство, 

возбуждение;  
 расстройство когнитивных функций: внимания, памяти, суждения.  

Развиваются вышеописанные симптомы чаще через 4–12 часов и в пер-
вое время сохраняются не более 1–2 суток. Пациенты могут подавить жела-
ние облегчить свое состояние приемом алкоголя (опохмелиться) или алко-
голь не приносит облегчения. 

При длительном употреблении алкоголя, обычно через 48–96 часов по-
сле отмены, появляются тяжелые симптомы состояния отмены: 
 судороги;  
 помрачнение сознания; 
 галлюцинации;  
 бред;  
 делирий. 

Тяжелые симптомы постепенно исчезают к 5–7 дню. Иногда некоторые 
признаки (бессонница, вегетативные симптомы) сохраняются до 2 недель–6 
месяцев.  
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

После употребления больших доз алкоголя возможно появление (обычно 
на следующее утро после сна) симптомов, похожих на проявление состоя-
ния отмены: головная боль, тремор, анорексия, тошнота, диарея, усталость 
(«похмелье», hangover). Для таких состояний А.А.Портнова и И.Н.Пятницкая 
(1973) предложили термин «постинтоксикационное состояние». 

Постинтоксикационное состояние преобладает среди легко или умеренно 
пьющих людей (до 45 мл алкоголя в день у мужчин или до 15 мл у женщин) и 
приносит значительно больший экономический ущерб, по сравнению с про-
явлениями алкогольной зависимости и соматическими заболеваниями, обу-
словленными алкоголем (Single E., et al., 1998).  
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Одной из важных причин постинтоксикационного состояния считают 
наличие примесей в алкогольном напитке, которые присутствуют в высокой 
концентрации в бренди, вине, текиле, виски и других темных напитках, и в 
низкой концентрации в водке, джине и роме. В исследовании L.F.Chapman 
(1970) после употребления добровольцами 1,5 мг/кг виски постинтоксикаци-
онный синдром развился у 33% в первой группе и только у 3% во второй. 

В отличие от состояния отмены при постинтоксикационном состоянии не 
помогает прием алкоголя. Подобные проявления нельзя трактовать и как 
проявления зависимости от алкоголя без наличия других признаков: нару-
шения контроля, сильного влечения к алкоголю и т.д. 

Для облегчения постинтоксикационного состояния пациентов рекоменду-
ется регидратация, витамин В6 (в дозе 1200 мг/сут) и нестероидные проти-
вовоспалительные препараты (Wiese J.G., et al., 2000). 
ЛЕЧЕНИЕ  

Задачей лечения является купирование симптомов отмены и предупре-
ждение развития судорог и делирия.  

В случае нетяжелого состояния отмены и отсутствия сопутствующих со-
матических заболеваний обычно достаточно поддержки, успокоения и часто-
го наблюдения (через 4–8 часов) за состоянием пациента. Такое наблюде-
ние можно проводить в амбулаторных условиях. 
 Показаниями для госпитализации являются тяжелые симптомы отмены и 
сопутствующая патология (таблица 2–9). При умеренно выраженных симп-
томах с сопутствующими заболеваниями или тяжелых симптомах проводят 
медикаментозное лечение, включающее детоксикацию бензодиазепинами, 
регидратацию и симптоматическое лечение.  
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Таблица 2–9 
Показания для госпитализации при состоянии отмены 

 
Соматические симптомы 
 Дегидратация 
 Недостаточное питание 
 Артериальная гипотензия 
 Аритмии сердца 
 Печеночная декомпенсация 
 Травма 
 Тахикардия >100 в мин 
 Лихорадка >38,5° 
 Инфекция 
Психоневрологические симптомы 
 Сильное возбуждение 
 Тяжелые симптомы отмены, в том числе и в анамнезе 
 Галлюцинации 
 Бред 
 Тяжелый тремор 
 Энцефалопатия Вернике 
 Нарушение сознания 
 Травма головы с потерей сознания в анамнезе 
 Злоупотребление наркотиками 
 

 
БЕНЗОДИАЗЕПИНЫ 
 Бензодиазепины являются препаратами выбора при абстинентном син-
дроме. Они уменьшают раздражение ЦНС, предупреждают судороги и об-
ладают перекрестной толерантностью с этанолом (Amato L., et al., 2010). 
Наличие судорог или делирия во время предыдущих эпизодов, а также со-
матического заболевания требует обязательного профилактического назна-
чения бензодиазепинов, независимо от тяжести абстиненции. 
 Цель лечения бензодиазепинами – подавить симптомы, добившись лег-
кой сонливости. Препараты действуют эффективнее, если назначены рань-
ше. Чаще применяются хлордиазепоксид и диазепам. При печеночной недо-
статочности предпочитают лоразепам и оксазепам.  

Препараты короткого действия (диазепам, лоразепам, алпразолам) име-
ют меньший риск чрезмерной седации, но более высокую вероятность «ри-
кошетного» синдрома и развития зависимости. Препараты длительного дей-
ствия (хлордиазепоксид, оксазепам) чаще угнетают психику пациентов, осо-
бенно пожилых и страдающих заболеванием печени, но действуют более 
мягко на проявления абстинентного синдрома и имеют меньшую вероят-
ность «рикошетного» синдрома и зависимости.  

Рекомендуют хлордиазепоксид (50 мг), диазепам (10–20), оксазепам (60 
мг), лоразепам (1–4 мг) каждые 2–4 ч для контроля симптомов отмены. Су-
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точную дозу применяют и в последующие дни, постепенно снижая в течение 
2–5, а иногда и 10 дней при тяжелом синдроме отмены (APA, 2006). 
ДРУГИЕ СРЕДСТВА 

У пациентов обычно имеется дегидратация, обусловленная увеличенным 
диурезом, рвотой, диареей, лихорадкой и двигательным возбуждением. Для 
коррекции дегидратации и с целью дезинтоксикации проводят инфузионную 
терапию.  

Клонидин снижает проявления симпатикотонии, которые могут сохра-
няться после детоксикации бензодиазепинами. Во время детоксикации пре-
парат не рекомендуют применять, поскольку он маскирует изменения ЧСС и 
АД, на которые ориентируются при титрируемой седации. Клонидин назна-
чают в дозе 0,1 мг внутрь 4 раза и далее постепенно повышают дозу до 0,2–
0,4 мг 4 раза. При назначении клонидина нельзя допускать резкого снижения 
АД.  

Бета–адреноблокаторы используют при наличии ИБС, аритмии, тремора 
и выраженных проявлений симпатикотонии. Атенолол назначают в дозе 50–
100 мг в сутки 1 раз, пропранолол 10–40 мг 4 раза в день. Бета–блокаторы, 
как и клонидин, не предупреждают делирия и судорог. Более того, бета–
блокаторы могут усилить делирий и повысить частоту психозов в ранний пе-
риод синдрома отмены (Mayo–Smith M.F., 1997). 
 Профилактику энцефалопатии Вернике проводят всем пациентам, неза-
висимо от тяжести расстройства, назначая 100 мг тиамина (В1) внутримы-
шечно 3 дня и 100 мг перорально еще 3 дня. Также дают поливитамины в 
суточной дозе, обеспечивают достаточный прием жидкости и пищи. 
 При выраженном психомоторном возбуждении, агрессивности, галлюци-
нациях применяют галоперидол (0,5–2 мг в/м через 2 часа). В случае тяже-
лой депрессии с чувством безысходности, угрозой суицида и патологиче-
ским влечением к алкоголю назначают антидепрессанты, например, амит-
риптилин или пиразидол 50–150 мг/сут.  

Практически всегда имеется дефицит калия, поэтому даже при нормаль-
ной калиемии вводят препараты калия в дозе 60–100 ммоль калия в сутки, а 
при гипокалиемии суточную дозу калия увеличивают до 100–140 ммоль. При 
гипомагниемии используют магнезию (2–4 мл 25% магния сульфата внутри-
мышечно 4 раза в течение 2 дней). Отметим, что для профилактики судорог 
магнезия оказалась неэффективной (Mayo–Smith M.F., 1997).  

В случае гипогликемии вводят глюкозу только после введения тиамина. 
При лихорадке предпочитают парацетамол, а не аспирин, поскольку повы-
шен риск кровотечений (поражение печени, тромбоцитопения).  
 Пациенты и некоторые врачи используют повторный прием алкоголя или 
внутривенное введение алкоголя, так как этиловый спирт действует конку-
рентно и вытесняет ацетальдегид из реакции с ферментами и оболочками 
клеток. В этом случае имеется опасность токсического действия этанола и, 
по меньшей мере, не снижается риск делирия и судорожных припадков. 
 После купирования острых явлений встает задача подавления влечения к 
алкоголю, рассмотренная ниже в разделе лечения алкогольной зависимо-
сти. 
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Состояние отмены с делирием 
ДИАГНОСТИКА 
 Расстройство возникает обычно в возрасте 30–40 лет, после 5–15 лет 
употребления значительных доз алкоголя.  

Критерии делирия описаны ниже в разделе психических расстройств, 
обусловленных соматическим заболеванием. Обычно делирий развивается 
через 1–4 дня после прекращения употребления алкоголя. Делирий прояв-
ляется зрительными (обычно мелкие и ужасные животные) или слуховыми 
галлюцинациями, возбуждением, спутанностью сознания, выраженным тре-
мором, потерей ориентации во времени, месте или своей личности.  

Обычно встречаются вегетативная гиперактивность (тахикардия, потли-
вость, повышение АД), бредовые эпизоды, тревога или страх, депрессия, 
раздражительность. Пациент представляет опасность для себя (суициды) и 
окружающих (насилие). Перед развитием делирия встречаются судорожные 
припадки.  

Первые признаки улучшения появляются через 3–5 суток от начала забо-
левания. В прошлом летальность достигала 20–30%, а в настоящее время, в 
связи с улучшением диагностики и лечения, пациенты умирают в 1–5% слу-
чаев. Смерть наступает чаще всего вследствие отека мозга, пневмонии, 
панкреонекроза или черепно–мозговой травмы. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Нельзя насильственно удерживать пациента, так как они сопротивляются 
до истощения, а лучше поместить их в изолятор. Больные обычно легко 
внушаемы и с готовностью выполняют все указания врача. Необходима ка-
лорийная пища, обогащенная витаминами, согревание больного, регидрата-
ция.  
 При развитии делирия, особенно при судорожной форме, применяют 
бензодиазепины (хлордиазепоксид 50–100 мг, диазепам по 20–40 мг каждые 
2–6 часа внутримышечно или внутривенно). Используют, при необходимо-
сти, галоперидол 0,5–2 мг (0,5–2 мл) внутримышечно или внутривенно со 
скоростью 1 мг/мин. Дозы могут быть повторены с 30–минутными интерва-
лами в течение 1–2 часов.  
 Широко применяется также клометиазол, малотоксичный седативный 
препарат, который быстро выводится из организма. При легких и среднетя-
желых формах препарат дают внутрь через 3–6 часа по 2–3 таблетки. В тя-
желых случаях клометиазол вводят инфузионно. 

Нежелательно применять фенотиазины (аминазин, тизерцин), так как ча-
сто снижается порог судорожной активности, нередко развиваются гепато-
токсические реакции и коллапс. 
 Также проводят обычную терапию абстинентного синдрома, включая кор-
рекцию водного и электролитного баланса, симпатолитики, витаминотера-
пию.  

Синдром зависимости  
 По определению экспертов ВОЗ алкоголики – это «интенсивные пьяницы, 
зависимость которых от алкоголя достигает такой степени, что возникают 
явные нарушения в физическом и психическом здоровье, в межчеловече-
ских отношениях и профессиональной деятельности, или эти нарушения яв-
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ляются продромом такого развития и поэтому нуждаются в лечении». Таким 
образом, зависимость является основным синдромом алкоголизма. 

Таблица 2–10 
Факторы риска алкогольной зависимости 

 
Психологические 
     Самолечение алкоголем 
     Психические расстройства 
Соматические симптомы 
 Неполная занятость 
 Бедность 
 Супружеская дисгармония 
 Стрессы на работе 
 Подражание детей взрослым 
 Давление сверстников над детьми 
Биологические 
 Мужской пол  (80%) 
     Отец или брат алкоголик 
     Алкоголизм у биологических родителей 
  
 По данным исследования Global Burden of Disease, проведенного ВОЗ, в 
среднем почти 6% мужчин и 1% женщин имеют алкогольную зависимость. 
Частота зависимости значительно отличается в разных странах, составляя 
0,2% населения в Сирии, 3,8% в Германии, 7,7% в США и 12,2% в Польше.  
    Среди амбулаторных больных пациенты с зависимостью от алкоголя со-
ставляют от 10% до 20%, а в больницах – от 20% до 40% (Moore R.D., et al., 
1989; Maly R.C., 1993). Данное расстройство встречается среди всех слоев 
населения, причем бездомные и совсем опустившиеся алкоголики состав-
ляют лишь 5% от всех больных.  

У многих людей даже после нескольких десятков лет употребления алко-
голя зависимость не развивается. По–видимому, злоупотребление и зави-
симость от алкоголя возникают как результат взаимодействия биологиче-
ских, психологических и социальных факторов (таблица 2–10).  
КЛИНИКА  
 Первый эпизод алкогольной интоксикации обычно регистрируется в 15–
16 лет, а пик возникновения алкогольной зависимости приходится на 20–30 
лет. Только после появления многих симптомов зависимости развивается 
синдром отмены.   
 В американской классификации DSM–4 выделяют состояние злоупотреб-
ления алкоголем близкое к «бытовому пьянству», предшествующее разви-
тию зависимости (таблица 2–11). 

Таблица 2–11  
Диагностические критерии злоупотребления алкоголем (DSM–4) 

 
А. Дезадаптивная форма употребления алкоголя, определяемая, по меньшей 
мере,  одним из следующих симптомов: 
1) Постоянное потребление алкоголя, несмотря на осознание собственных 
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устойчивых или периодических социальных, психологических или связанных со 
здоровьем проблем, обусловленных или обострившихся под воздействием ал-
коголя. 
2) Периодическое использование алкоголя  в ситуациях, при которых его упо-
требление может быть физически опасно (например, управление автомобилем 
в состоянии опьянения). 
3) Повторные проблемы с законом, вызванные употреблением алкоголя 
(например, аресты за нарушения общественного порядка).  
4) Продолжение употребления алкоголя, несмотря на постоянные или пери-
одические социальные или межличностные проблемы, вызванные или уси-
лившиеся действием алкоголя (например, ссоры с супругой).  
 
Б. Несколько симптомов расстройства устойчиво сохраняются не менее 1 ме-
сяца или периодически появляются в течение более длительного времени. 
 
В. Состояние пациента никогда не соответствовало критериям зависимости от 
алкоголя. 
 
 
 Обычно алкоголики значительно приуменьшают или полностью скрывают 
злоупотребление алкоголем. Для выявления злоупотребления алкоголем и 
алкогольной зависимости применяют опросники AUDIT (таблица 2–12) и 
CAGE (таблица 2–12). В разговоре полезно начать обсуждение темы упо-
требления алкоголя, сказав: «Почти все люди иногда выпивают. А вы?», и 
затем задать вопросы из опросника. 

Таблица 2–11  
Опросник CAGE 

 
1. Испытывали ли Вы потребность напиться «до отключения»? 

2. Возникает ли у Вас раздражение в ответ на намеки об употреблении алкого-

ля? 

3. Появляется ли у Вас чувство вины за избыточное употребление алкоголя? 

4. Употребляли ли Вы алкоголь по утрам для устранения похмелья? 
 
 
 Один положительный ответ опросника CAGE указывает на возможность 
наличия алкоголизма. Два или три утвердительных ответа должны вызвать 
сильную настороженность. По четырем  положительным ответам можно ди-
агностировать алкогольную зависимость. Например, в одном из исследова-
ний вероятность алкогольной зависимости или злоупотребления алкоголем 
при 2, 3 и 4 положительных ответах у латиноамериканцев, проживающих в 
США, составила 73%, 91% и 95% соответственно (Saitz R., et al., 1999). От-
рицательный ответ на все вопросы говорит о трезвенническом образе жизни 
или о нежелании дать искренние ответы. 

Согласно критериям Американского совета по алкоголизму (1972) обна-
ружение алкоголя в крови выше 0,15% у пациента без явных признаков ин-
токсикации свидетельствует о толерантности к алкоголю. При алкоголизме 
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толерантность может повыситься в 8–10 раз. При длительном злоупотреб-
лении алкоголя толерантность снижается, и пациент быстро пьянеет от не-
большой дозы алкоголя. 
 Зависимость может проявляться в различных формах (Jellinek E., 1960): 
–алкоголизм: использование алкоголя как средства смягчения отрицатель-
ных психологических явлений или соматических ощущений.  
–алкоголизм: употребление больших доз алкоголя в соответствующих со-
циальных условиях по случаю или соблазну, без утраты контроля.  
–алкоголизм: потеря контроля, повышение толерантности, симптомы аб-
стиненции. Постоянное употребление больших доз алкоголя с последующим 
опохмелением. Типичная алкогольная зависимость. 
–алкоголизм: неполная потеря контроля, неспособность отказаться от вы-
пивки. Постоянный ежедневный прием алкоголя в дозах, не вызывающих 
выраженного опьянения, но иногда пациенты бывают трезвыми. После тя-
желого и длительного алкогольного эксцесса может быть более или менее 
длительное воздержание. 
–алкоголизм: запои (дипсомания). Пациент принимает до 1–2 литров алко-
голя ежедневно в течение 2–3 дней. Интервалы между запоями продолжи-
тельные и составляют от нескольких недель до нескольких месяцев.  
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ 
 Алкоголизм может развиваться вторично (20–30% всех случаев) при тре-
вожных расстройствах, социальных фобиях («рюмка для храбрости»),  пост-
травматическом стрессовом расстройстве, депрессивных расстройствах, 
мании, диссоциальном расстройстве личности. Иногда очень трудно отли-
чить первичную и вторичную формы.  

Депрессия обычно появляется вначале воздержания и проходит в тече-
ние 2–3 недель. По данным исследования ECA 10% пациентов с рекуррент-
ной депрессией злоупотребляют алкоголем, а среди пациентов с дистимией 
– 30% (AHCPR, 1993). От 6 до 21% больных алкогольной зависимостью кон-
чают жизнь самоубийством, при риске в популяции около 1%. 

Люди могут систематически употреблять небольшие дозы или эпизоди-
чески и регулярно относительно большие дозы. В этом случае появляется 
негативное влияние алкоголя на личность, профессиональную деятельность 
и отношения с окружающими, но пока еще нет признаков зависимости – 
непреодолимой тяги к спиртному.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 Целью лечения для большинства пациентов является достижение полно-
го воздержания от алкоголя, а не контролируемое потребление, так как в по-
следнем случае риск рецидива значительно выше.  

Попытки больного самостоятельно бросить пить обычно бывают без-
успешны. Многочисленные исследования показывают определенную эф-
фективность лечения – у 70% пациентов в течение 6 месяцев после лечения 
уменьшается число дней употребления алкоголя и улучшается состояние 
здоровья. 
 Во время лечения последовательно возникают следующие задачи (фа-
зы): детоксикация (лечение состояния отмены), уменьшение зависимости, 
поддержание ремиссии. 
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Для достижения контроля над зависимостью используется медикамен-
тозное и психотерапевтическое лечение в течение нескольких месяцев. 
Разработаны программы лечения в зависимости от условий проведения: в 
больнице, на дневном лечении в больнице и амбулаторно. Амбулаторное 
лечение рекомендуется при наличии благоприятных социальных условий и 
отсутствия серьезных соматических заболеваний и психических рас-
стройств. 
 После уменьшения зависимости важно создать жизненные условия, пре-
пятствующие возобновлению приема алкоголя. Наиболее частые причины 
рецидивов – нерешенные жизненные проблемы, семейные и производ-
ственные конфликты. Очень важна в этот период поддержка родственников, 
профессиональная реабилитация, помощь общественных организаций 
(«Общество анонимных алкоголиков»). Серьезное внимание следует уде-
лить мотивационной сфере личности – «желание можно победить только с 
помощью другого желания». 
 Рассмотрим основные методы лечения зависимости от алкоголя. 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

С целью отвыкания от алкоголя раньше широко применяли сенсибилизи-
рующую (поведенческую) терапию дисульфирамом (125–500 мг/сут), кото-
рый тормозит активность фермента ацетальдегидоксидазы и даже при од-
нократном приеме алкоголя вызывает токсическую реакцию вследствие 
накопления уксусного альдегида в крови. Появляется чувство жара, голов-
ная боль, тошнота, рвота, артериальная гипотензия, тревога. Возможны су-
дороги, угнетение дыхания, печеночная дисфункция, боли в сердце, арит-
мии, инфаркт миокарда и даже смерть.  

Как метод монотерапии алкогольной зависимости дисульфирам лишь 
немного эффективнее плацебо (Garbutt J.C., et al., 1999). По данным контро-
лируемых исследований дисульфирам снижает частоту выпивок, но не уве-
личивает частоту стойкой абстиненции, не улучшает трудовую и социальную 
адаптацию (AHCPR, 1999). Важно понимать, что подобное лечение может 
лишь создать условия для психологической перестройки пациента, а не вы-
лечить зависимость.  

Для контроля над зависимостью применяют налтрексон, который блоки-
рует действие опоидов в головном мозге и препятствует получению удо-
вольствия от алкоголя (эйфория, снижение тревоги).  Препарат в дозе 50 
мг/сут уменьшает влечение к алкоголю, снижает частоту рецидивов пример-
но наполовину, однако не увеличивает существенно длительность абсти-
ненции. Для повышения приверженности к лечению привлекательной вы-
глядит инъекционная форма налтрексона, вводимая через 4 недели внутри-
мышечно (Garbutt J., et al., 2005). 

Показан хороший эффект другого антагониста опоидов – налмефена, 
структурно сходного с налтрексоном, но не имеющего дозозависимого пора-
жения печени и обладающего большей длительностью действия (Mason 
B.J., et al., 1999).  

Акампросат связывается с рецепторами гамма–аминомасляной кислоты 
в мозгу и блокирует действие глютамата, снижая частоту рецидивов. Препа-
рат существенно увеличивает длительность абстиненции (Rosner S., et al., 
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2010). Комбинация акампросата с налтрексоном была не более эффективна, 
чем монотерапия налтрексоном (Kiefer F., et al., 2003). 

Первые исследования показали эффективность топирамата, подавляю-
щего глютаминергическую активность в кортикомезолимбической системе. 
Препарат уменьшает число дней выраженного употребления алкоголя, риск 
рецидивов, алкогольные обсессивные мысли и компульсии, повышает каче-
ство жизни (Johnson B.A., et al., 2007, 2008).  
 В случае стойкой депрессии назначают антидепрессанты, что может сни-
зить тягу к алкоголю. По–видимому, предпочтительнее СИОЗС, так как они 
не взаимодействуют с этанолом, в отличие от ТЦА. Показано положитель-
ное влияние антидепрессантов (флуоксетин, сертралин) на длительность 
воздержания от алкоголя у пациентов с коморбидной депрессией, особенно 
в сочетании с налтрексоном (Cornelius J.R., et al., 1997; Pettinati H.M., et al., 
2010). 
 Если имеется выраженная тревога и нельзя исключить ее роль в потере 
контроля, то рекомендуют транквилизаторы. Предпочтительнее препараты с 
низким риском злоупотребления (буспирон). Из бензодиазепинов более 
опасны препараты короткого действия, которые вследствие эйфорического 
эффекта могут усилить тягу к алкоголю. При импульсивном поведении помо-
гает карбамазепин. Психотропные препараты рекомендуют выписывать ма-
лыми дозами ввиду риска злоупотребления. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 

Врачу не следует осуждать пациента. Упреков, выговоров, обвинений он 
уже слышал предостаточно. Нужно повысить самооценку пациента и уси-
лить его уверенность в себе. Основным барьером в лечении является отри-
цание пациентом своего заболевания. В этом случае полезно подчеркнуть, 
что злоупотребление алкоголем объясняется заболеванием (биологическим 
нарушением), а не слабостью воли или морали.  

Лучшие шансы в достижении ремиссии у пациентов, которые сами при-
шли за помощью или на которых оказывают давление близкие родственни-
ки.  
 Для контроля алкогольной зависимости чаще используют методы укреп-
ления мотивации, когнитивно–поведенческую и 12–ступенчатую терапию. 
Эти методы снижали зависимость примерно с одинаковой эффективностью 
(MATCH). 
 Терапия укрепления мотивации направлена не на ведение пациента шаг 
за шагом, а на поиск внутренних мотивационных ресурсов для поддержания 
воздержания.  

Когнитивно–поведенческая терапия ставит цель улучшение само-
контроля и самомониторинга. Проводится анализа факторов, которые могут 
спровоцировать рецидив расстройства: внутренних факторов (желание ал-
коголя, депрессия, тревога), факторов окружающей среды (посещения баров 
и ресторанов, запаха алкоголя), отношений с другими людьми  и негативных 
жизненных событий (семейные ссоры, болезнь близких, потеря работы).  
 В США широко распространено лечение в обществе «Анонимных алкого-
ликов». «Анонимные алкоголики являются содружеством мужчин и женщин, 
которые делятся своим опытом, силой и надеждой друг с другом так, что они 
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могут решить их общую проблему и помочь другим вылечиться от алкого-
лизма. Для членства необходимо только желание прекратить выпивать».  

Основу лечения составляет программа «Двенадцать ступеней» (таблица 
2–13), формы реализации которой в различных обществах может сильно от-
личиться. На базе этой программы разработаны несколько методик 12–
ступенчатой психотерапии. 
 Основным в программе является принцип маленького шага. От нового 
члена общества требуется, чтобы он выдержал 24 часа, одну неделю и т.д. 
Решающим является то, что алкоголика не только контролируют единомыш-
ленники, но и он сам контролирует других. При рецидиве другие чувствуют 
себя ответственными за него и сопровождают его, пока он снова не остано-
вится. 

Таблица 2–13  
Программа «Двенадцать ступеней» общества «Анонимных алкоголиков» 

 
1. Признаем, что оказались бессильны перед алкоголем и полностью попали 
под его власть. 
2. Верим, что только высшая сила может нам помочь. 
3. Вверяем свою жизнь и волю Богу, как каждый из нас понимает Его. 
4. Без страха и самообмана пытаемся разобраться в себе. 
5. Полностью осознаем свои пороки и признаем их перед Богом, собой и 
другими людьми. 
6. Готовы к тому, чтобы Бог избавил нас от пороков. 
7. Смиренно просим Бога помочь нам исправиться. 
8. Вспоминаем всех, кому причинили зло, и готовы покаяться перед ними. 
9. Просим прощения у всех, кому причинили зло, и пытаемся исправить со-
деянное, если только эти наши попытки не будут новым злом. 
10. Продолжаем раздумья о себе и своих поступках, признавая все ошибки. 
11. Через молитву и размышления пытаемся приблизиться к Богу, моля Его 
научить нас Своей воле и дать силы выполнить ее. 
12. Придя через эти ступени к духовному преображению, во всех делах сво-
их будем следовать им и поделимся своим знанием с собратьями по несча-
стью. 
 

Расстройства, связанные с табаком 
 В последние годы частота курения постепенно снижается. Например, в 
США в 1997 году курили 24,7%, а в 2007 году – 19,8% взрослых (CDC, 1999; 
2009). Среди последних 22,3% мужчин и 17,4% женщин. В большинстве слу-
чаев (60%) люди приобщаются к курению в возрасте до 16 лет и в 90% 
начинают курить в возрасте до 20 лет.  
 В дыме, образующемся при сгорании листьев табака, выделяют две 
фракции: газообразную и содержащую взвешенные частицы (сажа). В фазе 
взвешенных частиц выявляют бензопирен, никотин, N–нитрозоникотин, ни-
кель, кадмий, полоний и другие вещества. Никотин – основное вещество в 
табаке, вызывающее пристрастие. В газообразной фазе определяются 
формальдегид, нитрогеноксид, уретан, винилхлорид. Из более чем 100 ин-
гредиентов табачного дыма около 40 считаются канцерогенными.  
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 Около 80–90% никотина, попавшего в организм, метаболизируется в пе-
чени, легких и почках. Период полувыведения никотина равен 2 часам. 
 Выделяют следующие психофизиологические эффекты табачного дыма: 
 стимуляция гипоталамического центра удовольствия; 
 повышение образования и высвобождения адреналина и норадреналина, 

что приводит к сужению периферических кровеносных сосудов, тремору, 
повышению метаболизма, ЧСС (в среднем на 7 уд/мин после одной сига-
реты), АД (в среднем на 5 мм рт. ст. после одной сигареты); 

 повышение перистальтики пищеварительной трубки; 
 изменение быстрой фаза сна; 
 липолиз. 

Употребление с вредными последствиями 
 Крупное 25–летнее исследование Seven Countries Study в Европе, США и 
Японии показало, что при курении до 10 сигарет в сутки риск смерти повы-
шался на 30%, а при курении более 10 сигарет в сутки – на 80%, по сравне-
нию с некурящими (Jacobs D.R., et al., 1999). Повышение смертности было 
обусловлено инфарктом миокарда, внезапной смертью, всеми видами ин-
сульта,  другими сосудистыми заболеваниями, раком легкого и других лока-
лизаций, хронической  обструктивной болезнью легких.  Курение снижает 
продолжительность жизни в среднем на 9 лет на одного курящего (Balfour 
D., et al., 2000). 

Заметим, что и некурящие члены семьи имеют больший риск развития 
ИБС, рака легких (на 20–70%) и хронических заболеваний органов дыхания. 

Для оценки курения применяют индекс курящего, который равен количе-
ству сигарет, выкуриваемых за сутки умноженному на 12 (число месяцев в 
году). Если индекс превышает 200, то пациента относят к «злостным ку-
рильщикам». 

Чтобы поставить диагноз «употребление табака с вредными последстви-
ями» должны иметься четкие данные, что употребление табака обусловило 
(или в значительной мере способствовало) соматические или психологиче-
ские вредные изменения, которое может привести к инвалидизации или не-
благоприятно сказаться на межличностных отношениях.  
 Среди заболеваний, связанных с употреблением табака в качестве этио-
логического или триггерного фактора, отмечают следующие: 
Злокачественные опухоли 
 Легкие (80–90% случаев рака легких). 
 Губа, полость рта, гортань. 
 Пищевод, желудок, поджелудочная железа. 
 Почки, мочевой пузырь. 
 Шейка матки.  
Сердечно–сосудистая система 
 Стенокардия, инфаркт миокарда.  
 Аневризма аорты. 
 Атеросклероз сосудов нижних конечностей. 
 Сосудистые заболевания головного мозга. 
 Аритмии. 
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 Внезапная смерть. 
Пищеварительная система 
 Рефлюксная болезнь. 
 Гастрит. 
 Язвенная болезнь 12–перстной кишки. 
Респираторная система 
 Хроническая обструктивная болезнь легких.  
 Пневмония. 
 Облитерирующий бронхиолит. 
 Бронхиальная астма. 
Мочеполовая система  
 Эректильная дисфункция (до 10% всех случаев). 
 Снижение полового влечения у  женщин. 
Репродуктивная сфера 
 Нарушение менструального цикла. 
 Ранний климакс. 
 Мертворожденность (в 2 раза чаще). 
 Недоношенность плода (в 2 раза чаще, в среднем масса плода на 700 г   

меньше и рост на 2 см ниже). 
 Задержка интеллектуального и физического развития ребенка, повышен-

ная заболеваемость до 9–10–летнего возраста. 
Другие расстройства 
 Изменения ногтей, зубов. 
 Снижение резистентности к инфекциям 
 Остеопороз. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Для уменьшения канцерогенного действия компонентов табачного дыма 
Международный противораковый союз рекомендует следующее: 
1. Вести подсчет выкуриваемых за день сигарет, стремясь к тому, чтобы се-
годня было выкурено меньше, чем вчера. 
2. Затягиваться менее часто и как можно менее глубоко. 
3. Не курить на голодный желудок, особенно утром натощак, так как компо-
ненты табака, смешиваясь со слюной, поражают слизистую оболочку желуд-
ка, попадают в кишечник и сразу всасываются в кровь.  
4. Между затяжками не оставлять сигарету во рту. 
5. Выбрасывать сигарету недокуренной на одну треть, так как именно в этой 
части скапливается наибольшее количество никотина и других канцероге-
нов. Еще лучше выбрасывать сигарету сразу после двух–трех затяжек. 
6. Не курить на ходу, особенно поднимаясь по лестнице или в гору, потому 
что при интенсивном дыхании канцерогены попадают в отдаленные части 
легких. 
7. Как можно дольше не курить после значительной физической нагрузки, а 
тем более во время нее. 
8. Предпочитать сигареты с фильтром. 
9. Устраивать время от времени перерыв в курении. 
10. Не курить, когда курить не хочется. 
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 Заслуживает внимания информация, что переход с сигарет на трубку или 
сигару снижал летальность от рака легкого, ИБС и хронической обструктив-
ной болезни легких (Wald N.J., Watt H.C., 1997). 

Состояние отмены  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии состояния отмены.  
Б. Должны присутствовать любые два признака из следующих: 
1) сильное желание употребить табак; 
2) чувство недомогания или слабость; 
3) тревога; 
4) дисфорическое настроение; 
5) раздражительность или беспокойство; 
6) бессонница; 
7) повышенный аппетит; 
8) кашель; 
9) изъязвления во рту; 
10) снижение концентрации внимания. 
КЛИНИКА 
 Никотиновая абстиненция развивается через 1,5–2 часа после выкурива-
ния последней сигареты и достигает максимума через 24–48 часа.  

Большинство симптомов обычно сохраняются в среднем 4 недели, а вот 
повышенный аппетит и снижение концентрации внимания могут держаться 
до 6 месяцев и более. Отмена табака сопровождается обычно повышением 
веса в среднем на 2–3 кг и снижением ЧСС на 8 уд/мин. Сильное желание 
курить нередко сохраняется годами. Выраженность симптомов значительно 
варьирует у разных людей. 
 Возможно усиление или маскировка симптомов других психических рас-
стройств. Например, пациент с алкогольной и никотиновой зависимостью, 
поступивший для детоксикации в палату, где не курят, испытывает тревогу, 
депрессию, нарушение концентрации внимания, инсомнию, более выражен-
ные вследствие отмены никотина. Иногда провоцируется обострение де-
прессивного или биполярного расстройства, злоупотребление алкоголем 
или лекарствами. 

Синдром зависимости 
Зависимость к никотину развивается обычно через несколько лет после 

ежедневного курения. Примерно у половины 20–летних курящих имеются 
критерии зависимости от табака, а в более старшем возрасте зависимость 
встречается у 80–90% курящих.  

Среди  факторов, формирующих и поддерживающих зависимость, от-
мечают следующие: синдром отмены, привычка, повышение настроения и 
концентрации внимания, уменьшение гнева, похудание. 
 Психоаналитики объясняют привычку курения стремлением преодолеть 
разочарования и потери в жизни путем возвращения к детскому желанию 
сосания, что позволит снять напряжение. 
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КЛИНИКА 
 Для диагностики синдрома зависимости от табака применяются общие 
критерии синдрома зависимости, изложенные выше. 

Таблица 2–14  
Модифицированный тест FTND (Haetherton T.F., et al., 1991) 

 
1. Как скоро после пробуждения Вы выкуриваете первую сигарету в течение 
дня? 
    В течение 5 минут (3 балла) 
    5–30 минут  (2 балла) 
    31–60 минут (1 балл) 
    после 60 минут (0 баллов) 
2. Трудно ли Вам не курить в местах, где курение запрещено, например, в 
церкви, школе, кинотеатре, библиотеке, автобусе, больнице? 
    Да (1 балл) 
    Нет (0 баллов) 
3. Какой сигаретой Вы наиболее дорожите? 
    Первой утренней (1 балл) 
    Любой другой (0 баллов) 
4. Сколько сигарет Вы выкуриваете каждый день?  
    10 или меньше (0 баллов) 
    11–20 (1 балл) 
    21–30 (2 балла) 
    31 или более (3 балла) 
5. Вы курите больше в первые часы после пробуждения, чем в остальную 
часть дня? 
    Да (1 балл) 
    Нет (0 баллов) 
6. Вы продолжаете курить, если вы настолько больны, что проводите в по-
стели большую часть дня или вы простудились и Вам трудно дышать? 
    Да (1 балл) 
    Нет (0 баллов) 
 
Шкала: 7–10 баллов = выраженная зависимость; 4–6 баллов = умеренная 
зависимость; менее 4 баллов = минимальная зависимость. 

  
Курящие не составляют однородную группу и различаются по степени за-

висимости от табака. Помогает в оценке степени зависимости тест FTND 
(Fagestrom Test for Nicotine Dependence), представленный в таблице 2–14.  

Другой важный вопрос в оценке риска заболеваний: «Просыпаетесь ли 
Вы ночью от желания закурить?». Положительный ответ свидетельствует о 
высоком риске развития заболеваний, зависимых от табака (Balfour D., et al., 
2000). 
ЛЕЧЕНИЕ 
 В настоящее время существуют многочисленные рекомендации для ле-
чения зависимости от табака, наиболее авторитетными из которых считают-
ся рекомендации AHCPR и APA (Fiore M.C., et al., 2008; АРА, 2006). 
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 Цель лечения заключается в достижении длительного воздержания от 
курения. Нежелательно рассматривать в качестве цели лечения снижение 
употребления табака, поскольку нет убедительных доказательств уменьше-
ния вреда курения и вероятности полного прекращения курения.    
 В течение года одна треть курящих взрослых предпринимает попытки 
прекратить курение и около 90% из них делают это самостоятельно. Пово-
дом для такого изменения поведения служат проблемы со здоровьем, забо-
ты о здоровье семьи или ожидаемого ребенка, создание положительного 
примера для детей, снижение расходов. 
 Трудности отказа от курения иллюстрирует факт воздержания через 2 
дня у 33% прекративших курить, а  через 1 год – только у 3–5%. Большин-
ству курящих требуется 5–7 попыток перед тем, как окончательно отказаться 
от курения. 

Если самостоятельные попытки не приносят успеха, требуется помощь 
нефармакологических и фармакологических средств.  

Эффективность современных программ борьбы с курением довольно не-
высока: 30–40% пациентов в течение года не возобновляют курение.  
 Лечение начинается с выяснения серьезности намерений отказа от куре-
ния. При необходимости можно помочь сформировать мотивы, побуждаю-
щие отказаться от курения. Если пациент настроен прекратить курить, то 
назначается дата прекращения курения, даются письменные рекомендации, 
короткая консультация и контрольное посещение через 1–3 дня после отка-
за от курения.   
 В случае неудачи при серьезных попытках отказаться от курения вслед-
ствие синдрома отмены или появления выраженной никотиновой зависимо-
сти (около 50% прекращающих курить) рекомендуют никотинзаместитель-
ную терапию в сочетании с психотерапией. Если же проблема обусловлена 
не синдромом отмены, то рекомендуется психотерапевтическое лечение 
(AHCPR, 1996; APA, 1999). 
 Серьезной проблемой для некоторых пациенток может стать увеличение 
веса после отказа от курения – в среднем на 7 кг при длительном наблюде-
нии. Стойкий эффект снижения веса через год был выявлен у специальных 
программ (–2,6 кг), когнитивно–поведенческой терапии (–5,2 кг), низкокало-
рийной диеты (–1,3 кг), флуоксетин 30–60 мг/сут (–1,3 кг) (Parsons A.C., et al., 
2009).    
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Для уменьшения симптомов отмены (тревога, депрессия, раздражитель-
ность, нарушение концентрации внимания) применяют никотинзаместитель-
ную терапию. Наиболее популярен ежедневно сменяемый никотиновый пла-
стырь (габитрол, никодерм, никотрол). Через 4–6 недель доза снижается 
наполовину, а через 2–4 недели еще наполовину. Общая продолжитель-
ность лечения 6–12 недель.   

Никотиновая жевательная резинка (никоретте) менее удобна и применя-
ется при отсутствии эффекта от пластыря. Требуется правильное использо-
вание жевательной резинки: пожевать – оставить – пожевать– оставить. 
Обычно рекомендуют использовать 1 пластик (2 мг или 4 мг для тяжелой за-
висимости) в течение часа. Никотиновую жевательную резинку назначают 
обычно на 3 мес.  
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Существуют также формы никотинсодержащих препаратов в форме 
спрея, которые одобрены FDA. По–видимому, различные формы никотинсо-
держащих препаратов обладают близкой эффективностью (Hajek P., et al., 
1999).  

Для предупреждения симптомов отмены дозу никотинсодержащих препа-
ратов советуют увеличивать в критические дни (3–9, 14 дни отказа от таба-
ка). В эти дни рекомендуют врачам и сестрам звонить больным или назна-
чать визит к врачу.  

Одной из частых ошибок в лечении является недостаточная доза нико-
тинсодержащих препаратов. Например, в исследовании CEASE (The 
Collaborative European Anti–Smoking Evaluation) было показано, что более 
высокие дозы никотина в пластыре (25 мг вместо обычных 15 мг) увеличи-
вала частоту отказа от курения к концу года после 8–недельного курса 
(Tonnesen P., et al., 1999). Этот эффект был подтвержден и в исследовании 
D.M.Daughton и соавт. (1999). 

Важно отметить, что заместительная терапия не приводит, в отличие от 
курения табака, к повышению риска заболеваний внутренних органов. Дан-
ный факт объясняют значительно более низкой  пиковой концентрацией ни-
котина в сердце, негативным влиянием различных компонентов табачного 
дыма.  

Даже если применение никотинсодержащих препаратов и не приводит к 
отказу от курения, то значительное снижение курения также является пока-
зателем эффективности лечения. 
 Лечение длительно–высвобождающейся формой антидепрессанта 
бупропиона в течение года повышает частоту ремиссии от 15,6% до 30,3% 
(Jorenby D.E., et al., 1999). Также эффективен нортриптилин, но не СИОЗС 
(Hughes J.R., et al., 2009). 
 Комбинированная терапия никотин–содержащими леденцами и бупропи-
оном была эффективнее монотерапии (Piper M.E., et al., 2009; Smith S.S., et 
al., 2009). 
 Препарат варениклин – селективный альфа4бета2–агонист никотинерги-
ческих рецепторов ацетилхолина – позволяет после 12–недельного курса в 
2,5 раза увеличить частоту воздержания от никотина через 6 мес и более 
(Tonstad S., et al., 2006; Cahill K., et al., 2008). Среди возможных побочных 
эффектов следует отметить тошноту, встречающуюся в 30–40% случаев, и 
повышение риска депрессии и суицидальных мыслей (FDA). 
 Для лечения зависимости от никотина может быть использован клонидин 
в дозе 0,1–0,75 мг/сут (Fiore M.C., et al., 2008).  
ПСИХОТЕРАПИЯ  

В первое время прекращения курения рекомендуется избегать провоци-
рующих стимулов, например, выбросить все сигареты и убрать пепельницы, 
зажигалку.  
Применяется когнитивно–поведенческая терапия. Когнитивные методы, 
включают критику неоптимальной интерпретации ситуации и использование 
полезных мыслей, например, почему важно бросить курить и что сильная тя-
га к табаку имеет временный характер.   
Аверсивная поведенческая методика заключается в выработке неприятной 
ассоциации с курением. Применяют методику быстрого курения, когда та-
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бачный дым вдыхается часто с интервалом в несколько секунд, что приво-
дит к легкой интоксикации.  

Недостаточный эффект предыдущего психотерапевтического лечения 
может быть увеличен более интенсивной индивидуальной терапией (1–2 ра-
за в неделю в течение 2–3 недель). Некоторым пациентам помогает группо-
вая поддержка. 

Интенсивные физические нагрузки облегчают отказ от курения (Marcus 
B.H., et al., 1999). Снижает риск курения табака посещение религиозных 
служб (Whooley M.A., et al., 2002).  

Расстройства, вызванные опоидами 
 Наркотики обычно употребляют молодые люди в возрасте 18–25 лет, 
причем мужчины в 3–4 раза чаще, чем женщины. 
 Выделяют следующие виды опоидов: 
1. Природные алкалоиды (опиаты): морфин, кодеин, тебаин 
2. Синтетические: гидроморфон, героин, леворфанол, пентазоцин, мепере-
дил, пропоксифен. 
 Через несколько минут после внутривенного введения наркотика насту-
пает эйфория, выраженное чувство удовольствия, продолжающееся 10–30 
минут и сменяющееся сонливостью. Первый прием наркотика у многих лю-
дей вызывает неприятные ощущения, тошноту и рвоту. Анальгезия, связан-
ная с изменением восприятия боли, развивается не позднее чем через 20 
минут и длится до 4–6 часов. Отмечается сужение зрачков, спазм гладкой 
мускулатуры (запоры). Кроме того, снижается концентрация внимания и спо-
собность к запоминанию, развивается дремота, психомоторная заторможен-
ность. 

Острая интоксикация, обусловленная опоидами  
 Передозировка наркотиком обычно происходит случайно вследствие 
ошибки в дозировке, сочетания с другими психоактивными веществами (ал-
коголь) или снижения толерантности при нерегулярном приеме наркотика. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии для общей интоксикации.  
Б. Должно иметь место нарушение поведения или восприятия, о чем свиде-
тельствует наличие хотя бы одного признака из следующих: 
1) апатия и седативный эффект; 
2) психомоторная расторможенность; 
3) психомоторная заторможенность; 
4) нарушение внимания; 
5) нарушение мышления; 
6) снижение умственной продуктивности. 
В. Наличие не менее одного из следующих признаков: 
1) сонливость; 
2) смазанная речь; 
3) сужение зрачков (за исключением состояния аноксии от тяжелой передо-
зировки); 
4) снижение уровня сознания (сопор, кома).  
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КЛИНИКА 
 При интоксикации развивается угнетение сознания вплоть до комы, сма-
занная речь, нарушения дыхания, судороги. Многие проявления передози-
ровки опиатов обусловлены гиперактивностью парасимпатической нервной 
системы: снижение АД и ЧСС, сужение зрачков, тошнота, рвота, запоры.  
 Угнетение дыхания является наиболее распространенной причиной 
смерти при передозировке опиатов и может развиться через 5–10 минут по-
сле внутривенного введения морфина и в пределах 30–90 минут после 
внутримышечного или подкожного введения. Кроме того, летальный исход 
может наступить при анафилактическом шоке или отеке легких. 
 Врач должен тщательно искать косвенные признаки употребления нарко-
тиков: уплотнение вен на локтевых сгибах, следы старых и недавних инъек-
ций (на руках, ногах, в паху и даже на дорсальной вене полового члена), 
следы молока во рту.  
 Лабораторное токсикологическое исследование подтверждает наличие в 
организме наркотика. В моче метадон можно обнаружить через 72 часа по-
сле употребления, морфин – через 48–72 ч, героин – через 36–72 часа, ко-
деин – через 48 часов, а пропоксифен – через 6–48 часов. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Нетяжелая интоксикация с сонливостью, нарушением речи и миозом ле-
чения не требует. 
 В случае тяжелой передозировки опоидами (нарушение дыхания, ступор, 
кома) пациентов госпитализируют не менее чем на 24 ч с момента передо-
зировки, желательно в реанимационное отделение. Показано следующее 
лечение: 
1. Поддержка дыхания и кровообращения (брадикардия и артериальная ги-
потензия). 
2. Введение антидота налоксона в дозе 0,4 мг внутривенно. Перед введени-
ем препарата пациента фиксируют, во избежание возбуждения. Эффектив-
ность препарата оценивается через две минуты: повышается частота дыха-
ния, проясняется сознание, повышается АД, расширяются зрачки. При от-
сутствии эффекта повторяют введение препарата в той же или большей до-
зе дважды через 5 минут. Если антидот не оказывает действия, то нужно ис-
кать другие причины комы (травма головы, передозировка барбитуратами и 
т.д.).  
3. Установка венозного катетера, взятие крови на анализ, введение 50% 
глюкозы. 
4. Промывание желудка в случае приема препарата внутрь. 
 Большинство опоидов действует длительнее, чем налоксон, поэтому 
возможен рецидив комы и угнетения дыхания через 4–5 часов. Не следует 
отпускать пациентов из стационара сразу после достижения эффекта налок-
сона, а рекомендуется наблюдение, по крайней мере, в течение 24 часов. 

Употребление с вредными последствиями 
 Среди заболеваний, связанных с употреблением опоидов, отмечают сле-
дующие: 
Респираторная система 
 Пневмонии. 
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 Туберкулез. 
Пищеварительная система 
 Запор. 
 Вирусный гепатит (В, С). 
Мочеполовая система 
 Наркотическая нефропатия. 
 Нерегулярные менструации. 
Нервная система 
 Миелопатия. 
 Периферическая нейропатия. 
Психическая сфера 
 Депрессия. 
Другие заболевания 
 СПИД (около 25%). 

Состояние отмены  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии состояния отмены.  
Б. Должны присутствовать любые три признака из следующих: 
1) сильное желание принять наркотик; 
2) насморк или чихание; 
3) слезотечение; 
4) мышечные боли или судороги; 
5) абдоминальные судороги; 
6) тошнота или рвота; 
7) диарея; 
8) расширение зрачков; 
9) образование гусиной кожи или периодический озноб; 
10) тахикардия или гипертензия; 
11) зевота; 
12) беспокойный сон. 
КЛИНИКА 
Героин и морфин 
 Синдром отмены развивается через 6–12 часов после последнего приема 
наркотиков, который употреблялся постоянно в течение 1–2 недель. Внача-
ле появляется одышка, потливость, слезотечение и слюнотечение, лихорад-
ка, тремор, «гусиная кожа», анорексия, чихание, раздражительность. Боль-
ные настойчиво ищут наркотики. Через 48–72 часа после последнего приема 
наркотика развивается тошнота, рвота, диарея, схваткообразные боли в жи-
воте, тахикардия, повышение АД, бессонница, судороги («ломка»). В тече-
ние 7–10 дней эти явления постепенно проходят, но возможно сохранение 
симптомов абстиненции в течение 6–9 месяцев. Дольше всего сохраняются 
брадикардия и бессонница. 
Метадон, пропоксифен 
 Проявления синдрома отмены похожи на отмену при употреблении геро-
ина и морфина. Первые признаки развиваются через 24–48 часов после по-
следнего приема наркотика, достигают максимальной выраженности к 72 
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часам и постепенно проходят в течение 2–3 недель. Характерным призна-
ком отмены метадона и пропоксифена являются боли в костях.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 Для лечения синдрома отмены опоидов применяются четыре основные 
стратегии (APA, 2006):  
 Заместительное лечение метадоном с постепенной отменой. 
 Заместительное лечение бупренорфином с последующей острой или по-

степенной отменой препарата.  
 Острая отмена опоидов с купированием симптомов отмены клонидином. 
 Наиболее распространенным  и эффективным средством лечения син-
дрома отмены является метадон – длительно действующее вещество, за-
мещающее короткодействующие наркотики типа морфина или героина. Ме-
тадон действует 24–36 ч и приводит к исчезновению потребности в приеме 
наркотика, причем сохраняется физическая и умственная работоспособ-
ность, а побочные эффекты минимальны. Вначале пациенту с признаками 
абстиненции подбирают дозу метадона (например, 10 мг каждые 2–4 ч) до 
исчезновения проявлений синдрома отмены. После этого постепенно сни-
жают дозу (на 5 мг/сут) в течение 7–10 дней вплоть до полной отмены пре-
парата. У многих пациентов после снижения дозы до 20/30 мг/сут появляют-
ся мягкие симптомы отмены, которые можно уменьшить клонидином. После 
отмены метадона наблюдают за пациентом еще в течение 48 часов и затем 
выписывают. Многим пациентам с зависимостью проводится длительное 
лечение метадоном. 
 Частичный агонист опоидных рецепторов бупренорфин (8 мг/сут сублинг-
вально) блокирует симптомы отмены и более эффективен, чем клонидин 
(Gowing L., et al., 2009).  В течение 10–14 дней бупренорфин постепенно (на 
2 мг/сут) отменяют. 
 Если опоиды отменяют резко, то для купирования симптомов отмены 
назначают клонидин. Клонидин подавляет тошноту, рвоту, диарею, судороги 
и потливость, но мало влияет на мышечные боли, нарушения сна и тягу к 
наркотику. Клонидин назначают в дозе 0,1–0,3 мг в 3 приема. При снижении 
АД <90/60 мм рт. ст. следующую дозу препарата нужно пропустить. Лечение 
клонидином лучше проводить в условиях стационара, где имеется возмож-
ность назначать более высокие дозы и контролировать артериальную гипо-
тензию. 

Синдром зависимости  
 В США зависимость от опоидов, чаще всего от героина, регистрируется у 
0,7–1% населения.  
КЛИНИКА 

Следует подчеркнуть, что факт употребления наркотика не является ос-
нованием для постановки диагноза зависимости (наркомании), а требуется 
наличие критериев зависимости от психоактивных веществ, описанные вы-
ше. Основным в диагностике физиологической зависимости является нали-
чие состояния отмены. 
 Течение расстройства, связанного с употреблением опоидов, может быть 
различным. Общеизвестно, что у большинства пациентов после продолжи-
тельного употребления опоидов развивается зависимость. Кроме того, толь-
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ко 10% военных с опоидной зависимостью, приобретенной во Вьетнаме, 
продолжали употреблять наркотики после возвращения домой. 
 Около 90% наркоманов имеют коморбидное психическое расстройство, 
чаще всего депрессию, а также алкогольную зависимость, расстройство 
личности (антисоциальное, пограничное, нарциссическое), тревожное рас-
стройство. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Как и при алкогольной зависимости, лечение включает несколько фаз: 
детоксикация (лечение синдрома отмены), снятие зависимости и поддержа-
ние ремиссии. 
 Для достижения контроля над зависимостью проводится реабилитация в 
специальных коммунах (санаториях) или амбулаторно. Однако только 15–
25% пациентов заканчивают программу лечения в коммунах.  

Лечение зависимости в настоящее время чаще всего проводится с помо-
щью психотерапевтических методов, включая методику общества «Аноним-
ных наркоманов», и длительного фармакологического лечения метадоном 
или налтрексоном. Эффективность других программ значительно ниже и 
обычно не превышает 10%. 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

Для лечения зависимости используется заместительная терапия метадо-
ном или бупренорфином, позволяющая улучшить социальную и трудовую 
адаптацию больного, уменьшить число правонарушений и риск заболева-
ний, передаваемых через инъекции. Метадон назначают в дозе 20–80 мг/сут, 
причем высокие дозы (60–80 мг/сут) более эффективны. Некоторым пациен-
там для достижения эффекта требуются дозы >100 мг/сут. 

Поскольку употребление метадона приводит к формированию зависимо-
сти, препарат показан только в случае длительной (например, более 1 года) 
физиологической зависимости с очевидными проявлениями.  
 Альтернативным методом лечения является постоянный прием налтрек-
сона – длительно действующего блокатора опиатных рецепторов. Назнача-
ют налтрексон в дозе 100–150 мг 3 раза в неделю. Препарат способен бло-
кировать эффекты наркотиков, вводимых позже приема препарата в течение 
3 дней. Такой подход является методом выбора у людей с высокой мотива-
цией и стремящихся продолжать трудовую деятельность и сохранить соци-
альное положение. При низкой мотивации пациенты часто отказываются от 
лечения налтрексоном, поскольку он не вызывает эйфорию. 
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 В качестве дополнения к медикаментозному лечению с определенным 
эффектом используются психотерапевтические методы, например, когни-
тивно–поведенческая терапия. Контроль содержания наркотика в моче поз-
воляет использовать поведенческие методы, которые повышают привер-
женность терапии налтрексоном (Carroll K.M., et al., 2001). Также возможен 
эффект психодинамической и интерперсональной психотерапии. 

Некоторым пациентам приносит пользу общество «Анонимных наркома-
нов», использующее программу «Двенадцати ступеней», аналогичную про-
грамме общества «Анонимных алкоголиков».  

Психотерапевтические программы обычно требуют длительного времени 
– не менее 12–24 месяцев – и могут быть эффективны при проведении вне 
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привычной среды обитания, персоналом из бывших наркоманов, и обяза-
тельно при наличии высокой мотивации пациента.  

Расстройства, вызванные каннабиноидами 
Марихуана представляет собой высушенные, размельченные цветы и 

листья определенных видов конопли. Более сильным эффектом обладает 
гашиш – смола, полученная из верхушек цветков конопли. 

Марихуана является наиболее распространенным наркотиком, например, 
более трети американских студентов высшей школы потребляли марихуану, 
по крайней мере, один раз. Часто марихуана, не вызывающая опасных 
последствий (физиологической зависимости), становится первым наркоти-
ком, вслед за которым наступает очередь кокаина и героина. Обычно мари-
хуану курят, но возможно и употребление внутрь (жевание, чай, добавка к 
выпечке).  
 Психологические эффекты каннабиноидов включают эйфорию, чувство 
благополучия, свободное беззаботное состояние расслабленности.  
 При курении каннабиноидов около 50% тетрагидроканнабинола попадает 
в кровоток с достижением пика концентрации в течение 70 минут. Затем 
уровень веществ снижается в течение 1 часа, а психологические эффекты 
исчезают через 6 часов. При употреблении каннабиноидов внутрь в кровь 
поступает на одну треть меньше вещества, чем при курении, а эффект про-
является через 30–120 минут после приема. 

Острая интоксикация 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии для острой интоксикации.  
Б. Должно иметь место нарушение поведения или восприятия, о чем свиде-
тельствует наличие хотя бы одного признака из следующих: 
1) эйфория и расторможенность; 
2) тревога или ажитация; 
3) подозрительность или параноидные представления; 
4) чувство замедления времени и/или переживание быстрого течения мыс-
ли; 
5) нарушение суждений; 
6) нарушения внимания; 
7) расстройство скорости реакций; 
8) слуховые, зрительные или тактильные иллюзии; 
9) галлюцинации с сохранением ориентировки; 
10) деперсонализация; 
11) дереализация; 
12) нарушение личностного функционирования. 
В. Наличие не менее одного из следующих признаков: 
1) усиление аппетита; 
2) сухость рта; 
3) инъецированность склер; 
4) тахикардия.  
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КЛИНИКА 
 Признаки интоксикации появляются сразу после курения марихуаны и до-
стигают своего пика в течение 30 минут. Длительность интоксикации после 
курения составляет 2–4 часа, а после приема внутрь от 5 до 12 часов. 
 В состоянии интоксикации появляется безудержное веселье, ощущение 
необычайной легкости в теле, изменение восприятия пространства, усили-
ваются эмоции. Ощущение повышения восприимчивости цвета, звуков, за-
пахов, вкуса не подтверждается объективными тестами. Время как бы «за-
медляет свое течение». Люди могут наблюдать себя «со стороны» (депер-
сонализация), что позволяет контролировать свое поведение в обществе. 
При употреблении больших доз может развиться делирий с паническими 
симптомами. Доказательств летальных исходов после употребления кан-
набиноидов в настоящее время нет. 
 Лабораторное токсикологическое исследование подтверждает наличие в 
организме наркотика. В моче марихуану можно обнаружить в течение 3 дней 
– 4 недель после последнего употребления. Марихуану часто употребляют с 
алкоголем, кокаином и другими наркотиками. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 При развитии панической реакции пациентов помещают в тихую комнату 
со слабым освещением. Проводят поддерживающую терапию, а в тяжелых 
случаях применяют небольшие дозы транквилизаторов, например, 10–50 мг 
хлордиазепоксида. 
 Для профилактики рецидивов используют мотивационную терапию и обу-
чение совладающему поведению. 

Употребление с вредными последствиями 
Среди заболеваний, связанных с употреблением каннабиноидов, встре-

чаются следующие: 
Респираторная система 
 Хронический ринит. 
 Хронический ларингит. 
 Частые инфекции верхних дыхательных путей. 
 Хронический бронхит, хроническая обструктивная болезнь легких. 
 Бронхиальная астма (обострение). 
 Рак легких. 
Репродуктивная сфера 
 Нарушение менструального цикла. 
 Бесплодие. 
 Импотенция. 
 Снижение либидо. 
 Нарушение развития плода. 
Психические расстройства 
 Депрессия. 
 Панические атаки. 
 Быстрые изменения настроения. 
 Амотивационный синдром. 
 Марихуановый психоз (бред, галлюцинации). 
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Другие расстройства 
 Хроническое утомление. 
 Хроническая тошнота и рвота. 
 Головные боли. 

Состояние отмены  
 Употребление марихуаны может вызвать психологическую зависимость, 
но признаки физиологической зависимости (состояние отмены, повышение 
толерантности) развиваются редко и только при систематическом употреб-
лении высоких доз марихуаны.  

Проявляется состояние отмены тревогой, раздражительностью, тремо-
ром вытянутых рук, потливостью, мышечными болями, потерей аппетита, 
тошнотой, похуданием, бессонницей, ознобом, фотофобией. В это время 
возникает страстное желание наркотика.  
 Признаки отмены появляются через несколько часов и продолжаются до 
4–5 дней. Возможно появление признаков отмены через неделю воздержа-
ния и даже позднее. В этом случае пациенты часто не связывают эти прояв-
ления с отменой марихуаны.  
 В настоящее время состояние отмены и зависимость от каннабиноидов 
недостаточно исследованы, чтобы выработать определенные диагностиче-
ские критерии.  
 При длительном употреблении высоких доз марихуаны возникает «амо-
тивационный синдром», характеризующийся отсутствием желания ходить в 
школу или на работу, заниматься какой–либо деятельностью, требующей 
внимания и упорства.  

Расстройства, вызванные кокаином 
 Кокаин является алкалоидом, получаемым из кустарника Erythroxylon 
coca, произрастающего в Боливии и Перу. Расстройства, связанные с упо-
треблением кокаина, обычно встречаются в возрасте 18–30 лет с равной ча-
стотой у женщин и мужчин. Чаще всего кокаин нюхают, но внутривенное 
введение или курение дает большую эйфорию. 
 Кокаин стимулирует ЦНС и приводит к эйфории, продолжающейся от 30 
минут до 1 часа, повышению самооценки, улучшению умственной и физиче-
ской деятельности.  

Кокаин блокирует обратный захват норадреналина в пресинаптических 
нервных окончаниях, что приводит к активации симпатической нервной си-
стемы с типичными проявлениями: артериальной гипертензией, тахикарди-
ей, мидриазом, гипертермией, гипергликемией, тахипноэ, потливостью, за-
держкой мочеиспускания, запором. 

Острая интоксикация  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии для острой интоксикации.  
Б. Должно иметь место нарушение поведения или восприятия, о чем свиде-
тельствует наличие хотя бы одного признака из следующих: 
1) эйфория и ощущение повышенной энергичности; 
2) повышение уровня бодрствования; 
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3) претендующие на грандиозность поступки или идеи; 
4) грубость или агрессивность; 
5) склонность к аргументации; 
6) лабильность настроения; 
7) стереотипное поведение; 
8) слуховые, зрительные или тактильные галлюцинации; 
9) параноидные представления; 
10) снижение умственной продуктивности и производительности труда. 
В. Наличие не менее одного из следующих признаков: 
1) тахикардия; 
2) аритмии сердца; 
3) повышение АД; 
4) потливость или ознобы; 
5) тошнота или рвота; 
6) снижение веса; 
7) расширение зрачков; 
8) психомоторная ажитация; 
9) мышечная слабость; 
10) боли в груди; 
11) судороги. 
КЛИНИКА 
 Интоксикация кокаином приводит к маниакальным проявлениям, среди 
которых наиболее привлекательны выраженная эйфория, ощущение боль-
ших творческих возможностей и повышенная сексуальность. 
 Среди соматизированных симптомов отмечаются повышение АД, тахи-
кардия, боли в груди, озноб, анорексия, тошнота или рвота. Описаны ле-
тальные исходы, обусловленные фибрилляцией желудочков или делирием. 

Прием кокаина может продолжаться несколько дней, что обусловлено 
возрастающей эйфорией при употреблении каждой последующей дозы. 
Прием в этом случае прекращается при полном истощении или отсутствии 
наркотика. Кокаин можно обнаружить в моче через 6–8 часов, а метаболиты 
через 2–4 дня после прекращения приема. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 В большинстве случаев после прекращения приема кокаина состояние 
пациентов улучшается без всякого лечения. При выраженной ажитации па-
циентов фиксируют и назначают диазепам. Бензодиазепины показаны также 
при значительной тревоге и судорогах.  
 Тяжелый делирий или психоз являются основанием для назначения не-
большой дозы нейролептика. В этом случае нужно помнить об опасности су-
дорожного синдрома. Чаще всего назначают галоперидол. 
 Проводится симптоматическая терапия. В случае тахикардии и повыше-
ния АД применяют альфа–бета–адреноблокаторы, например, лабетолол.
 При стенокардии предпочитают антагонисты кальция или нитраты. Прием 
бета–адреноблокаторов может, как и при феохромоцитоме, вызвать тяжелый 
гипертонический криз, поскольку кокаин сильно стимулирует альфа–
адренорецепторы. Для снижения температуры тела используют охлаждающее 
обертывание, вентилятор, губки с ледяной водой или холодные ванны. 
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Употребление с вредными последствиями 
Среди заболеваний, связанных с употреблением кокаина, возможны сле-

дующие: 
Сердечно–сосудистая система 
 Стенокардия.  
 Инфаркт миокарда. 
 Аритмии. 
 Внезапная смерть.  
 Кардиомиопатия. 
 Миокардит токсический. 
Респираторная система 
 Пневмоторакс. 
 Пневмомедиастенум. 
 Отек легких. 
 Легочное кровотечение. 
 «Крэковое легкое». 
 Облитерирующий бронхиолит. 
 Бронхиальная астма (обострение). 
Пищеварительная система 
 Гастродуоденальная перфорация. 
 Ишемия кишечника.  
 Колит. 
Мочеполовая система 
 Рабдомиолиз. 
 Острый канальцевый некроз. 
Отоларингологическая система 
 Перфорация носовой перегородки. 
 Носовое кровотечение. 
 Изменение обоняния. 
 Хронический ринит. 
 Остеолитический синусит. 
Неврологическая система 
 Внутримозговое, субарахноидальное кровоизлияние. 
 Инфаркт мозга. 
 Церебральный васкулит. 
 Судороги. 

Состояние отмены  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Должны выполняться общие критерии состояния отмены.  
Б. Имеется аффективные нарушения (например, печаль или ангедония). 
В. Должны присутствовать любые два признака из числа следующих: 
1) повышенная утомляемость; 
2) психомоторная заторможенность или ажитация; 
3) сильное желание принять кокаин; 
4) повышенный аппетит; 
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5) бессонница или гиперсомния; 
6) причудливые или неприятные сновидения. 
КЛИНИКА 
 Синдром отмены развивается после длительного потребления больших 
количеств кокаина или снижения дозы наркотика.  

Клиника синдрома отмены описана до сих пор недостаточно четко. В 
ранних неконтролируемых внегоспитальных исследованиях описано 3–
фазное течение: фаза острой «ломки», фаза менее острых симптомов и фа-
за постепенного угасания симптомов. В первые 3 дня абстиненции наркома-
ны испытывают «ломку», проявляющуюся депрессией, раздражительно-
стью, возбуждением, бессонницей, анорексией и сильной тягой к кокаину. В 
последующие 1–3 дня усиливается депрессия, повышается аппетит, разви-
вается сонливость. Последующие 1–5 дней проходят с улучшением само-
чувствия и нормализацией сна. Эта светлая фаза может смениться новым 
приступом депрессии, раздражительности и сильной тяги к кокаину. В этот 
период часто возникает рецидив употребления кокаина. Такой трехфазный 
цикл приема наркотика может продолжаться до 2 месяцев. 
 В последних контролируемых исследованиях, проводимых в больничных 
условиях, показано, что прекращение употребления кокаина проявляется 
относительно мягкими симптомами депрессии, тревоги, нарушения сна (ин-
сомния или гиперсомния), повышения аппетита и психомоторной затормо-
женности, которые уменьшаются постепенно в течение нескольких недель. 
Четкой фазовой динамики состояния пациентов выделить не удалось. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 В настоящее время нет эффективных средств лечения состояния отмены 
кокаина. В случае выраженной депрессии, особенно с суицидальными мыс-
лями, показаны антидепрессанты. 

Синдром зависимости 
 Психологическая зависимость может развиться уже после первого упо-
требления, а физическая зависимость от кокаина формируется очень мед-
ленно: в течение 2–4 лет. Из впервые попробовавших интраназально кокаин 
только 10–15% человек становятся наркоманами, т.е. имеют физическую за-
висимость. 
ЛЕЧЕНИЕ 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 В настоящее время нет препаратов с четко доказанным эффектом 
уменьшения зависимости от кокаина. Возможен эффект топирамата, ди-
сульфирама и мадафинила (APA, 2006). 
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 С определенным эффектом применяется когнитивно–поведенческая, по-
веденческая и интерперсональная терапия. 
 В период абстиненции может быть эффективна поведенческая терапия. 
Например, с пациентом заключается «позитивный договор», который преду-
сматривает выдачу пациенту части денег, взятых у него в начале лечения, 
если анализ мочи на кокаин будет отрицательным. Для некоторых пациен-
тов применяется «негативный договор», включающий неприятные послед-
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ствия (например, сообщение на работу) если в моче будет выявлен кокаин 
или не будет представлен анализ мочи. 
 Широкое распространение получили группы самопомощи «Анонимные 
кокаинисты», применяющие 12–этапную программу поддержки абстиненции. 
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Психосоматические отношения 
Тело человека и его душа очевидно тесно взаимосвязаны. Проявления 

этой связи весьма многообразны. Например, психические события могут вы-
звать соматизированные симптомы, и, наоборот, соматические процессы 
способны изменять состояние психики. Многие важные вопросы – каким об-
разом осуществляется эта взаимосвязь тела и души, что является первич-
ным –  не имеют в настоящее время приемлемого ответа (рисунок 3–1). Не 
вдаваясь в философскую дискуссию, рассмотрим некоторые практические 
аспекты психосоматических отношений. 

 
Рисунок 3–1. Взаимосвязи психической и соматической патологии. 

 Можно выделить несколько видов психо–соматических и сомато–
психических взаимоотношений (Губачев Ю.М., Стабровский Е.М.,1981; Сму-
левич А.Б., 1997): 
 Психическое расстройство проявляется симптомами, похожими на сома-

тическое заболевание. Например, депрессия может вызвать стойкие бо-
ли в спине без связи с положением тела и отсутствием мышечного де-
фанса. 

 Психическое расстройство приводит к дисфункции внутренних органов. 
Например, тревожное расстройство нередко сопровождается нарушени-
ем стула. 

 Психическое расстройство провоцирует или усугубляет соматическое за-
болевание. Например, наличие депрессии приводит к повышению ле-
тальности после инфаркта миокарда в 3–4 раза.  

 Психическое расстройство развивается как реакция на наличие тяжелого 
заболевания. Например, рак может сопровождаться депрессией, как пси-
хологической реакцией на прогноз, боль и ограничение жизнедеятельно-
сти. 

 Соматизированные симптомы вызываются искусственно или симулиру-
ются. Например, пациентка травмирует уретру с целью вызвать гемату-
рию. 

 Соматическое заболевание является причиной психического расстрой-
ства. Например, гипотиреоз приводит к депрессии, которая проходит по-
сле назначения левотироксина. 

 Соматическое заболевание ускоряет развитие психического расстрой-

соматическое
заболевание 

психическое
расстройство 

? 
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ства у предрасположенных лиц. Например, болезнь Кушинга может спро-
воцировать депрессивный эпизод. 

 Лекарственные препараты, применяемые при соматическом заболева-
нии, являются причиной психического расстройства. Например, при ча-
стых ингаляциях фенотерола появляется тревога. 

 
Такое многообразие взаимосвязей душевных и соматических процессов 

значительно затрудняет диагностику психического расстройства. А при 
назначении психотропного лечения нужно учитывать их влияние на сопут-
ствующую соматическую патологию и, наоборот, рационально применять 
соматотропные препараты, обладающие влиянием на психику.  

Патофизиологические основы 
психосоматических отношений 

 
Рисунок 0–1. Патофизиологические связи состояния психики 
и внутренних органов. СНС – симпатическая нервная система, ПСНС – сим-
патическая нервная система. 
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 Существуют многочисленные доказательства тесной связи состояния 
психики человека и соматических заболеваний. Однако конкретные патофи-
зиологические механизмы исследованы фрагментарно и недостаточно. 
 Вряд ли психические расстройства могут вызвать значительные струк-
турные нарушения внутренних органов. При выраженных соматических за-
болеваниях состояние психики выступает скорее как индикатор неблагопо-
лучия или триггер, наряду с вирусной респираторной инфекций, алкоголем, 
физической нагрузкой, нарушением диеты и т.д.   
 Состояние психики может влиять на функцию внутренних органов и си-
стем через различные физиологические механизмы (рисунок 3–2). Рассмот-
рим некоторые  наиболее изученные механизмы. 

Вегетативная нервная система 
 Вегетативная нервная система является универсальной системой регу-
ляции работы внутренних органов, гармонично и тонко изменяя активность 
как симпатического, так и парасимпатического отделов. Нарушение активно-
сти и баланса отделов вегетативной нервной системы может существенно 
повлиять на функцию и впоследствии структуру внутренних органов. Идея о 
влиянии изменений в психике на соматические (психосоматические) болезни 
через вегетативную нервную систему была развита в работах W.B.Canon 
(1927) и F.Alexander (1933).  
Депрессия. У пациентов с депрессией значительно выше содержание ка-
техоламинов (норадреналина, адреналина) и метаболитов катехоламинов в 
плазме крови (Devilliers A.S., et al., 1987; Lake C.R., et al., 1992). При депрес-
сии выше реакция ЧСС в ответ на физическую нагрузку и ортостаз (Lechin 
F., et al., 1995). Также снижается вариабельность сердечного ритма, отра-
жающая повышение активности симпатической и снижение активности па-
расимпатической систем (Carney R.M., et al., 2001; Yeragani V.K., et al., 2002; 
Koschke M., et al., 2009).  
 Кроме того, у пациентов с депрессией повышение экскреции катехолами-
нов и метаболитов коррелирует с нарушением сна, уровнем тревоги и ипо-
хондрии (Maes M., et al., 1985). 
Тревога. Тревога ассоциируется с повышением симпатической активности и 
снижением вагусного контроля (Farrell T.G., et al., 1987; Rich M.W., et al., 
1988). В частности, тревога снижает вариативность сердечного ритма и ба-
рорефлекторный контроль работы сердца (Kawachi I., et al., 1995; Watkins 
L.L., et al., 1998). 
Стресс. Психоэмоциональный стресс характеризуется повышением актив-
ности гипоталамо–гипофизарно–надпочечниковой и симпатической нервной 
систем (Selye H., 1950). В период восстановления после стресса обычно 
преобладает активность парасимпатической нервной системы.  
 Стресс, в том числе и через вегетативные механизмы, у пациентов с ко-
ронарной болезнью сердца может вызвать ишемию миокарда и изменить 
электрические процессы реполяризации сердца, которые повышают риск 
жизнеопасных аритмий (Taggart P., et al., 2009).    
 Таким образом, изменение эмоционального состояния характеризуются 
вегетативным дисбалансом с преобладанием симпатической активности. 
Следствием симпатикотонии может быть повышение АД, тахикардия, воз-

 
 

 158

растание потребности миокарда в кислороде, гиперкоагуляция, гиперглике-
мия и другие потенциально опасные изменения физиологических показате-
лей. 

Гемостаз 
 Система гемостаза включает тромбоцитарный, коагуляционный и сосуди-
стый компоненты, которые тесно и тонко взаимосвязаны. Нарушение проко-
агуляционного и антикоагуляционного баланса является важным механиз-
мом развития таких жизнеопасных заболеваний человека как инфаркт мио-
карда, ишемический инсульт. 
Депрессия. У пациентов с депрессией выявляют нарушение функции тром-
боцитов, включая повышенную реактивность и высвобождение тромбоци-
тарных факторов, в частности фaктора 4, бета–тромбоглобина (Musselman 
D.L., et al., 1996; Laghrissi–Thode F., et al., 1997; Serebruany V.L., et al., 2003). 
При этом повышенная активность тромбоцитов не связана с гиперкортициз-
мом, характерным для депрессии (Baranyai R., et al., 2008). Показана также 
связь сниженного настроения с повышением уровня VII и X факторов свер-
тывания крови (Doulalas A.D., et al., 2006). В то же время, в ряде исследова-
ний связь депрессии с активностью системы коагуляции и функцией тром-
боцитов выявлена не была (Schroeder V., et al., 2007; Parakh K., 2008). 
Стресс. Реакция организма на стресс проявляется повышением активности 
свертывания крови и агрегацию тромбоцитов, сопровождается эндотели-
альной дисфункцией (von Kanel R., et al., 2001; Brydon L., et al., 2006; Reid 
G.J., et al., 2009). При этом гиперкоагуляционная активность возрастает с 
увеличением возраста (Wirtz P.H., et al., 2008).  
Тревога. Тревожные расстройства (паническое расстройство с агорафоби-
ей, социальная фобия) ассоциируются с активацией коагуляции и фибрино-
лиза с формированием состояния гиперкоагуляции (Pitsavos C., et al., 2006; 
Geiser F., et al., 2008). Тревога связана с повышением активности тромбоци-
тов (Zafar M.U., et al., 2010). 
 В целом, исследования показывают, что тревога, депрессией и стресс 
связаны с повышением активности тромбоцитов и системы свертывания 
крови, а также недостаточной активацией фибринолиза. Состояние гиперко-
агуляции предрасполагает к развитию тромбозов и тромбоэмболий. 

Воспаление 
Депрессия. Депрессия ассоциируется с повышением активности гипотала-
мо–гипофизарно–надпочечниковой системы с увеличением уровня кортизо-
ла в плазме крови, а лечение антидепрессантами снижает гиперкортизоле-
мию (Vreeburg S.A., et al., 2009).  
 Связь уровня депрессии и маркеров воспаления (интерлейкины, С–
реактивный белок) была показана во многих исследованиях (Su S., et al., 
2009; Howren M.B., et al., 2009; Elovainio M., et al., 2009). Более выражена та-
кая связь у женщин и при наличии враждебности (Brummett B.H., et al., 2010). 
 Высказывается предположение, что факторы локального воспаления 
(например, цитокины) вызывают один из вариантов депрессии (inflammation–
induced depression), индуцированной воспалением (Raison C.L., et al., 2006; 
Miller A.H., et  al, 2009). В этом случае эффективность антидепрессантов мо-
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жет быть частично связана с противовоспатильным эффектом, а факторы 
воспаления способны выступать в качестве индикаторов антидепрессивной 
терапии 
 Воспаление тесно ассоциируется  процессами перекисного окисления и 
оксидативным стрессом. При анализе мозга умерших пациентов, страдав-
ших рекуррентной депрессией, выявили повышенный уровень ксантин–
оксидазы в путамене и таламусе, свидетельствующий о роли оксидативного 
стресса в генезе аффективного расстройства (Michel T.M., et al., 2008). При 
рекуррентной депрессии также повышены уровни факторов оксидативного 
стресса в плазме крови, которые мало изменялись после 6 недель лечения 
антидепрессантами (Sarandol A., et al., 2009). 
Тревога. У пациентов с тревожным состоянием выявили повышенный уро-
вень факторов воспаления (C–реактивный белок, интерлейкин–6, лейкоци-
ты). (Pitsavos C., et al., 2006) 
Стресс. Острый стресс повышает локальную концентрацию интерлейкина–
8 у пациентов с хроническим воспалением, что свидетельствует о провоспа-
лительном эффекте  (Weik U., et al., 2008). Острый стресс приводит к повы-
шению активности системы комплемента (Burns V.E., et al., 2008).  

Хронический стресс способствует усилению воспаления с повышени-
ем продукции интерлейкинов–4 и –5, интерферона–гамма (Marin T.J., et al., 
2009). При хроническом стрессе снижается активность иммунной система, в 
частности клеточная цитотоксичность естественных киллеров (Cohen F., et 
al., 2007).  
 Таким образом, проведенные исследования позволяют сделать заключе-
ние о связи эмоционального состояния и воспаления.  

Поведение 
 Влияние состояния психики на организм человека и болезни внутренних 
органов могут быть опосредованы поведенческими факторами. 
Депрессия. Чем тяжелее депрессия, тем хуже приверженность к лечению, 
заключающаяся в уменьшении или прекращении приема лекарственных 
средств, назначенных врачем (Wang P.S., et al., 2005). Известный парадокс 
«риск–лечение», проявляющийся сниженной приверженностью к медика-
ментозному лечению (статинами, ингибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента и аспирином) у пациентов с повышенным риском сердечно–
сосудистых осложнений, во многом объясняется наличием депрессии 
(McAlister F.A., et al., 2007). 
 При стойкой депрессии частота отказа от курения снижается на 77%, 
прием кардиотропных медикаментов – на 50%, выполнения физических 
нагрузок – на 43%, посещение реабилитационных мероприятий – на 50% 
(Kronish I.M., et al., 2006). У пациентов с депрессией ухудшается самомони-
торинг состояния, нарушается лечебная диета (Gonzalez J.S., et al., 2007; 
McGrady M.E., et al., 2009).  
Тревога. Пациенты с тревогой воспринимают заболевание как более тяже-
лое при объективно одинаковой степени поражения внутренних органов 
(Rimingtona L.D., et al., 2001; Feldman J.M., et al., 2005). Как следствие, тре-
вожные расстройства ассоциируются с повышением дозы лекарственных 
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препаратов, независимо от степени объективного ухудшения заболевания 
(Carr P.E., 1999).  

Связи состояния психики и патофизиологических 
процессов 
 Многочисленные исследования выявляют связи состояния психики с од-
ной стороны, и  регуляторных систем организма,  обеспечивающих жизнеде-
ятельность человека. Можно предположить, что психические процессы вы-
зывают изменения в регуляции и функционировании внутренних органов. 
Однако доказать причинно–следственные отношения весьма сложно и ме-
тодика исследования в большинстве научных работ в медицине не позволя-
ет определить направленность и характер связей.  
 Обычно удается выявить слабые или умеренной силы связи, что свиде-
тельствует о многофакторном влиянии на патофизиологические механизмы 
развития заболеваний. Кроме того, изменение состояния психики может 
быть проявлением системного неблагополучия, часто ранним, что проявля-
ется в значимых линейных и нелинейных связях с соматическими фактора-
ми, получаемых в результате математической обработки данных.  

Психические расстройства, обусловленные 
соматической патологией 
КЛАССИФИКАЦИЯ  
F05  Делирий, не обусловленный алкоголем и другими психоактив-
ными  веществами. 
F06  Другие психические расстройства вследствие повреждения или  
дисфункции головного мозга, либо вследствие соматической болез-
ни. 
 F06.0 Органический галлюциноз.  
 F06.1 Органическое кататоническое расстройство.  
 F06.2 Органическое бредовое (шизофреноподобное) расстройство.  
 F06.3 Органическое расстройство настроения. 
 F06.4 Органическое тревожное расстройство. 
 F06.5 Органическое диссоциативное расстройство.   
 F06.6 Органическое эмоционально–лабильное (астеническое)  
               расстройство. 
 F06.7  Легкое когнитивное расстройство. 
 F06.8  Другие уточненные психические расстройства. 
 F06.9  Неуточненные психические расстройства.  
F07 Расстройства личности и поведения вследствие болезни, 
       повреждения или дисфункции головного мозга. 
 F07.0  Органическое расстройство личности.  
 F07.9  Неуточненные органические расстройства личности и  
                  поведения.  
 
 Общими признаками расстройств, обусловленных соматическим заболе-
ванием, являются: 
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 наличие объективных данных, подтверждающих соматическое заболева-
ние; 

 наличие вероятной связи между развитием соматической патологии и 
психическим расстройством, которое возникает одновременно с сомати-
ческим заболеванием или позднее и обычно подвергается обратному 
развитию, по мере ослабления соматического заболевания (особенно 
при неоднократных эпизодах); 

 отсутствие достаточных доказательств иной причины психического рас-
стройства. 

Тревожное расстройство  
  При формулировке диагноза следует уточнить проявления тревоги: пани-
ческое расстройство, генерализованное тревожное расстройство или фобия.  
КЛИНИКА 
 Клинические проявления тревожного расстройства идентичны описанным 
в разделе генерализованного тревожного и панического расстройств.  

Выраженная пароксизмальная тревога встречается при многих забо-
леваниях внутренних органов:  
Сердечно–сосудистая система 
 Гипертоническая болезнь.  
 Стенокардия.  
 Пароксизмальная тахикардия.  
Эндокринная система 
 Гипогликемические эпизоды. 
 Гипертиреоз.  
 Феохромоцитома.  
Другие органы и системы 
 Бронхиальная астма.  
 Порфирия. 
 Карциноидный синдром.  
 Предменструальный синдром. 

Среди неврологических причин пароксизмальной тревоги отмечают миг-
рень, транзиторные ишемические атаки, височную эпилепсию, гипоталами-
ческий синдром, болезнь Меньера.  

Фобии могут быть вызваны небольшой опухолью мозга, инсультом без 
выраженных неврологических проявлений.  
 Стойкая тревога ассоциируется со следующими соматическими забо-
леваниями и синдромами: 
Сердечно–сосудистая система 
 артериальная гипертензия. 
 Инфаркт миокарда.  
 Сердечная недостаточность. 
Респираторная система 
 Дыхательная недостаточность.  
 Бронхиальная астма. 
Эндокринная система 
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 Тиреотоксикоз. 
 Феохромоцитома. 
 Гиперпаратиреоз. 
 Синдром Кушинга. 
Костно–мышечная система 
 Системная красная волчанка. 
 Ревматоидный артрит. 
 Височный артериит. 
Другие органы и системы 
 Заболевания с лихорадкой. 
 Анемия. 
 Уремия. 
 Недостаточность витамина в12. 
 Порфирия. 
 Пеллагра. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Основным методом лечения вторичной тревоги является терапия сома-
тического заболевания. В случае выраженных психических симптомов, нега-
тивного влияния на течение соматического заболевания и отсутствия эф-
фекта лечения соматического заболевания необходимо проводить лечение 
тревожных симптомов.  
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Если после использования психотерапевтических средств сохраняются 
признаки выраженной тревоги, и если тревога усугубляет течение соматиче-
ского заболевания, то подключают транквилизаторы.  

В этом случае необходимо учитывать влияние транквилизаторов на 
функцию внутренних органов и взаимодействие лекарственных средств (Бе-
лялов Ф.И., 2010).  
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 Больным следует объяснять временный характер тревоги, обусловлен-
ный активностью заболевания. Для контроля тревожных симптомов предпо-
чтение отдают психологическим методам лечения: когнитивная терапия, ме-
тодики подавления тревоги (аутогенная тренировка, медитация, мышечная 
релаксация, медленное дыхание). 

Депрессивное расстройство  
 Депрессия встречается у 12–36% пациентов с соматическими заболева-
ниями.  
КЛИНИКА 
 Ряд соматических заболеваний проявляется заметным снижением 
настроения:  
Сердечно–сосудистая система 
 Сердечная недостаточность. 
 Ишемическая болезнь сердца. 
Эндокринная система 
 Гипотиреоз. Гипертиреоз. 
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 Синдром Кушинга. 
 Болезнь Аддисона. 
 Гиперальдостеронизм. 
 Дисфункции паращитовидных желез. 
 Сахарный диабет. 
Костно–мышечная система 
 Ревматоидный артрит. 
 Системная красная волчанка. 
 Височный артериит. 
Респираторная система 
 Грипп. 
 Пневмония. 
 Бронхиальная астма. 
 Туберкулез. 
 Гипоксические состояния. 
 Хронические заболевания легких. 
Пищеварительная система 
 Хроническая почечная недостаточность. 
 Гепатит и цирроз печени. 
 Язвенная болезнь. 
Другие органы и системы 
 Дефицит витаминов B1, В6, В12  и РР. 
 СПИД. 
 Инфекционный мононуклеоз. 
 Синдром хронической утомляемости. 
 Гипокалиемия. 
 Гипонатриемия. 
 Опухоль поджелудочной железы. 
 
 Неврологические заболевания, такие как инсульт, опухоль мозга, болезнь 
Паркинсона, рассеянный склероз и эпилепсия могут вызвать депрессию. 
 Важно знать, что проявления соматогенных аффективных нарушений не-
редко не отличаются от эндогенной депрессии и могут соответствовать кри-
териям депрессивного эпизода. В то же время ряд исследователей отмеча-
ют, что пациенты нечасто отмечают собственно пониженное настроение, 
обычно предъявляя жалобы на расстройства сна, усталость, ворчливость, 
снижение интересов и социальной активности, пониженную самооценку, 
чувство жалости к себе, трудность концентрации внимания. Больные на 
прямые вопросы о пониженном настроении обычно отвечают отрицательно 
или находят их естественными при наличии соматического заболевания. 
Для выбора лечения важно выяснить, влияют ли эти симптомы на повсе-
дневную жизнь (семья, учеба, работа).   
ЛЕЧЕНИЕ 
 Депрессия и соматическое заболевание могут усугублять проявления 
друг друга, формируя порочный круг.  
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Устранение соматической причины не всегда приводит к немедленному 
ослаблению аффективной симптоматики. Депрессивные симптомы исчезают 
при лечении соматического заболевания только в 60% случаев (Hall R.C.W., 
et al., 1978).  

Лечение депрессии важно, поскольку пессимизм, снижение мотивации и 
энергичности, чувство социальной изоляции и вины могут привести к несо-
блюдению рекомендаций или отказу от лечения соматического заболевания. 
Кроме того, депрессия усиливает тяжесть симптомов, способствует более 
тяжелому течению и ухудшает прогноз многих заболеваний. 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Если после использования психотерапевтических средств сохраняются 
признаки выраженной депрессии, а это бывает в 60% случаев, то подклю-
чают симптоматическое лечение антидепрессантами.  

Соматические больные очень чувствительны к побочным эффектам ан-
тидепрессантов, поэтому нужно выбирать препарат с наименьшим действи-
ем на пораженный орган в минимально достаточной дозе. Рекомендуют  
СИОЗС, обратимые ИМАО, миансерин (Приложение Б). Также необходимо 
учитывать влияние антидепрессивных препаратов на функцию внутренних 
органов и взаимодействие лекарственных средств (Белялов Ф.И., 2009). 
ПСИХОТЕРАПИЯ 

Больным следует объяснять временный характер депрессии, обуслов-
ленной активностью соматического заболевания. Для коррекции депрессии 
можно использовать когнитивные методы психотерапии. 

Депрессивные расстройства у пожилых 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
 Вопреки распространенному мнению объективные исследования не от-
мечают связи возраста и риска развития депрессии. По данным многоцен-
трового европейского исследования EURODEP после 65 лет депрессия 
встречается в среднем у 12,3% человек (14,1% женщин и 8,6% мужчин) с 
достаточно большими вариациями в зависимости от географического регио-
на (8,8–23,6%). Среди американцев после 55 лет депрессивные расстрой-
ства выявлены в 4.9%, чаще в виде депрессивного и биполярного рас-
стройств. В то же время, тревожные расстройства встречались в 12% случа-
ев (Byers A.L., et al., 2010). При этом после 85 лет тревога и депрессия опре-
делялись в 2–3 раза чаще, по сравнению с более молодыми (55–64 года).  
 Среди депрессивных расстройств у пожилых нередко выявляли дисти-
мию и субклиническую депрессию – в 16% и 9,8% соответственно (Chong 
M.Y., et al., 2001; Beekman A.T., et al., 1999).  
 Риск рекуррентного депрессивного расстройства у лиц старше 60 лет, по–
видимому, не выше, чем у более молодых. Оценки распространенности ре-
куррентного депрессивного расстройства у пожилых и стариков находятся в 
достаточно широком диапазоне 1,8–9,0% (Roberts R.E., et al., 1997; Beekman 
A.T., et al., 1999; Steffens D.C., et al., 2000; Chong M.Y., et al., 2001).  
 У пожилых женщин депрессия встречается чаще – в 4,4% случаев против 
2,7% у мужчин (Steffens D.C., et al., 2000). Заметим, что первый депрессив-
ный эпизод редко появляется после 65 лет. 
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КЛИНИКА 
 Снижению настроения в пожилом и старческом возрасте способствуют 
частые соматические заболевания, утраты близких людей, недостаточное 
материальное обеспечение.  
 Депрессивные эпизоды у пожилых более длительные, проявляются часто 
соматизированными симптомами и ипохондрией, сопровождаются значи-
тельным повышением риска самоубийств (Denihan A., et al., 2000; Schneider 
G., et al., 2000).  
 Диагностика депрессии у пожилых затруднена частым наличием сомати-
ческих заболеваний, собственно возрастными изменениями и снижением 
познавательных (когнитивных) функций – деменцией. Среди лиц старше 65 
лет деменция встречается в 5–8% случаев, а после 75 лет – у 15–20% 
(Williams J.W., et al., 2000). Заметим, что частота вторичной депрессии при 
болезни Альцгеймера, по–видимому, преувеличена и в этих случаях обычно 
имеется сочетание с депрессивным расстройством (Geerlings M.I., et al., 
2000; Chemerinski E., et al., 2001).  
 Депрессия и деменция имеют определенное сходство в проявлениях. Бо-
лее того, выделена даже "депрессивная псевдодеменция", при которой де-
прессия проявляется преимущественно когнитивными нарушениями. По-
следние исчезают после эффективного лечения антидепрессантами. Для 
деменции более характерно постепенное начало, отсутствие озабоченности 
своим состоянием и жалоб на нарушение когнитивных функций, относитель-
ная сохранность социальных контактов, суетливость и попытки скомпенси-
ровать свою несостоятельность, отсутствие эффекта антидепрессантов 
(Смулевич А.Б., 2000; Cohen L.J., 1999).  
 Пожилые с депрессией чаще обращаются в отделения неотложной по-
мощи и госпитализируются в терапевтические стационары (Callahan C.M., et 
al., 1997). 
ЛЕЧЕНИЕ 
 При лечении нетяжелой депрессии часто эффективна психотерапия. 
Важно усилить мотивацию продолжения жизни, для чего поощряют новые 
социальные отношения, интерес к религии, домашней деятельности, обще-
нию и взаимопомощи. Физические нагрузки снижают выраженность симпто-
мов депрессии (Mather A.S., et al., 2002). 
 Назначая антидепрессанты нужно учитывать, что обычно пожилым тре-
буются меньшие дозы для достижения терапевтического уровня концентра-
ции препарата в крови. Например, часто достаточно дозы ТЦА, равной 75 
мг/сут. При  лечении рекуррентной депрессии эффективность ТЦА и СИОЗС 
умеренная и примерно одинаковая (McCusker J., et al., 1998; Bondareff W., et 
al., 2000). 
 Пожилые пациенты особенно чувствительны к ортостатической гипотен-
зии и холинолитическому эффекту ТЦА, а также имеют повышенный риск 
синдрома удлиненного интервала QT. Поэтому в последние годы чаще 
назначают СИОЗС, которые, однако, существенно дороже (Mamdani M.M., et 
al., 2000). Из ТЦА предпочтение отдают препаратам с меньшим риском хо-
линолитического и ортостатического действия: миансерину, дезипрамину и 
нортриптилину. Также рекомендуют препараты других групп: моклобемид, 
пиразидол и бупропион. В случае потери веса нежелательны флуоксетин и 
пароксетин, а предпочтительнее ТЦА увеличивающие массу тела. 
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 Попытка раннего назначения миансерина для предупреждения сосуди-
стой депрессии и улучшения функционального состояния пациентов после 
инсульта не привела к успеху в исследовании H.Palomaki и соавт. (1999). В 
другом исследовании антидепрессанты снижали выраженность депрессии и 
улучшали функциональной состояние пациентов после инсульта, причем 
эффект нортриптилина (25–100 мг/сут) был выше, чем флуоксетина (10–40 
мг/сут) (Robinson R.G., et al., 2000). 

Эмоционально–лабильное расстройство 
 При соматических заболеваниях может развиться выраженная эмоцио-
нальная несдержанность и лабильность, утомляемость и неприятные сома-
тизированные симптомы.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 Для лечения эмоциональной лабильности применяют транквилизаторы. В 
случае выраженной утомляемости можно использовать кратковременно 
растительные средства с психостимулирующим эффектом (жень–шень, эле-
утерококк, китайский лимонник).  

При наличии признаков гиповитаминоза и дефицита минеральных ве-
ществ применяют соответствующие витаминные и минеральные комплексы. 

Расстройство личности  
Среди психических личностных расстройств выделяют следующие вари-

анты (DSM–4):  
 лабильный – нестабильность настроения от нормального до депрессии, 

тревожности; 
 агрессивный – периодические вспышки агрессивности или насилия; 
 расторможенный – резко выраженные нарушения социальных норм, по-

вышенная сексуальная активность; 
 апатичный – значительная апатия или безразличие; 
 параноидный – подозрительность или паранойяльные идеи; 
 смешанный;  
 неклассифицированный. 

 
При эндокринных заболеваниях, артериитах, системной красной волчанке 

и других заболеваниях могут возникнуть, обычно остро, расстройства лично-
сти.  
 Например, при В12–дефицитной анемии возможно появление зависимого 
или импульсивного, при болезни Вильсона – зависимого, после инфаркта 
миокарда – тревожного, а при хронической почечной недостаточности – им-
пульсивного расстройства личности. 
 У больных эпилепсией с очагом поражения в левой височной доле может 
появиться необыкновенная страсть к порядку, религиозность, «вязкость», 
что характерно для ананкастных (обсессивно–компульсивных) личностей. 
«Разлетающееся пухом» мышление сближает этих больных с шизотипиче-
скими и параноидными личностями. При сосудистой деменции или после 
травмы головы иногда возникает ритуализированное поведение, раздражи-
тельность, несдержанность эмоций, напоминающие обсессивно–
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компульсивное или пограничное расстройство. Изменения носят устойчивый 
характер и сохраняются в течение жизни.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 При эффективном лечении основного заболевания личностные расстрой-
ства могут быть обратимыми. В случае хронического заболевания с частыми 
и тяжелыми обострениями изменения личности могут стать постоянными.  
 Коррекция расстройств личности весьма трудна. Имеющиеся возможно-
сти лечения более подробно описаны в разделе личностных расстройств. 

Делирий 
 Делирий представляет собою острое обратимое расстройство, характе-
ризующееся сочетанным нарушением сознания, познавательных функций 
(внимания, мышления, памяти), психомоторного поведения, эмоций и сна.  

Делирий встречается у 30% пациентов палат интенсивной терапии. У по-
жилых больных, госпитализированных по экстренным показаниям, делирий 
регистрировался в 14–56% (Inouye S.K., et al., 1996). Факторами риска разви-
тия делирия являлись ограничение двигательной активности, нарушение 
привычного режима питания, дополнительное назначение более 3 лекар-
ственных препаратов и катетеризация мочевого пузыря. 

Таблица 3–1  
Причины делирия (APA, 1999) 

 
Соматическая патология 

Гипоксия (дыхательная недостаточность, сердечная недостаточность, 
артериальная гипотензия, анемия)  
Органные дисфункции (уремия, печеночная недостаточность)  
Метаболические нарушения (гипергликемия, гипогликемия, микседема, 
гипертиреоз, гипонатриемия, гиперкальциемия, дефицит тиамина)  
Сердечно–сосудистая патология (инфаркт миокарда, аритмии, гиперто-
ническая энцефалопатия)  
Тяжелые расстройства (ожоги, лихорадка >40,5c, сепсис, СПИД)  
Послеоперационное состояние  
Инфекционные заболевания  

Лекарственная интоксикация 
Холинолитики  
Анальгетики  
Циметидин, фамотидин  
Дигоксин  
Бензодиазепины  
Антидепрессанты 

Синдром отмены 
Алкоголя  
Седативных препаратов  
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Врачи не психиатры часто ошибаются в диагнозе делирия: по данным 
S.C.Armstrong (1997) среди 221 консультаций по поводу делирия в течение 5 
лет ошибки встретились в 46% случаев. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
 Достоверный диагноз делирия устанавливается при наличии следующих 
критериев:  
А. Нарушение сознания, сопровождающееся неясностью восприятия окру-
жающих, снижением концентрации и переключаемости внимания. 
Б. Нарушение когнитивных функций, проявляющееся обоими признаками: 
1) нарушение непосредственного запоминания и кратковременной памяти с 
относительно сохраненной памятью на отдаленные события; 
2) дезориентация во времени, месте или своей личности. 
В. Минимум одно из следующих психомоторных нарушений: 
1) быстрые непредсказуемые переходы от гипоактивности к гиперактивно-
сти; 
2) замедление реакций; 
3) ускорение или заторможенность речи; 
4) повышенная готовность к тревожным или паническим реакциям. 
Г. Расстройство цикла сон–бодрствование, определяемое минимум по од-
ному из следующих признаков: 
1) бессонница или инверсия цикла сон–бодрствование; 
2) усиление симптомов ночью; 
3) кошмарные сны, которые после пробуждения могут продолжаться в фор-
ме галлюцинаций и иллюзий. 
Д. Быстрое развитие и суточные колебания выраженности симптоматики. 
Е. Объективные данные о наличии церебральной или иной патологии, кото-
рая может вызвать симптоматику. 
КЛИНИКА 
 Делирий возникает остро в течение нескольких часов–суток. Часто име-
ются продромальные признаки в виде тревоги, повышенной чувствительно-
сти к свету и звуку. Состояние, как правило, ухудшается вечером и ночью 
(«вечерний» синдром). Делирий сопровождается потливостью, изменением 
ЧСС, артериальной гипертензией, тошнотой, рвотой, лихорадкой. Пациенты 
в состоянии делирия могут совершать опасные действия, связанные с по-
пытками избежать воображаемой угрозы. Восстановление сознания может 
произойти спонтанно. Необходимо выявить причину расстройства (таблица 
3–2).  

Продолжается расстройство обычно от нескольких часов до 4 недель, но 
при хронических заболеваниях может длиться до 6 месяцев и даже более. 
Течение расстройства волнообразное со светлыми промежутками.  
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Таблица 3–2  
Диагностические тесты при делирии (APA, 1999) 

Соматический статус 
 Анамнез 
 Физикальное и неврологическое обследование 
 Оценка жизненноважных показателей и анестезиологической карты у по-

стоперационных пациентов 
 Оценка общемедицинских и психиатрических записей 
 Оценка медикаментозного лечения 
Психический статус 
 Интервью 
 Когнитивные тесты (например, счет, время) 
Основные лабораторные тесты 
 Биохимический анализ крови: электролиты (калий, натрий, кальций, маг-

ний, фосфор), глюкоза, альбумин, мочевина, креатинин, билирубин, 
трансаминазы, щелочная фосфатаза 

 Клеточный состав крови 
 ЭКГ 
 Рентгенограмма грудной клетки 
 Анализ газов артериальной крови 
 Анализ мочи 
 Дополнительные тесты 
 Посев мочи и чувствительность 
 Содержание медикаментов в моче 
 Анализ крови на венерические заболевания, тяжелые металлы, В12 и фо-

латы, LE–клетки, антинуклеарные антитела, уропорфирины, аммоний, 
СОЭ 

 Посев крови 
 Измерение содержания медикаментов в плазме (дигоксин, теофиллин, 

фенобарбитал, циклоспорин) 
 Люмбальная пункция  
 Компьютерная или магнитно–резонансная томография мозга  
 Электроэнцефалограмма 
 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Отсутствие лечения может привести к смерти или стойкой деменции. Ле-
чение направлено на устранение или коррекцию причинных факторов и 
симптоматическое подавление психического расстройства.  

Следует поместить больного в спокойную обстановку, хорошо (но не яр-
ко) освещенное помещение и проводить тщательное наблюдение. При вы-
раженном возбуждении или риске возбуждения после выхода из состояния 
сопора и комы для обеспечения безопасности больного фиксируют к крова-
ти.  

Для купирования делирия применяют галоперидол 1–2 мг внутримышеч-
но через 2–4 часа с последующим переходом на пероральный прием. Пожи-
лым галоперидол назначают в минимальной дозе 0,25–0,5 мг каждые 4 часа. 
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В тяжелых случаях возможно введение галоперидола в больших дозах – 10 
мг внутривенно с последующей инфузией 5–10 мг/час. В этом случае необ-
ходимо мониторировать интервал QTс на ЭКГ: в случае увеличения интер-
вала QTс на 25% от исходного или >450 мсек необходима консультация 
кардиолога. Кроме того, при внутривенном введении галоперидола повыша-
ется риск экстрапирамидных нарушений.  

Атипичные нейролептики (рисперидон, оланзапин), по–видимому, не ме-
нее эффективны при делирии и реже вызывают экстрапирамидные наруше-
ния, чем большие дозы галоперидола (Lonergan E., et al., 2007). 

Бензодиазепины в качестве монотерапии применяют в случае делирия, 
вызванного отменой алкоголя или седативных препаратов. Комбинация бен-
зодиазепинов и нейролептиков показана в случае непереносимости высоких 
доз нейролептиков, выраженной тревоге и ажитации. Например, назначают 
3 мг галоперидола в/в и сразу же лоразепам 0,5–1,0 мг в/в.  

Менее желательно применять фенотиазины, которые могут вызвать ар-
териальную гипотензию и судороги.  
 Ажитированным пациентам с выраженными гиперкатаболическими изме-
нениями, например, гипердинамической сердечной недостаточностью, ги-
пертиреоидной бурей, респираторным дистресс–синдромом, может потре-
боваться миорелаксация и искусственная вентиляция легких.  

Если боль усиливает проявления делирия, то применяют паллиативно 
опиаты.  

Для профилактики в некоторых случаях возможно применение галопери-
дола в низких дозах, снижающего тяжесть и длительность эпизодов дели-
рия, сокращающих длительность госпитализации (Siddiqi N., et al., 2007). 

Стрессовые расстройства, обусловленные 
соматической патологией 
КЛАССИФИКАЦИЯ 
F43 Реакция на тяжелый стресс и нарушения адаптации. 
 F43.0 Острая реакция на стресс. 
 F43.1 Посттравматическое стрессовое расстройство. 
 F43.2 Расстройства адаптации. 
         F43.20  Кратковременная депрессивная реакция.  
         F43.21  Пролонгированная депрессивная реакция.   
         F43.22  Смешанная тревожная и депрессивная реакция. 
         F43.23  С преобладанием нарушения других эмоций. 
         F43.24  С преобладанием нарушения поведения.  
                 F43.25  Смешанное расстройство эмоций и поведения. 
 F43.8  Другие реакции на тяжелый стресс. 
     F43.9  Реакция на тяжелый стресс, неуточненная. 
 
 Наличие тяжелого заболевания внутренних органов или сильных опасе-
ний пациента, связанных с последствиями заболевания, являются сильным 
стрессом для пациента. В этом случае могут развиться выраженные тре-
вожные или депрессивные симптомы. Подробнее эти расстройства обсуж-
даются в разделе стрессовых расстройств. 
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КЛИНИКА 
 Факт наличия заболевания, особенно доставляющего страдания или 
угрожающего жизни, может привести к стрессовому расстройству в форме 
острого стрессового расстройства, посттравматического стрессового рас-
стройства или расстройства адаптации. Особенно часто депрессия встреча-
ется при заболеваниях желудочно–кишечного тракта и кожных высыпаниях.  

Среди депрессивных расстройств у пациентов соматических стациона-
ров, чаще всего встречается депрессивная реакция, которая превышает в 
1,5–4,3 раз частоту депрессивных эпизодов и в 2,8–7,3 раза частоту дисти-
мии (Смулевич А.Б., 2000; Koenig H.G., et al., 1988). 

Депрессия у пациентов с раком также обычно связана со стрессом. 
L.R.Derogatis с коллегами (1983) у пациентов с разными стадиями рака вы-
явил психические расстройства в 47% случаев, из них 68% составили рас-
стройства адаптации, 13% – депрессивные эпизоды, 8% – органическое рас-
стройство (например, делирий). Среди госпитализированных больных с ра-
ком тяжелая депрессия отмечалась в 12,8–24% случаев, умеренная – 18%, 
легкая – 14%, а в 44% депрессия отсутствовала (Холланд Дж. и соавт. 1995; 
Akechi T., et al., 2001). Важно значение имеет выявление суицидальных 
мыслей, которые обнаруживают у 51,4%  пациентов с опухолями (Akechi T., 
et al., 2001). 

Заслуживают внимание результаты исследования I.Fawsy и соавт. (2003), 
показавшие повышение выживаемости в течение 5–10 лет у пациентов со 
злокачественной меланомой после психотерапевтического лечения. 

На выраженность и тип стрессового расстройства оказывают существен-
ное влияние особенности личности. Расстройства личности снижают устой-
чивость к воздействию стрессового фактора. Для расстройства личности или 
акцентуации тревожного типа характерна стрессовая реакция в виде трево-
ги, для ананкастного типа или дистимии – депрессивные симптомы. 
 Вместе с тем, не следует рассматривать психические симптомы только 
как патологические факторы, требующие обязательного устранения. Трево-
га повышает настороженность больного к возможным негативным воздей-
ствиям, способным привести к обострению соматического заболевания, и 
является компонентом адаптивных реакций организма. Например, у боль-
ных с бронхиальной астмой тревога усиливает настороженность пациента к 
аллергенам и неспецифическим раздражителям, которые провоцируют 
бронхиальную обструкцию.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 В связи с адаптационной ролью тревоги, противотревожные методы при-
меняют только при выраженной тревоге, например, когда развивается само-
ограничительное поведение (больные избегают пользоваться обществен-
ным транспортом или людных мест).  

Лечение также показано, если окружающий мир воспринимается больным 
преимущественно с точки зрения угрозы для здоровья, то есть формируется 
«защитно–агрессивный стиль жизни». 
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Психические расстройства, вызванные 
лекарствами 

В классификации МКБ–10 психические расстройства, вызванные лекар-
ствами, рассматриваются в рубрике органических психических расстройств. 
Более удачным представляется выделение лекарственных расстройств в 
отдельную рубрику в американской классификации DSM–4. 

Данное расстройство можно предполагать при наличии временной связи 
изменений самочувствия с началом приема лекарственного препарата и 
устранением симптомов после отмены препарата. Более надежное заклю-
чение о причинно–следственных отношениях можно сделать при возобнов-
лении психических симптомов в случаях повторного употребления препара-
та. 

Тревожное расстройство 
 К лекарствам, вызывающим тревогу, относят следующие препараты: 
 симпатомиметики (допамин, фенотерол); 
 кофеин; 
 теофиллин; 
 анорексигенные препараты; 
 глюкокортикоиды в высоких дозах (более 50 мг/сут преднизолона); 
 гормоны щитовидной железы.  

 
Кроме того, тревожное расстройство может развиться в результате рез-

кой отмены препаратов, например, клонидина или бета–адреноблокаторов. 
 Актуальной проблемой является тревожные расстройства, обусловлен-
ные имплантированными искусственными устройствами или трансплантаци-
ей внутренних органов. Например, у трети пациентов с имплантированным 
кардиовертером–дефибриллятором вследствие страха электрического раз-
ряда развивается тревога и избегающее поведение, неотличимые от пани-
ческого расстройства (Pauli P., et al., 1999). Вместе с тем психические рас-
стройства могут быть связаны с обострением имеющихся у пациентов пси-
хических расстройств (Crow S.J., et al., 1998) 

Депрессивное расстройство  
 Среди лекарственных препаратов, которые могут вызвать снижение 
настроения, отмечают следующие: 
 нейролептики, 
 бензодиазепины, 
 барбитураты,  
 карбамазепин,  
 леводопа, 
 резерпин,  
 гидралазин,  
 празозин,  
 метилдофа,  
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 бета–адреноблокаторы липофильные (пропранолол, метопролол), 
 глюкокортикоиды, 
 эстрогены (оральные контрацептивы),  
 прогестерон,  
 анаболические стероиды,  
 нестероидные противовоспалительные препараты,  
 блокаторы Н2–рецепторов (циметидин ранитидин). 

Кроме того, депрессогенные лекарства могут ускорять появление или 
поддерживать депрессивные симптомы других депрессивных расстройств, 
особенно у лиц, имеющих родственников с расстройствами настроения. 

Соматоформные расстройства 
 Соматоформные расстройства характеризуются рецидивирующими со-
матизированными симптомами и постоянными требованиями медицинского 
обследования, вопреки отрицательным результатам лабораторно–
инструментальных исследований и заключениям специалистов. 

Такие расстройства составляют около 14% всех амбулаторных больных 
(Primary Care Evaluation of Mental Disorders) и около 5% пациентов в стацио-
наре (Spitzer R.L., 1994). На них расходуется около 20% средств, отпущен-
ных на здравоохранение США.  
КЛАССИФИКАЦИЯ  
F45  Соматоформные расстройства. 
 F45.0  Соматизированное расстройство.   
 F45.1  Недифференцированное соматоформное расстройство. 
 F45.2  Ипохондрическое расстройство. 
 F45.3  Соматоформная вегетативная дисфункция. 
        F45.30  Сердца и сердечно–сосудистой системы. 
        F45.31  Верхних отделов желудочно–кишечного тракта.  
        F45.32  Нижних отделов желудочно–кишечного тракта. 
        F45.33  Дыхательной системы. 
        F45.34  Урогенитальной системы. 
        F45.38  Другого органа или системы. 
 F45.4  Хроническое соматоформное болевое расстройство. 
 F45.8  Другие соматоформные расстройства. 
 F45.9  Соматоформное расстройство неуточненное. 
 
 Следует отметить, что многие пациенты с необъяснимыми соматизиро-
ванными жалобами, – а таковых около 19–26,3% на амбулаторном приеме, – 
не попадают под строгие критерии соматоформных расстройств (Kirmayer 
L.J., Robbins J.M., 1996; Peveler R., et al., 1997). В этом случае предлагается 
использовать термин «соматическая озабоченность» (Righter E.L., Sansone 
R.A., 1999) или «недифференцированное соматоформное расстройство». 

Соматизированное расстройство 
 Соматизированное расстройство, по данным американского эпидемиоло-
гического исследования Epidemiologic Catchment Area, встречается у 0,01% 
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населения. Среди пациентов амбулаторных учреждений расстройство, со-
ответствующее критериям МКБ–10, регистрируется значительно чаще – в 
2,8% (Gureje O., et al., 1997).  
 Расстройство встречается в 1,6–5 раз чаще у женщин, особенно при низ-
ком социальном статусе (Ladwig K.H., et al., 2001). Начинается соматизиро-
ванное расстройство обычно в возрасте около 20 лет и редко после 30–35 
лет. У 10–20% сестер и матерей пациентки имеется такое же расстройство. 
Среди других факторов риска заболевания отмечают физическое или сексу-
альное насилие в детстве и хронические болезни внутренних органов у ро-
дителей. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. В прошлом, в течение, по крайней мере двух лет, жалобы на множествен-
ные соматизированные симптомы, которые  не могут быть объяснены лю-
быми выявляемыми заболеваниями внутренних органов. Если имеются не-
которые симптомы, отчетливо обусловленные возбуждением вегетативной 
нервной системы, то они не являются главной особенностью расстройства и 
не особенно стойки или тяжелы для больного. 
Б. Озабоченность этими симптомами вызывает постоянное беспокойство и 
вынуждает  больного искать повторных консультаций (3 или более) или раз-
личных исследований у врачей первичной помощи или у специалистов. При 
отсутствии медицинской помощи по финансовым или физическим причинам, 
наблюдается постоянное самолечение или многократные консультации у 
местных «целителей». 
В. Упорные отказы принять медицинские заключения об отсутствии доста-
точной соматической причины симптомов. (Если больной на короткое время 
[на несколько недель] успокоится сразу после проведенных обследований, 
то это не исключает диагноз). 
Г. Не менее шести симптомов следующего списка, с симптомами, относя-
щимися, по крайней мере, к двум отдельным группам: 
Желудочно–кишечные симптомы 
1) боли в животе; 
2) тошнота; 
3) чувство распирания или переполненности газами; 
4) неприятный вкус во рту или обложенный язык; 
5) рвота или отрыгивание пищи; 
6) частый или жидкий стул. 
Сердечно–сосудистые симптомы 
7) одышка без физической нагрузки; 
боли в груди. 
Мочеполовые симптомы 
9) дизурия или жалобы на частое мочеиспускание; 
10) неприятные ощущения в половых органах или около них; 
11) жалобы на необычные или обильные выделения из влагалища. 
Кожные и болевые симптомы 
12) жалобы на пятнистость или депигментацию кожи; 
13) боли в конечностях или суставах; 
14) неприятное онемение или чувство покалывания. 
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Д. Симптомы встречаются не только во время шизофрении, расстройства 
настроения или панического расстройства. 
 Соматизированные симптомы, не удовлетворяющие критериям сомати-
зированного расстройства (недифференцированное соматоформное рас-
стройство,  abridged somatization), встречается среди амбулаторных больных 
в 8–27,3% (Gureje O., et al., 1997; Kroenke K., et al., 1997; Fink P., et al., 1999). 
КЛИНИКА 
 Пациенты описывают жалобы эмоционально, драматично, путают вре-
менную последовательность. Беспокойство пациента относительно наличия 
соматического заболевания может сфокусировать его внимание на незначи-
тельные соматизированные ощущения и усилить их восприятие вплоть до 
неприятных и тягостных. Соматизированные ощущения вызывают тревогу, 
которая, в свою очередь, усиливает неприятные ощущения. 

Пациенты могут связывать свои жалобы с влиянием окружающей среды: 
стрессами и перегрузками на работе, загрязнением («экологический сомати-
зированный синдром»). В последнем случае описывают даже эпидемии син-
дрома, вызванные экологическими катастрофами (Gothe C.J., et al., 1995). 

Пациентам свойственна эгоцентричность, жажда признания и похвалы, 
склонность манипулирования окружающими.   

Больные активно ищут помощи у врачей различных специальностей и 
представителей нетрадиционной медицины, проводят многочисленные об-
следования, испробуют многие лечебные методы.  
 Значительно чаще, чем при других психических расстройствах, встреча-
ются диссоциативные (конверсионные) симптомы – «реальные» ощущения 
без соответствующей сенсорной стимуляции. Например, ощущение про-
шлых событий как настоящих, наблюдение за своим телом со стороны (де-
персонализация). Подобным способом можно объяснить некоторые сомати-
зированные жалобы. 

В происхождении соматизированных расстройств большое значение при-
дают телесным выражениям душевных переживаний и конфликтов. Не слу-
чайно, у пациентов с соматизированным расстройством нередко определя-
ется  алекситимия – невозможность описать свои душевные переживания. 

Создается впечатление, что пациенты стремятся играть роль больного, 
которая облегчает решение жизненных проблем («первичная выгода») и 
увеличивает количество внимания и заботы со стороны окружающих («вто-
ричная выгоды»). Однако эти пациенты испытывают действительные стра-
дания и стремление к достижению выгоды формируется неосознанно.  

Течение расстройства обычно хроническое с редкими ремиссиями. Симп-
томы и их выраженность могут меняться с течением времени, но они редко 
исчезают полностью. Например, при повторном опросе пациентов с сомати-
зированным расстройством через 12 месяцев не были отмечены пациента-
ми 43% из прежних симптомов (Simon G.E., et al., 1999). У некоторых боль-
ных, обычно к 50–60 годам, формируется убежденность наличия тяжелого 
соматического заболевания или страх его возникновения (ипохондрия).  

Соматизированное расстройство часто сочетается с депрессией (55– 
60%), паническим расстройством (26%), обсессивно–компульсивным рас-
стройством, зависимостью от психоактивных веществ, расстройством лич-
ности (61%) (Holloway K.L., Zerbe K.J., 2000).  
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 Важно не забывать, что пациенты с соматизированным расстройством 
также часто имеют соматические заболевания, как и другие люди. При мно-
гочисленных жалобах можно пропустить соматическую патологию, поэтому 
терапевту большое внимание нужно уделять изменению характера жалоб и 
объективизации симптомов пациента. 

Риск психиатрического заболевания возрастает пропорционально увели-
чению числа соматизированных жалоб. У пациентов, имеющих ≤1, 2–3, 4–5, 
6–8 и более 9 симптомов расстройства настроения встречаются в 2%, 12%, 
23%, 44% и 60%, а тревога – в 1%, 7%, 13%, 30% и 48%, соответственно 
(Kroenke K., et al., 1994). 
 У пациентов с депрессией преобладает ощущения безвыходности и без-
надежности относительно различных аспектов жизни, а не только здоровья. 
Соматизированные симптомы появляются на фоне сниженного настроения, 
интересов и активности, неспособности к концентрации, нарушения аппети-
та, сна, либидо. Вероятность депрессии возрастает при появлении сомати-
зированных жалоб после 40 лет, наличие болевых симптомов более 2 лока-
лизаций (особенно в области суставов, спины, живота, головы), исчезнове-
ние соматизированных симптомов вместе с проявлениями депрессии, эф-
фект антидепрессантов. 

При тревожном расстройстве на первом плане отмечаются беспокойство 
и возбуждение, сопровождающиеся торакоабдоминальными симптомами 
(сердцебиение, боли в груди, тахипноэ).  В то время как при соматизирован-
ном расстройстве преобладает озабоченность наличием симптомов со сто-
роны разных органов и систем.   
 Ипохондрики основное внимание уделяют не симптомам, а наличию за-
болевания и его последствиям. Больные просят не лечения, а настаивают 
на обследовании для подтверждения заболевания и не стремятся приме-
нять много лекарств.  

Соматизированное расстройство может развиться после стресса, но, в 
отличие от конверсионного расстройства, характерна множественность 
симптомов, наличие не только псевдоневрологических нарушений (мотор-
ные, сенсорные), но и болевых, желудочно–кишечных, репродуктивных 
симптомов. 
 При искусственно демонстрируемом расстройстве больные показывают 
большие знания медицинской терминологии, часто госпитализируются, 
имеют явное желание подвергнуться многочисленным обследованиям, 
включая и травматичные процедуры. 
 Симулянты имеют явную цель, например, желание получить денежную 
компенсацию, избежать наказания, получить место временного или посто-
янного проживания.  
 Наличие немногих причудливых собственных идей или стойких соматизи-
рованных симптомов требует исключения бредового расстройства. 
ЛЕЧЕНИЕ 

Лечение соматизированного расстройства оправдано уже тем, что может 
уменьшить злоупотребление лекарственными средствами или другими ле-
чебными и диагностическими процедурами, ограничить хождение пациентов 
по врачам.  
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Лечение пациента лучше проводить одному врачу, иначе пациенту будет 
легче манипулировать данными и окружающими. Кроме того, можно избе-
жать ненужных исследований. Например, длительное наблюдение и лече-
ние у одного врача позволяет снизить частоту госпитализаций на 50%.  

Считается недопустимым уменьшать значимость жалоб больного, игно-
рировать их, использовать фразы типа «у вас нет заболевания внутренних 
органов», называть жалобы психологическими и прямолинейно отсылать 
больного к психиатру. Таких врачей пациенты считают некомпетентными. 
Важно отметить наличие серьезного медицинского расстройства, принося-
щего страдания пациенту, которое часто встречается. Природа данного рас-
стройства включает биологические, психологические и соматические 
(неврологические) факторы, но в целом весьма мало исследована.  

Если пациент настаивает на обозначении данного расстройства, а мно-
гим пациентам это приносит облегчение, можно использовать термин «со-
матоформное расстройство». Некоторые пациенты предпочитают более 
специфичные названия: «фибромиалгия», «синдром хронической устало-
сти» или «синдром раздраженного кишечника». 

Следует попытаться изменить нереалистичные ожидания пациента изле-
читься, подчеркивая ограниченные возможности современной медицины. 
Полезнее направить ожидания и усилия пациента на совладание (coping) с 
симптомами, а не на поиск лечения. С этой целью расширяют круг вопросов 
для обсуждения, включая личностные и социальные проблемы. 

Нередко пациенты используют витамины, пищевые добавки, бандажи, 
альтернативные методы лечения (акупунктура, гомеопатия, мануальная те-
рапия, биологическая обратная связь), которые могут принести положитель-
ный эффект. Таким образом, пациенты частично принимают ответствен-
ность за свое здоровье. 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Нужно избегать фармакологического решения психологических проблем 
и применять психотропные лекарства только в случае тяжелых проявлений 
и отсутствии эффекта психотерапии.  

При наличии острой тревоги и соматизированных ее проявлений (тремор, 
тахикардия, одышка, гипергидроз) назначают транквилизаторы и бета–
адреноблокаторы. 

Для лечения депрессии и тревоги используются антидепрессанты. По-
скольку соматизированные пациенты весьма чувствительны к побочным 
эффектам препаратов, дозу ТЦА увеличивают медленно и стараются ис-
пользовать небольшие дозы препаратов. Например, начинают с дозы 12,5–
25 мг/сут, повышая на 12,5 мг через 3–4 дня до 50–75 мг/сут. Можно позво-
лить больным самим подбирать лечение, поскольку даже небольшое пре-
вышение дозы выше допустимого уровня ведет к дискомфорту. Предпочте-
ние отдают антидепрессантам с минимальными вегетотропными эффекта-
ми: тразодон, миансерин, СИОЗС, обратимые ИМАО.  

Продолжительность лечения при наличии эффекта составляет несколько 
месяцев, после чего можно попытаться очень осторожно уйти от препара-
тов, иногда оставляя 1–2 таблетки в неделю. При возобновлении симптома-
тики следует вернуться к исходному лечению.  
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ПСИХОТЕРАПИЯ  
 Психотерапия является основным методом лечения соматизированного 
расстройства, однако у многих больных использование только психотерапии 
недостаточно эффективно.  

Рекомендуется оказывать эмоциональную поддержку больному, прово-
дить регулярные плановые встречи–беседы длительностью до 20 минут 1 
раз в 3–4 недели, поощрять больного на частые визиты в период стрессов, 
помогать пациенту в формировании здорового типа поведения.   
 В лечении широко используются когнитивно–поведенческие методы, поз-
воляющие изменить негативные и катастрофические мысли, возникающие в 
ответ на появление неприятных ощущений. Поведенческие методы включа-
ют использование дневника для документации симптомов, ситуаций в кото-
рых они появляются и эмоциональных реакций. Совместный анализ дневни-
ковых записей с врачем помогает пациенту осознать природу дискомфорта 
и негативных мыслей, вызванных висцеральными ощущениями, перейти от 
узкой трактовки ситуации как соматического заболевания к более широкому 
психосоциальному контексту.  
 Применяют психодинамическую терапию, направленную на осознание 
внутреннего конфликта и достижения повторного отреагирования. Показан 
эффект групповой психотерапии (Kashner T.M., et al., 1995). 

Определенную помощь в контроле над симптомами могут оказать регу-
лярные физические нагрузки, например (Sloan P.D., et al., 1993).  

Болевое расстройство 
 Данное расстройство в 2 раза чаще встречается у женщин, обычно 30–50 
лет. У пациентов с хроническими болями в 50% случаев не находят органи-
ческой причины. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Упорная (не менее 6 месяцев в течение большинства дней), тяжелая и 
мучительная боль в разных частях тела, которая не может быть объяснена 
адекватно физиологическим процессом или соматическим заболеванием, и 
на которой постоянно сфокусировано внимание пациента. 
Б. Это расстройство не обусловлено шизофренией, расстройством настрое-
ния, соматизированным расстройством или ипохондрическим расстрой-
ством. 
КЛИНИКА 
 Боль может быть тесно связана со стрессом или конфликтом. Имеется 
временная связь между возникновением боли и подсознательной выгодой, 
которую получает пациент от своего состояния. Например, головная боль 
появляется перед нежелательным для больного действием. Такая боль мо-
жет быть выражением потребности в сочувствии, «наказанием» семьи или 
супруга.  

Боль обычно не распространяется согласно законам иннервации и отли-
чается от болей с определенным механизмом – мигрени или боли мышечно-
го напряжения. 
 Если у пациентов было какая–то травма, то обращает внимание несоот-
ветствие между локализацией боли и областью повреждения, множествен-
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ность болевых участков, частое применение опиатов и бензодиазепинов 
(Streltzer J., et al., 2000). 

Боли обычно хронические и мучительные, нарушающие трудоспособ-
ность пациента. Иногда боль проходит после лечения и ограничения внеш-
них подкреплений, но в большинстве случаев длится годами. 

Болевое расстройство может вызвать и соматические проблемы, напри-
мер, остеопороз, мышечную атрофию, контрактуры, поэтому необходима их 
профилактика. 

Больные часто обращаются к врачам, настаивая на обследовании, лече-
нии, включая и проведение хирургических манипуляций. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 Не следует забывать, что пациенты с болью органического происхожде-
ния, например больные раком, также могут искать внимание окружающих. 
При соматическом заболевании анальгетики обычно уменьшают боль, что 
используется в тесте с промедолом/морфином.  
 Соматизированное расстройство, наряду с болью, включает множество 
других симптомов и начинается обычно до 30 лет. При болевом расстрой-
стве боль доминирует среди жалоб пациента и обычно имеется один тип 
болей. 
 При депрессии в 50% случаях имеется хроническая боль, вместе с тем, у 
25–50% пациентов с болевым расстройством встречается тяжелая депрес-
сия, а менее тяжелая депрессия, соответствующая уровню дистимии, 
наблюдается в 60–100% случаев соматоформной боли. В случае трудности 
различения этих состояний предпочтение отдается депрессивному рас-
стройству. 
 Ипохондрики могут жаловаться на боли, но у них доминирует убежден-
ность в наличии серьезного соматического заболевания, а не сама боль. 
 Боли, имеющие определенный патофизиологический механизм, напри-
мер, головные боли напряжения, не включаются в болевое расстройство. 
 Важно отличать наркоманов, которые симулируют боль с целью получе-
ния наркотического средства, и симулянтов, преследующих определенную 
цель, например, получение пособия по нетрудоспособности. 
ЛЕЧЕНИЕ 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 В случае болевых симптомов широко используют СИОЗС и ТЦА.  

Если боли имеют признаки депрессивного происхождения (утреннее 
ухудшение, сезонность или раннее пробуждение), то предпочитают трицик-
лические антидепрессанты (амитриптилин, имипрамин, доксепин). В рези-
стентных случаях можно назначить нейролептики, например, галоперидол 
внутрь по 10 мг/сут.  
ПСИХОТЕРАПИЯ 
 Разработано много программ лечения хронической боли. Рассмотрим, 
например, 4–недельную программу самокорригирующей терапии, разрабо-
танную на основе поведенческой (Брум А., Джеллико Х., 1995).  

В первую неделю ведется дневник, в котором фиксируется выраженность 
боли в течение каждого дня недели и деятельность в это время. Во вторую 
неделю анализируется связь напряжения (мышечного, психического) и боли. 
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В течение третей недели пациент обучается уменьшению напряжения и, со-
ответственно, боли путем релаксации или дыхания. Четвертая неделя по-
священа оценке связи боли с определенной деятельностью. Выясняется ка-
кой вид деятельности доступен, а какого следует избегать. 
 В ряде случаев полезна психодинамическая терапия, когда выявляется 
неосознаваемое психотравмирующее событие, конвертированное в боль. 
Повторное переживание этого конфликта приводит к прекращению боли.  

Применяют также другие методы, позволяющие пациенту контролировать 
выраженность боли: самовнушение, переключение внимания и отвлечение 
(рыбалка, игра в теннис). Больным, обученным контролировать боль, требу-
ется меньше болеутоляющих и седативных препаратов. 

Для уменьшения боли широко используется методика визуализация бо-
ли. Например, можно зрительно представить боль в виде ярко–красного ша-
ра размером с баскетбольный мяч, далее мысленно удалить шар из тела на 
определенное расстояние, попробовать изменить его размеры и цвет, а за-
тем поместить шар обратно в тело. 

Ипохондрическое расстройство 
 Среди пациентов врача общемедицинской практики ипохондрия встреча-
ется в 4–9% случаев, одинаково часто у женщин и мужчин. Расстройство 
возникает в любом возрасте, но чаще после 30 лет у мужчин и после 40 лет 
у женщин. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Любое из двух: 
1) упорное, сохраняющееся не менее 6 месяцев, убеждение в наличии не 
более чем двух серьезных соматических заболеваний (из которых, по край-
ней мере, одно должно быть названо пациентом); 
2) постоянная озабоченность предполагаемым уродством или деформаци-
ей. 
Б. Озабоченность убеждением в наличии болезни и симптомами вызывает 
постоянные страдания или социальную дезадаптацию в повседневной жиз-
ни и заставляет пациента искать медицинского лечения или обследования 
(или эквивалентной помощи местных «целителей») 
В. Упорные отказы принять медицинские заключения в отсутствии сомати-
ческих причин имеющихся симптомов или физических аномалий. (Если 
больной на короткое время [на несколько недель сразу после медицинского 
обследования] успокоился, то это не исключает данного диагноза). 
Г. Симптомы не обусловлены шизофренией или расстройством настроения. 
КЛИНИКА 
 При ипохондрии имеется нарушение мышления, заключающееся в убеж-
денности в наличии серьезного заболевания, основанные на неадекватной 
интерпретации соматических ощущений, которые сохраняются, несмотря на 
отрицательные результаты обследований и заверения врачей об отсутствии 
соматического заболевания.  
 Чаще всего встречаются жалобы на болевые ощущения, которые локали-
зуются в области головы и шеи, живота, грудной клетки, спины. Кроме того, 
описаны боли в глотке, в области мочеиспускательного канала и ануса.  
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 Клиника ипохондрии включает тревогу. У пациентов возникают страхи 
наличия рака (канцерофобия), заболевания сердца (кардиофобия), сифили-
са и т.д. Возможны панические атаки, запускаемые информацией о СПИДе 
или при обсуждении этой проблемы. В этом случае вегетативные проявле-
ния тревоги могут трактоваться как проявления заболевания.  
 Обычно имеют место обсессивные мысли (попытки вспомнить возможные 
моменты заражения, мысли об инфицированности жидкостей тела, доста-
точно ли заболевание объясняет симптомы), компульсивное поведение 
(ощупывание тела в поисках саркомы Капоши, отмывание возможных источ-
ников заражения). Некоторые специалисты даже выделяют обсессивную 
форму ипохондрии, при которой могут быть эффективны препараты, ис-
пользуемые для лечения обсессивно–компульсивного расстройства. 
 Другая группа пациентов имеет симптомы депрессии, развившейся после 
начала ипохондрии. Степень убежденности в наличии заболевания у этих 
пациентов изменяется меньше, чем при обсессивной форме, и они больше 
убеждены, что заболевание разрушает их организм изнутри.  
 Внимание пациента фокусируется обычно на 1–2 органах или системах, 
причем более вероятным может считать то одно, то другое заболевание. 
Под малейшим предлогом больные ходят к врачу или парамедицинским це-
лителям. Пациенты обычно монотонно, многословно, с избыточной детали-
зацией, рассказывают о своих жалобах, демонстрируя обширную медицин-
скую документацию. Если удастся убедить больного в необоснованности 
предмета страха, он находит другой предмет опасений.  
 После обследования больной часто на некоторое время успокаивается. 
Степень убежденности в наличии заболевания может меняться от консуль-
тации к консультации, однако больные продолжают настаивать на обследо-
вании.  
 Важно понимать, что при частых обследованиях значительно повышается 
вероятность ложноположительных результатов. Например, если тест имеет 
специфичность 95%, то вероятность ложноположительного результата при 
проведении одного теста составляет 5%, двух тестов – 10%, трех тестов – 
19%, 6 тестов – 26%, а 10 тестов – 40%. Врачу, тем не менее, не следует за-
бывать, что ипохондрики могут страдать и соматическими заболеваниями. 
 Ухудшение состояния может быть обусловлено неправильно понятыми 
высказываниями врача, заболеванием родственников, информацией о рас-
пространении заболеваний в средствах массовой информации. 
 Страдания могут быть очень тяжелыми, страхи могут привести к разру-
шению личных связей, нарушению профессиональной и социальной дея-
тельности. 
 Степень понимания необоснованности и неразумности своих опасений 
может значительно отличаться у разных пациентов. Если же пациент совсем 
не признает возможной необоснованности своих страхов или значительная 
недооценка такой возможности сохраняется длительное время, то должно 
быть диагностировано бредовое расстройство или психотический вариант 
депрессивного расстройства. 
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скими заболеваниями, а не множеством симптомов. Пациенты при ипохон-
дрии настаивают на обследовании в целях подтверждения заболевания, а 
не лечении. Более того, они избегают лекарств, боясь побочных эффектов. 
 Отличием от навязчивости является страх наличия заболевания орга-
низма, а не внешняя угроза здоровью (например, опасность заразиться). 
При обсессивно–компульсивном расстройстве пациент отчетливо понимает 
болезненный характер своих переживаний. 
 При ипохондрическом бреде в рамках шизофрении отмечается стойкость 
и неизменяемость симптоматики, ее выраженная причудливость и абсурд-
ность. Шизофренические ипохондрические представления нередко направ-
лены на гениталии.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 Лечить ипохондрика очень трудно, потому что они ополчаются против 
любого намека на ненормальность ощущений и негодуют при попытке 
направить их к психиатру. Кроме того, нередко сложно разъяснить пациенту 
его состояние, имея многочисленные результаты обследований, в том числе 
ложноположительных, врачебные диагнозы и заключения лекарей, исполь-
зующих альтернативные методы лечения.   
 Полезно предложить пациенту подождать с очередным обследованием. В 
этом случае обычно пациент повторно приходит к врачу с новыми терапев-
тическими идеями. В определенный момент врач решает одобрить какой–
либо, обычно менее дорогой и более щадящий, метод обследования и ле-
чения, после чего на продолжительный период наступает успокоение 
(Абхольц Х.–Х. и соавт., 1997). 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 Нужно стараться избегать медикаментозного лечения, в том числе и 
предполагаемых соматических заболеваний, которое усиливает убеждение 
пациента в том, что он действительно тяжело болен. 
 Имеются небольшие исследования, свидетельствующие об эффективно-
сти 10–12 недельного лечения СИОЗС, например флуоксетином в дозе 20–
80 мг/сут или флувоксамином в дозе 300 мг/сут (Fallon B.A., 2001; Fallon B.A., 
et al., 2008).  
В случае выраженной вторичной тревоги и депрессии можно применить 
транквилизаторы и антидепрессанты.  
Если ипохондрия достигает бредового уровня, то используют нейролептики. 
В соматической клинике чаще применяют «малые» нейролептики алимема-
зин и тиоридазин, а также этаперазин, трифтазин. 
ПСИХОТЕРАПИЯ  

Первая задача заключается в установлении доверительных отношений с 
пациентом и демонстрации понимания проблем пациента, серьезного вос-
приятия его страданий. Нельзя утверждать, что заболевание «выдумано».  

Вначале нужно убедиться в отсутствии соматического заболевания и 
провести соответствующее объективное обследование. Результаты обсле-
дования нужно сообщать незамедлительно до стойкого формирования ипо-
хондрических мыслей. На основании результатов обследовании попробо-
вать ясно и логично доказать отсутствие соматического заболевания и по-
стараться разубедить больного в необходимости излишнего обследования. 
Рекомендуется избегать тревожащих пациента диагностических терминов.  
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 Пациента нужно выслушать до конца, «вытянуть» все сомнения, чтобы до 
расставания с врачом с текущей версией заболевания было покончено.  

Желательно делать акцент на объяснение причин, почему он ощущает 
симптомы, а не доказательства отсутствия соматического заболевания. Раз-
говор строится на объяснении как эмоциональные триггеры (семейный кон-
фликт, стрессы на работе, низкая самооценка, скрытые страхи) приводят 
людей к ощущению повышенной уязвимости и беспокойству о потенциаль-
ных проблемах со здоровьем. Лучший эффект оказывают когнитивные и по-
веденческие методы психотерапии. Когнитивный подход базируется на 
предположении, что в основу расстройства составляет неверная интерпре-
тация безвредных соматических ощущений. Выявлению неоптимальных 
мыслей пациента может помочь ведение дневника. Психотерапевт побуж-
дает пациента изменить неверное мышление и уменьшить таким образом 
эмоциональный и физический дискомфорт. 
 Поведенческая терапия включает повторяющуюся и постепенно увеличи-
вающуюся экспозицию тревожных ситуаций. Например, используют посеще-
ния госпиталей и встречи с соматически больными. Уменьшению вызванной 
тревоги способствуют релаксационные методики. 

Соматоформная вегетативная дисфункция 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Симптомы вегетативной дисфункции одной или более локализаций, кото-
рые пациент приписывает соматическому заболеванию: 
1) сердце и сердечно–сосудистая система; 
2) верхний желудочно–кишечный тракт (пищевод и желудок); 
3) нижний отдел кишечника; 
4) дыхательная система; 
5) урогенитальная система. 
Б. Имеется не менее 2 следующих вегетативных симптомов 
1) сердцебиение; 
2) потливость (холодный или горячий пот); 
3) сухость во рту; 
4) покраснение; 
5) дискомфорт в эпигастрии или жжение. 
В. Имеется один или более следующих симптомов: 
1) боли в груди или дискомфорт в перикардиальной области; 
2) одышка или гипервентиляция; 
3) сильная утомляемость при легкой физической нагрузке; 
4) отрыжка воздухом, икота, ощущение жжения в груди или эпигастрии; 
5) неустойчивый, учащенный стул; 
6) повышение частоты мочеиспускания или дизурия; 
7) чувство того, что обрюзг, раздулся или стал тяжелым. 
Г. Отсутствие структурных и функциональных нарушений со стороны орга-
нов или систем, которыми озабочен больной. 
Д. Состояние не соответствует критериям фобического или панического 
расстройства.  
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 В соматоформное вегетативное расстройство включают следующие ор-
ганные невротические расстройства: 
1) сердце и сердечно–сосудистая система: сердечный невроз, нейроцирку-
ляторная дистония; 
2) верхние отделы желудочно–кишечного тракта: психогенная аэрофагия, 
покашливание, желудочный невроз; 
3) нижний отдел желудочно–кишечного тракта: синдром психогенного беспо-
койства кишечника, психогенный понос, метеоризм; 
4) дыхательная система: гипервентиляция; 
5) мочеполовая система: психогенная поллакиурия и дизурия. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 В лечении вегетативных дисфункций, которые не входят в структуру тре-
вожных или аффективных расстройств, акцент делают на коррекцию вегета-
тивного дисбаланса и симптоматическую терапию.  

При преобладании тонуса парасимпатической нервной системы можно 
назначить холинолитики (метацин, амизил, спазмолитин).  

Если доминируют проявления гиперактивности симпатической нервной 
системы, то применяют симпатолитические препараты (бета–
адреноблокаторы, альфа–адреноблокаторы, бета–альфа–
адреноблокаторы). В некоторых случаях полезны комбинированные вегето-
тропные препараты (белласпон, беллатаминал), недостатком которых явля-
ется наличие барбитуратов.  

Для стабилизации вегетативной дисфункции используют некоторые тран-
квилизаторы: феназепам, диазепам, тофизопам, хлордиазепоксид. 

Симптоматическая терапия включает использование дыхания в пакет при 
гипервентиляции, лаксативов или лоперамида при нарушении стула. 

Преувеличение и симуляция симптомов 
Преувеличение соматических симптомов  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Соматические симптомы, первоначально обусловленные установленным 
соматическим заболеванием или инвалидностью, становятся преувеличен-
ными или пролонгированными, и не могут быть объяснены самим соматиче-
ским заболеванием. 
Б. Имеются данные о психологической обусловленности преувеличенной 
симптоматики (например, явный страх инвалидизации или смерти; возмож-
ная финансовая компенсация; разочарование в уровне полученной помощи 
и т.д.). 
КЛИНИКА 
 После несчастного случая или соматического заболевания могут возник-
нуть частично неосознаваемое преувеличение симптомов (аггравация). 
Свои жалобы, в том числе и действительные, пациенты связывают с по-
следствиями травмы или заболевания.  

Часто появляется желание добиться финансового возмещения (рентный 
невроз). Такое поведение обычно является определенной психологической 
компенсацией у людей с личностными или профессиональными проблема-
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ми и чувством собственной неполноценности. Многочисленные жалобы, 
многословное описание болезненных ощущений, театральность должны 
насторожить врача в отношении рентных установок. 
 Заметим, что необходимо тщательное соматическое обследование, что-
бы исключить или максимально точно определить органическую часть симп-
томов. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 При симуляции отсутствуют подтвержденные при медицинском обследо-
вании соматические нарушения. В отличие от симулятивного расстройства 
имеется мотивация к преувеличению симптомов. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Обязательно для врача сохранение непредвзятости при контакте с паци-
ентом. Доброжелательность врача может устранить аггравацию. Для про-
филактики расстройства важно немедленно компенсировать прямые по-
следствия несчастного случая. 

В дальнейшем некоторым пациента требуется социальная и профессио-
нальная реабилитация, а при ипохондрии или депрессии показана соответ-
ствующая терапия. 

Симулятивное расстройство 
Симулятивное расстройство встречается у 0,5–2% пациентов врачей об-

щей практики. Частота расстройства может быть выше при определенных 
заболеваниях и синдромах, например, 2,2–9,3% случаев лихорадки неясного 
генеза обусловлено симуляцией.  
 Заболевание чаще развивается у мужчин, обычно в зрелом возрасте. 
Среди пациентов нередко встречаются медицинские работники.  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
А. Постоянное преднамеренное симуляция или вызывание симптомов и/или 
нанесение себе ран с тем, чтобы вызвать симптомы. 
Б. Нельзя обнаружить внешней мотивации (например, финансовая компен-
сация, уклонение от опасности, улучшенная медицинская помощь).  
В. Расстройство не связано с каким–либо подтвержденным соматическим 
или психическим заболеванием. 
КЛИНИКА 
 Симулятивное (имитируемое) расстройство проявляется намеренным 
высказыванием ложных жалоб. В основе данного страдания лежит психоло-
гическая потребность принять на себя роль больного.  

Обычно для таких больных характерно тяжелое детство, заброшенность 
родителями, плохое обращение. Это люди часто имеют истерическое рас-
стройство личности.  
 Эти больные способны правдоподобно рассказывать о своем заболева-
нии и могут обмануть даже опытного врача. Обычно они предъявляют жало-
бы на различные расстройства и используют способы объективизации жа-
лоб (примешивают кровь в мочу или кал, используют инсулин для вызова 
гипогликемии или антикоагулянты для подтверждения расстройства гемо-
стаза).  
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 Чаще всего симулируются инфекции, плохое заживление ран, гипоглике-
мия, анемия, кровотечение, сыпь, рвота, диарея, боль, лихорадка, симптомы 
диффузных болезней соединительной ткани, головокружение и судороги 
(таблица 3–3). 

Таблица 3–3  
Терапевтические заболевания, 

описанные при симулятивном расстройстве 

Терапевтические  
Акромегалия 
Диффузные болезни соединитель-
ной ткани 
Гипертонический криз 
Гипокальциемия 
Желудочно–кишечное кровотечение 
Злокачественная опухоль 
Инфекционные заболевания 
Мочекаменная болезнь 
Некротизирующий фасциит 

Пурпура 
Почечная колика 
Синдром Баррета 
Синдром Кушинга 
Сахарный диабет 
Тромбоцитопения 
Феохромоцитома 
 

  
Психиатрические  
Амнезия 
Биполярное расстройство 
Болевое расстройство 
Галлюцинации, бред 
Гиперсомния 
Депрессия 

Когнитивные нарушения 
Реакция утраты 
Расстройство, связанное с веще-
ством 
Парафилии 
Пищевые расстройства  
Посттравматическое стрессовое 
расстройство 

  
Неврологические  
Диплопия 
Квадриплегия 

Судороги 

 
Например, описано несколько десятков случаев симуляции не только 

ВИЧ–позитивного состояния, но и синдрома приобретенного иммунодефи-
цита (Craven D.E., et al., 1994). 

Пациенты настаивают на обследовании, включая и травматические ме-
тоды диагностики, а при нормальном анализе обвиняют врачей в некомпе-
тентности. В случае угрозы раскрытия симуляции пациенты внезапно выпи-
сываются и затем поступают в другое лечебное учреждение. Нередко боль-
ные часто оперируются и затем жалуются на спайки. 

Методы симуляции соматических заболеваний и симптомов можно клас-
сифицировать в пять групп (Folks D.G., et al., 2000): 

1. Усиление боли, дискомфорта или нетрудоспособности. 
2. Лож о наличии различных симптомов или признаков (например, судо-

рог). 
3. Попытки исказить результаты тестов (например, добавить кровь в мо-

чу). 
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4. Манипуляции с физическим состоянием (например, наложение жгута 
для создания отека конечности). 

5. Манипуляции для действительного физического повреждения (напри-
мер, самоинфицирование). 

 При классическом синдроме Мюнхаузена для пациентов, наряду с хрони-
ческим и тяжелым течением расстройства, характерны склонность к стран-
ствиям и псевдология, проявляющаяся во лжи об их социальных и полити-
ческих связях, прошлых подвигах и т.д. Эта форма составляет около 10% 
случаев симулятивного расстройства и встречается в 2 раза чаще у мужчин. 
В то время как при других вариантах симулятивного расстройства в 3 раза 
чаще страдают женщины (Reich P., Gottfried L.A., 1983). Расстройство харак-
теризуется хроническим течением. 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 При истинной симуляции присутствует вторичная выгода от симптомов, 
например, денежная компенсация или улучшение условий жизни. Если мо-
жет быть обнаружена такая мотивация, то следует использовать категорию 
симуляция (Z76.5). 
 При соматизированном расстройстве больные не демонстрируют столь 
обширных знаний медицинской терминологии, явного желания подвергнуть-
ся многочисленным диагностическим и лечебным процедурам, даже трав-
матическим. 
 Ипохондрические больные не высказывают свои жалобы нарочно и также 
неохотно подвергаются рискованным диагностическим процедурам.  

Симулятивное расстройство может быть вторичным при шизофрении и 
аффективных расстройствах. 
 Отличить симулятивное расстройство от соматического заболевания по-
рой очень трудно. Например, при болях в спине могут помочь критерии не-
органической боли (Waddell G., et al.,1980; Kiester P.D., Duke A.D., et al., 
1999): 
1. Болезненность кожи при пальпации. 
2. Болезненность, не соответствующая скелетным и нервно–мышечным 

структурам. 
3. Боли в спине, вызываемые давлением на голову стоящего пациента. 
4. Боли в спине при симулируемой ротации (одновременный поворот пле-

чевого и тазового пояса). 
5. Нехарактерные признаки теста Ласега: 

a. различие симптомов при прямом и обратном тестах Ласега 
(наклон вперед стоя, присаживание в постели с выпрямленными 
коленями);  

b. боли в пояснице или задней части бедра (не в голенях [L4,L5] 
или стопе [S1]);  

c. нет усиления боли при дорзальном сгибании стопы и ослабле-
ния при тыльном сгибании стопы;  

d. уменьшение боли после продолжения подъема ноги. 
6. Онемение по типу «носков» или диффузное. 
7. Слабость при нормальной силе мышц. В тесте активного объема движе-

ний сопротивление неравномерное. 
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8. Чрезмерный и невоспроизводимый ответ на стимуляцию (прикосновение, 
укол). 

 Кроме того, полезно во время осмотра оценить состояние подошвы обу-
ви, вспомогательных средств (трость, костыли), мозолей, мускулатуры. 
Можно предложить пациенту достать пола рукой сидя на кресле: при согну-
тых коленях пациент с органическими  болями в спине обычно выполняет 
этот тест без больших затруднений. 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Целью лечения является профилактика страданий пациента, снижение 
риска самоповреждения, ограничение ненужных диагностических тестов и 
лечебных процедур. 
 Используемый ранее метод прямой конфронтации с выявлением и пря-
мым разоблачением обмана редко приводит к изменению поведения паци-
ента. Поскольку такой подход угрожает роли больного, то возможно даже 
усиление заболевания, с проявлениями которого пациента обращается уже 
к другому врачу.  
 Сохранение рабочих взаимоотношений с пациентом и совместный анализ 
истории заболевания могут в некоторой степени помочь пациенту понять 
причину своего поведения. Нужно стремиться показать негативные послед-
ствия принятой модели поведения для самого пациента, его близких, а так-
же здравоохранения, вынужденного отвлекать ресурсы от действительно 
тяжелых больных. 
 Полезно вовлечь в лечение самого пациента используя техники «само-
гипноза» или биологической обратной связи для «выздоровления», что по-
могает «спасти лицо» пациента в сложившейся ситуации. Нужно поощрять 
только элементы позитивного поведения пациента, используя поведенче-
ские методики. Например, если начальное лечение симулятивной парапле-
гии с помощью «электрического массажа» не приносит успеха предлагается 
продолжить лечение болезненной методикой. 
 Может помочь предложение альтернативной жизненной цели для паци-
ента. Например, одна женщина, поступавшая в сотни госпиталей Европы 
примерно 800 раз, отказалась от своего поведения, когда стала заботиться о 
бездомном котенке. Она стала ответственной за это живое существо и по-
нимала, что во время ее госпитализаций никто не будет заботиться о котен-
ке так, как она.  
 Нередко во время стрессов проявления расстройства усиливаются. В 
этом случае можно объяснить пациенту, что заболевание – результат стрес-
са. Такой подход может открыть возможность для психотерапевтического 
лечения, которое обычно трудно проводить ввиду отсутствия мотивации па-
циента. 

Функциональные заболевания 
Многие состояния, которые не удовлетворяет критериям соматических и 

психических заболеваний, рассматриваются в рамках функциональных за-
болеваний. Например, в гастроэнтерологии широко используется Римские 
диагностические критерии функциональных гастроинтестинальных рас-
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стройств (Rome III Diagnostic Criteria for Functional Gastrointestinal Disorders, 
2006): 
A. Функциональные пищеводные расстройства. 

А1. Функционально жжение в области сердца. 
А2. Функциональная боль в грудной клетке, вероятно пищеводная. 
А3. Функциональная дисфагия. 
А4. Globus. 

     А5. Неспецифические функциональные пищеводные расстройства. 
В. Функциональные гастродуоденальные расстройства. 
 В1. Функциональная диспепсия. 
 В1а. Постпрандиальный дистресс синдром. 
 В1b. Эпигастральная боль. 
 В2. Расстройство с отрыжкой. 
 В2a. Аэрофагия. 
 В2b. Неспецифическая отрыжка. 
 В3. Расстройство с тошнотой и рвотой. 
 В3a. Хроническая идиопатическая тошнота. 
 В3b. Функциональная рвота. 
 В3с. Синдром циклической рвоты. 
 В4. Синдром срыгивания (rumination syndrome in adults). 
С. Функциональные расстройства кишечника. 
 С1. Синдром раздраженного кишечника. 
 С2. Функциональный метеоризм. 
 С3. Функциональный запор. 
 С4. Функциональная диарея. 
 С5. Неспецифическое функциональное расстройство кишечника. 
D. Функциональный абдоминальный болевой синдром. 
Е. Функциональные расстройства желчного пузыря и сфинктера 
Одди. 
 Е1. Функциональное расстройство желчного пузыря. 
 Е2. Функциональное расстройство сфинктера Одди билиарное. 
 Е3. Функциональное расстройство сфинктера Одди панкреатическое. 
F Функциональные аноректальные расстройства. 
 F1. Функциональное недержание кала. 
 F2. Функциональная аноректальная боль. 
 F2a. Хроническая прокталгия. 
 F2b. Прокталгия fugax.  
 F3. Функциональное расстройство дефекации. 
 F3а. Диссинергическая дефекация. 
 F3b. Неадекватная дефекация (inadequate defecatory propulsion).  
 
 Лишь у половины пациентов с функциональными заболеваниями опреде-
ляют психические расстройства, которые могут быть первичными или, в не-
которых случаях, вторичными, вследствие реакции пациента на наличие со-
матического дискомфорта. В первом случае адекватная психотропная тера-
пия может устранить как психические симптомы, так и функциональные со-
матические проявления. 
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 Если психические расстройства отсутствуют, то имеет место идиопатиче-
ское функциональное заболевание. 

Функциональная диспепсия 
Под диспепсией понимают ощущение боли или дискомфорта (тяжесть, 

переполнение, раннее насыщение), локализованное в эпигастрии ближе к 
срединной линии (Talley N.J., et al., 1999). Симптомы диспепсии встречаются 
у 25–40% населения и у 2–5% пациентов, посещающих врача общей практи-
ки (Friedman L.S., 1998).  

В 50–60% всех случаев диспепсии не находят каких–либо структурных 
изменений желудка и двенадцатиперстной кишки, например, язвы или рака. 
В этих случаях используют термин функциональная (неязвенная, эссенци-
альная) диспепсия. Важно знать, что незначительные морфологические из-
менения слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки, соответствующие 
понятиям гастрит и дуоденит, обычно  не вызывают гастроинтестинальных 
симптомов. 

Функциональную диспепсию в настоящее время рассматривают как нали-
чие симптомов, происходящих из гастродуоденальной области, при отсут-
ствии любых органических, системных или метаболических заболеваний, ко-
торые могут объяснить эти симптомы (Rome III, 2006). 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
(Rome III, 2006) 
B1. Функциональная диспепсия. 
1. Один симптом или более в течение 3 месяцев от начала симптомов и не 
менее 6 месяцев до установления диагноза: 
a) беспокоящее чувство переполнения после еды; 
b) ранее насыщение; 
c) эпигастральная боль; 
d) эпигастральное жжение. 
И 
2. Отсутствие структурных заболеваний (включая эндоскопию верхних отде-
лов желудочно–кишечного тракта) которые могут объяснить симптомы. 
B1a. Постпрандиальный дистресс–синдром. 
Наличие хотя бы одного признака в течение 3 месяцев от начала симптомов 
и не менее 6 месяцев до установления диагноза: 
1. Беспокоящее чувство переполнения после еды обычного объема, по–
крайней мере, несколько раз в неделю. 
2. Раннее насыщение, препятствующее окончанию регулярного приема пи-
щи, по–крайней мере, несколько раз в неделю.  
Поддерживающие симптомы: 
1. Вздутие верхних отделов живота или постпрандиальная тошнота или из-
быточная отрыжка. 
2. Боли в эпигастрии могут сопутствовать. 
B1b. Эпигастральная боль. 
Наличие всех признаков в течение 3 мес от начала симптомов и не менее 6 
месяцев до установления диагноза: 
1. Боль или жжение в эпигастрии, по–крайней мере, умеренно выраженное 
хотя бы один раз в неделю. 
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2. Боль перемежающаяся.  
3. Боль негенерализованная и отсутствует в других отделах живота и груд-
ной клетки. 
Поддерживающие симптомы: 
1. Боль может быть жгучей, но без загрудинного компонента. 
2. Боль обычно вызывается или облегчается приемом пищи, но может воз-
никнуть натощак. 
3. Постпрандиальный дистресс–синдром может сопутствовать. 
ЛЕЧЕНИЕ 

При отсутствии «тревожных» симптомов (похудание, лихорадка, лимфа-
денопатия и т.д.), требующих исключения органического заболевания, и ма-
ловыраженных симптомах диспепсии достаточно подробного объяснения 
сущности функционального заболевания.  

В 20–60% случаев лечения диспепсии, как и при многих других функцио-
нальных и органических заболеваниях, отмечается плацебо–эффект.  

Согласно современным рекомендациям вначале назначают пробное ле-
чение, а при отсутствии эффекта начинают поиск органических болезней. 
При функциональной диспепсии первоначально обычно назначают антисек-
реторную терапию Н2–блокаторами (фамотидин, ранитидин). При тяжелых 
симптомах, резистентных к лечению, можно попробовать большие дозы ин-
гибиторов протонной помпы (омепразол).  

Эффективность прокинетиков при функциональной диспепсии (например, 
домперидона) нельзя полностью объяснить ускорением эвакуации из желуд-
ка. 

По–видимому, при отсутствии эффекта лечения и выявлении Helicobacter 
pylori есть смысл в назначении курса антибиотиков, что позволяет умень-
шить симптомы у 10% пациентов (Moayyedi P., et al., 2006). Если после 3 
недель лечения диспепсии нет эффекта, то показана эндоскопия для уточ-
нения диагноза.  
ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА И ПСИХОТРОПНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

У 53–80% пациентов с функциональной диспепсией выявляются психиче-
ские расстройства. Депрессия встречается в 38%  случаев, часто при нали-
чии боли, а тревога – в 21% случаев (Handa M., et al., 1999). Для тревоги бо-
лее характерна связь с постпрандиальным дистресс–синдромом (Pertti A., et 
al., 2009). 

Пациенты с диспепсией и психическими расстройствами значительно 
чаще обращаются к врачу. По данным P.Herschbach с соавт. (1999) частоту 
посещения врачей пациентами с функциональными желудочно–кишечными 
расстройствами определяет наличие депрессии и мнение пациента о при-
чине симптомов. 

Психические расстройства ассоциируются с эпигастральной болью и ги-
перчувствительностью к растяжению желудка у пациентов с функциональ-
ной диспепсией (Fischler B., et al., 2003; Van Oudenhove L., et al., 2007). 

У пациентов иногда встречается неоправданно жесткое соблюдение дие-
ты, обосновываемое мнением пациента о негативном влиянии на самочув-
ствие нарушения пищевого режима. Этот феномен может быть одним из 
проявлений ипохондрии.  
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 При функциональной диспепсии показан эффект  психодинамической и 
интерперсональной психотерапии (Hamilton J., et al., 2000)  
 В большинстве исследований психотропных препаратов показана эффек-
тивность транквилизаторов и антидепрессантов для контроля симптомов 
диспепсии (Hojo M., et al., 2005). В частности, ТЦА (например, 50 мг амит-
риптилина на ночь) могут уменьшить симптоматику (Mertz H., et al., 1998).  

Синдром раздраженного кишечника 
Функциональное расстройство кишечника регистрируется у 14–24% жен-

щин и 5–19% мужчин (AGA, 1996). Частота расстройства снижается у пожи-
лых и стариков.  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
(Rome III, 2006) 
C1. Рецидивирующая боль или дискомфорт в животе, не менее 3 дней в ме-
сяц, в течение последних 3 месяцев, ассоциирующаяся с двумя из трех сле-
дующих признаков:   
1. Улучшение после дефекации.  
2. Появление ассоциируется с изменением частоты стула. 
3. Появление ассоциируется с изменением формы стула.  
 Диагностические критерии должны иметь место в течение 3 месяцев от 
начала симптомов и не менее 6 месяцев до установления диагноза. 
Кроме того, для постановки диагноза используют и другие симптомы: 
 Изменение частоты стула (>3 раз в день или <3 раз в неделю). 
 Изменение формы стула (твердый, жидкий). 
 Напряжение при дефекации. 
 Императивные позывы, ощущение неполного опорожнения, выделение 

слизи, вздутие живота. 
 В зависимости от характера стула выделяют следующие подгруппы син-
дрома раздраженного кишечника: 
1. Синдром раздраженного кишечника с запором – твердый или комковатый 
(тип 1–2 по Бристольской шкале) ≥25%, жидкий (тип 6–7 по Бристольской 
шкале)  <25% дефекаций. 
2. Синдром раздраженного кишечника с диареей – жидкий ≥25%, твердый 
или комковатый <25% дефекаций. 
3. Синдром раздраженного кишечника смешанный – жидкий ≥25%, твердый 
или комковатый ≥25% дефекаций. 
4. Синдром раздраженного кишечника неклассифицируемый – нет соответ-
ствия критериям 1–3. 
ЛЕЧЕНИЕ 

При легких симптомах достаточно объяснение пациенту сущности рас-
стройства и рекомендовать немедикаментозное лечение.  

В случае запоров показана диета с повышенным содержанием волокон 
(20–30 г/сут). Предпочтительнее использовать растворимые волокна, а не 
отруби, которые иногда усиливают боль. 

При умеренных симптомах назначают медикаменты, влияющие на мото-
рику кишечника, и психотерапию.  
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Небольшой части пациентов с выраженными и рефрактерными симпто-
мами показаны антидепрессанты, психотерапия и другие методы лечения 
хронической боли. 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

В случае боли и чувства распирания, особенно усиливающихся после 
еды, показаны спазмолитики, относящиеся к холинолитикам (гиосцин, ци-
метропиум, пинавериум) или препаратам с прямым миотропным действием 
(дротаверин, мебеверин, тримебутин).  

Если эффекта от спазмолитиков нет, то для уменьшения боли применяют 
антидепрессанты (ТЦА, СИОЗС).  

При болях можно применить антагонисты серотониновых рецепторов – 
алосетрон при диарее, тегасерод при запоре (Del Vaux M., et al., 1999; 
Camilleri M., et al., 2000).  

При выраженных запорах, рефрактерных к диетотерапии, в первую оче-
редь могут быть использованы наполнители (отруби, метилцеллюлоза) и 
осмотические лаксативы (лактулоза).  

Нетяжелая диарея может быть облегчена энтеросорбентами (смекта, по-
лифепан), а при более выраженном нарушении стула используют лопера-
мид (2 мг, а затем по 2 мг после каждого акта дефекации с жидким стулом).  

При неустойчивом стуле с чередованием диареи и запоров предпочтение 
отдают нормокинетику тримебутину (100–200 мг 3 раза). 

В случае вздутия живота следует ограничить прием продуктов, содер-
жащих много клетчатки, лактозы или фруктозы, а при сохранении метеориз-
ма используют препараты, содержащие симетикон. 
ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 

Среди пациентов с проявлениями синдрома раздраженного кишечника в 
50–90% случаев выявляют психические расстройства, частота которых вы-
ше, чем среди населения без проявлений синдрома раздраженного кишеч-
ника. У этих пациентов депрессивный эпизод отмечается в 6–23%, дистимия 
– в 5–39%, паническое расстройство – в 7–28%, генерализованное тревож-
ное расстройство – в 4–58%, социальная фобия – в 7–26%, а соматоформ-
ное расстройство – в 12–32% случаев (Lydiard R.B., Falsetti S.A., 1999).  

По данным A.Garakani и соавт. (2003) при шизофрении синдром раздра-
женного кишечника встречается в 19%, при большой депрессии – в 29%, а 
при паническом расстройстве – в 46% случаев. 

У 59% пациентов с дистимией, ищущих помощи у врача, P.S.Masand и 
соавт. (1997) выявили синдром раздраженного кишечника. 

Отметим, что частота психических расстройств не зависит от того, ищут 
ли пациенты помощи у врача или нет. Среди пациентов с тяжелым течением 
синдрома раздраженного кишечника большие психические расстройства 
встречаются значительно чаще, чем при нетяжелом течении (Blewett A., et 
al., 1996). 

Для лечения боли могут использоваться антидепрессанты, которые об-
ладают нейромодуляторным и анальгетическим эффектом, независимым от 
психотропного действия. Положительное влияние антидепрессантов на ки-
шечные симптомы отмечается обычно быстрее и при более низких дозах, 
чем на проявления депрессии.  
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В нескольких исследованиях показана эффективность ТЦА при болях: 
амитриптилина (10–75 мг/сут), дезипрамина (50 мг/сут), тримипрамина (30–
50 мг/сут) и миансерина (30–120 мг/сут) (Camilleri M., 1999; Lydiard R.B., 
Falsetti S.A., 1999; Jailwala J., et al., 2000). По–видимому, СИОЗС  не менее 
эффективны, чем ТЦА, при синдроме раздраженного кишечника (Ford A.C., 
2009; Masand P.S., et al., 2009).  

Лечение антидепрессантами обычно продолжается не менее 2–3 меся-
цев. При запорах предпочтительнее флуоксетин, а при диарее – ТЦА или 
пароксетин, обладающие холинолитическим эффектом. Применение психо-
тропных препаратов приводит к стойкому улучшению состояния.  

В некоторых исследованиях показан положительный эффект когнитивно–
поведенческой терапии, интерперсональной терапии и релаксации. Лучшие 
результаты достигались в случаях связи обострений заболевания кишечни-
ка со стрессом, а также если пациентов беспокоило больше наличие симп-
томов, чем хроническая боль. Вместе с тем эффект психотерапии был не-
продолжительным и целесообразность ее применения остается предметом 
дискуссии (Zijdenbos I.L., et al., 2009). 

Синдром хронической усталости 
Хроническая усталость относится к частым симптомам. Среди пациен-

тов, обращающихся к врачу общей практики, хроническая усталость выяв-
ляется у 11% пациентов (Wessely S., et al., Cho H.J., et al., 2009).  

Если исключить случаи усталости, имеющие другое объяснение, то по 
критериям CDCP частота синдрома хронической утомляемости снижается 
до 0,2–2,1% населения (Cho H.J., et al., 2009; NICE, 2006). Таким образом, 
только весьма небольшое число больных с жалобами на хроническую уста-
лость соответствует критериям идиопатического синдрома хронической 
усталости. Женщины болеют в 1,3–2 раза чаще. Средний возраст заболева-
ния составляет  29 лет, а средняя длительность болезни около 2–2,5 лет. 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
 Наибольшее распространение получили диагностические критерии син-
дрома хронической усталости, разработанные Centers for Disease Control 
and Prevention (Fukuda K., et al., 1994):  
Большие критерии 
 Пациент испытывает выраженную усталость, которая сохраняется или 

рецидивирует в течение 6 мес. Усталость должна быть достаточно силь-
ной, с определенным временем возникновения, не облегчаться суще-
ственно в покое, приводить к значительному снижению прежнего уровня 
профессиональной, образовательной, социальной или личной активно-
сти. 

 Пациент не должен страдать: 
a) от активных заболеваний, которые могут объяснить хрониче-

скую усталость, таких как гипотиреоз, ночное апноэ или нарко-
лепсия; 

b) от ранее диагностированных болезней, не полностью разре-
шившихся, таких как злокачественные опухоли или случаи гепа-
тита В или С; 

 
 

 196

c) от депрессивного расстройства с психотическими или меланхо-
лическими чертами, включая биполярное расстройство, шизо-
френии, бредового расстройства, деменции, нервной анорексии 
или булимии в анамнезе или в настоящее время; 

d) злоупотребления алкоголем или психоактивными веществами в 
течение 2 лет до начала хронической усталости и в любое вре-
мя после. 

Малые критерии 
 Имеется 4 или более следующих симптомов (которые могут начаться по-
сле появления усталости) сохраняющихся в течение 6 месяцев: 
 Нарушение памяти или концентрации внимания. 
 Боли в горле. 
 Мягкие шейные или аксиллярные лимфатические узлы. 
 Мышечные боли. 
 Полиартралгии без отека или воспаления сустава. 
 Головные боли нового характера. 
 Сон, не приносящий освежения. 
 Недомогание после нагрузке продолжительностью >24 часов. 
КЛИНИКА 

Основным проявлением заболевания является чувство усталости, посто-
янное или периодическое, которое не проходит после сна или отдыха и зна-
чительно ограничивает двигательную активность.  

Появление синдрома часто связывают с вирусной инфекцией, однако в 
проспективных исследованиях не удалось доказать эту связь. Заметим, что 
имеется достаточно высокая частота вирусной инфекции среди населения 
(в среднем около 4 случаев в течение года). По–видимому, только неболь-
шая часть случаев синдрома хронической утомляемости, представляющего 
сборный термин, обусловлена персистирующей вирусной инфекцией. 

У 20–50% взрослых с синдромом хронической усталости через 6 лет 
наблюдения отмечено значительное улучшение, но только 6% из них верну-
лись к самочувствию, бывшему до заболевания (Joyce J., et al., 1997). В 
настоящее время нет доказательств повышенной смертности пациентов с 
синдромом хронической усталости. 
ЛЕЧЕНИЕ 

Отметим, что жалобы пациента нельзя игнорировать, заявлять об их не-
серьезности. Нужно настроить пациента на длительное лечение, без быст-
рого эффекта и с возможными ухудшениями состояния.  

Глюкокортикоиды (например, гидрокортизон 5–35 мг/сут), по–видимому, 
могут привести к кратковременному уменьшению симптомов, однако угнете-
ние надпочечников и побочные эффекты делают это лечение нерациональ-
ным (McKenzie R., et al., 1998; Cleare A.J., et al., 1999). 

Физические нагрузки могут существенно улучшить состояние пациентов. 
Рекомендуют 12–недельную программу с ежедневными 30–минутными 
упражнениями, соответствующими энергетическим затратам 60% от макси-
мального потребления кислорода, или по 20 минут 3 раза в неделю с энер-
гетическими затратами 75% от максимального потребления кислорода 
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(Fulcher K.Y., White P.D., 1997; Wearden A.J., et al., 1998). В то время как 
продолжительный отдых может только усилить утомляемость. 

Кроме того, проводится симптоматическое лечение, направленное на 
устранение боли, депрессии, нарушений сна, кишечных дискинезий и т.д. 
ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 

В 50–77% случаев хронической усталости выявляют психические рас-
стройства, чаще всего депрессию (около 50% пациентов), тревогу и сомати-
зированное расстройство (AHCPR, 1993; Skapinakis P., et al., 2000). В 10–
50% утомляемость предшествует появлению других психических симптомов.  

Усталость является обычным проявлением депрессии и тревоги. Депрес-
сия и синдром хронической усталости имеют много сходных симптомов: 
утомляемость, нарушение сна, ухудшение памяти, снижение концентрации 
внимания. Часто определение первичности или вторичности депрессии 
представляется весьма непростой задачей. 

Антидепрессанты (низкие дозы ТЦА, СИОЗС, ИМАО) не показали досто-
верного улучшения утомляемости, но могут быть эффективны при лечении 
депрессии, нарушений сна и миалгии (Natelson B.H., et al., 1996; Wearden 
A.J., et al., 1998). 

Когнитивная терапия помогает изменить восприятие симптомов и облег-
чает их переносимость (Deal A., et al., 1997; Sharpe M., 1998). Поведенческие 
терапевты применяют методы регуляции сна и постоянный контроль физио-
логических показателей (дневник) в процессе физических упражнений, поз-
воляющий показать пациенту возможность улучшения состояния. Метод ко-
гнитивно–поведенческой терапии может привести к значительному улучше-
нию состояния пациентов в 35–50% случаев (Prins J.B., et al., 2001). 

Фибромиалгия 
 Фибромиалгия проявляется диффузными мышечными болями. Данное 
заболевание встречается у 0,5–4% населения, причем около 80% пациентов 
составляют женщины в возрасте 30–50 лет (Wolfe F., et al., 1995; Croft P., et 
al., 1994). 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
 Наибольшее распространение получили диагностические критерии 
фибромиалгии Американской ревматологической ассоциации, согласно 
которым должны присутствовать два критерия из следующих, длительно-
стью ≥2 месяцев: 
1. Анамнез диффузных болей. Боль считается диффузной, когда имеются 
все следующие признаки: 
1) боль в левой стороне тела; 
2) боль в правой стороне тела; 
3) боль над талией; 
4) боль ниже талии. 
2. Двусторонняя боль в 11 из 18 точек при пальпации с усилием в 4 кг: 
1) затылок: субокципитальное напряжение мышц; 
2) шея: между поперечными отростками С5–С7; 
3) трапецевидная мышца: середина верхнего края; 
4) надлопаточная область: над остью лопатки посередине; 

 
 

 198

5) второе ребро: костодиафрагмальное соединение, латеральнее по верх-
нему краю; 
6) латеральный надмыщелок: 2 см дистальнее надмыщелка; 
7) ягодицы: верхний наружный квадрант в передней ямке мышц; 
8) трохантер: сзади бугра; 
9) колено:  медиальная жировая подушка проксимально линии сустава. 
КЛИНИКА 

Боли обычно возникают постепенно, усиливаются после стрессов, физи-
ческой нагрузки, изменении погоды (сырая и холодная, значительные коле-
бания внешней температуры). Облегчение приносит тепло и покой. 

Боли постоянные, могут усиливаться утром и сохраняются обычно в те-
чение 4–7 лет. Иногда отмечаются очень сильные боли, по поводу которых 
даже проводят ортопедические, абдоминальные (аппендэктомия) и гинеко-
логические операции (гистерэктомия). В половине случаев течение боли ин-
термиттирующее с безболевыми интервалами до 6 недель.  

При фибромиалгии часто наблюдается хроническая усталость, наруше-
ния сна, утренняя скованность, чувство онемения кистей и стоп, хроническая 
головная боль, симптомы раздраженного кишечника. 
ЛЕЧЕНИЕ 

Полезны следующие принципы борьбы с болью (College des medecins du 
Quebec, 1996): 
 Пациенту нужно принять боль, чтобы научиться ее контролировать; 
 Избегать анальгетиков и противовоспалительных препаратов, которые 

неэффективны и могут вызвать осложнения. 
 Избегать злоупотреблением «пассивных» методов контроля боли (горя-

чая ванна, душ, местные анальгетические кремы, грелки, массаж и т.д.), 
поскольку их эффект временный и может сформировать представление о 
своей инвалидности. 

 Не прибегать к помощи средств формирующих представление о стойкой 
инвалидности, таких как шейный воротник, корсет, трость или кресло–
коляска. 

 Поощрять стремление к работе. Обучать выполнению повседневных за-
дач постепенно шаг за шагом. 

 Объяснять как стресс и напряжение могут усилить восприятие боли и со-
путствующее чувство эмоционального дистресса. 

 
 Стремясь ограничить физическую активность, многие пациенты страдают 
от последствий физического покоя. Необходимы физические упражнения, 
которые подбираются в соответствии с физиологическими потребностями и 
достижимыми целями. Рекомендуют для поддержания тонуса сердечно–
сосудистой системы аэробные нагрузки (прогулки, плавание, велосипед), 
для скелетно–мышечной системы специфические упражнения на растяже-
ние, поддерживающие гибкость связок спины и периферических суставов, 
эластичность мышц. 

При необходимости облегчить боль используют антидепрессанты или ан-
тиконсульсант прегабалин (Chan H.N., et al., 2009; Straube S., et al., 2010). 

Отметим, что эффект физиотерапии кратковременный (обычно до 1 ме-
сяца), а в 25% случаев отмечается ухудшение состояния.  
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ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 
При этой патологии чаще, чем в популяции выявляют расстройства 

настроения и тревожные расстройства. По данным многоцентрового иссле-
дования при фибромиалгии депрессивные эпизоды выявляют у 22%, дисти-
мию – у 10%, паническое расстройство – у 7%, простую фобию – у 12% па-
циентов (Epstein S.A., et al., 1999).  

В случае признаков депрессии дифференциальная диагностика обычно 
проводится между болевыми проявлениями депрессивного расстройства и 
вторичной депрессией. Если признаки депрессии возникли до появления 
мышечных болей, то обычно боли обусловлены депрессией. Если же при-
знаки депрессии возникли значительно позже болей, то депрессию следует 
расценивать как вторичную. 

При фибромиалгии значительно чаще встречаются иные формы болево-
го синдрома – мигрень,  синдром раздраженного кишечника, болезненные 
менструации (Poyhia R., et al., 2001).  

Полагают, что симптомы фибромиалгии обусловлены генерализованным 
нарушением ощущений, связанным с сенсорным усилением. Последний ме-
ханизм не зависит от выраженности депрессии и депрессивных симптомов 
(Geisser M.E., et al., 2008).   

Антидепрессанты уменьшают боли, число болезненных точек и снижают 
скованность (Arnold L.M., et al., 2000). Обычно используют ТЦА (особенно, 
амитриптилин 12,5–50 мг/сут), по–видимому, наиболее эффективные, а так-
же СИОЗС (флуоксетин), ингибиторы обратного захвата серотонина и нора-
дреналина (дулоксетин) (Chan H.N., et al., 2009; Straube S., et al., 2010). 

В нескольких исследованиях СИОЗС уменьшали выраженность симпто-
мов, однако анальгетического эффекта выявлено не было (Arnold L.M., et al., 
2000; Patkar A.A., et al., 2007). 

Ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина эффективны 
(венлафаксин, дулоксетин, милнаципран) для лечения фибромиалгии. По 
данным M.M.Dwight и соавт. (1998) венлафаксин у 55% пациентов уменьшил 
выраженность симптомов более чем на 50%, причем лучший эффект 
наблюдался при сопутствующих депрессивных и тревожных расстройствах. 

Психическое состояние и соматические 
заболевания 
 Психические расстройства у пациентов с заболеваниями внутренних ор-
ганов встречаются часто. Например, по данным крупнейшего эпидемиологи-
ческого исследования ВОЗ в 60 странах мира депрессия у 9,3–23% пациен-
тов при наличии хронических соматических заболеваниях выявлена, что до-
стоверно выше, чем при отсутствии последних (Moussavi S., et al., 2007). При 
этом депрессия в большей степени ухудшала состояние здоровья, чем соб-
ственно соматическая патология. Сочетание депрессии и соматического за-
болевания повышало риск нетрудоспособности в 2,5–3 раза по сравнению с 
каждым состоянием в отдельности (Schmitz N., et al., 2007). Многообразие 
связей психических расстройств и соматических болезней представлено на 
рисунке 3–4. 
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 В данном разделе приведены результаты исследований психосоматиче-
ских связей при наиболее распространенных заболеваниях внутренних ор-
ганов. Основным источником информации послужила база данных MedLine, 
исследования, опубликованные в рецензируемых и наиболее цитируемых 
медицинских журналах, таких как New England Journal of Medicine, Lancet и 
т.д. В заключительном разделе представлена попытка обобщить основные 
позиции и постулаты психосоматического направления в медицине. 

 
Рисунок 3–4. Связи психических расстройств и соматических заболеваний.  

Сердечно–сосудистые заболевания 
Артериальная гипертензия 
 Хронической артериальной гипертензией страдает 30–40% населения. 
Основным методом диагностики артериальной гипертензии является изме-
рение АД. О наличии артериальной гипертензии свидетельствует АД при 
самостоятельном измерении пациентом в домашних условиях >135/85 мм 
рт. ст., при измерении медицинским работником >140/90 мм рт. ст., а также 
среднесуточное АД >130/80 мм рт. ст. (ESC, 2009; ВНОК, 2009). 

Артериальная гипертензия представляет опасность для пациентов в 
связи с повреждением сосудов, мозга, сердца и почек. Повышенное АД яв-
ляется большим фактором риска ИБС, инсультов  и терминальной почечной 
недостаточности, поэтому требуется постоянная антигипертензивная тера-
пия в течение всей жизни.   
Распространенность психических расстройств. Среди пациентов с 
выраженной депрессией частота артериальной гипертензии почти в 3 раза 
выше, чем у лиц без депрессии (Rabkin J.G., et al., 1983).   
 У пациентов с артериальной гипертензией частота тревожных рас-
стройств была в 1,5 раза выше, чем у лиц с нормальным АД (Davies S.J.C., 
et al., 1999; Grimsrud A., et al., 2009).  

Психические расстройства 
тревога 

депрессия 
соматоформные 
расстройства 

Соматические болезни 
трудоспособность 

приверженность  
к лечению 

частота
посещений врача 

тяжесть  

стресс 

течение  

смертность  
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 Негативные межличностные отношения, враждебность, хронический 
стресс на работе, недостаточная способность пациентов выразить свой 
гнев, сдерживание негативных эмоций ассоциируются с повышением суточ-
ного АД (Schnall P.L., et al., 1998; Brondolo E., et al., 2003; Ohira T., et al., 
2002). В то время как позитивные эмоции связаны со снижением АД (Ostir 
G.V., et al., 2006). 
Патофизиология. Причины развития первичной артериальной гипертензии 
до настоящего времени не выяснены. По–видимому, связь депрессии, тре-
воги и гипертензии непрямая и опосредуется общими факторами риска и ги-
перактивностью нервных и эндокринных систем организма (Scalco A.Z., et 
al., 2005; Kabir A.A., et al., 2006). Повышение симпатической активности с 
возрастанием сердечного выброса и периферического сопротивления сосу-
дов, увеличение продукции кортикостероидов при активизации гипоталамо–
гипофизарной системы способствует возрастанию АД. 

Осведомленность пациентов о наличии артериальной гипертензии не 
влияла на частоту аффективных, тревожных расстройств и зависимости от 
психоактивных веществ (Schmitz N., et al., 2006). В то же время, у пациентов, 
не принимавших антигипертензивные препараты, чаще выявляли аффек-
тивные и аддиктивные расстройства. 
Психическое состояние и прогноз соматического заболевания. Трево-
га и депрессия у пациентов с нормальным АД ассоциировались с повыше-
нием риска артериальной гипертензии в 1,8 раза в течение 7–16 лет наблю-
дения в крупнейшем американском эпидемиологическом исследовании 
NHANES I (Jonas B.S., et al., 1997).  
 В большинстве проспективных исследований населения с депрессией 
выявлен повышенный риск развития артериальной гипертензии (CARDIA, 
2000; Meyer C.M., et al., 2004; Scalco A.Z., et al., 2005). Например, в 10–
летнем исследовании 12270 человек с исходно нормальным АД среди лиц с 
депрессией риск появления артериальной гипертензии был выше на 60% 
(Patten S.B., et al., 2009).  
 Данные относительно связи тревоги с повышением АД более противоре-
чивы. В отличие от женщин, у мужчин среднего возраста с тревогой риск ар-
териальной гипертензии был увеличен в 2,2 раза по данным 20–летного 
Фремингемского исследования (Markovitz J.H., et al., 1993). В то же время в 
исследовании HUNT симптомы тревоги ассоциировались со снижением АД 
(Hildrum B., et al., 2008).  
Психосоматические отношения.  У пациентов с артериальной гипертен-
зией наличие депрессии было связано с возрастанием риска инсульта (в 
2,3–2,7 раза) и сердечно–сосудистой смертности (Simonsick E.M., et al., 
1995). В исследовании SHEP у пожилых пациентов повышение выраженно-
сти депрессии по шкале CES–D на 5 пунктов приводило к возрастанию 
смертности на 25%, а риска инсульта или инфаркта миокарда на 18% 
(Wassertheil–Smoller S., et al., 1996). 

Перед депрессивным эпизодом нередко отмечают повышение АД, а 
во время депрессии АД снижается.  

Сочетание артериальной гипертензии и панического расстройства 
проявляется плохо контролируемыми приступами артериальной гипертен-
зии, которые расцениваются нередко как гипертонические кризы или призна-
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ки феохромоцитомы (опухоль мозгового слоя надпочечников, продуцирую-
щая катехоламины).  

Тревога при измерении АД медицинским работником может вызвать 
особую форму заболевания – клиническую (офисную, белого халата) гипер-
тензию (Jhalani J., et al., 2005; Spruill T.M., et al., 2007). При измерении АД в 
домашних условиях самим пациентом или близким родственником опреде-
ляется нормальное АД, а при суточном мониторировании среднее АД 
<130/80 мм рт. ст.  

Выделена также амбулаторная артериальная гипертензия, когда реги-
стрируется повышение АД при измерении в домашних условиях или при су-
точном мониторировании, а на приеме у врача АД нормальное, что может 
быть обусловлено и снижением тревоги в присутствии медицинского работ-
ника. 

 У мужчин с высокой психологической нагрузкой на работе в два раза 
повышена частота амбулаторной  (маскированной, скрытой) артериальной 
гипертензией (Trudel X., et al., 2010). 
Головные боли. Большинство врачей и пациентов уверены, что головная 
боль является следствием повышения АД, в то время как объективные ис-
следования показывают иную картину. По данным суточного монитори-
рования АД у пациентов с мягкой гипертензией не было связи вариации АД 
и головной боли, а АД во время эпизода боли не отличалось от такового за 1 
час до и после эпизода (Gus M., et al., 2001). Для умеренной и тяжелой ги-
пертензии также не было выявлено связи АД с головной болью (Fuchs F.D., 
et al., 2003; Bensenor I.M., 2003).  
 По нашим данным, у пациентов с артериальной гипертензией в 70% слу-
чаев подъемы АД были бессимптомными, а в 76% головные боли не ассо-
циировались с повышением АД (Променашева Т.Е. и соавт., 2008). В то же 
время, определялась сильная линейная связь головной боли с уровнем де-
прессии (r=0,56, p=0,01). Уровень тревоги и депрессии у пациентов с симп-
томными подъемами АД был выше, чем при бессимптомной гипертензии.  
 Более того, в норвежском проспективном 11–летнем исследовании, 
включавшем 22685 пациентов, в случае АД≥150 мм рт. ст. немигренозные 
головные боли встречались на 30% реже, что объяснили гипалгезией (Hagen 
K., et al., 2002).  
 Интересно отметить, что у пациентов с гипертензией частота головной 
боли возрастает, если пациенты знали о повышенном АД (Stewart McD.G., 
1953; Weiss N.S., 1972). 
 По данным многих исследований в большинстве случаев головная боль 
ассоциируется с психическими расстройствами. В крупном многоцентровом 
итальянском исследовании у пациентов с головными болями напряжения 
психические расстройства выявили в 85%: тревогу – в 53%, депрессию – в 
36%, а психосоциальный стресс – в 30 (Puca F., et al., 1999). Депрессия 
наблюдалась чаще в форме дистимии (46%), а тревога – в форме генерали-
зованного тревожного расстройства (83%). В другом исследовании среди 
пациентов с неорганической головной болью в 43% случаев диагностирова-
ли соматоформное расстройство, в 16% – дистимию, в 9% – рекуррентное 
депрессивное расстройство, а в 8% сочетание дистимии и рекуррентного 
депрессивного расстройства (Okasha A., et al., 1999).  
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 Связь головных болей с психическими расстройствами отмечена и в ис-
следовании K.D.Juang и соавт. (2000). У пациентов с мигренью в 78% вы-
явили психические расстройства (большая депрессия – 57%, дистимия –
11%, паническое расстройство – 30%, генерализованное тревожное рас-
стройство – 8%), а у пациентов с головной болью напряжения регистрирова-
ли психические расстройства в 64% случаев (большая депрессия – 51%, 
дистимия – 8%,   паническое расстройство – 22%,  генерализованное тре-
вожное расстройство – 1%).   
Психотропная терапия. Наиболее распространенные ТЦА могут непред-
сказуемо изменить АД, поэтому рекомендуется перед их назначением сни-
зить дозу антигипертензивных средств. Венлафаксин вызывает дозозависи-
мое повышение АД. Селективные ингибиторы захвата норадреналина 
(дезипрамин, мапротилин) немного повышают АД.  

Ранние исследователи связывали развитие артериальной гипертензии с 
хроническим стрессом, однако эта гипотеза позднее не нашла подтвержде-
ние. Не случайно, мета–анализ не выявил гипотензивного эффекта релак-
сационной терапии (Dickinson H.O., 2008). 

Антидепрессанты являются препаратами выбора в лечении хронических 
головных болей, включая мигрень (амитриптилин, флуоксетин) и головную 
боль напряжения (амитриптилин, миртазапин) (Garza I., Schwedt T.J.,  2010). 
По данным мета–анализа 37 исследований ТЦА уменьшают головные боле 
на 73% чаще, чем СИОЗС (Jackson J.L., et al., 2010). При этом почти в два 
раза чаще побочные эффекты (сухость рта, сонливость, увеличение веса 
тела), но частота отказа от ТЦА не повышена. 
Лечение соматического заболевания. Депрессия существенно снижает 
приверженность к антигипертензивной терапии (Wang P.S., et al., 2003). Те-
рапия депрессии с помощью антидепрессантов почти в два раза повысила 
приверженность к антигипертензивным препаратам (78% vs 31%; p <0,001) и 
позволила добиться более низкого АД (127/76 vs 141/85 мм рт. ст.) (Bogner 
H.R., de Vries H.F., 2008). 
 Некоторые антигипертензивные препараты (альфа2–агонисты, пропрано-
лол, метопролол, резерпин) сами могут вызвать депрессию (Shrivastava S., 
Kochar M.S., 2002).   

Инсульт 
 Острые нарушения мозгового кровообращения – одни из самых частых 
причин смерти и инвалидности. Необратимые повреждения мозга (инсуль-
ты) в 80–90% обусловлены ишемией мозга вследствие тромбоза сосудов, 
эмболии из атеросклеротической бляшки или сердца. Случаи отсутствия 
ишемического повреждения мозга, выявляемого при магнитно–резонансной 
или рентгеновской компьютерной томографии, и стойкого повреждения 
нервной системы описываются как транзиторные ишемические атаки 
(AHA/ASA, 2009). 
Распространенность психических расстройств. Мозговая катастрофа 
приводит к повышению частоты психических расстройств, как вследствие 
структурных изменений мозга, так и стресса, вызванного ограничением жиз-
недеятельности пациентов.  
 В период госпитализации пациентов с инсультами частота большой де-
прессии составляет 19% (Robinson R.G., 2003). У 20% пациентов с внутри-
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мозговыми геморрагиями диагностировали депрессию (Christensen M.C., et 
al., 2009). Через 2–4 года после субарахноидального кровоизлияния тревога 
выявлялась в 32%, а депрессия – в 23% случаев (Visser–Meily J.M., et al., 
2008). В целом, каждый третий пациент после инсульта имеет депрессию 
(Hackett M.L., et al., 2005). 

После развития сосудистой катастрофы частота выраженной депрессии 
повышается со временем – через месяц – 6%, через 2 месяца – от 10 до 
27%, а через 18 месяцев – до 18% (AHCPR, 1993; Kotila M., 1998; Hachinski 
V., et al., 1998). Данные факты, наряду с отсутствием связи места поврежде-
ния мозга и депрессии, свидетельствуют в пользу преимущественно вторич-
ной природы психического расстройства (Carson A.J., et al., 2000).  

При транзиторных ишемических атаках, обусловленных стенозом сонной 
артерии, частота депрессии не отличалась от таковой после инсульта (Rao 
R., 1998). 
Патофизиология. В конце 90–х годов прошлого века была выдвинута ги-
потеза «сосудистой депрессии», в происхождении которой важная роль от-
водилась стенозирующему поражению крупных артерий головного мозга с 
ишемией нервных центров (Alexopoulos G.S., et al., 1997). Роль ишемии моз-
га в развитии депрессии косвенно подтверждается достоверным уменьше-
нием депрессии после каротидной эндартерэктомии при тяжелом стенозе 
сонной артерии, а также корреляцией сосудистых факторов риска с прогно-
зом ремиссии депрессии (Mlekusch W., et al., 2006; Sheline Y.I., et al., 2010). В 
то же время, получены противоречивые данные о связи толщины комплекса 
интима–медиа сонных артерий (маркера атеросклероза) и депрессии в ис-
следованиях Baltimore Longitudinal Study и Bogalusa Heart Study (Azad A.K., 
et al., 2009; Rice S.C., et al., 2009). 
 По данным G.Yamanaka и соавт. (2005) депрессия, предшествовавшая 
инсульту, ассоциируется с повышением вариативности суточного АД. Риск 
постинсультной депрессии повышается при большем объеме поражения 
мозга, наличии сахарного диабета (Tateno A., et al., 2002; Carod–Artal F.J., et 
al., 2009).    
Психические факторы и прогноз. В нескольких проспективных эпидемио-
логических исследованиях показано, что наличие депрессии сопровождает-
ся повышением частоты инсульта в 1,7–2,6 раза (Jonas B.S., et al., 2000; 
Larson S.L., et al., 2001; Ohira T., et al., 2001).  
 Психоэмоциональный стресс повышал риск развития ишемического ин-
сульта на 45%, фатальных инсультов в 2,6 раза, но не был связан с транзи-
торными ишемическими атаками (May M., et al., 2002). Интенсивные стрессы 
на работе были связаны с возрастанием в 2,5 раза риска инсультов у муж-
чин (Tsutsumi A., et al., 2009).  
 В недавнем анализе эпидемиологического исследования INTERSTROKE, 
включавшем 3000 пациентов с инсультом из 22 стран, было показано повы-
шение риска церебральной катастрофы на 35% при наличии депрессии и на 
30% – тревоги, при этом психические факторы были сильнее связаны с 
ишемическим, нежели с геморрагическим инсультом (O’Donnell M.J., et al., 
2010).  
 Несмотря на независимость влияния психического состояния на прогноз 
инсульта относительно хорошо изученных факторов риска (артериальная 
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гипертензия, фибрилляция предсердий и т.д.), эти данные не свидетель-
ствуют о причинно–следственных отношениях. 
Психосоматические отношения. Постинсультная депрессия ассоцииру-
ется с возрастанием летальности в 1,1–3,4 раза на протяжении 5–10 лет 
наблюдения (Morris P.L., et al., 1993; Williams J.W., 2004). 
 Пациенты с постинсультной депрессией дольше находятся на стационар-
ном лечении и чаще посещают врачей после выписки из стационара (Ghose 
S.S., et al., 2005).  
 Депрессия коррелирует со снижением функциональных и когнитивных 
возможностей пациентов (Morris P.L., et al., 1992; Kauhanen M.L., et al., 1999). 
В тех случаях, когда происходит ремиссия депрессивного расстройства, у 
пациентов улучшается физическая активность (Chemerinski E., et al., 2001). 
 Около 20% инсультов развивается в трудоспособном возрасте и около 
половины из них работают через год после цереброваскулярного события 
(Wozniak M.A., et al., 1999). Однако при наличии психического расстройства 
через месяц после инсульта частота возвращения к труду снижается на 61% 
(Glozier N., et al., 2008). 
 Важно исследовать эмоциональное состояние не только самих пациен-
тов, но и ухаживающих за ними близких. В частности, после инсульта у 68% 
супругов определялась депрессия, частота которой несколько снижалась (до 
53%) через 2 месяца (Visser–Meily J.M., et al., 2008).  
Психотропная терапия. Лечение депрессии у пациентов после инсульта с 
помощью антидепрессантов может уменьшить аффективную симптоматику, 
в отличие от психотерапии, но сопровождается побочными эффектами и 
требует тщательного сопоставления пользы и риска терапии (Hackett M.L., et 
al., 2008).  
 Риск вазоспастического инсульта вследствие применения СИОЗС, вклю-
чая  комбинацию с другими серотонинергическими препаратами, очень мал 
(Ramasubbu R., et al., 2004). 
 Анализ исследований, проведенных до 2003 года, не выявил значимого 
повышения риска цереброваскулярных событий при употреблении СИОЗС  
(Barbui C., et al., 2005). Однако, в исследовании Women's Health Initiative, 
включавшем более пяти тысяч женщин, прием ТЦА и СИОЗС ассоциировал-
ся с повышением общей смертности на 67% и 32% соответственно (Smoller 
J.W., et al., 2009). Кроме того, прием СИОЗС увеличил риск инсультов на 
45%, а геморрагических и фатальных инсультов более чем в 2 раза. Воз-
можно, в этих случаях повлияли антитромбоцитарные эффекты серото-
нинергических препаратов. 
 Несмотря на отсутствие проспективных рандомизированных исследова-
ний до уточнения причинной связи представляется целесообразным ограни-
чить применение СИОЗС  у пациентов с факторами риска геморрагического 
инсульта и пациентов, перенесших такой инсульт. 
 Назначение флуоксетина в дозе 20 мг пациентам после ишемического 
инсульта с выраженным моторным дефицитом без депрессии достоверно 
улучшило моторную функцию к 90 дню исследования (FLAME, 2010; Yi Z.M., 
et al., 2010). 
Профилактика постинсультной депрессии. В ряде исследований пока-
зан профилактический эффект антидепрессивной терапии у пациентов с ин-
сультами в отношении развития депрессии (Jorge R.E., et al., 2003; 
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Rasmussen A., et al., 2003; Robinson R.G., et al., 2008). Например, комплекс-
ное лечение пациентов, выживших после инсульта в течение года, досто-
верно снизило частоту депрессивных симптомов на 22% (Joubert J., et al., 
2008).  
 Данные мета–анализов исследований показали противоречивые оценки 
способности антидепрессантов предупреждать депрессию и неблагоприят-
ные последствия заболевания (Hackett M.L., et al., 2008; Yi Z.M., et al., 2010). 
В последнем мета-анализе 6 исследований флуоксетин снизил риск постин-
сультной депрессии на 75% (Yi Z.M., et al., 2010) 
 В небольшом исследовании прием эсциталопрама улучшил когнитивные 
функции пациентов после инсульта, независимо от антидепрессивного эф-
фекта (Jorge R.E., et al., 2010). Антидепрессанты, независимо от фармаколо-
гической группы, снижают почти наполовину эмоциональную лабильность 
пациентов, проявляющуюся в эпизодах плача и смеха (Hackett M.L., et al., 
2010). 
 Возможно небольшое снижение риска депрессии после инсульта при пси-
хотерапевтической коррекции (Hackett M.L., et al., 2008).  
 Эффективно предупреждает появление депрессии после инсульта ран-
няя физическая активизация пациентов (Cumming T.B., et al., 2008). 

Ишемическая болезнь сердца 
 Ишемическая болезнь сердца (ИБС) чаще всего проявляется стенокар-
дией, инфарктом миокарда  и внезапной смертью. Заболевание обусловле-
но атеросклерозом коронарных артерий и является ведущей причинной 
смерти населения.  
Распространенность психических расстройств. Депрессия встречает-
ся у 20% пациентов с ИБС (Ruo B., et al., 2003). Критерии депрессивного 
эпизода в течение 1 года у пациентов со стенокардией выявили в 4,5% слу-
чаев в крупнейшем исследовании ВОЗ (Moussavi S., et al., 2007). Тесная 
связь ИБС и депрессии была показана также в шведском исследовании 
близнецов (Kendler K.S., et al., 2009).  

Важно отметить, что среди пациентов с кардиологических клиник в 12% 
выявляются суицидальные мысли, а у 0,5% пациентов – суицидальные по-
пытки (Eyal S., et al., 2009). В этих случаях требуется консультация психиат-
ра. 

У пациентов с хронической ИБС повышена частота тревоги, например 
паническое расстройство регистрировали в 10–34% случаев (Fleet R., et al., 
1998, 2000).  
Патофизиология. Среди возможных механизмов негативного влияния де-
прессии на возникновение и течение ИБС предполагают повышенную актив-
ность симпатической нервной системы, эндотелиальную дисфункцию, ги-
перкоагуляцию, ускорение атеросклеротического поражения (Panagiotakos 
D.B., et al., 2004; Agatisa P.K., et al., 2005; Elovainio M., et al., 2005; Otte C., et 
al., 2005; Sherwood A., et al., 2005; Cooper D.C., et al., 2010; Matthews K.A., et 
al., 2010). Наличие депрессии у пациентов с ИБС усиливает реакцию сер-
дечно–сосудистой системы на физическую нагрузку (Pelletier R., et al., 2009). 
 Кроме того, выявлено отрицательное влияние депрессии на факторы 
риска сердечно–сосудистых заболеваний, относящихся к образу жизни па-
циентов (Igna C.V., et al., 2008). В частности ограничена физическая актив-
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ность и повышена частота курения (Grant B.F., et al., 2004; Whooley M.A., et 
al., 2008). У женщин с депрессией более выражено отложение висцерально-
го жира (Everson–Rose S.A., et al., 2009).   
 Природа связи сосудистого заболевания и тревоги недостаточно ясна. 
Полагают, что тахикардия и повышение потребности миокарда в кислороде 
может объяснить повышенный риск ишемических болей при тревоге 
(Katerndahl D. A., 2008). Кроме того, тревога повышает активность тромбоци-
тов у пациентов со стабильной стенокардией (Zafar M.U., et al., 2010). 

Связь стресса и ишемии миокарда может объясняться увеличением ак-
тивности симпатической нервной системы, рикошетной ваготонией, возрас-
танием потребности миокарда в кислороде, свертывания крови, агрегации 
тромбоцитов, атерогенных фракций липопротеинов в плазме крови, эндоте-
лиальной дисфункцией, усилением воспаления (Ghiadoni L. al, 2000; 
Mezzacappa E.S., et al., 2001; von Kanel R., et al., 2001; Strike P.C., et al., 2004; 
Reid G.J., et al., 2009). Например, у пациентов с острым коронарным син-
дромом, возникшим во время матчей чемпионата мира по футболу 2006 го-
да обнаружили повышенный уровень воспалительных и вазоконстрикторных 
медиаторов (Wilbert–Lampen U., et al., 2010).  
Психические факторы и прогноз. В большинстве проспективных когорт-
ных исследований наличие депрессии повышало частоту развития ИБС в 
1,2–2,9 раза, независимо от традиционных соматических факторов риска 
сердечно–сосудистых заболеваний (Wulsin L.R., et al., 2005; Nicholson A., et 
al., 2006; SHEEP).  
 Влияние ИБС на риск депрессии было существенно выше, чем обратная 
связь, что может свидетельствовать о преобладании вторичных психических 
расстройств (Kendler K.S., et al., 2009). 
 Важное значение имеют результаты исследования Canadian Nova Scotia 
Health Survey, продемонстрировавшего снижение риска ИБС на 22% в тече-
ние 10 лет наблюдения у людей с повышенным настроением (Davidson K.W., 
et al., 2010). 
 Тревожные расстройства сопровождаются возрастанием риска появле-
ния ИБС в 1,3–4 раза у мужчин и в 4,2 раза у женщин (Rutledge T., et al., 
2001; Eaker E.D., et al., 2005; Smoller J.W., et al., 2007). В 35–летнем швед-
ском исследовании у мужчин наличие тревоги повышало риск ИБС в 2.2 ра-
за, а инфаркта миокарда – в 2,5 раза независимо от других известных фак-
торов риска (Janszky I., et al., 2010). К аналогичным выводам о неблагопри-
ятном прогнозе в отношении  развития ИБС пришли авторы последнего ме-
та–анализа исследований (Roest A.M., et al., 2010). 
 Среди разных типов тревожных расстройств лучше изучено паническое 
расстройство. По данным крупного когортного проспективного исследования 
пациентов с паническими расстройствами в возрасте до 50 лет было выяв-
лено возрастание риска инфаркта миокарда на 38%, а ИБС – на 44% 
(Walters K., et al., 2008). Увеличение риска инфаркта миокарда в 1,9 раза 
среди пациентов с паническим расстройством продемонстрировано в тай-
ваньском исследовании (Chen Y.H., et al., 2009). 
 Поскольку депрессия и тревога часто сосуществуют, важна оценка роли 
коморбидных эмоциональных расстройств. В исследовании WISE негатив-
ное влияние депрессии на прогноз сердечно–сосудистых событий у женщин 
было выявлено лишь в случаях слабой коморбидной тревоги, а при более 
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выраженной тревоге сердечно–сосудитый риск не возрастал (Rutledge T., et 
al., 2009). 
Психосоматические отношения.  У пациентов с ИБС при сопутствующей 
депрессии число ишемических событий возрастает в 1,4–6,7 раза, в том 
числе фатальных событий в 1,4–2,6 раза (Lesperance А., et al., 2000; Barth J., 
et al., 2004; Nicholson A., et al., 2006). Депрессия у пациентов с нестабильной 
стенокардией повышала общую летальность в 2 раза в течение 42 мес ис-
следования COPES (William W., et al., 2010). 
 Симптомы депрессии ассоциировались с более выраженной стенокарди-
ей, ограничением физической активности и снижением качества жизни (Ruo 
B., et al., 2003).  
 По данным наших исследований депрессия и тревога достоверно связа-
ны с повышением тяжести стенокардии нестабильного течения (Мальцева 
Л.Е., Ягудина Р.Н., Белялов Ф.И., 2010). А многофакторная прогностическая 
модель, включающая соматические и психические факторы, позволяла про-
гнозировать усиление ишемии миокарда в ближайшие 1–3 дня с вероятно-
стью 72–79% и ошибкой до 5% (Белялов Ф.И., 2002, 2006). 
 Среди соматических симптомов депрессии утомляемость, нарушение сна 
и аппетита повышали риск сердечно–сосудистых событий на 34, 26 и 46% 
соответственно в течение 6 лет наблюдения (Hoen P.W., et al., 2010). 
 У пациентов с ИБС и депрессией в 4 раза чаще развивается сердечная 
недостаточность (May H.T., et al., 2009). Большая депрессия была связана с 
повышением в 2,7 раза смертности от ИБС по данным 10–летнего проспек-
тивного исследования EPIC–Norfolk (Surtees P.G., et al., 2008).  
 При наличии тревоги в два раза возрастает риск нефатального инфаркта 
миокарда или смерти по данным проспективного 3–летнего исследования 
(Shibeshi W.A., et al., 2007). Генерализованное тревожное расстройство ас-
социировалось с повышением на 74–109% числа сердечно–сосудистых 
осложнений у пациентов со стабильной стенокардией (Frasure–Smith N., et 
al., 2008; Martens E.J., et al., 2010). В 7–летнем ретроспективном исследова-
нии среди пациентов без сердечно–сосудистых заболеваний тревожное 
расстройство ассоциировалось с увеличением риска инфаркта миокарда на 
34%, паническое расстройство – на 43%, а посттравматическое стрессовое 
расстройство –  на 25% (Jeffrey F.S., et al., 2010). 
 В то же время негативная связь тревоги и смертности у пациентов с ИБС 
наблюдается не для всех подгрупп. Например, в 5–летнем исследовании 
тревога у пациентов с ИБС ассоциировалась со снижением смертности на 
30%, в то время как у пациентов после инфаркта миокарда существенного 
влияния тревоги не определялось, а если у последних фракция выброса ле-
вого желудочка была снижена, то смертность повышалась на 32% (Meyer T., 
et al., 2010).   
 В длительных исследованиях показано, что хронический стресс сопро-
вождался повышением частоты фатальных и нефатальных сердечно–
сосудистых событий у мужчин (Stansfeld S.A., et al., 2002; Ohlin B., et al., 
2004; Nicholson A., et al., 2005). Смертность у пациентов с ИБС выше в 4 ра-
за при высоком психосоциальном стрессе, по сравнению с низким (22% vs 
5%) (Richard V.M., et al., 2009).  

Аналогичная связь обнаружена при острых стрессовых событиях –  зем-
летрясении, бомбежке, потере близких, проигрыше любимой команды 
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(Martikainen P., Valkonen T., et al., 1996; Carroll D., et  al, 2002). Например, по-
сле трагедии 11 сентября 2001 года в США частота сердечно–сосудистых 
заболеваний повысилась на 53% в течение последующих 3 лет наблюдения 
(Holman E.A., et al., 2008). В период футбольной игры сборной команды Гер-
мании на чемпионате мира, проигравшей матч, у болельщиков риск неот-
ложных сердечных событий повысился в 2,7 раза, инфаркта миокарда – в 
2,5 раза, выраженной аритмии – в 3,1 раза (Wilbert–Lampen U., et al., 2008). 
По–видимому, риск ИБС повышают только негативные эмоции (Nabi H., et 
al., 2008). 

При суточном мониторировании ЭКГ риск ишемии миокарда повышался в 
3 раза в течение часа после события с негативной эмоциональной реакцией  
(Gullette E.C., et al., 1997).  
 Важным представляется оценка влияния эмоциональных нарушений на 
выраженность ангинозных болей. В предыдущих исследованиях показано, 
что в группе больных со стабильной ИБС и высоким уровнем тревоги паци-
енты оценивали выше интенсивность боли при ангинозных приступах (Иба-
тов А.Д., 2007). Среди пациентов с выявленной при стресс–тесте ишемией 
миокарда в случае депрессии стенокардия во время нагрузки регистрирова-
лась в 3,1 раза чаще (Arnold S.V., et al., 2009).  

У пациентов с отрицательными результатами тестов с физической 
нагрузкой и фармакологическими препаратами радионуклидное исследова-
ние с эмоциональным стрессором в 29% случаев выявило обратимую ише-
мию миокарда (Ramachandruni S., et al., 2003). Такие результаты могут сви-
детельствовать о большей роли психоэмоционального стресса в качестве 
триггера ишемии миокарда у предрасположенных пациентов. 
Психотропная терапия. Противоречивые данные получены в отношении 
безопасности ТЦА, которые обладают холинолитическим эффектом, замед-
ляют движение электрических импульсов на дистальных участках проводя-
щей системы сердца и увеличивают интервал QTc (Pratt L.A., et al., 1996; 
Cohen H.W., et al., 2000). Например, в шотландском исследовании у пациен-
тов без сердечно–сосудистых заболеваний на фоне приема ТЦА было вы-
явлено повышение риска сердечно–сосудисных заболеваний на 35% в пе-
риод наблюдения от 4 до 12 лет (Hamer M., et al., 2011). Неблагоприятный 
прогноз при использовании ТЦА не был связан с тяжестью психического 
расстройства, в то же время СИОЗС не ухудшали прогноз. 
 При необходимости назначения потенциально опасных антидепрессантов 
следует усилить антиангинальную терапию. Кроме того, лечение антиде-
прессантами начинают с малых доз (12,5 мг/сут) с медленным повышение 
до терапевтических (по 12,5 мг/сут за 3–4 дня). Следует отметить, что ТЦА и 
препараты лития могут привести к депрессии сегмента ST и зубца T на ЭКГ. 
 В то же время, имипрамин может быть использован для лечения синдро-
ма Х (стенокардия при положительном стресс–тесте и отсутствии обструк-
ции коронарных артерий на коронарографии) при сохранении болевого син-
дрома. 
 СИОЗС обладают свойствами дезагрегантов и могут снизить риск тром-
бозов и, с другой стороны, кровотечений, особенно при сочетании с другими 
противотромботическими средствами. 
 Озабоченность кардиотоксическим эффектом венлафаксина не была 
подтверждена в крупном эпидемиологическом исследовании, где риск вне-
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запной сердечной смерти после приема препарата был даже ниже, чем у 
других серотонинергических препаратов (Martinez C., et al., 2010). 
 Применение когнитивно–поведенческой терапии для контроля стресса 
(20 занятий по 2 ч в течение года) у пациентов с ИБС после стационарного 
лечения в течение 8 лет наблюдения привело к снижению риска фатальных 
и нефатальных сосудистых событий на 41%, инфаркта миокарда – на 45%, а 
общая смертность хотя и уменьшилась на 28%, но недостоверно (Gulliksson 
M., et al., 2011). 

Смертность пациентов с высоким уровнем психосоциального стресса 
значительно снижается при регулярных физических нагрузках (Richard V.M., 
et al., 2009).  
Лечение соматического заболевания. Известный парадокс «риск–
лечение», проявляющийся сниженной приверженностью к медикаментозно-
му лечению у пациентов с повышенным риском сердечно–сосудистых 
осложнений, во многом объясняется наличием депрессии (McAlister F.A., et 
al., 2007). При стойкой депрессии частота отказа от курения снижается на 
77%, прием кардиотропных медикаментов – на 50%, выполнения физиче-
ских нагрузок – на 43%, посещение реабилитационных мероприятий – на 
50% (Kronish I.M., et al., 2006). Чем тяжелее депрессия, тем хуже привержен-
ность к лечению, а лечение депрессии повышает приверженность пациен-
тов.  
 У женщин с признаками ишемии миокарда и депрессией достоверно воз-
растают затраты на лечение сердечно–сосудистыми препаратами на 15–
53% (Rutledge T., et al. 2009). 
 Средиземноморская диета (морская рыба, оливковое масло, фрукты, 
овощи, вино), которая снижает риск развития ИБС, также уменьшает частоту 
депрессии на 26–42% в зависимости от степени приверженности (University 
of Navarra Follow–up Cohort, 2009). 

В ряде исследований омега–3 полиненасыщенные жирные кислоты уси-
ливали эффективность лечения депрессии (Kraguljac N.V., et al., 2009). 

Высокий уровень ежедневного стресса существенно снижает эффект ан-
тиангинального лечения, проявляющийся в частоте ишемических эпизодов и 
стенокардии, времени выполнения физической нагрузки при стресс–тесте по 
данным исследования CASIS (Rutledge T., et al., 1999). 

Среди лекарств, вызывающих депрессию, нередко упоминают бета–
блокаторы, которые применяют у пациентов с ИБС, особенно после инфарк-
та миокарда. Но опасения депрессогенного эффекта бета–блокаторов часто 
преувеличиваются (Ko D.T., et al., 2002; van Melle J.P., et al., 2006; Смулевич 
А.Б. и соавт., 2005). Более того, эти препараты являются ведущими при сте-
нокардии и снижают смертность после инфаркта миокарда, поэтому не 
должны отменяться, даже если появились нетяжелые психические симпто-
мы. По–видимому, лучше избегать липофильных бета-блокаторов (мето-
пролол, пропранолол), способных вызвать симптомы депрессии (Luijendijk 
H.J., et al., 2011).  

Лечение хронической ИБС направлено в первую очередь на предупре-
ждение сердечных катастроф, а невыполнение врачебных рекомендаций, 
встречающееся у 8,2% пациентов, приводит к повышению риска сердечно–
сосудистых событий на 70% (Gehi A.K., et al., 2007). Важным фактором сни-
жения приверженности к лечению является депрессия, повышающая более 
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чем в два раза забывание приема лекарств или полный отказ от лечения 
(Gehi A.K., et al., 2005). 
 Инвазивное лечение ИБС, в первую очередь баллонная ангиопластика со 
стентированием (чрескожное коронарное вмешательство), является более 
эффективным при тяжелых формах заболевания. Однако агрессивное лече-
ние может быть сильным стрессовым фактором для пациентов. 
 После чрескожного коронарного вмешательства выявляли легкую тревогу 
у 40%, умеренную – у 29% и тяжелую – у 6% пациентов (Pedersen S.S., et al., 
2008). Тревога сохранялась у большинства пациентов не менее 18 месяцев. 
В течение года после вмешательства 27% пациентов испытывали симптомы 
депрессии (Pedersen S.S., et al., 2008). 
 Пациенты с психическими расстройствами реже подвергаются инвазив-
ному лечению, наиболее эффективному при ИБС (Laursen T.M., et al., 2009). 
Выявление депрессии у пациентов с ИБС ассоциировалось с повышением у 
мужчин в 2,7 раза риска смерти и нефатального инфаркта миокарда в тече-
ние полутора лет наблюдения после чрескожного коронарного вмешатель-
ства с имплантацией стентов, покрытых лекарствами (Pedersen S.S., et al., 
2009).  

Депрессия и тревога у пациентов после коронарного шунтирования ассо-
циировались с повышением смертности, риска коронарных событий, по-
вторных госпитализаций, худшим функциональным состоянием и снижением 
качества жизни (Rafanelli C., et al., 2006; Tully P.J., et al., 2008, 2009). Депрес-
сия (большая депрессия, повышение индекса BDI), наряду с возрастом и 
сниженной сократимостью левого желудочка, значительно повышает 10–
летнюю смерность после коронарного шунтирования (Connerney I., et al., 
2001). В частности, наличие большой депресии увеличило риск смерти на 
80%. 

Важно отметить, что прием СИОЗС  не вызывал существенного возрас-
тания риска кровотечений у пациентов, которым проводилось коронарное 
шунтирование (Kim D.H., et al., 2009).  

Инфаркт миокарда 
Разрыв атеросклеротической бляшки в коронарной артерии может 

привести к образованию тромба и критическому снижению коронарного кро-
вотока с ишемией и некрозом кардиомиоцитов. Инфаркт миокарда связан с 
повышением риска смерти от фибрилляции желудочков, острой сердечной 
недостаточности и разрывов миокарда. 
Распространенность психических расстройств. Среди пациентов по-
сле инфаркта миокарда в 15–25% случаев выявляют большую депрессию и 
в 27% симптомы малой депрессии (Burg M.M., et al., 2001).  

Тревога регистрируется у 50% госпитализированных пациентов с ост-
рыми коронарными синдромами, что очевидно связано с угрозой для жизни 
и трудоспособности пациентов (Moser D.K., Dracup K., 1996). При этом тре-
вога достоверно чаще регистрировали у женщин, чем у мужчин (Kim K.A., et 
al., 2000; Moser D.K., et al., 2003). 
 Признаки стресса определялись у 75% пациентов с острыми коронарны-
ми синдромами, которые представляют серьезную угрозу для жизни 
(Pignalberi C., et al., 1998). После острого коронарного синдрома через 12 и 
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36 месяцев признаки посттравматического стрессового расстройства выяви-
ли у 12 и 13% соответственно (Wikman A., et al., 2008). 
Психосоматические отношения. Появление депрессии после инфаркта 
миокарда связано с повышением смертности в 2,3 раза и почти в 2 раза рис-
ка стенокардии в течение 8 лет наблюдения (Dickens C., et al., 2008). Вместе 
с тем, в исследовании Women's Ischemia Syndrome Evaluation у женщин с 
признаками ишемии миокарда лишь соматические факторы, а не когнитив-
ные и аффективные, ассоциировались с повышением сердечно–сосудистых 
событий и смертности в течение 5,8 лет наблюдения (Linke S.E., et al., 2009). 
 В исследовании ENRICHD симптомы большой депрессии, выявленные 
впервые у пациентов после острого инфаркта миокарда, снизили выживае-
мость пациентов в 3,1 раза, а если в анамнезе уже были эпизоды большой 
депрессии, то выживаемость уменьшилась лишь 2,2 раза (Carney R.M., et al., 
2009). Предполагают, что острые эмоциональные расстройства могут быть 
триггерами коронарных событий (Grewal K., et al., 2009). 

Депрессия, наряду с возможным увеличением частоты сердечно–
сосудистых осложнений, негативно влияет на возвращение пациентов после 
инфаркта миокарда к труду (Rutledge T., et al., 2007; Bhattacharyya M.R., et 
al., 2007).  

Хотя частота повторного инфаркта миокарда и смертность являются 
важными критериями неблагоприятного прогноза заболевания, не следует 
забывать и такие проявления депрессии как снижение удовольствие от жиз-
ни, интереса к окружающим событиям, энергичности, которые существенно 
ухудшают качество жизни.  

В популяционном датском исследовании у пациентов после инфаркта 
миокарда без психических расстройство и с таковыми риск суицидов повы-
сился в 3,3 и 64 раза соответственно (Larsen K.K., et al., 2010). При этом риск 
суицидов оставался повышенным в течение 5 лет после острого коронарно-
го события. 
 Наличие тревоги в течение 3 месяцев после инфаркта миокарда повы-
шало риск неблагоприятных сердечных событий на 36%, общей смертности 
– на 47%, сердечной смертности – на 23%, а новых сердечных событий  на 
71% (Roest A.M., et al., 2010). Тревога в остром периоде инфаркта миокарда 
также сопровождается увеличением в 2,5–5 раза риска желудочковой тахи-
кардии, фибрилляции желудочков, повторного инфаркта миокарда и ишемии 
миокарда (Moser D.K., et al., 2007).  
 В период краха финансовой системы в 2008–2009 годах частота инфарк-
тов миокарда значительно возросла, особенно в периоды большого сниже-
ния индекса NASDAQ на фондовой бирже (Fiuzat M., et al., 2010). 

N.Frasure–Smith и соавт. (1992) отметили возрастание годовой летально-
сти в 5,5 раза среди пациентов с повышенным уровнем стресса и инфарктом 
миокарда без зубца Q на ЭКГ, в то время как у пациентов с инфарктом мио-
карда и зубцом Q негативного влияния стресса выявлено не было. По–
видимому, данное различие можно объяснить неполной обструкции коро-
нарной артерии и повышению риска повторных эпизодов острой ишемии 
миокарда.  
Психотропная терапия. В крупных рандомизированных исследованиях не 
удалось убедительно доказать позитивное влияние антидепрессантов и 
психотерапии на отдаленный прогноз соматического заболевания у пациен-
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тов после инфаркта миокарда с депрессией несмотря на улучшение настро-
ения (SADHART; MIND–IT; van Melle J.P., et al., 2007; Thombs B.D., et al., 
2008). Вместе с тем, частота фатальных и нефатальных сердечно–
сосудистых осложнений, общей смертности значительно выше у пациентов 
с депрессией, резистентной к антидепрессантам (de Jonge P., et al., 2007; 
Carney R.M., Freedland K.E., 2009; Glassman A.H., et al., 2009). 
 Важнейшее значение в эффективной вторичной профилактике после ин-
фаркта миокарда принадлежить приверженности рекомендованному лече-
нию. Частичное выполнение рекомендаций врача повышает годовую смерт-
ность на 44%, а полное пренебрежение – на 80% (Jackevicius C.A., et al., 
2008).  Показано, что депрессия снижает в два раза прием медикаментов, 
выполнение физических упражнений и посещение реабилитационных меро-
приятий (Kronish I.M., et al., 2006). В то время, как лечение депрессии после 
острых коронарных синдромов повышает приверженность пациентов с ин-
фарктом миокарда к лечению (Rieckmann N., et al., 2006). Неблагоприятное 
влияние на приверженность к лечению выявлено и у тревоги (Emily A.K., et 
al., 2009).  

Для лечения пациентов после инфаркта миокарда рекомендуют исполь-
зовать СИОЗС , т.к. их безопасность показана в нескольких исследованиях 
(AAFP, 2009). Вместе с тем, СИОЗС  подавляют активность тромбоцитов и, с 
одной стороны, могут уменьшить риск ишемии миокарда, сердечной недо-
статочности и асимптомного повышения маркеров некроза при остром коро-
нарном синдроме, а с другой – повышают риск кровотечений (Serebruany 
V.L., et al., 2001; Ziegelstein R.C., et al., 2007; Schalekamp T., et al., 2008).  
 Флуоксетин и флувоксамин способны снизить эффект дезагреганта кло-
пидогрела вследствие подавления активности печеночного фермента 
CYP2C19, превращающего клопидогрел в активную форму (FDA, 2009). 

Когнитивно–поведенческая терапия у пациентов после инфаркта миокар-
да, имеющих социальную поддержку, помогает отказаться от курения 
(Trockel M., et al., 2008). После аортокоронарного шунтирования когнитивно–
поведенческая терапия и коррекция стресса позволили значительно чаще 
добиться ремиссии депрессии – в 71% и 57% случаев, против 33% в группе 
плацебо (Freedland K.E., et al., 2009). 
 Терапия депрессии с помощью психологических или медикаментозных 
методов у пациентов с острым коронарным синдромом не только эффектив-
но уменьшает депрессивные симптомы, но и более чем в пять раз повысило 
удовлетворенность лечением (Davidson K.W., et al., 2010).  

В ряде исследований применение программ контроля стресса ассоции-
ровалось с улучшением прогноза заболевания (van Dixhoorn J., et al., 2005), 
в то время как в большинстве работ позитивный эффект не был установлен 
(Frasure–Smith N., et al., 1997; Rees K., et al., 2006).  
 

Сердечная недостаточность 
 Сердечная недостаточность обычно развивается у пациентов после ин-
фаркта миокарда, имеющих хроническую артериальную гипертензию, кар-
диомиопатии или пороки сердца. Снижение способности сердечной мышцы 
к сокращению или расслаблению приводит к быстрой утомляемости, одыш-
ке при физической нагрузке, отекам на ногах. 
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Психические факторы и прогноз. Депрессия сопровождается повышени-
ем в 2–2,8 раза риска развития сердечной недостаточности у пожилых паци-
ентов (Abramson J., et al., 2001; Williams S.A., et al., 2002). 
Распространенность психических расстройств. У госпитализирован-
ных пациентов с обострением сердечной недостаточности депрессия реги-
стрируется в 35–87% случаев, а в 14–36% выраженность депрессии соот-
ветствует критериям депрессивного эпизода (Jiang W., et al., 2001; Freedland 
K.E., et al., 2003).  
 При более тяжелой сердечной недостаточности или систолической дис-
функции левого желудочка (снижение сократимости по данным эхокардио-
графии) выше риск депрессии. Например, большая депрессия определялась 
у 8% пациентов с I функциональным классом сердечной недостаточности и 
у 40% пациентов с IV функциональным классом (Freedland K.E., et al., 2003; 
van Melle J.P., 2005).  
Психосоматические отношения. Наличие депрессии у госпитализиро-
ванных пациентов с сердечной недостаточностью в исследовании 
OPTIMIZE–HF было связано с  большей длительностью пребывания в ста-
ционаре (7,0 vs 6,4 дней, p<0,001), меньшей частотой инвазивного лечении и 
повышением 90–дневной летальности.  
 У пациентов с сердечной недостаточностью годовая летальность при вы-
раженной депрессии возрастала в 2,2 раза, а частота повторных госпитали-
заций – в 3 раза (Jiang W., et al., 2001). Малая депрессия также негативно 
влияла на риск повторных госпитализаций и сердечную смертность 
(Rafanelli C., et al., 2009). При этом, чем больше депрессивных симптомов, 
тем хуже функциональное состояние и выше летальность (Vaccarino V., et 
al., 2001; Jiang W., et al., 2004).  
 Усиление депрессии в течение года наблюдения у  пациентов с фракци-
ей выброса левого желудочка <40% привело к возрастанию смертности и 
частоты госпитализаций за 5–летний период наблюдения (Sherwood A., et 
al., 2011). 
 Приверженность к рекомендованному врачем лечению – важный фактор 
эффективного контроля заболевания. Около 10% госпитализаций пациентов 
с сердечной недостаточностью обусловлены невыполнением рекомендаций 
врача (Ambardekar A.V., et al., 2009). Депрессия частично объясняет снижен-
ную приверженность к лечению пациентов с сердечной недостаточностью 
(Morgan A.L., et al., 2006). 
Психотропная терапия. В исследовании A.Sherwood и соавт. (2007) лече-
ние антидепрессантами (более 80% принимали СИОЗС) у пациентов с си-
столической сердечной недостаточностью было связано с повышением 
смертности или частоты госпитализаций в 1,75 раза. Однако, дизайн иссле-
дования не позволял утверждать, что негативная связь была обусловлена 
медикаментами, а не тяжестью депрессии или другими факторами. Позднее 
было показано, что повышение смертности обусловлено самой депрессией, 
а не антидепрессантами (O'Connor C.M., et al., 2008). 
 Среди пациентов с хронической сердечной недостаточностью, у которых 
удалось добиться ремисии депресси при лечении сертралином (41%), ча-
стота сердечно-сосудистых событий была ниже на 34% (SADHART-CHF, 
Jiang W., et al., 2011).  
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 При необходимости терапии антидепрессантами предпочтительнее 
назначать СИОЗС  и нефазодон, чем ТЦА, которые вызывают тахикардию, 
могут снизить сократимость миокарда в больших дозах и нарушить проведе-
ние электрических импульсов (Lesperance F., 2003; Jiang W., Davidson J.R., 
2005). При необходимости ТЦА предпочтительнее назначать в дозе менее 
100 мг/сут, поскольку более высокие дозы могут повысить риск внезапной 
сердечной смерти (Ray W.A., et al., 2004).  
 Риск гипонатриемии, свойственный СИОЗС  и ингибиторам захвата серо-
тонина–норадреналина, значительно повышается при использовании диуре-
тиков. Среди проявлений гипонатриемии отмечают головную боль, труд-
ность концентрации внимания, нарушения памяти, оглушенность, слабость, 
неустойчивость, приводящую к падениям. В тяжелых случаях гипонатриемия 
может проявляться галлюцинациями, обмороками, судорогами, комой, оста-
новкой дыхания и даже летальным исходом.  
 По–видимому, эффективнее для лечения депрессии комбинация антиде-
прессантов с когнитивно–поведенческой терапией (Guck T.P., et al., 2003). 
 Программа физических нагрузок у пациентов с депрессией и сердечной 
недостаточностью не только уменьшает депрессивные симптомы, но и сни-
жает смертность на 59% (Richard V.M., et al., 2011). 

Фибрилляция предсердий 
 Фибрилляция предсердий является частым нарушением сердечного рит-
ма и встречается преимущественно после 60 лет. Наряду с нарушениями 
гемодинамики вследствие частых сокращений желудочков, при фибрилля-
ции предсердий в связи со значительным снижением сократительной спо-
собности предсердий повышается риск образование тромбов в ушке левого 
предсердия и возрастает частота тромбоэмболий, преимущественно ин-
сультов.  
Распространенность психических расстройств. Среди пациентов с 
фибрилляцией предсердий депрессия выявлена в 38%, а тревога в 28–38% 
случаев (Thrall G., et al., 2007). Признаки аффективных расстройств сохра-
нялись в течение 6 месяцев у половины пациентов. 
Патофизиология. Влияние психических факторов на риск фибрилляции 
предсердий может быть связано с вегетативно обусловленными изменения-
ми проводимости в предсердиях, отражающихся в дисперсии зубца Р 
(Yavuzkir M., et al., 2007). 
Психосоматические отношения. Депрессия ассоциируется с повышени-
ем в 8,6 раза риска рецидива фибрилляции предсердий после успешного 
восстановления синусового ритма (Lange H.W., et al., 2007). В то же время 
связи повторения аритмии с тревогой и типом личности D выявлено не бы-
ло. 
 У пациентов с фибрилляцией предсердий наличие депрессии в течение 
более 3 лет наблюдения повышало риск сердечно–сосудистой смерти на 
57%, аритмической смерти – на 69%, а общую смертность – на 38% 
(Frasure–Smith N., et al., 2009). 
 Кроме соматического статуса, у пациентов с фибрилляцией предсердий 
снижается качество жизни, преимущественно за счет нарушений эмоцио-
нального состояния (тревоги, депрессии) (Perret–Guillaume C., et al., 2010). 
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Лечение психических расстройств. Существуют исследования неболь-
шого числа пациентов, показывающие профилактический антиаритмический 
эффект антидепрессантов, в частности пароксетина и венлафаксина 
(Shirayama T, et al., 2006; Finch S.J., van Zyl L.T., 2006).  
 Среди возможных гипотез антиаритмического эффекта антидепрессантов 
обсуждаются подавление вазовагального рефлекса, устранение аффектив-
ных провоцирующих факторов, собственно антиаритмический потенциал ан-
тидепрессантов. 
Лечение соматического заболевания. Психические заболевания у паци-
ентов с неклапанной фибрилляцией предсердий, получающих варфарин, 
ассоциируются с повышением риска инсульта на 36%, внутримозговых ге-
моррагий на 46%, а гастроинтестинальных кровотечений – на 19% (Schauer 
D.P., et al., 2005). 

Эндокринные заболевания 
Гипертиреоз 
 Повышение функции щитовидной железы с гиперпродукцией тироксина и 
трийодтиронина чаще всего обусловлено токсическим диффузным зобом 
(болезнь Грейвса), токсическим многоузловым зобом или токсической аде-
номой щитовидной железы. Для верификации диагноза определяют сни-
женный уровень тиреотропного гормона и повышение тироксина и трийод-
тиронина в крови. 
Распространенность психических расстройств. Среди пациентов с 
гипертиреозом в ряде небольших исследований выявлена повышенная ча-
стота депрессивных и тревожных расстройств (Lee I.T., et al., 2003; 
Bunevicius R., et al., 2005). Например, у 40% пациентов с  гипертиреозом 
имела место депрессия с пониженным настроением, общей слабостью, сни-
жением интересов и побуждений (Suwalska A., et al., 2005).  

В крупных эпидемиологических исследованиях связь субклинической ги-
перфункции щитовидной железы, определяемой по уровню гормонов (по-
вышение содержания тиреотропного гормона в плазме крови при нормаль-
ном уровне тироксина и трийодтиронина), с уровнем тревоги и депрессии не 
была доказана (Gussekloo J., et al., 2004; Roberts L.M., et al., 2006). 
Психосоматические отношения. Такие психические состояния как де-
прессия, ипохондрия, паранойя и психастения ассоциируются с повышением 
частоты обострений болезни Грейвса (Fukao A., et al., 2003). С другой сторо-
ны, пациенты с гипертиреозом чаще госпитализируются с депрессивным или 
биполярным расстройством (Thomsen A.F., et al., 2005). 
Диагностика. Клинические проявления гипертиреоза весьма сходны с при-
знаками психических расстройств. При повышении функции щитовидной же-
лезы характерна раздражительность, снижение концентрации внимания, су-
етливость, сердцебиение, тахикардия, тремор, которые являются частыми 
проявлениями тревоги.  
 Нарушения сна (трудность засыпания и частые пробуждения), слабость, 
снижение массы тела и повышенный аппетит могут быть проявлениями как 
гипертиреоза, так и депрессии. Проводя дифференциальную диагностику 
следует обращать внимание на психомоторную заторможенность, чувство 
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вины, мышечную боль, потерю энергичности и усталость, которые чаще 
встречаются при депрессии (Demet M.M., et al., 2002).  

В тяжелых случаях гипертиреоза, которые встречаются в настоящее вре-
мя очень редко, возможны тяжелая депрессия, мания, делирий, паранойя, 
бред, галлюцинации (преимущественно зрительные), шизофреноформные 
симптомы (Brownlie B.E., et al., 2000). 
Психотропная терапия. Эффективность лечения депрессии и тревоги у 
пациентов с повышенной функцией щитовидной железы не изучалась. До-
бавление препарата лития, обладающего тиреостатическим эффектом, к 
радиоизотопной терапии гипертиреоза не дает существенных результатов 
(Bal C.S., et al., 2002). 

Антидепрессивные препараты, обладающие выраженным холинолитиче-
ским эффектом (например, амитриптилин, имипрамин, кломипрамин), могут 
ухудшить состояние пациентов, т.к. для гипертиреоза характерна симпати-
котония, обусловленная в большей степени повышенной чувствительностью 
адренорецепторов к катехоламинам.  
Лечение соматического заболевания. Нормализация функции щитовид-
ной железы с помощью тиреостатиков, радиоизотопного или хирургического 
лечения улучшает психическое состояние пациентов при клинически выра-
женном гипертиреозе (Gulseren S., et al., 2006).  

Гипотиреоз 
 Основной причиной снижения функции щитовидной железы является 
хронический аутоиммунный (лимфоцитарный, Хашимото) тиреоидит. Для 
верификации гипотиреоза определяют повышенный уровень тиреотропного 
гормона и снижение тироксина и трийодтиронина в крови. Наличие тиреои-
дита подтверждается возрастанием титра антител к тиреоидной пероксида-
зе. 
Распространенность психических расстройств. Связь между дис-
функцией щитовидной железы с одной стороны, тревожными и депрессив-
ными расстройствами с другой, показана в ряде исследований (Sait Gonen 
M., et al., 2004; Almeida C., et al., 2007; Chueire V.B., et al., 2007).   
 При уровне тиреотропного гормона >10 мЕд/л – признак гипотиреоза – 
частота симптомов депрессии возрастает в 3 раза, а если имеется клиниче-
ски выраженный гипотиреоз – в 8,7 раза (Guimaraes J.M., et al., 2009). 
 Хотя у пациентов с субклиническим гипотиреозом (снижение уровня ти-
реотропного гормона при нормальной концентрации гормонов щитовидной 
железы в плазме крови) в ряде исследований возрастал риск тревоги и де-
прессии, крупные эпидемиологические исследования не подтвердили нали-
чие достоверной связи (Gussekloo J., et al., 2004; Roberts L.M., et al., 2006). 
Диагностика. Различение гипотиреоза и депрессии часто очень трудно, 
поскольку многие проявления сходны: снижение энергичности, интереса к 
повседневной деятельности, способности испытывать удовольствие, психи-
ческая и моторная заторможенность, сонливость, нарушение памяти. 
 Учитывая неспецифические проявления гипотиреоза вызывает сомнение 
диагностическая эффективность традиционных психометрических шкал. По-
хожая проблема существует и для других соматических заболеваний, по-
этому существует необходимость в разработке специализированных психо-
метрических шкал. 
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При тяжелой гипофункции щитовидной железы (микседема), которая 
встречается весьма редко, возможны галлюцинации и параноидные симп-
томы. 
Психотропная терапия. Лечение депрессии СИОЗС  не влияет суще-
ственно на функцию щитовидной железы у пациентов с первичным гипоти-
реозом (de Carvalho G.A., et al., 2009). 

Препараты лития, применяемые при биполярном расстройстве, обладают 
умеренным тиреостатическим эффектом. При длительном лечении литием у 
10% пациентов, особенно часто у женщин, наблюдается клинический гипо-
тиреоз (Johnston A.M., Eagles J.M., 1999). Возможно в этих случаях уже ис-
ходно имелся бессимптомный аутоиммунный тиреоидит, поэтому целесооб-
разна оценка состояния щитовидной железы перед началом лечения препа-
ратами лития. 
Лечение соматического заболевания. Достижение нормальной функции 
щитовидной железы (эутиреоза) с помощью заместительной терапии гормо-
нами щитовидной железы (левотироксин) улучшает психологическое состо-
яние при субклиническом и клинически выраженном гипотиреозе (Gulseren 
S., et al., 2006). В то же время добавление трийодтиронина к левотироксину 
не усилило противодепрессивного эффекта (Sawka A.M., et al., 2003). От-
четливая положительная реакция на лечение левотироксином может по-
явиться через 1–3 недели лечения. При выряженной депрессии возможно 
применение СИОЗС  (Cohen A., 1993). 
 Длительное лечение клинически выраженного гипотиреоза в течение 20 
лет с достижением нормальной функции щитовидной железы не повысило 
риска депрессии и нарушения когнитивных функций у пожилых (Kramer C., et 
al., 2009). 

Сахарный диабет 
 Сахарный диабет встречается у 5–12% населения и является большим 
фактором риска сердечно–сосудистых заболеваний, терминальной почеч-
ной недостаточности, слепоты и ампутации конечностей.  
 Установление диагноза диабета основано на определении повышенного 
содержания глюкозы в венозной плазме натощак ≥7 ммоль/л или в случай-
ном тесте ≥11.1 ммоль/л c клиникой (полиурия, полидипсия, необъяснимая 
потеря веса) или через 2 ч после нагрузки глюкозой. 
 В подавляющем большинстве случаев имеет место диабет 2 типа, обу-
словленный преимущественно снижением чувствительности тканей к инсу-
лину. 
Распространенность психических расстройств. У пациентов с диабе-
том более распространены расстройство адаптации и легкие формы де-
прессии (дистимия) (German Diabetes Association, 2004). 
 Снижение настроения у пациентов с сахарным диабетом 1 и 2 типа 
встречается на 60% чаще (тяжелая депрессия в 2–3 раза чаще), а тревога 
на 40% чаще, чем у пациентов без диабета (Grigsby A.B., et al., 2002; Nichols 
G.A., et al., 2003). Пациенты с диабетом 2 типа употребляют антидепрессан-
ты в два раза чаще, чем лица без диабета (Kivimaki M., et al., 2010). 
 В крупнейшем исследовании ВОЗ у пациентов с диабетом 2 типа крите-
рии депрессивного эпизода в течение года выявили у 2% пациентов 
(Moussavi S., et al., 2007). В эпидемиологическом исследовании в США ча-
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стота депрессии при диабете 2 типа составила 8,3% и была выше у пациен-
тов на инсулине по сравнению с теми, кто не использует инсулин и пациен-
тами с диабетом 1 типа (Li C., et al., 2007). Если учитывать не только клини-
ческую депрессию, но и депрессивные симптомы, то частота снижения 
настроения у пациентов с диабетом достигает 27–43% (Stahl D., et al., 2008). 
Кроме того, у пациентов с диабетом повышена частота суицидальных мыс-
лей, по сравнению с другими заболеваниями внутренних органов (Pompili M., 
et al., 2009). 
 Среди пациентов с диабетом чаще выявляются признаки дистресса (19%) 
и стрессовые расстройства (3,4% vs 2,0%), которые хуже поддаются лече-
нию (Li C., et al., 2010; Hamer M., et al., 2010). 
Патофизиология. Повышенная активность симпатической нервной систе-
мы и гипоталамо–гипофизарно–надпочечниковой системы способствуют ги-
пергликемии и ухудшению контроля сахарного диабета. 
 Наличие депрессивного расстройства повышает риск резистентности к 
инсулину на 13% у мужчин и на 6% у женщин, а медиатором этого феномена 
может быть абдоминальное ожирение (Pearson S., et al., 2010). 
 Поскольку депрессивные симптомы чаще выявлялись при диагностиро-
ванном, чем при недиагностированном заболевании, полагают, что депрес-
сия может быть реакцией пациента на факт тяжелого заболевания (Knol 
M.J., et al., 2007).  
Психические факторы и прогноз. Наличие депрессии повышает риск 
развития в будущем диабета 2 типа на 23–65% (Mezuk B., et al., 2008; De-
makakos P., et al., 2010; Campayo A, et al., 2010). У мужчин без диабета уро-
вень глюкозы натощак, гликемия через 2 ч после нагрузки и резистентность к 
инсулину были тесно связаны с выраженностью депрессии, что может быть 
косвенным подтверждением гипотезы о депрессии, как предикторе диабета 
(Holt R.I., et al., 2009). 

C другой стороны, у пациентов с диабетом 2 типа на 26% возрастает риск 
депрессии, который объясняют как с психологическим стрессом, так и нега-
тивным влиянием самого заболевания на ткани мозга (Aarts S., et al., 2009).  

Вместе с тем, необходимо учитывать роль психотропных препаратов, т.к. 
выявлено повышение в 2,6 раза частоты развития диабета у пациентов на 
фоне приема антидепрессантов в исследовании Diabetes Prevention Program 
(Rubin R.R., et al., 2008). Абсолютный риск развития диабета на фоне лече-
ния антидепрессантами был небольшой – 1,7–2,3% за 5 лет (Kivimaki M., et 
al.. 2010). Если же пациенты получали метформин, то риск диабета, наобо-
рот, снизился на 45% (Rubin R.R., et al., 2010). 

В специальном проспективном исследовании 65381 женщин в течение 10 
лет было подтверждена гипотеза о двунаправленных связях депрессии и 
диабета 2 типа (Pan A., et al., 2006). C одной стороны, у пациентов с депрес-
сией риск развития диабета был достоверно выше на 17%, а при лечении 
антидепрессантами – на 25% выше. С другой стороны, относительный риск 
депрессии в группе пациентов с диабетом без медикаментозного лечения, 
на пероральных антидиабетических препаратах и инсулине был повышен на 
29, 25 и 53%. 

Психосоциальный стресс на работе ассоциировался с повышением риска 
диабета 2 типа в проспективном 14–летнем наблюдении за служащими 
(Heraclides A., et al., 2009). У военнослужащих с посттравматическим стрес-
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совым расстройством вследствие боевых действий почти в два раза выше 
риск развития диабета 2 типа (Boyko E.J., et al., 2010).   
Психосоматические отношения. У пациентов с депрессией и диабетом 
более выражена гипергликемия, отчасти связанная с ухудшением самомо-
ниторинга гликемии, несоблюдением диеты, снижением физической актив-
ности и приверженности к лечению (Lustman P.J., 2005; Gonzalez J.S., et al., 
2007; McGrady M.E., et al., 2009). Вместе с тем, уровень гликированного ге-
моглобина и гликемии натощак не были связаны с выраженностью депрес-
сивных симптомов в течение года наблюдения у пациентов с диабетом 1 и 2 
типов (Georgiades A., et al., 2007). 

Наличие депрессии сопровождается возрастанием риска и тяжести 
осложнений диабета (нефропатии, ретинопатии, нейропатии, диабетической 
стопы, ИБС, сексуальных дисфункций) (Vileikyte L., et al., 2005; Ismail K., et 
al., 2007; Nguyen T.T., et al., 2010). Например, у пациентов с малой депрес-
сией риск диабетических язв на стопах повышен 37%, а с большой депрес-
сией – в два раза (Lisa H.W., et al., 2010).  

У пациентов с большой депрессией риск микрососудистых осложнений 
(нефропатия, ретинопатия, нейропатия) увеличивается на 36%, а макросо-
судистых (ИБС, перемежающаяся хромота) – на 24%, независимо от демо-
графических, клинических и ассоциированных с диабетом факторов (Lin 
E.H.B., et al., 2010).  

У пациентов с диабетом и коморбидной депрессией повышена общая и 
сердечная смертность на 20 и 30% соответственно (Egede L.E., et al., 2005). 
В проспективном когортном исследовании, включавшем более 4000 пациен-
тов, сопутствующая большая депрессия ассоциировалась с увеличением в 
1,5 раза общей смертности (Lin E.H., et al., 2009). В 6–летнем исследовании 
Nurses' Health Study у женщин после 54 лет наличие депрессии было связно 
с возрастанием смертности на 76%, диабета – на 71%, а при обоих состоя-
ниях – в 3.1 раза (Pan A., et al., 2011). 
Диагностика. Важно отметить, что такие признаки, как похудание, наруше-
ние сна, повышение аппетита, утомляемость, боли могут быть проявления-
ми, как декомпенсации сахарного диабета, так и депрессии. Сухость во рту, 
полиурия, парестезии, головокружение нередко встречаются при сахарном 
диабете и тревоге.  
 При тяжелой декомпенсации сахарного диабета или гипогликемических 
состояниях могут встречаться психотические симптомы (галлюцинации, 
бред, делирий), нарушения сознания (оглушенность, сопор, кома). 

Острая гипергликемия наряду с обычными признаками (полиурия, поли-
дипсия, похудание) проявляется дисфорией, депрессией и тревогой, часто 
неотличимой от панической атаки (Sommerfield A.J., et al., 2004).  
     Можно предположить, что разные опросники депрессии могут иметь раз-
личную диагностическую ценность при соматических заболевания. Напри-
мер, в исследовании  H.McHale и соавт. (2008) было показано, что опросник 
CES–D, лучше выявляет депрессию у пациентов с диабетом 2 типа, чем 
опросники DMI–10, HADS или SCAD. 
Психотропная терапия. У пациентов с депрессией приверженность к ан-
тидиабетическому, гипотензивному и гиполипидемическому лечению снижа-
ется в 2–10 раз (Gonzalez J.S., et al., 2008; Katon W., et al., 2009). Ухудшается 
также  выполнение и других лечебно–профилактических мероприятий 
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(Egede L.E., et al., 2009).  Поскольку недостаточный контроль гликемии при-
водит к повышению частоты осложнений, нужно относиться к лечению де-
прессии столь же серьезно, как и к лечению диабета.  

Лечение депрессии психотерапевтическими методами и антидепрессан-
тами улучшает психическое состояние пациентов с диабетом (Katon W.J., et 
al., 2004; Williams M.M., et al., 2007). Кроме того, в ряде исследований пока-
зано улучшение контроля гликемии (снижение уровня гликированного гемо-
глобина, отражающего гликемию в течение последних 3 месяцев) при лече-
нии антидепрессивными препаратами, возможно вследствие повышения 
приверженности к лечению диабета (Lustman P.J., et al., 1997, 2007; 
Echeverry D., et al., 2009). Прием бупропиона у пациентов с сексуальной 
дисфункцией и депрессией значительно улучшил сексуальные возможности 
(Sayuk G.S., et al., 2011). 

Лечение депрессии врачами общей практики по специальному алгоритму 
у пациентов с диабетом было связано со снижением на 51% смертности в 
течение 5 лет наблюдения в крупном исследовании PROSPECT (Bogner 
H.R., et al., 2007). Работа с пациентами, наряду с врачами общей практики, 
медицинской сестры, которая контролировала лечение депрессии, диабета 
и соматических факторов риска привела к снижению депрессии и уровня 
гликированного гемоглобина (Katon W.L., et al., 2011). 

Когнитивно–поведенческая и усиливающая мотивацию терапия привела к 
снижению уровня гликированного гемоглобина на 0,5% в течение года у па-
циентов с диабетом 1 типа (Ismail K., et al., 2008). Когнитивно–поведечнеская 
терапия, проводимая через Интернет, позволяет уменьшить  депрессию и 
дистресс, вызванный соматическим заболеванием, но не влияет на контроль 
гликемии (van Bastelaar K.M.P., et al., 2011). 

Среди психотропных препаратов предпочтение отдают СИОЗС , посколь-
ку ТЦА способствуют повышению веса тела, характерному для диабета 2 
типа (German Diabetes Association, 2004). 
 Антидепрессанты с выраженным холинолитическим действием (амит-
риптилин, доксепин, имипрамин, кломипрамин, тримипрамин) нежелательны 
при вегетативной нейропатии, особенно с явлениями атонии мочевого пузы-
ря. Кроме того, пациентов в 30% случаев беспокоит сухость рта, характер-
ная для состояния гипергликемии. Вместе с тем, ТЦА (амитриптилин, ими-
прамин) применяют в качестве основных средств для уменьшения болевых 
проявлений диабетической периферической нейропатии.   
 Флуоксетин может изменить уровень гликемии, включая гипогликемиче-
ские реакции, поэтому требуется коррекция доз сахароснижающих средств. 
Возможно, миртазапин улучшает толерантность к глюкозе (Hennings J.M., et 
al., 2009). Однако миртазапин у 25% пациентов вызывает сухость во рту, а у 
12% – увеличение веса тела. 
 Среди предикторов недостаточного эффекта антидепрессантов у пациен-
тов с диабетом выделяют выраженные осложнения диабета, молодой воз-
раст и более высокие показатели депрессии (Anderson R.J., et al., 2010). 

В целом лечение пациентов с диабетом и коморбидной тревогой или де-
прессией в 1,5 раза дороже, чем без психических расстройств (Boulanger L., 
et al., 2009). 
Лечение соматического заболевания. Интенсификация антидиабетиче-
ской терапии, хотя и сопровождалась повышенным риском гипогликемиче-
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ских состояний, не увеличила частоты тревоги и депрессии в исследовании 
TRIAD (McEwen L.N., et al., 2009). 

Ожирение 
 Ожирение обычно определяется у пациентов с индексом массы тела вы-
ше 30 кг/м2. Высокая частота ожирения и депрессии предполагает нередкое 
сочетание синдромов, что приводит к затруднениям в определении связи 
между ними. Считается более важным оценка абдоминального ожирения, 
тесно связанного с висцеральным жиром, которое увеличивает риск сердеч-
но–сосудистых заболеваний. 
Распространенность психических расстройств. Среди американских 
женщин с ожирением в 26% определялась депрессия, а при умеренной и 
тяжелой депрессии ожирение регистрировали в 58% случаев (Simon G.E., et 
al., 2008). По–видимому, психические расстройства в большей степени свя-
заны с абдоминальным ожирением, чем с увеличением индекса массы тела 
(Rivenes A.C., et al., 2009). 
 Депрессия с атипичными чертами у женщин теснее ассоциируется с ожи-
рением, чем типичная депрессия. 
 Среди пациентов клиник ожирения, т.е. активно ищущих медицинской по-
мощи, психические расстройства в течение жизни выявлены в 58% случаев, 
включая тревожные расстройства в 35%, депрессивные – в 30% (в основном 
большая депрессия – 20%), а в 18% – расстройство пищевого поведения 
(Carpiniello B., et al., 2009).  
 Поскольку ожирение связно с изменением массы тела и аппетита, то тра-
диционные тесты наличия депрессии могут быть неточными для оценки 
аффективных расстройств у пациентов с ожирением, особенно подвергаю-
щимся хирургическому лечению. Поэтому предлагаются тесты, не включа-
ющие изменение массы тела и аппетит (Hayden M.J., et al., 2009). 
Патофизиология. Связь повышения массы тела и состояние психики мо-
жет опосредоваться как изменением аппетита и двигательной активности, 
так и психотравмирующим характером внешнего вида, особенно у женщин. 
 Найдена связь депрессии с висцеральным жиром, который более мета-
болически активен и повышает риск сердечно–сосудистых заболеваний, в 
отличие от подкожного жира (Everson–Rose S.A., et al., 2009). 
 Возможно, в ряде коморбидность депрессии и ожирения обусловлена из-
менением генов (Fuemmeler B.F., et al., 2009).  
Психические факторы и прогноз.  В проспективном 5–летнем исследова-
нии показана связь депрессии и появления абдоминального ожирения, в ос-
новном за счет висцерального жира (Vogelzangs N., et al., 2008). У подрост-
ков депрессия почти в 2 раза увеличивала риск ожирения (Goodman E., 
Whitaker R.C., 2009). Мета–анализ 15 исследований показал, что наличие 
депрессии не повышает риск избыточной массы тела, в то время как веро-
ятность развития ожирения возрастает на 58% (Luppino F.S., et al., 2010).  
Психосоматические отношения. Ожирение значительно повышает ча-
стоту развития психических расстройств в течение жизни – депрессии на 
21%, биполярного расстройства – на 47%, панического расстройства и аго-
рафобии на 27%, расстройств употребления психоактивных веществ – на 
78% (Simon G.E., et al., 2006).  
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 Мета–анализ исследований показал повышение риска депрессии при из-
быточной массе тела на 27%, а при ожирении – на 55% (Luppino F.S., et al., 
2010). Возможно, что влияние ожирения и депрессии более выражено у 
мужчин. Например, в 12–летнем канадском исследовании National Population 
Health Survey, включавшем более 10000 человек, связь ожирения и после-
дующей депрессии была показана только для мужчин (Gariepy G., et al., 
2009). В австрийском исследовании у пожилых мужчин в течение 8 лет 
наблюдения ожирение ассоциировалось с повышением на 31% частоты де-
прессии, исходно отсутствовавшей (Almeida O.P., et al., 2009).   
 В крупном проспективном исследовании показано, что у мужчин и избы-
точной массой тела и ожирением снижен риск суицидов (Mukamal K.J., et al., 
2007). Эти данные подтвердились в австралийском исследовании, где у 
мужчин с ожирением риск большой депрессии и суицидальных мыслей был 
ниже, чем в случаях с нормальным весом (Goldney R.D., et al., 2009). 
 Хотя при депрессии чаще встречается снижение аппетита и похудание, 
повышение аппетита и нарастание веса тела (>5% в мес) также входят в 
число основных проявлений депрессии и характерны для атипичной формы 
(DSM–4).  
Психотропная терапия. Через 4 нед лечения флуоксетином масса тела 
снижается в среднем на 0,4 кг (Michelson D., et al., 1999). После достижения 
ремиссии депрессивных симптомов вес тела возрастает, что связывают с 
улучшением аппетита. 

Больные, принимающие ТЦА, прибавляют в весе в среднем на 450 г по-
сле 6 нед лечения. У 20% пациентов, принимающих литий, также нарастает 
масса тела. Повышение массы тела – частый побочный эффект необрати-
мых ИМАО.  

Миртазапин вызывает более выраженную прибавку веса тела, чем срав-
ниваемые СИОЗС (циталопрам, флуоксетин, пароксетин, сертралин) – на 
0,9–3,2 кг за 6–8 нед. При этом вариативность набора веса была весьма 
значительной (Lamoure J., 2009). 
Лечение соматического заболевания.  Из средств, уменьшающих аппе-
тит, не рекомендуют применять фенфлюрамин который усугубляет депрес-
сию. Психостимуляторы типа амфетамина (дезопимон, фепромарон) обла-
дают антидепрессивным и анорексигенным действием. 
 Серьезную проблему представляет увеличение веса тела у людей, пре-
кращающих курить, особенно женщин. Комбинированное лечение, включав-
шее когнитивно–поведенческую терапию и бупропион, было более эффек-
тивным, чем психотерапия и медикаментозное лечение в отдельности 
(Levine M.D., et al., 2010).   
 У пациентов, принимающих анорексигенный препарат римонабант, зна-
чительно чаще регистрируется тревога, депрессия и повышен риск суицидов 
(Christensen R., et al., 2007). 
 При лечении ожирения на фоне поликистоза яичников препаратами жен-
ских половых гормонов следует учесть, что эстрогены усиливают депрес-
сию.  
 Снижение веса хирургическим способом может уменьшить выраженность 
депрессии (Dixon J.B., et al., 2003). В то же время, психические расстройства 
могут ухудшить исходы оперативного лечения ожирения (Pull C.B., 2010). По 
данным Pennsylvania Health Care Cost and Containment Council среди паци-
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ентов с ожирением после бариатрических операций был значительно повы-
шен риск суицидов (Hilary A.T., et al., 2010). 

Болезни легких 
Хроническая обструктивная болезнь легких  
 Хроническая обструктивная болезнь легких характеризуется необрати-
мым сужением бронхов и развивается у длительно курящих людей. Заболе-
вание осложняется сердечной и дыхательной недостаточностью, требую-
щими длительной кислородотерапии. 
Распространенность психических расстройств. При хронической об-
структивной болезни легких почти в 3 раза повышена частота депрессии и 
тревоги (49–80%) по сравнению с лицами без этого заболевания (Kunik M.E., 
et al., 2005; Laurin C., et al., 2007).  
  Сниженное настроение определяется в среднем у 40% пациентов с хро-
нической обструктивной болезнью легких, что в 2,5–3,6 раза выше распро-
страненности депрессии среди населения (van Manen J.G., et al., 2002; 
Norwood R., Balkissoon R., 2005; Theodore A.O., et al., 2009).  
 Частота депрессии существенно выше у курящих, по сравнению с неку-
рящими (43% vs. 23%) (Gudmundsson G., et al., 2006). 
 Паническое и генерализованное тревожное расстройство встречаются у 
пациентов с хронической обструктивной болезнью легких в 3–5 раз чаще, 
чем среди населения без заболевания легких (Brenes G.A., et al., 2003). При 
этом частота тревоги выше у женщин, чем у мужчин (47% vs. 34%) и у куря-
щих, по сравнению с некурящими (54% vs. 37%) (Gudmundsson G., et al., 
2006).  
 C другой стороны, у пациентов с психическими расстройствами почти на 
70% повышается риск обострений легочного заболевания (Laurin C., et al., 
2009). 
Психические факторы и прогноз. Распространенность депрессии у паци-
ентов до установления диагноза хронической обструктивной болезни легких 
была выше, чем в популяции пациентов без легочного заболевания (23% 
против 17% соответственно) по данным анализа более 70000 пациентов в 
базе данных общей практики в Великобритании (Schneider C., et al., 2010).  
 Риск появления депрессии у пациентов с выраженным заболеванием был 
выше в два раза, по сравнению с лицами без хронической обструктивной 
болезни легких (Schneider C., et al., 2010). 
Психосоматические отношения. Наличие депрессии у пациентов с хро-
нической обструктивной болезнью легких сопровождается стойким курени-
ем, выраженной респираторной симптоматикой, низким качеством жизни, 
связанным с системой дыхания, сниженной физической активностью, неэф-
фективностью лечения, отказами от реанимационных мероприятий, частыми 
обострениями заболевания, возрастанием длительности госпитализации и 
смертности (Stapleton R.D., et al., 2005; Stage K.B., et al., 2005; Ng T.P., et al., 
2007; Quint J.K., et al., 2008; Xu W., et al., 2008; Theodore A.O., et al., 2009). У 
пациентов с коморбидной депрессией повышается смертность на 93% (Fan 
V.S., et al., 2007; de Voogd J.N., et al., 2009).  
 Тревога ассоциируется с большей выраженностью респираторных симп-
томов, снижением функционального состояния и трудоспособности, повы-



 
 

 225

шением частоты госпитализаций вследствие обострений легочного заболе-
вания, но не смертности (Yohannes A.M., et al., 2001; Gudmundsson G., et al., 
2005; Fan V.S., et al., 2007; Livermore N., et al., 2008). 
Интересно, что выраженность одышки теснее связана с уровнем тревоги, 
депрессии и качеством жизни, чем спирометрическими показателями 
(Schlecht N.F., et al., 2005; Migliore Norweg A., et al., 2006). 
 Ограничение жизненной активности и трудоспособности, связанные с 
хроническим респираторным заболеванием, повышают риск депрессии в 3,6 
раза (Katz P.P., et al., 2010). 
Психотропная терапия. Когнитивно–поведенческая терапия улучшает 
настроение и повышает качество жизни (Eiser N., et al., 1997; Kunik M.E., et 
al., 2008). Показан противотревожный эффект, включая снижение частоты 
приступов паники, когнитивно–поведенческой терапии с фокусировкой на 
релаксации и изменении неоптимального мышления (Brenes G.A., et al., 
2003; Livermore N et al., 2010). Шесть сеансов когнитивно–поведенческой те-
рапии существенно повысили физическую активность у пациентов с хрони-
ческой обструктивной болезнью легких и тревогой (Kunik M.E., et al., 2001). 
 СИОЗС  (сертралин, пароксетин) могут снизить депрессию, улучшить ка-
чество жизни и даже облегчить одышку (Smoller J.W., et al., 1998; Lacasse Y., 
et al., 2004). Респираторный эффект СИОЗС  отчасти может быть связан с 
влиянием на сопутствующие панические симптомы, включая гипервентиля-
цию. Вместе с тем, лечение антидепрессантами не влияет на смертность 
(Jordan N et al., 2009).  
 Пациенты с тяжелыми соматическими заболеваниями часто не склонны 
принимать психотропные препараты. При выраженной хронической обструк-
тивной болезни легких частота приема и эффективность антидепрессантов 
была существенно снижена (Eiser N., et al., 2005; Pirraglia P.A., et al., 2006). 
 Перед проведением электросудорожной терапии утром необходимо при-
нять предписанные ингаляторы и не рекомендуется назначение теофилли-
на, т.к. усиливаются судороги (Schak K.M., et al., 2008). 
 Применять бензодиазепины при тяжелой хронической обструктивной бо-
лезни легких, особенно внутривенно, нежелательно в связи с опасностью 
прогрессирования дыхательной недостаточности вследствие влияния пре-
паратов на дыхательный центр и миорелаксации. При нетяжелой дыхатель-
ной недостаточности, при необходимости, можно использовать транквили-
заторы, особенно золпидем и триазолам (Murciano D., et al., 1999; Mohsenin 
V., et al., 2005). Достаточно безопасен буспирон, не обладающий заметным 
седативным эффектом, который снижает выраженность тревоги и одышки, 
улучшает переносимость физических нагрузок (Argyropoulou P., et al., 1993).  
Лечение соматического заболевания. Реабилитационные программы при 
хронической обструктивной болезни легких, включающие физические 
нагрузки, оптимальное питание и образование пациентов, уменьшают выра-
женность депрессии и тревоги (Garuti G., et al., 2003).  
 В то же время длительно действующие бета–агонисты или частое ис-
пользование короткодействующих препаратов может вызвать или усилить 
тревогу, а пероральные кортикостероиды в дозе более 30 мг/сут способны 
привести к депрессии. 
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Бронхиальная астма  
 Бронхиальная астма характеризуется преходящими приступами бронхи-
альной обструкции и проявляется одышкой, свистящим дыханием, заложен-
ностью в груди или кашлем. Основу заболевания составляет хроническое 
воспаление бронхов аллергической или иной природы. 
Распространенность психических расстройств. Почти у 40% пациен-
тов с бронхиальной астмой встречаются депрессивные и тревожные рас-
стройства, что существенно чаще, чем у людей без астмы (Goodwin R.D., et 
al., 2004; Hasler G., et al., 2005). Особенно высока частота психических рас-
стройств у пациентов с жизнеугрожающей и фатальной астмой (Campbell 
D.A., et al., 1995; Mohan G., et al., 1996).   

Депрессия встречается у 22–50% пациентов с астмой (Goldney R.D., et al., 
2003; Ettinger A., et al., 2004; Van Lieshout R.J., et al., 2009).  
 Среди амбулаторных пациентов тревога выявили в 51% случаев, а при 
умеренной или тяжелой астме высокий уровень тревоги обнаружили в 70% 
случаев (Cordina M., et al., 2009; Fernandes L., et al., 2010). У пациентов, гос-
питализированных с обострением астмы, выше уровень тревоги, особенно 
при тяжелом заболевании (Vamos M., et al., 1999; Kolbe J., et al., 2002). Тя-
желая астма ассоциируется с 2,7–кратным повышением частоты тревожных 
расстройств, в том числе панического расстройства в 4,6 раза, а специфи-
ческой фобии в 4,8 раза (Goodwin R.D., et al., 2003).  

У пациентов с бронхиальной астмой в 1,5–2,5 раза чаще выявляется вы-
раженный стресс, что может быть связано с психогенным воздействием со-
матического заболевания, приводящего к страданиям и ограничению жиз-
ненной активности (Adams R.J., et al., 2004; Oraka E., et al., 2009).  

Важно понимать, что повышение частоты тревоги и депрессии у пациен-
тов с бронхиальной астмой не доказывает причинно–следственной связи, а 
скорее отражает эмоциональную реакцию на заболевание или является 
проявлением системного неблагополучия (Goodwin R.D., et al., 2004). 
Патофизиология. Состояние проходимости дыхательных путей при астме 
во многом зависит от активности воспаления в бронхах и состояния вегета-
тивной нервной системы.  
 Негативная связь депрессии и проявлений астмы может быть обусловле-
на как увеличением вагусного влияния, так и усилением респираторных 
симптомов без соответствующего снижения спирометрических показателей 
обструкции бронхов (Goldney R.D., et al., 2003; Krommydas G., et al., 2004). 
Предрасполагающими факторами к развитию обоих заболеваний может 
быть дисрегуляция гипоталамо–гипофизарной системы (Van Lieshout R.J., et 
al., 2009). Во многих исследованиях выявлены связи депрессии и маркеров 
воспаления – интерлейкинов, С–реактивного белка (Su S., et al., 2009; 
Howren M.B., et al., 2009; Elovainio M., et al., 2009). 
 Моделирование стрессовой ситуации у пациентов с астмой приводило к 
появлению ощущения одышки без объективных признаков усиления бронхи-
альной обструкции (Rietveld S., et al., 1999; Sandberg S., et al., 2004). При 
этом одышка не может быть объяснена гипокапнией по данным тестов с 
вдыханием воздуха, обогащенного СО2. 
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 Хронический стресс способствует усилению воспаления с повышением 
продукции IL–4, IL–5 и IFN–y, сочетающемуся с усилением симптомов астмы 
(Marin T.J., et al., 2009).  
 Повышение симпатической активности, характерное для стрессовой ре-
акции организма, может снизить чувствительность бета–рецепторов и, соот-
ветственно, эффект бета–агонистов (Sherwood A., et al., 1995). 
Психические факторы и прогноз. Депрессия чаще присоединяясь после 
появления заболевания легких (Goldney R.D., et al., 2003; Solis O.L., et al., 
2006).  
 Тревога и паника могут прямо провоцировать астматические симптомы 
через гипервентиляцию, аналогично физической нагрузке (Carr P.E., 1999).  
 Стрессовое событие повышает риск обострений астмы, которые чаще 
развиваются в первые два дня и позднее, на 5–7 неделе (Sandberg S., et al., 
2004).  
 Как показали исследования после разрушения Всемирного торгового цен-
тра в Нью–Йорке 11 сентября 2001 года, среди жителей и работавших в 
Нижнем Манхеттене, включая место катастрофы, в течение 5–6 последую-
щих лет астма была впервые выявлена в 10% случаев (Brackbill R.M., et al., 
2009). При этом в 1,5 раза риск астмы был выше среди тех, кто вдыхал пыль 
и другие аэрогенные агенты.  
Психосоматические отношения. Психические факторы могут играть су-
щественную роль при лабильной форме астме (brittle asthma), характеризу-
ющейся либо выраженной (более 40%) суточной вариативностью пиковой 
скорости выдоха, несмотря на лечение несколькими препаратами, либо эпи-
зодами быстро развивающейся тяжелой симптоматики на фоне длительного 
стабильного состояния (Ayres J.G., et al., 1998; BTS, 2005). 

В крупнейшем исследовании ВОЗ показано, что депрессия ухудшает со-
стояние здоровья пациентов в большей степени, чем стенокардия, артрит, 
астма или диабет (Moussavi S., et al., 2007). Депрессия в сочетании с сома-
тическим заболеванием более негативно влияет на здоровье человека, чем 
соматическое заболевание или любая комбинация распространенных сома-
тических заболеваний. 

Депрессия при бронхиальной астме ассоциируется с тяжелым течением 
заболевания, повышенным риском госпитализаций, плохим самочувствием и 
низким качеством жизни (Oguzturk O., et al., 2005; Lavoie K.L., et al., 2006; 
Mancuso C.A., et al., 2008).  Кроме того, при астме в 2,3–3,5 повышен риск 
суицидальных мыслей и попыток, которые требуют неотложной консульта-
ции психиатра (Goodwin R.D., et al., 2005). 

При ежедневном мониторировании настроения и показателей функции 
внешнего дыхания в течение трех недель у пациентов с астмой выявлена 
тесная связь пиковой скорости выдоха с изменениями настроения, в то вре-
мя как объем форсированног выдоха коррелировал лишь с повышением 
настроения (Thomas R., et al., 2010). 
 Уровень тревоги коррелирует с симптомами астмы, но не объективными 
показателями обструкции – пациенты с тревогой воспринимают астму как 
более тяжелую при объективно одинаковой степени бронхиальной обструк-
ции (Rimingtona L.D., et al., 2001; Feldman J.M., et al., 2005).  
 Тревожные расстройства тесно коррелируют с повышением дозы брон-
ходилататоров и кортикостероидов, независимо от степени объективного 
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ухудшения астмы, частым посещением врачей и более длительной госпита-
лизацией (Carr P.E., 1999; Nouwen A., et al., 1999; Cordina M., et al., 2009; 
Fernandes L., et al., 2010).  
 Вместе с тем, тревога ассоциируется со снижением смертности от астмы, 
возможно вследствие более осторожного отношения пациентов к провоци-
рующим факторам и лучшей приверженности к лечению (Sturdy P.M., et al., 
2002). Не случайно, у пациентов с выраженной тревогой меньше активность 
воспаления дыхательных путей (Fernandes L., et al., 2010). Данное обстоя-
тельство показывает, что психическая реакция организма может иметь и по-
зитивную сторону. 
 Сильный дистресс определяется у пациентов с астмой в 2,3 раза чаще, 
чем в популяции (7% vs 3%), и снижает качество жизни, обусловленное за-
болеванием, независимо от тяжести астмы (Oraka E., et al., 2010).  
 У госпитализированных с обострениями астмы выше частота жизненных 
стрессовых событий (Kolbe J., et al., 2002). В настоящее время стресс рас-
сматривают как один из триггеров обострения соматических заболеваний.  
 В канадском эпидемиологическом исследовании психологический нега-
тивный стресс у пациентов с астмой в большей мере снижал функциональ-
ные возможности, чем в отдельности астма или дистресс (Schmitz N., et al., 
2009; Kullowatz A., et al., 2008).  
Диагностика. Диагностика бронхиальной астмы основана на выявлении 
приступов одышки (или заложенности в груди, свистящего дыхания, кашля), 
особенно, особенно ночью или рано утром. При спирографии отмечается 
снижение объема форсированного выдоха за 1 сек <80% от должного, обра-
тимое под влиянием бронходилататоров или спонтанно. 
 В отличие от синдрома гипервентиляции пациенты с астмой могут в тя-
желых случаях принимать вынужденное положение (ортопноэ), для улучше-
ния дыхания включается вспомогательная мускулатура, а при аускультации 
или на расстоянии выслушиваются сухие хрипы. 
 Изменение восприятия одышки имеет важное клиническое значение, в 
частности, может влиять на оценку тяжести состояния и лечение (De Peuter 
S., et al., 2005). Восприятие одышки снижено у 26% у пациентов с жиз-
неугрожающей астмой, что приводит к уменьшению применения бронходи-
лататоров при объективно более тяжелой обструкции (Magadle К., et al., 
2002; Eckert D.J., et al., 2004; Barreiro E., et al., 2004).   
 Нарушенное осознание телесных сенсаций может проявляться и в фено-
мене алекситемии, которая встречается при жизнеугрожающей астме почти 
в 3 раза чаще (Serrano J., et al., 2006).    
 На порог восприятия одышки, как легочной, так и сердечной, может вли-
ять и аффективное состояние (Main J., et al., 2003; Ramasamy R., et al., 
2006). Кроме того, сниженное настроение способствует трактовке неспеци-
фических симптомов как астматических (Main J., et al., 2003). 
 Респираторные симптомы (одышка, свистящее дыхание, заложенность в 
груди, кашель) теснее связаны с тревогой, чем с депрессией (Goodwin R.D., 
et al., 2004; Hasler G., et al., 2005).  
 Короткодействующие и пролонгированные бета–агонисты не изменяют 
восприятия одышки, а кортикостероиды подавляют воспаление и ослабляют 
ощущение одышки (Ottanelli R., et al., 2001; van Schayck C.P., et al., 2002).  
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 Несмотря на вышеописанные проблемы восприятия одышки, мониторинг 
состояния пациентов по астматическим симптомам, по–видимому, не хуже, 
чем по пиковой скорости выдоха (Buist A.S., et al., 2006). 
Психотропная терапия. Когнитивно–поведенческая терапия повышает 
качество жизни пациентов с бронхиальной астмой (Yorke J., et al., 2006). 
Нефармакологическое снижение стресса через 4 мес сопровождалось 
улучшением функции легких – объем форсированного выдоха за 1 секунду 
достоверно повысился с 64% до 76% (Smyth J.M., et al., 1999). В то же вре-
мя, психологические методы лечения тревоги (релаксация, биологически–
обратная связь) не улучшили течение респираторного заболевания (Yorke 
J., et al., 2006).  
 Лечение депрессии с помощью антидепрессантов ассоциируется с 
ослаблением симптомов астмы, улучшением течения болезни, снижением 
потребности в кортикостероидах и, возможно, смертности от астмы (Sturdy 
P.M., et al., 2002; Lechin F., et al., 2004; Brown E.S., et al., 2005).  

Теоретически, предпочтительнее выбирать ТЦА, обладающие значимым 
холинолитическим эффектом (амитриптилин, имипрамин, кломипрамин, ма-
протилин), поскольку ингаляции холинолитиков используются для лечения 
астмы в качестве бронходилататоров.  
 В двух исследованиях с двойным слепым плацебо–контролем и одном 
открытом крупном исследовании было показано существенное ослабление 
симптомов астмы при лечении тианептином (Lechin F., et al., 1998, 2004). 
Подобный эффект объясняют усилением захвата серотонина тромбоцитами 
и аксонами в центральной нервной системе под влиянием тианептина. А, как 
известно, уровень свободного серотонина плазмы положительно связан с 
бронхоконстрикцией и тяжестью астмы.  
 Важно отметить, что транквилизаторы опасны при астме, особенно с 
обострениями и повышают смертности в 3,2–6,6 раза (Joseph K.S., et al., 
1996). Вместе с тем, лечение панического расстройства с помощью СИОЗС  
увеличило существенно объем форсированного выдоха за 1 секунду – ос-
новной показатель обструкции бронхов (Nascimento I., et al., 2005).  

Регулярные физические нагрузки не только улучшают течение бронхооб-
структивного заболевания с увелчением дней без астмы, но также снижают 
уровень тревоги и депрессии, повышают качество жизни пациентов с астмой 
(Mendes F.A.R., et al., 2010; Dogra S., et al., 2011). 
Лечение соматического заболевания. Многие пациенты с астмой не вы-
полняют в полном объеме медицинских рекомендаций. Среди пациентов с 
трудно–контролируемой астмой 35% пациентов принимает менее 50% 
предписанных ингалируемых лекарств, а 45% не употребляет оральных сте-
роидов (Gamble J., et al., 2009).  
 Депрессия – известный фактор сниженной приверженности к лечению, 
при наличии которой прием предписанных медикаментов уменьшается на 
55–70% (DiMatteo M.R., et al., 2000; Smith A., et al., 2006). В то же время, 
женщины лучше принимают лекарства, по сравнению с мужчинам, то может 
объясняться повышенной тревожностью (Sundberg R., et al., 2009). 
 В лечении астмы широко используются бронходилататоры, стимулирую-
щие бета–адренорецепторы (сальбутамол, фенотерол). Препараты этой 
группы, особенно в больших дозах и пролонгированного действия (сальме-
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терол, формотерол), могут вызвать тревожную симптоматику. Кроме того, 
бета–агонисты усиливают побочные холинолитические эффекты ТЦА. 

Пероральные кортикостероиды способны усилить или вызвать депрессию 
при длительном приеме. Максимальная частота депрессии выявлена у дек-
саметазона, а минимальная – у триамцинолона и метилпреднизолона. 

В настоящее время нельзя исключить связь приема ингибиторов лей-
котриенов (монтелукаст, зилеутон, зафирлукаст) с повышением риска нару-
шения сна, возбуждения, тревоги, депрессии, суицидальных мыслей или по-
ведения (FDA, 2009). Рекомендовано соблюдать осторожность у пациентов 
с психическими расстройствами до проведения специальных исследований.  

При сопутствующих атопической бронхиальной астме внелегочных про-
явлениях аллергии назначают антигистаминные средства, которые прони-
кают через гематоэнцефалический барьер и могут усилить депрессию, а 
также увеличить холинолитическое действие ТЦА. Более выражены такие 
эффекты у препаратов 1 поколения (дипразин, дифенгидрамин, клемастин, 
фенбензамин, ципрогептадин, хлорапирамин). 

Ревматические заболевания 
 Болезни костно–мышечной системы встречаются часто, включая лиц 
трудоспособного возраста (боли в спине, ревматоидный артрит, системная 
красная волчанка), а также  пожилых и стариков (остеоартроз, остеопороз). 
Распространенность психических расстройств. У пациентов с диф-
фузными болезнями соединительной ткани, артритами или периартритами, 
внесуставной костно–мышечной патологией психические расстройства 
встречаются в 27, 38 и 55% соответственно (O'Malley P.G., et al., 1998). При 
этом в ревматологической клинике частота психических расстройств выше, 
чем в общеврачебных учреждениях – 40% против 29%.  
Патофизиология. Связь уровня депрессии и маркеров воспаления (интер-
лейкины, С–реактивный белок) была выявлена во многих исследованиях (Su 
S., et al., 2009; Howren M.B., et al., 2009; Elovainio M., et al., 2009). Высказы-
вается предположение, что факторы локального воспаления (например, ци-
токины) могут способствовать развитию одного из вариантов депрессии 
(inflammation–induced depression), индуцированной воспалением (Miller A.H., 
et  al, 2009; Raison C.L., et al., 2006). Возможно, что повышение активности 
гипоталамо–гипофизарно–надпочечниковой системы с увеличением секре-
ции кортизола при депрессии является реакцией на воспалительный про-
цесс в мозговой ткани (Vreeburg S.A., et al., 2009).  
 При анализе мозга умерших пациентов, страдавших рекуррентной де-
прессией, выявили повышенный уровень ксантин–оксидазы в путамене и 
таламусе, свидетельствующий о роли оксидативного стресса в генезе аф-
фективного расстройства (Michel T.M., et al., 2008). При рекуррентной де-
прессии также повышены уровни индикаторов оксидативного стресса в 
плазме крови, которые мало изменялись после 6 недель лечения антиде-
прессантами (Sarandol A., et al., 2009). 
Психотропная терапия. В контексте воспалительного генеза депрессии 
эффективность антидепрессантов может быть частично связана с противо-
воспатильным эффектом, а факторы воспаления играть роль индикаторов 
успешной антидепрессивной терапии.  
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     В ретроспективных исследованиях показано значительное повышение 
частоты поражения суставов у пациентов, принимавших 5–HT2A–
блокирующие антидепрессанты (миансерин, миртазапин, нефазодон) (Kling 
A., et al 2009). Данный феномен нуждается в уточнении. 
     Психотерапевтическое лечение приводит не только к уменьшению выра-
женности депрессии, но и уменьшению в плазме крови содержания биологи-
ческих маркеров воспаления (Thornton L.M., et al., 2009). 
Лечение соматического заболевания. Кортикостероиды в достаточно 
больших дозах (преднизолон >30 мг/сут) могут вызвать или усилить депрес-
сию. Около 4–5% пациентов испытывают снижение настроения уже в начале 
лечения. Реже депрессию вызывает триамцинолон и метилпреднизолон, а 
наиболее часто – дексаметазон.  
 Применение ТЦА при депрессии, вызванной кортикостероидами, неэф-
фективно и даже может вызвать стероидный психоз. Пациентам с депресси-
ей, которым необходимо лечение кортикостероидами, профилактически 
назначают препараты лития.  
 Среди нестероидных противовоспалительных препаратов чаще всего вы-
зывают депрессию аспирин в больших дозах и индометацин. 

Хроническая боль 
 Хронические боли, связанные с заболеваниями суставов и позвоночника, 
мышц, опухолями, воспалением поджелудочной железы и другими болезня-
ми, представляют сложную проблему для врача. Лечение пациентов с хро-
ническими болями часто осуществляют подготовленные врачи в условиях 
специализированных клиник.  
Распространенность психических расстройств. Хорошо известна тес-
ная связь болей и депрессии. В крупном эпидемиологическом исследовании 
депрессия выявлена у 11% пациентов с хронической болью (фибромилагия, 
боли в спине, артриты, головные боли) и лишь у 5% пациентов без боли 
(Munce S.E.P., et al., 2007). У женщин боли и депрессия встречались чаще, а 
выраженность боли была выше, нежели у мужчин. Среди пациентов с боль-
шим депрессивным расстройством хронические боли встречались чаще 
(66% vs 43%), особенно боли, приводящие к потере трудоспособности (41% 
vs 10%) (Arnow B.A., et al., 2006).   
Психосоматические отношения. С одной стороны, боль является прояв-
лением депрессии, а с другой хроническая боль сама вызывает депрессию. 
 Депрессия сочетается с хронической болью у 30–50% пациентов и сопро-
вождается усилением боли, снижением качества жизни, повышением часто-
ты инвалидности и стоимости лечения (Bair M.J., et al., 2008; Kroenke K., et 
al., 2009).  

Среди соматизированных проявлений депрессии часто встречаются боли 
в прекардиальной области и за грудной, голове, шее, поясничной области, 
животе, в области суставов и мышц.  

Очень характерны для депрессивных расстройств боли множественных 
локализаций. Например, у пациентов с депрессивным расстройством боли 
выявили у 75% пациентов, из них в 57% случаев боли были множественной 
локализации (Vaccarino A.L., et al., 2009). При наличии боли двух локализа-
ций вероятность депрессии повышается в шесть раз, а при наличии трех ло-
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кализаций – в восемь раз по сравнению с контрольной группой. Число ло-
кальных болей было умеренно связано с тяжестью депрессии.  
Психотропная терапия. Лечение, включавшее программу контроля боли 
и прием антидепрессантов у пациентов с болями в нижней части спины, та-
зобедренных и коленных суставах уменьшило не только депрессию, но и 
боль по данным рандомизированного контролируемого исследования 
SCAMP (Kroenke K., et al., 2009). Кроме того, лечение антидепрессантами 
пациентов с болью и депрессией почти наполовину уменьшает влияние бо-
ли на работоспособность (Farmer T.C., et al., 2010).  
 Исследование эффективности лечения нераковой боли показало, что хо-
рошим анальгетическим эффектом (72–76%) обладают антидепрессанты 
различных групп, включая ТЦА, СИОЗС, ингибиторы захвата серотонина–
норадреналина и атипичные препараты (Bajwa Z.H., et al., 2009; Wohlreich 
M.M., et al., 2009). В то же время, эффективность ТЦА доказана в большем 
числе исследований (Verdu B., et al., 2008). Для разных видов хронических 
болей эффективность антидепрессантов может отличаться. 
 Например, при изолированной хронической боли в нижней части спины 
антидепрессанты оказались недостаточно эффективными по данным мета–
анализа исследований (Cochrane Systematic Review, 2009), хотя ряд меди-
цинских обществ (American College of Physicians и American Pain Society) ре-
комендовали ТЦА для контроля болей. СИОЗС и тразодон оказались неэф-
фективными. 
 Хронические головные боли также поддаются лечению антидепрессан-
тами. При хронической мигрени предпочитают амитриптилин, флуоксетин и 
венлафаксин, а при боли напряжения – амитриптилин, кломипрамин, мапро-
тилин и миртазапин (Ministry of Health, Singapore, 2007).  
 Сочетанное назначение трамадола с препаратами, влияющими на мета-
болизм серотонина, может вызвать серотониновый синдром, включая нару-
шения сознания (возбуждение, галлюцинации, кома), вегетативную дис-
функцию (тахикардия, гипертермия, лабильное АД), нервно–мышечные 
аномалии (гиперрефлексия, нарушение координации), гастроинтестиналь-
ные симптомы (тошнота, рвота, диарея).  

Ревматоидный артрит 
 Ревматоидный артрит является хроническим аутоиммунным воспали-
тельным заболеванием, характеризующимся неконтролируемой пролифе-
рацией синовиальной ткани и системностью поражения. Заболевание часто 
приводит нарушению функции суставов и инвалидности. 
Распространенность психических расстройств. Ревматоидный артрит 
сопровождается возрастанием риска депрессии, которая определяется у 
40–65% пациентов, а в 14–22% случаев определяются критерии большой 
депрессии (Wright G.E., et al., 1998; Dickens C., et al., 2003; Uguz F., et al., 
2009; Lok E.Y.C., et al., 2010). Важно отметить, что определение депрессии 
может быть неточным, если использовать популярную шкалу Center for 
Epidemiological Studies Depression scale (CES–D), в отличие от приемлемой 
оценки по шкале Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) (Covic T., et 
al., 2009). 
 Тревога у пациентов с ревматоидным артритом выявляется реже, чем 
депрессия (13–44%), включая генерализованное тревожное расстройство 
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(17%), и почти в половине случаев сопровождает депрессию (Zyrianova Y., et 
al., 2006; Isik A., et al., 2006; Uguz F., et al., 2009; Lok E.Y.C., et al., 2010). 
Психосоматические отношения. Депрессия ассоциируется с более вы-
раженными болями, снижением функциональных возможностей, качества 
жизни и социальной адаптации пациентов (Nakajima A., et al., 2006; Piccinni 
A., et al., 2006; Zautra A.J., et al., 2007). При тяжелых формах ревматических 
заболеваний психические расстройства ассоциируются почти с 2–кратным 
возрастанием нетрудоспособности (Lowe B., et al., 2004).  
 Персистирующая депрессия в течение 4 месяцев лечения болезнь–
модифицирующими препаратами (метотрексат, ингибиторы тумор–
некротизирующего фактора и т.д.) была связана с худшим ответом на лече-
ние (Hider S.L., et al., 2009). 
 Наличие депрессии у пациентов с ревматоидным артритом независимо 
связано с повышением  общей смертности в 2,2 раза за период наблюдения 
до 4  лет (Dickens C., et al., 2003; Ang D.C., et al., 2005).  
 Женщины с ревматоидным артритом и депрессией почти в 3 раза чаще 
совершают суициды, чем женщины без ревматоидного артрита (Timonen M., 
et al., 2003). 
Психотропная терапия. У пациентов с ревматоидным артритом антиде-
прессанты эффективно уменьшали сопутствующую депрессию, при этом 
СИОЗС  переносились лучше, чем ТЦА (Slaughter J.R., et al., 2002; Parker 
J.C., et al., 2003). Кроме того, антидепрессанты уменьшали выраженность 
боли и улучшали дневную активность (Ash G., et al., 1999; Lin E.H.B., et al., 
2003). 
 Психологическое лечение (релаксация, биологически–обратная связь, ко-
гнитивно–поведенческая терапия) улучшило функциональное состояние и 
снизило выраженность болей и тяжесть болезни (Smyth J.M., et al., 1999; 
Astin J.A., et al., 2002). 
 Важно отметить, что менее тревожные пациенты чаще отказываются от 
приема модифицирующих болезнь лекарств, которые замедляют прогресси-
рование заболевания (Wong M., et al., 2007). В этом случае тревога высту-
пает как адаптационный механизм, в отличие от депрессии, которая снижает 
приверженность пациентов к лечению. 

Системная красная волчанка 
 Системная красная волчанка – хроническое рецидивирующее аутоим-
мунное воспалительное заболевание, которое поражает многие органы и 
ткани в основном у женщин. Для системной красной волчанки характерны 
эритему на лице («бабочка») и других участках,   чувствительность к сол-
нечным лучам, нефрит (отеки лица, гематурия, протеинурия), плев-
рит/перикардит с выпотом, цитопения в крови, артрит, повышение уровня 
антител к ядрам клеток. 
Распространенность психических расстройств. При системной крас-
ной волчанке психопатологические симптомы встречаются в 15–66% случа-
ев (Iverson G.L., 2002; Лисицина Д.А. и др., 2008). Часто выявляют стрессо-
вые расстройства, особенно расстройство адаптации (Hugo F.J., et al., 1996; 
Dobkin P.L., et al., 2001). У женщин с системной красной волчанкой в 17–33% 
выявляется депрессия, в 8% – острые психозы, а тревожные расстройства в 
4–7% (Sanna G., 2003; Лисицина Д.А. и др., 2008).  
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Психосоматические отношения. Депрессия ассоциируется с возрастани-
ем риска развития жизнеугрожающих состояний (Kozora E., 2005). В то же 
время, усиление тревоги и депрессии хотя и коррелировало с оценкой паци-
ентом активности заболевания, но не приводило к повышению индикаторов 
активности системной красной волчанки в ближайшие две недели (Ward 
M.M., et al., 2002). В большинстве исследований не было выявлено связи 
аффективный расстройств и положительных тестов на антинуклеарные ан-
титела (Appleby B., 2007). 
 Длительное наблюдение за течением заболевания показало, что нетяже-
лые психические симптомы скорее вторичны и связаны с изменением актив-
ности заболевания (Segui J., et al., 2000). 
Диагностика. Острые психозы (бред, галлюцинации, дезориентация) вхо-
дят в число диагностических критериев системной красной волчанки, разра-
ботанных Американской Ревматологической Ассоциацией.  
 Описаны случаи дебюта системной красной волчанки с аффективного 
расстройства, потребовавшего психиатрического лечения, а клиника ревма-
тического заболевания развилась лишь через 2 года (Alao A.O., et al., 2009). 
После эффективного лечения системной красной волчанки кортикостерои-
дами аффективные нарушения больше не проявлялись. 

Повышенная утомляемость, в отличие от мнения врачей, не коррелирует 
с активностью заболевания, но связана с депрессией (Omdal R., et al., 2003). 
Головные боли в виде мигрени или боли напряжения тесно связаны с психи-
ческими факторами, но не нейропсихическим синдромом (Omdal R., et al., 
2000).  
Лечение соматического заболевания. Глюкокортикоиды и цитостатики 
подавляют активность аутоиммунного воспаления при системной красной 
волчанке и уменьшают вторичную психическую симптоматику.  
 В то же время, глюкокортикоиды сами могут вызвать депрессию, напри-
мер, прием преднизолона в дозе более 30 мг/сут уже в начале лечения при-
водит к появлению депрессии у 5% пациентов. 

Гастроинтестинальные болезни 
Язвенная болезнь 
 Язвенная болезнь – хроническое рецидивирующее заболевание с повре-
ждением слизистого и подслизистого слоя желудка или двенадцатиперстной 
кишки под воздействием соляной кислоты, пепсина и Helicobacter pylor. За-
болевание выявляется при фиброгастродуоденоскопии. Основным ослож-
нением заболевания является гастроинтестинальное кровотечение, реже 
встречается перфорация, пенетрация и стенозы. В случае язвенной болезни 
желудка возможно развитие рака. 
Распространенность психических расстройств.  По данным амери-
канского национального эпидемиологического исследования язвенная бо-
лезнь ассоциируется с повышением частоты генерализованной тревоги – в 
4,5 раза, панических атак – в 2,8 раза, фобий – в 3,2–3,9 раза, большой де-
прессии – в 3,3 раза,  алкогольной зависимости – в 2,2 раза (Goodwin R.D., 
Stein M.B., et al., 2002). Более позднее исследование  выявило у пациентов с 
генерализованым тревожным расстройством повышение частоты язвенной 
болезни в 3,4 раза, с паническим расстройством – в 3,1 раза, с дистимией – 
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в 3,6 раза, а с биполярным расстройством – в 2,9 раза (Goodwin R.D., et al., 
2009). 
 Повышенную частоту язвенной болезни определяли у пожилых пациен-
тов с депрессией (Taylor W.D., et al., 2004; Brown E.S., et al., 2004). 
 Среди пациентов с язвенной болезнью значительно выше частота рас-
стройств личности, например, обсессивно–компульсивное расстройство ре-
гистрируется в 2,3 раза чаще, а зависимое расстройство – в 5,5 раза чаще 
(Schuster J.P., et al., 2010).   
Психосоматические отношения. Открытие в 1983 году Бари Маршалом и 
Робертом Уореном бактерии Helicobacter pylori и ее важной роли в развитии 
и течении язвенной болезни привели к прекращению активных исследова-
ний психического состояния у пациентов с язвенной болезнь. Однако, ин-
фекционная теория болезни не может полностью объяснить многие аспекты 
заболевания. Например, почему только у 10–15% инфицированных пациен-
тов развиваются язвы желудка и двенадцатиперстной кишки. Полагают, что 
психические факторы способствуют активизации инфекционного воспаления 
с повреждением слизистой (Spiro H., et al., 2000; Levenstein S., 2000; 
Rosenstock S.J., et al., 2004). 
 Повышенный уровень тревоги, но не депрессии и стресса, может замед-
лить заживление дуоденальной язвы по данным повторных эндоскопических 
исследований на фоне терапии антисекреторными препаратами (Levenstein 
S., et al., 1996). 
 Традиционно среди гастродуоденальных язв вторичной природы выде-
ляют стрессовые язвы, развивающиеся на фоне острого стресса, например, 
после стихийных катастроф, ожогов или хирургического вмешательства.  
 Роль психоэмоционального стресса как причины язвенной болезни в 
настоящее время отрицается. Скорее стресс может быть одним из триггеров 
заболевания. В небольшом ретроспективном исследовании стресс и семей-
ный анамнез язвенной болезни ассоциировались с развитием дуоденальной 
язвы, в то время как инфицированность Helicobacter pylori была сопостави-
мой с контрольной группой (Wachirawat W., et al., 2003). 
Психотропная терапия. Когнитивная психотерапия не снизила частоты 
рецидивов язвенной болезни двенадцатиперстной кишки в течение года 
наблюдения (Wilhelmsen I.  et al., 1994). 
 Медикаментозное лечение депрессии у пациентов с язвенной болезнью 
представляется небезопасным. Так применение антидепрессантов ассоции-
ровалось с 3–кратным повышением использования антисекреторных препа-
ратов, а СИОЗС  и венлафаксин, обладающие дезагрегирующим эффектом, 
увеличили риск кровотечений из верхних отделов желудочно–кишечного 
тракта (Dalton S.O., 2003; Ma J., 2006; de Abajo F.J., et al., 2008). 

Хронический гепатит 
 Хронический гепатит – повреждение печени, вызываемое чаще вирусами 
гепатита С и В, реже злоупотреблением алкоголя. В 60% случаев развитие 
вирусного гепатита С обусловлено инъекциями наркотиков (Sentinel Counties 
Study on Viral Hepatitis). Заболевание может осложниться циррозом печени с 
кровотечением из вен пищевода, печеночной недостаточностью или раком 
печени.  
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 Диагностика заболевания основана на выявлении повышенного уровня 
аланиновой и аспарагиновой трансаминаз в крови, увеличении печени при 
сонографии, морфологических изменениях в биоптате печени. Для скринин-
га вирусного гепатита оценивают наличие в крови HBs–антигена и антител к 
вирусу гепатита С. 
Распространенность психических расстройств. У пациентов с хрони-
ческим вирусным гепатитом в половине случаев устанавливали психиатри-
ческий диагноз, в том числе в 15% случаев депрессивное расстройство 
(Ozkan M., et al., 2006).  
 Среди пациентов с психическими расстройствами частота хронического 
вирусного гепатита С была повышена в 11 раз (Dieperink E., et al., 2008). У 
пациентов, госпитализированных в психиатрические отделения, в 8,5% слу-
чаев выявляется вирусный гепатит С, что значительно чаще распространен-
ности заболевания в популяции (Dinwiddie S.H., et al., 2003). 
 Хотя бы один психиатрический диагноз у ветеранов Вьетнамской войны, 
больных гепатитом С, выявляли в 86%, включая в 31% активное расстрой-
ство (El Serag H.B., et al., 2002). Чаще встречались депрессия (49% vs. 39%), 
посттравматическое стрессовое расстройство (33% vs. 24%), психозы (24% 
vs. 21%), биполярное расстройство (16% vs. 13%), тревожные расстройства 
(40,8% vs. 32,9%), а также расстройства связанные с употреблением алкого-
ля (78% vs. 45%) и наркотиков (69% vs. 31%).  
Психосоматические отношения. Наличие депрессии у пациентов с хро-
ническим вирусным гепатитом С ассоциировалось с более выраженной со-
матической симптоматикой, сниженной социальной адаптацией и трудоспо-
собности, худшей концентрацией внимания и затруднениями мышления 
(Golden J., et al., 2005). 
 В начале заболевания в течение нескольких месяцев и даже лет сла-
бость и повышенная утомляемость могут быть единственными проявления-
ми заболевания печени.  
 При тяжелом поражении печени с выраженной недостаточностью дезин-
токсикационной функции и энцефалопатией нарушается сознание впроль до 
комы. 
Психотропная терапия. Интерферон – основной препарат для лечения 
хронического вирусного гепатита – может вызвать депрессия. В случаях 
нетяжелой депрессии у пациента перед назначением интерферона реко-
мендуют начать лечение антидепрессантами (Gleason O.C., 1999; Kraus 
M.R., et al., 2005). Профилактический прием антидепрессантов (например, 
пароксетина или циталопрама) снижает частоту депрессии и необходимость 
отмены интерферона, хотя и в этих случаях до 30% пациентов продолжают 
испытывать серьезный психический  дискомфорт (Morasco B.J., et al., 2007; 
Raison C.L., et al., 2007). При отсутствии депрессии исходно антидепрессан-
ты назначают только после появления аффективных симптомов, что позво-
ляет обычно закончить курс противовирусного лечения (Kraus M.R., et al., 
2008). 

Препарат адеметионин обладает свойствами антидепрессанта и реко-
мендуется при внутрипеченочном холестазе и токсических поражениях пе-
чени. 
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У пациентов с варикозными венами пищевода и повышенным риском 
кровотечений следует воздержаться от применения СИОЗС , которые по-
вышают риск кровотечений в 2,6 раза.  
 Вальпроат натрия оказывает выраженное токсическое действие на пе-
чень, иногда со смертельным исходом. Бессимптомное повышение уровня 
трансаминаз в плазме крови выявляют в 45% случаев приема вальпроата 
натрия. Лекарственный гепатит диагностируется при наличии желтухи и/или 
печеночной недостаточности. Кроме того, вальпроат натрия может вызвать 
острый панкреатит, чаще при сопутствующей хронической болезни почек. 
 Во время приема нефазодона описаны случаи тяжелой печеночной недо-
статочности, вплоть до летальных исходов и необходимости транспланта-
ции печени (1 случай на 200000–300000 пациентов–лет), что послужило 
причиной появления предупреждения в аннотации препарату (FDA). 
 При печеночной недостаточности необходимо уменьшить дозу большин-
ства антидепрессантов: ТЦА (амитриптилин, имипрамин, доксепин), тразо-
дона, СИОЗС  (сертралин, пароксетин, флуоксетин, циталопрам), нефазодо-
на, венлафаксина, вальпроата. 

Бензодиазепины метаболизируются в печени, причем риск передозиров-
ки меньше у препаратов короткого действия (альпразолам, лоразепам, окса-
зепам, триазолам), чем у препаратов длительного действия (диазепам, 
хлордиазепоксид). 
Лечение соматического заболевания. Пациенты с депрессией на 28–44% 
реже принимают противовирусное лечение, что может быть связано как со 
снижением приверженности к лечению, так и побочными психотропными 
эффектами препаратов (Butt A.A., et al., 2007). При этом приверженность к 
лечению во многом определяет эффективность противовирусной терапии 
(Jeong S.W., et al., 2009). 
 Интерферон, назначаемый при активном хроническом вирусном гепатите, 
может вызвать депрессию в 33–45% случаев, иногда с суицидальными по-
пытками (Raison C.L., et al., 2005; Morasco B.J., et al., 2007). Поэтому уме-
ренная или тяжелая депрессия, неконтролируемая медикаментозно, осо-
бенно с суицидальными идеями, является противопоказанием для интерфе-
ронотерапии. В то же время, наличие депрессии не влияет существенно на 
эффективность противовирусной терапии (Schafer A., et al., 2007).  

Рибавирин, рекомендуемый для терапии гепатита С в сочетании с ин-
терфероном, также вызывает депрессию, но реже, чем интерферон. 
 При комбинированной терапии интерфероном и рибавирином описаны 
случаи психоза с бредом преследования, слуховыми галлюцинациями и, как 
следствие, суицидальными попытками (Cheng Y.C., et al., 2009). 

Другие заболевания 
Хроническая болезнь почек 
 Хроническая болезнь почек характеризуется повреждением почек раз-
личной природы или снижением функции почек в течение 3 месяцев и более 
(K/DOQI, 2002). Чаще всего хроническая болезнь почек развивается у паци-
ентов с сахарным диабетом и артериальной гипертензией, реже – гломеру-
лонефритом, поликистозом или другими заболеваниями. В исходе пораже-
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ния почек развивается терминальная почечная недостаточность, требующая 
заместительной терапии диализом или трансплантации почки. 
Распространенность психических расстройств. По данным гемодиа-
лизных центров у пациентов с терминальной почечной недостаточностью в 
20–40% случаев выявляется депрессивное расстройство, в 9% – дистимия, 
в 27–46% – тревожное расстройство, в 17% – посттравматическое стрессо-
вое расстройство, в 19% – зависимость от психоактивных веществ, а в 9% – 
психотическое расстройство, что значительно превышает показатели рас-
пространенности психических расстройств в популяции (Lopes A.A., et al., 
2002; Cukor D., et al., 2007; Tagay S., et al., 2007; Cukor D., et al., 2008).  
 Пациенты, находящиеся на диализе, в 9% случаев  госпитализируются в 
связи с психическими расстройствами и  почти в 2 раза чаще совершают су-
ицидальные попытки (Kimmel P.L., et al., 1998; Kurella M., et al., 2005).  
Психосоматические отношения. Депрессия является независимым фак-
тором риска смерти при терминальной почечной недостаточности (Drayer 
R.A., et al., 2006; Boulware L.E., et al., 2006). Депрессивный эпизод у пациен-
тов с хронической болезнью почек повышает риск прогрессирования забо-
левания почек до диализной стадии в 3,5 раза, а риск госпитализации – в 1,9 
раза (Hedayati S.S., et al., 2010). 
 У пациентов с депрессией, проходящих лечение хроническим гемодиали-
зом, риск смерти или госпитализаций удваивается (Hedayati S.S., et al., 
2008). Кроме того, среди этих пациентов повышена частота коморбидных 
соматических заболеваний и ниже индекс массы тела (Chen C.K., et al., 
2010). 
 Наличие депрессии и тревоги увеличивает частоту суицидальных идей 
пациентов на гемодиализе (Chen C.K., et al., 2010). 
 Депрессия ассоциируется с повышением риска перитонита – основной 
проблемы перитонеального диализа (Troidle L., et al., 2003; Hedayati S.S., et 
al., 2005). 

У пациентов с трансплантированной почкой наличие депрессии было 
связано с повышением в 2,1 раза недостаточности трансплантата, в 2 раза 
возврата к диализу и в 2,2 раза смертности при функционирующем транс-
плантате (Dobbels F., et al., 2008). 
 При уремии (тяжелой почечной недостаточности) развивается токсиче-
ская энцефалопатия с присоединением деменции, нарушением формулы 
сна (бессонница ночью, сонливость днем), а в развернутой стадии – оглу-
шенности, эпилептиформных припадков, делирия. Влияние токсический 
продуктов на мозг приводит к существенным трудностям в использовании 
традиционных критериев психических расстройств и опросников.  
Психотропная терапия. Предпринимались попытки успешного медика-
ментозного лечения депрессии с повышением качества жизни и улучшением 
питания (Finkelstein F.O., Finkelstein S.H., 2000; Wuerth D., et al., 2005; Turk 
S., et al., 2006). Вместе с тем, только 44% пациентов с клинической депрес-
сией соглашались на психотропное лечение и лишь 52% из них закончили 
12–недельный курс (Wuerth D., et al., 2003).  
 Приверженность к медикаментозному лечению при наличии депрессии 
снижается как у пациентов на диализе, так и с трансплантированной почкой 
(Cukor D., et al., 2009).  
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В эксперименте амитриптилин блокировал воспаление и развитие фиб-
роза почек, способствуя сохранению почечной функции (Achar E., et al., 
2009). 

Доза большинства антидепрессантов при почечной недостаточности 
обычно не требует коррекции, так как они метаболизируются в печени и вы-
водятся с желчью. Исключение составляют пароксетин, венлафаксин и не-
фазодон (Cohen L.M., et al., 2004). 

Следует отметить, что назначение бензодиазепинов пациентам с депрес-
сией, находящихся на гемодиализе, ассоциировалось с повышением смерт-
ности на 27% (Fukuhara S., et al., 2006). 
Лечение соматического заболевания. Пациенты с трансплантированной 
почкой обычно принимают иммунодепрессанты циклоспорин или такроли-
мус, которые метаболизируются в печени ферментом CYP3A4 системы ци-
тохрома Р–450. В этих случаях требуется учет назначения следующих анти-
депрессантов, подавляющих эту систему: флувоксамина, нефазодона, флу-
оксетина, сертралин, ТЦА, пароксетина, венлафаксина (в порядке снижения 
ингибирования). Разумной альтернативой в этой ситуации являются мирта-
запин, венлафаксин, бупропион и дуоксетин (Crone C.C., 2005).  
 Важно понимать, что в части случаев (12%) отказ пациентов от гемодиа-
лиза является эквивалентом суицидального поведения (Cohen L.M., et al., 
2002; McDade–Montez E.A., et al., 2006). 

Злокачественные новообразования 
Распространенность психических расстройств. Психические рас-
стройства выявляются у пациентов с раком очень часто: депрессия – в 53%, 
расстройство адаптации – в 46%, тревога – в 27%, а сочетание психических 
расстройств – в 42% случаев (Almanza J., et al., 2000). Тяжелая стойкая де-
прессия у пациентов со злокачественными новообразованиями встречается 
в 4 раза чаще, чем у людей без рака (White C.A., Macleod U., 2002).  
 После установления диагноза через 2 года частота депрессии значитель-
но выше при онкологических заболеваниях, по сравнению с ИБС и хрониче-
ской обструктивной болезнью легких, что может быть связано с большим 
психотравмирующим потенциалом заболевания (Polsky D., et al., 2005). 
 Факторами риска развития депрессии считают неадекватный контроль 
боли, рак определенных локализаций (поджелудочной железы, головы и 
шеи), лечение (кортикостероиды, прокарбазин, аспарагиназа, винкристин, 
винбластин, интерферон, интерлейкин–2), далеко зашедшую стадию рака, 
сопутствующий жизненные стрессы, отсутствие семьи (Lydiatt W.M., et al., 
2009; Friebe A., et al., 2010).  
 Известие о возможности или наличии опухолевого заболевания, даже 
доброкачественного, является серьезным стрессом для пациента, однако 
частота посттравматического стрессового расстройства невысока – около 
4% (Palmer S.C., et al., 2004). Вместе с тем, психологический дистресс у дли-
тельно болеющих раком, выше на 40%, чем у людей без рака (Hoffman K.E., 
et al., 2009). Более подвержены стрессовым расстройствам пациенты моло-
дого возраста, без супруга, без высшего образования, курящие, имеющие 
сопутствующие заболевания. 
 Среди известных психических расстройств, связанных с раком, выделяют 
канцерофобию, ипохондрическое расстройство с убежденностью пациента в 
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наличии рака без достаточных на то оснований, стрессовые расстройства 
(расстройство адаптации, острое стрессовое расстройство, посттравматиче-
ское стрессовое расстройство). 
Психосоматические отношения. Депрессия ассоциируется с повышени-
ем смертности пациентов с раком  (Brown K.W., et al., 2003; Goodwin J.S., et 
al., 2004). По данным последнего мета–анализа наличие депрессивных 
симптомов повышало смертность от рака на 25% (Satin J.R., et al., 2009).  
 Депрессия, особенно тяжелая, является важным фактором, способству-
ющим желанию пациента ускорить смерть, включая и отказ от противоопу-
холевой терапии (Breitbart W., et al., 2000; Akechi T., et al., 2001). Пациентки с 
раком груди и сниженным настроением достоверно реже получают противо-
опухолевую терапию (Goodwin J.S., et al., 2004).  
 Исследования демонстрируют противоречивые результаты оценки связи 
стресса с появлением рака (Coker A.L., et al., 2003; Schernhammer E.S., et al., 
2004). По–видимому, выраженность стресса не влияет на смертность от ко-
лоректального рака (Kojima M., et al., 2005).  
Диагностика. Опухолевые заболевания нередко проявляются неспецифи-
ческими симптомами, такими как слабость, недомогание, снижение аппети-
та, похудание, которые нередко встречаются при депрессии. Поэтому обще-
принятые критерии диагностики психических расстройств и психометриче-
ские тесты могут быть неточными. 
 Важно отметить, что для большинства видов рака (исключая колорек-
тальный рак, рак молочных желез и шейки матки) не доказана эффектив-
ность скрининга заболевания. В то же время диагностические процедуры, 
назначаемые для выявления опухоли, вызывают дистресс пациентов, даже 
при отрицательном результате (McNaughton–Collins M., et al., 2004).  
 С другой стороны, пациенты с повышенным уровнем психологического 
дистресса чаще обследуются для исключения рака (Honda K., et al., 2005).   
Психотропная терапия. Программы психологической поддержки пациен-
тов (контроль стресса, депрессии, формирование совладающего стиля по-
ведения) улучшают самочувствие, качество жизни, уменьшают тревогу, но 
не влияют в большинстве случаев на выживаемость (Classen C., et al., 2001; 
Petticrew M., et al., 2002). Групповая когнитивно–поведенческая противо-
стрессовая терапия в течение 10 недель существенно уменьшила дистресс, 
тревогу и навязчивые мысли у больных с раком (Antoni M.H., et al., 2006). 
Лишь в одном исследовании при 10–летнем наблюдении за пациентами с 
меланомой в группе с психологической поддержкой выживаемость была 
выше (Fawzy F.I., et al., 2003). 
 СИОЗС  и ТЦА эффективны для лечения депрессии у пациентов с раком 
и могут предупреждать депрессию (но не усталость), вызванную лечением 
рака, в частности большими дозами интерферона (Holland J.C., et al., 1998; 
Musselman D.L., et al., 2001; Heather J., 2001). Лечение депрессии также 
уменьшает тревогу и улучшает качество жизни (Strong V., et al., 2008; Ell K., 
et al., 2009).  
 ТЦА (амитриптилин) обладают анальгетическим эффектом и входят в 
схемы контроля боли, рекомендованные ВОЗ, у пациентов с раком (Mishra 
S., et al., 2008). ТЦА усиливают анальгетический эффект опоидов, применя-
емых для контроля боли. Возможно, анальгетический эффект других групп 
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антидепрессантов (СИОЗС, ингибиторы захвата серотонина–
норадреналина) не ниже ТЦА (Fulcher C.D., et al., 2008). 
 Вместе с тем, прием пароксетина ассоциировался с повышением смерти 
от рака пациентов, которые лечились тамоксифеном по поводу рака молоч-
ной железы (Kelly C.M., et al., 2010). 
 Бензодиазепины достаточно широко используются для лечения одышки у 
пациентов с поздними стадиями рака, однако убедительных доказательств 
эффекта препаратов в настоящее время нет (Simon S.T., et al., 2010). 

Смертность  
Влияние психических факторов. В многочисленных эпидемиологических 
исследованиях выявлена независимая связь депрессии и общей смертно-
сти, как в больнице, так и при внебольничном наблюдении. Наличие депрес-
сии ассоциировалось с возрастанием больничной смертности в 1,9 раза, а 
внебольничной смертности – в 1,1–1,4 раза (Abas M., et al., 2002; Everson–
Rose S.A., et al., 2004; Gump B.B., et al., 2005; Phillips A.C., et al., 2009). В 
частности, в исследовании 35715 пациентов из центров Department of 
Veterans Affairs, показано повышение смертности на 17% у пациентов с де-
прессией в течение 2 лет наблюдения (Kinder L.S., et al., 2008). Смертность 
возрастала в основном за счет сердечно–сосудистых заболеваний и суици-
дов.  
 В крупных исследованиях не было выявлено связи общей смертности и 
тревоги (Mykletun A., et al., 2007; Kinder L.S., et al., 2008). В то же время, если 
тревога сопутствует депрессии, то смертность была достоверно выше по 
данным исследования HUNT–2 (Mykletun A., et al., 2009). 

Стрессы связаны с повышением общей и сердечно–сосудистой смертно-
сти. Механизмы такой связи остаются недостаточно ясным. В частности, 
многофакторный анализ показал, что влияют на смертность могут не столь-
ко сами стрессы, сколько соматические заболевания, вызывающие стрессы 
(Rasul F., et al., 2004). Во многих работах показана связь повышения смерт-
ности и состояния безработицы (Nylen L., et al., 2001; Osler M., et al., 2003; 
Voss M., et al., 2004; Andersen H.L., 2007). 
      Влияние стресса на смертность может реализовываться преимуще-
ственно через различные заболевания. Например, в датском исследовании 
выраженный стресс был связан с повышением на 32% смертности у мужчин, 
преимущественно вследствие респираторных болезней (+80%), внешних 
причин (+210%) и суицидов (+490%) при наблюдении на протяжении более 
двадцати лет (Nielsen N.R., et al., 2008). Наряду с респираторными болезня-
ми, выраженный стресс повышал смертность от ИБС (Robinson K.L., et al., 
2004). 
 Сниженное качество жизни, обусловленное состоянием психического 
здоровья, связано с повышением общей смертности (Myint P.K., et al., 2007). 
На смертность могут влиять и другие психологические факторы. Например, 
среди японцев ощущающих ценность жизни (икигай), смертность была ниже 
в 1,5 раза (Sone T., et al., 2008). 
Психотропная терапия. В рандомизированном проспективном исследо-
вании пожилых пациентов с выраженной депрессией лечение, проводимое 
врачами общей практики согласно разработанным алгоритмам, ассоцииро-
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валось со снижением 5–летней смертности почти в 2 раза (Gallo J.J., et al., 
2007). У пациентов с заболеваниями сердца психологическое лечение сни-
зило 2–летнюю смертность на 28%, в основном у мужчин (Linden W., et al., 
2007). 

Значение психических факторов в клинике 
внутренних болезней 
 Проблема связи душевного состояния и заболеваний внутренних органов 
длительное время остается предметом многочисленных исследований. 
Научные работы по психосоматике публикуются не только в специализиро-
ванных журналах (Psychosomatics, Psychosomatic Medicine), но также в ве-
дущих изданиях по внутренним болезням (New England Journal of Medicine, 
Archives of Internal Medicine, Circulation, European Respiratory Journal, 
Gastroenterology, Kidney International и т.д.).  
 В то же время существует дефицит работ, обобщающих накопленный 
огромный массив научной информации. Следует учесть также, что в по-
следние 10–15 лет были повышены требования к качеству научных иссле-
дований и, соответственно, многие устоявшиеся представления нуждаются 
в уточнении.  
 В настоящей работе предпринята попытка обобщить результаты научных 
исследований в области психосоматических отношений и сформулировать 
основные положения, характеризующие важные стороны таких отношений. 
Конечно, невозможно показать все работы, поэтому описаны лишь исследо-
вания, опубликованные в последние годы.  

Несомненно, далеко не для всех соматических заболеваний и психи-
ческий расстройств имеются доказательства закономерностей, приведенных 
в тезисах. Поэтому для научных исследований психосоматических отноше-
ний остается много совершенно неизученных областей и проблем, ждущих 
своих исследователей. 
1. Среди пациентов с болезнями внутренних органов коморбидные 
психические расстройства встречаются часто. 
 Опрос пациентов, посещающих врачей общей практики, выявил психиче-
ские расстройства у 29% человек, в том числе большую депрессию у 8%, 
малую депрессию у 10%, паническое расстройство у 1,4%, генерализован-
ное тревожное расстройство у 2% и неспецифическое тревожное расстрой-
ство у 11% пациентов (Jackson J.L., et al., 2007).  
 По данным случайной выборки 5% пожилых пациентов, госпитализиро-
ванных в США в течение года с обострением сердечной недостаточности, у 
16% пациентов имелись коморбидные психические расстройства, чаще де-
прессия – 8% (Sayers S.L., et al., 2007). 
 Венгерское популяционное исследование выявило среди взрослых с 
диабетом в 13% случаев коморбидную депрессию, что в 1,8 раза выше, чем 
у людей без диабета (Vamos E.P., et al., 2009). 
 Представленная в этих и многих других работах частота психических рас-
стройств значимо превышает таковую у людей без соматических заболева-
ний. Можно предположить, что заболевание человека – грубая поломка в 
организме – характеризуется нарушениями как в соматической, так и в тесно 



 
 

 243

сопряженной психической сфере. Кроме того, соматический фактор может 
быть триггером психического расстройства, и наоборот. 
2. Изменение психического состояния может быть предвестниками 
соматических заболеваний. 
 Психические и соматические процессы в организме человека тесно свя-
заны. В случае нарушения слаженной работы систем организма в ряде слу-
чаев возможно появление предвестников тяжелых заболеваний и смерти.  
 В частности, в ряде крупных проспективных исследований показано, что 
появление выраженной депрессии и тревоги предшествует за несколько лет 
развитию ИБС, сердечной недостаточности, инсульта (Nicholson A., et al., 
2006; Ohira T., et al., 2001). В этих работах использовали многофакторный 
анализ, который позволял выделить влияние собственно психического со-
стояния, устранив вклад традиционных факторов риска сердечно–
сосудистых заболеваний. Изменения психического состояния предшествуют 
появлению ряда других соматических заболеваний. Важно понимать, что 
временная последовательность событий не доказывает причинно–
следственной связи. 

В специальном многолетнем проспективном исследовании было под-
тверждена гипотеза о двунаправленных связях депрессии и диабета 2 типа 
(Pan A., et al., 2006). C одной стороны, у пациентов с депрессией риск разви-
тия диабета был достоверно выше на 17. С другой стороны, относительный 
риск депрессии в группе пациентов с диабетом без медикаментозного лече-
ния, на пероральных антидиабетических препаратах и инсулине был повы-
шен на 29, 25 и 53%. 
3. Нарушения психики не вызывают органических заболеваний внут-
ренних органов. 
 В настоящее время отсутствуют убедительные данные о возможности 
грубых изменений структуры внутренних органов, причиной которых являют-
ся психические расстройства.  
 Лишь стрессовые язвы желудочно–кишечного тракта остаются хрестома-
тийным примером психосоматического характера заболеваний. Вместе с 
тем, убедительно показана важная роль Helicobacter pylori в развитии га-
строинтестинальных язв и, возможно, стресс является лишь одним из триг-
геров заболевания.   
 Были также выявлены важные биологические факторы, приводящие к 
развитию диффузного токсического зоба, астмы, ревматоидного артрита, 
артериальной гипертензии, язвенного колита и нейродермита. Таким обра-
зом, в настоящее время концепция психосоматических заболеваний Франца 
Александера (Alexander F., 1950) уже стала достоянием истории. Большин-
ство исследователей в настоящее время развивают идеи биопсихосоциаль-
ной модели, предложенной Джорджом Энгелом (Engel  G.L., 1977).  
4. Психические расстройства часто являются причиной функцио-
нальных симптомов и заболеваний. 
 Норвежское исследование HUNT–II показало, что у пациентов с депрес-
сией и тревогой частота соматических функциональных жалоб значительно 
повышается (Haug T.T., et al., 2004). 
 В шведском популяционном исследовании выявлена тесная связь трево-
ги и функциональной диспепсии в форме постпрандиального дистресс–
синдрома – риск последнего повышен в 4,4 раза (Pertti A., et al., 2009).  

 
 

 244

 Мета–анализ проведенных рандомизированных исследований подтвер-
дил, что антидепрессанты эффективны при лечении синдрома раздраженно-
го кишечника и устраняют симптомы на 34% чаще, чем плацебо (Ford A.C., 
et al., 2009). Примечательно, что не было выявлено различий в эффективно-
сти ТЦА и СИОЗС. 
 Таким образом, значительная часть соматических жалоб, не обусловлен-
ная грубыми изменениями структуры внутренних органов, может быть свя-
зана с психическими расстройствами. 
5. Психические факторы независимо связаны с тяжестью соматиче-
ских заболеваний и трудоспособностью пациентов. 
 У пациентов со стабильной стенокардией и коморбидной депрессией по-
вышается риск сердечно–сосудистых событий (инфаркт миокарда, останов-
ка сердца, сердечная смерть, реваскуляризация) в 2,9 раза, а в случае гене-
рализованного тревожного расстройства – в 2,1 раза (Frasure–Smith N., et 
al., 2008).  
 Изменения эмоционального состояния часто вызывает слабость, сниже-
ние энергичности, нарушение концентрации внимания, необъяснимые сома-
тические жалобы, которые снижают функциональные возможности челове-
ка. 
 По данным международного исследования Всемирной организации здра-
воохранения, проведенного в 15 странах, психические расстройства значи-
тельно чаще приводят к потере трудоспособности, чем соматические болез-
ни (Ormel J., et al., 2008). Кроме того, депрессия снижает интегральный пока-
затель здоровья в большей степени, чем распространенные хронические 
заболевания внутренних органов (артрит, астма, стенокардия, диабет) 
(Moussavi J., et al., 2007). 
 Депрессия повышает частоту снижения трудоспособности в 2,5 раза, 
хронические соматические болезни в 2 раза, а сочетание этих состояний – в 
6,3 раза (Schmitz N., et al., 2007). 
6. Психические расстройства ассоциируются с повышением общей и 
сердечно–сосудистой смертности. 
 Наблюдение за 35715 амбулаторных пациентов показало, что в случае 
депрессии, в отличие от посттравматического стрессового расстройства, 
смертность повысилась на 17% (Kinder L.S., et al., 2008). Возрастание общей 
смертности происходило в основном за счет смертности от ИБС, которая 
увеличилась в 1,5–2,7 раза (Surtees P.G., et al., 2008; Whang W., et al., 2009). 
 Важно отметить, что связь риска смертности от сердечно–сосудистых бо-
лезней у пациентов с психическими расстройствами существенно зависит от 
возраста. Риск смерти от ИБС повышен в 3,2 раза в возрасте 18–49 лет, в 
1,9 раза в возрасте 50–75 лет и практически не изменился в возрасте стар-
ше 75 лет (Osborn D.D., et al., 2007).  Аналогичная закономерность выявлена 
для смертности от инсультов, увеличение которой в указанные возрастные 
диапазоны составляет 2,5, 1,9 и 1,3 раза соответственно.  

Связь психических факторов и прогноза соматического заболевания 
может существенно зависеть от тяжести последнего. Например, тревога у 
пациентов с ИБС ассоциировалась со снижением смертности на 30%, в то 
время как у пациентов после инфаркта миокарда существенного влияния 
тревоги не определялось, а если у последних была снижена сократимость 
левого желудочка, то смертность повышалась на 32% (Meyer T., et al., 2010).   



 
 

 245

 Психотропные препараты могут вызывать неблагоприятные сердечно–
сосудистые эффекты и важно учитывать влияние лекарств на заболевае-
мость и смертность. Например, именно депрессия, но не антидепрессанты 
(80% лиц принимали СИОЗС), ассоциируются с повышением смертности у 
пациентов с сердечной недостаточностью (O'Connor C.M., et al., 2008). 
 Причины связи состояния психики и смертности недостаточно понятны. 
Возможно, что изменения состояния психики являются ранними индикато-
рами неблагоприятного развития заболевания или выступать в качестве 
триггеров/модуляторов соматических заболеваний. 
7. Психические расстройства могут походить на симптомы сома-
тических болезней или существенно повлиять на выраженность по-
следних. 
 Хорошо известна связь депрессии с болями. Например, у пациентов с 
большим депрессивным расстройством боли отмечались в 75% случав, при 
этом у 57% пациентов локализовались в нескольких местах (Vaccarino A.L., 
et al., 2009). Депрессия может даже в большей степени, чем невротические 
расстройства, усилить восприятие соматических симптомов (Howren M.B., et 
al., 2009). 
 Стресс ускоряет появление и усиливает изжогу у пациентов с гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезнью (Fass R., et al., 2008). 
 Эмоциональное состояние может повлиять на порог восприятия одышки, 
как легочной, так и сердечной (Main J., et al., 2003; Ramasamy R., et al., 
2006). У пациентов с астмой сниженное настроение способствует трактовке 
неспецифических симптомов как астматических и, соответственно, увеличи-
вать потребление ингаляционных бронходилататоров (Main J., et al., 2003). 
Последние (бета–агонисты) могут повысить смертность, что привело к необ-
ходимости существенно ограничить показания к назначению данной группы 
препаратов (Nelson H.S., et al., 2006; Kramer J.M., et al., 2009; FDA, 2009–
2010). 
 Ввиду схожести симптомов нередко диагностика психических рас-
стройств, особенно при использовании психометрических шкал и традици-
онных критериев, может быть неточной. Поэтому при некоторых соматиче-
ских заболеваниях целесообразна разработка специальных критериев. 
8. Пациенты с психическими расстройствами часто посещают вра-
чей. 
 В британском исследовании среди пациентов, часто посещающих врача 
общей практики, выявлена высокая частота депрессии (59%), наличие кото-
рой повышало в 17 раз вероятность частых посещений (Dowrick C.F., et al., 
2000). Тревога была тесно связана с повышенной частотой посещений вра-
ча при функциональных желудочно–кишечных расстройствах (Hu W.H., et al., 
2002). 
 В структуре причин частых посещений, наряду с хроническими заболева-
ниями, 31% случаев составляют психические расстройства, а 15% – жизнен-
ные стрессы (Baez K., et al., 1998). 
9. Психические расстройства влияют на удовлетворенность лече-
нием и приверженность пациентов к лечению. 
 На удовлетворенность пациентов лечением влияет много факторов, 
включая и состояние психики, а не только собственно фармакологические 
эффекты препарата.  
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 Выполнение рекомендаций врача оказывает существенное влияние на 
результаты лечения, в частности позволяет снизить смертность на 44%, по 
сравнению с пациентами, не выполняющих медицинских советов (Simpson 
S.S., et al., 2006).  
 Пациенты с гепатитом С и коморбидной депрессией придерживаются ре-
комендованного лечения пегилированным интерфероном и рибавирином 
достоверно реже (79% против 90%) (Martin–Santos R., et al., 2008). Реже 
принимают медикаментозное лечение и пациенты с депрессией, находящи-
еся на гемодиализе (Cukor D., et al., 2009). 

Терапия депрессии с помощью психологических или медикаментозных 
методов у пациентов с острым коронарным синдромом более чем в пять раз 
повысила удовлетворенность пациентов лечением (Davidson K.W., et al., 
2010). Прием антидепрессантов увеличил частоту подавления вирусной ак-
тивности у пациентов с ВИЧ–инфекцией вследствие повышения привержен-
ности к антивирусному лечению (Tsai A.C., et al., 2010).  
 В то же время, в случае тревожных и соматоформных расстройств при-
верженность к лечению повышается (Kim H.K., et al., 2010).  
 Терапия антидепрессантами у пациентов с артериальной гипертензией 
привела к значительно лучшей приверженности к антигипертензивному ле-
чению (78% против 31%; p<0,001) (Bogner H.R., et al., 2008). 
10. Психотерапия и психотропные медикаменты снижают выражен-
ность тревоги и депрессии, но мало влияют на прогноз соматиче-
ского заболевания. 

Многие годы активно изучается проблема психических расстройств у па-
циентов с ИБС в связи с высокой сердечно–сосудистой смертностью. Выяв-
ление депрессии у пациентов, перенесших инфаркт миокарда, связано с по-
вышением летальности в 2,3 раза и почти в 2 раза риска стенокардии в те-
чение 8 лет наблюдения (Dickens C., et al., 2008). В большом проспективном 
исследовании (EPIC–Norfolk United Kingdom Prospective Cohort Study) у па-
циентов с большой депрессией риск смерти от ИБС был повышен в 2,7 раза 
за 4 года наблюдения (Surtees P.G., et al., 2008). 

Лечение аффективных расстройств с помощью антидепрессантов и ко-
гнитивно–поведенческой терапии весьма эффективно и у пациентов с сома-
тическими заболеваниями (Rayner L., et al., 2010; Beltman M.W., et al., 2010). 

В то же время в крупных рандомизированных исследованиях не удалось 
убедительно доказать позитивное влияние антидепрессантов и психотера-
певтического лечения на отдаленный прогноз пациентов после инфаркта 
миокарда несмотря на уменьшение выраженности депрессии (SADHART; 
MIND–IT; van Melle J.P., et al., 2007; Thombs B.D., et al., 2008). Вместе с тем, 
частота фатальных и нефатальных сердечно–сосудистых осложнений была 
значительно выше у пациентов с депрессией, резистентной к антидепрес-
сантам (de Jonge P., et al., 2007). 
 Несмотря на повышение частоты депрессии и связь последней с небла-
гоприятным прогнозом у пациентов с сердечной недостаточностью назначе-
ние сертралина не снизило смертность и риск сердечно–сосудистых собы-
тий в крупном исследовании SADHART–CHF (O'Connor C.M., et al., 2008).  
 Отсутствие эффекта психотропного лечения на прогноз соматического 
заболевания при позитивном влиянии на психические расстройства под-
тверждает отсутствие причинно–следственных отношений. 
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11. Применение психотропных препаратов требует учета влияния 
на соматическую патологию и соматотропное лечение. 
 В последние годы более активное изучение влияния психотропных пре-
паратов на состояние внутренних органов позволило выявить ряд серьезных 
проблем. 
 В частности, СИОЗС и венлафаксин повышают в 2–4 раза риск кровоте-
чений из верхних отделов желудочно–кишечного тракта. Если пациент при-
нимает еще аспирин, то риск возрастает в 5 раз, а в случае нестероидных 
противовоспалительных препаратов – в 9 раз (de Abajo F.J., et al., 2008).  
 Важно отметить, что использование транквилизаторов опасно при астме, 
особенно с обострениями, и приводит к повышению смертности в 3,2–6,6 
раза (Joseph K.S., et al., 1996). На 27% возрастает риск смерти пациентов, 
получающих заместительную терапию гемодиализом, в случае приема бен-
зодиазепинов (Fukuhara S., et al., 2006).  
 Растущее внимание исследователей в последние годы привлекает пер-
вичная профилактика диабета 2 типа в связи с постоянным ростом заболе-
ваемости. Например, частота появления диабета при длительной антиги-
пертензивной терапии с помощью бета–адреноблокаторов и тиазидовых ди-
уретиков была выше, чем у плацебо (Elliott W.J., Meyer P.M., 2007). Заслужи-
вают дальнейшего изучения проблемы данные исследования Diabetes Pre-
vention Program,  выявившего возрастание риска диабета в 2,6 раза у паци-
ентов, принимавших антидепрессанты (Rubin R.R., et al., 2008). 
 Антидепрессанты нашли широкое применение для лечения хронической 
боли, включая хронический панкреатит, синдром раздраженного кишечника, 
диабетическую нейропатию, первичную головную боль т.д. (Kroenke K., et al., 
2009). 
12. Пациенты с соматическими болезнями и коморбидными психиче-
скими расстройствами значительно увеличивают затраты меди-
цинских ресурсов. 
 У госпитализированных пациентов с сердечной недостаточностью нали-
чие психического расстройства увеличивает продолжительность госпитали-
зации на 0,6–1,4 дня и затраты на лечение на 7763$ (Sayers S.L., et al., 2007; 
Albert N.M., et al., 2009). На первый взгляд возрастание невелико, однако 
большое число пациентов с сердечной недостаточностью приводит к суще-
ственным затратам. 
 Депрессия у пациентов с диабетом увеличивает в 2,6 раза число дней 
плохого самочувствия, в 2,1 раза длительность госпитализации и в 1,8 раза 
возрастает число частых госпитализаций (Vamos E.P., et al., 2009). 
 Лечение депрессии врачами общей практики может быть экономически 
оправданным, в том числе и в странах с невысоким уровнем дохода на душу 
населения (Siskind D., et al., 2010). 
13. Врачи–интернисты могут и должны выявлять и лечить нетя-
желые психические расстройства у пациентов с соматическими бо-
лезнями. 
 Большое число пациентов соматических стационарных и амбулаторных 
учреждений с коморбидными психическими расстройствами не позволяет 
охватить всех специализированной психиатрической и психотерапевтиче-
ской помощью. Нельзя также игнорировать существующее предубеждение 
многих пациентов против общения с психиатрами и психотерапевтами. По 
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данным международного исследования ВОЗ в 17 странах, лишь каждый пя-
тый человек, страдающий выраженным психическим расстройством, полу-
чает соответствующее лечение (Wang P.S., et al., 2007). 
 Подготовленные врачи–интернисты могут достаточно эффективно лечить 
нетяжелые психические расстройства (Arroll B., et al., 2009). Например, в ка-
надском исследовании не было найдено различий в результатах лечения 
психических расстройств, проводимого врачами общей практики и специа-
листами в области душевных заболеваний (Wang J., et al., 2007). 
 Для скрининга можно использовать стандартизированные опросники, 
позволяющие при небольших временных затратах в 5–15 мин выявить па-
циентов с возможным психическим расстройством (Albus C., et al., 2004). 
При положительных результатах тестов выявляемость психического рас-
стройства повышается почти в два раза.  
 Для помощи интернистам разработаны специальные вопросы, которые 
следует задать пациенту для уточнения диагноза. Вместе с тем, одни 
опросники не могут использоваться для диагностики депрессии и требуют 
собеседования с целью уточнения природы симптомов.  
 Важно при организации лечения психических заболеваний наладить тес-
ное сотрудничество врачей соматического профиля и психиатров консуль-
тантов (consultation–liaison psychiatry), совершенствовать организационные 
формы совместной работы. 
14. Необходимо существенно усилить обучение интернистов и раз-
работать рекомендации по диагностике и лечению психических рас-
стройств у пациентов с соматическими заболеваниями. 
 Диагностика и лечение психических расстройств представляет большие 
проблемы для интернистов, которые получают крайне недостаточную подго-
товку в период доврачебного и последипломного обучения. Не случайно, 
лишь в 47% случаев врачи общей практики диагностировали депрессию, а 
сделали запись об этом только в 34% случаев (Mitchell A.J., et al., 2009). 
 Несмотря на большое число рекомендаций по диагностике и лечению 
психических расстройств в соматической практике за рубежом, такие важ-
ные документы, согласованные между ведущими экспертами, отсутствуют в 
России. Такое положение сдерживает активность интернистов, частично 
связанную с существующей недостаточной урегулированностью медицин-
ских и правовых аспектов в ведении больных с психическими расстройства-
ми. В частности, много негативных последствий имеет жесткое ограничение 
лечения заболеваний строго по профилю койки. 
 В этой связи, разработка национальных и региональных рекомендаций по 
ведению психических расстройств интернистами приобретает важнейшее 
значение. Целесообразно также включать соответствующие разделы в ме-
дицинские рекомендации по соматическим болезням, как это делается ря-
дом ведущих зарубежных медицинских организаций.    
.    
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