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Часть	I.	Основы	психосоматической	патологии	

Классификация	психосоматических	расстройств	
Проблема взаимоотношения души и тела, как предмет научного 

познания, уходит корнями в историю человечества. В разные истори-
ческие эпохи представления о примате  телесных, либо психических 
отправлений в развитии известных в настоящее время форм патологии 
существенно различались.  

В примитивном обществе душевные и телесные болезни не 
дифференцировались, однако душевное начало рассматривалось как 
первичное и универсальное – человек наделял душой окружающие 
предметы и явления, при этом магия, религия, медицина представляли 
собой некое единство взглядов и практик. Доминировал анимистиче-
ски-магический взгляд на болезни, а основой лечения была симпати-
ческая магия, предполагающая интимную связь между больным и 
врачующим на духовном уровне. Считалось, что маг-врачеватель в 
процессе ритуальных действий может повлиять на течение болезни, 
сначала имитируя симптомы, а затем демонстрируя желаемую карти-
ну выздоровления. Основой здоровья – считалось единение души и 
тела, а развитие болезни связывалось с распадом этого единства. 

В античный период преобладающее положение занимает сома-
тоцентризм, и механистически-натуралистические взгляды, что нашло 
отражение в  понимании истерии как болезни матки, а депрессии – 
дисфункции печени. В то же время, идея единства души и тела про-
слеживается в трудах Аристотеля, Платона, Гиппократа, Галена. Фор-
мируются первые представления о значении личности в возникнове-
нии конкретных заболеваний  В средние века доминируют взгляды о 
грехе и наказании за него, в форме болезней, что свидетельствует о 
регрессе научной мысли. 

В Х1Х веке идею тесной взаимосвязи сомы и психики поддер-
живали видные отечественные ученые и врачи В.Я.Мудров, 
Е.И.Дядьковский, А.Г.Захарьин, С.П.Боткин, И.М.Сеченов, 
В.М.Бехтерев и другие. В этот же период впервые был введен в меди-
цинский лексикон термин «психосоматика» (Heinroth J., 1818). После-
дующее развитие «психосоматической медицины» (Deutsch F., 1922) 
привело к выделению заболеваний, в генезе которых существенную 
роль играют псхосоциальные факторы (артериальная гипертензия, 
ИБС, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, брон-
хиальная астма, язвенный колит, псориаз и др.). 

В настоящее время термин ппсихосоматика распространяется на 
многоаспектную сферу познания, предполагающую интегративный 
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анализ психических и соматических изменений в статике и динамике. 
В более узком плане, «психосоматика» является разделом медицин-
ских знаний, теоретическую и методологическую основу которого 
определяет целостный подход к человеческому организму в норме и 
патологии. Согласно современным представлениям (А.Б.Смулевич, 
1997), к психосоматическим расстройствам можно отнести разнород-
ные в патогенетическом отношении состояния, которые возникают на 
основе взаимодействия психических и соматических факторов и кли-
нически проявляются в виде: 

1) психических нарушений, реализующихся в форме соматизиро-
ванных синдромов; 

2) психогенных психических расстройств, отражающих реакцию 
личности на соматическое заболевание (нозогенные реакции); 

3) экзогенных психических расстройств возникающих вследствие 
соматической вредности (соматогенные расстройства) 

4) соматической патологии манифестирующей под влиянием пси-
хогенных факторов. 

Этот перечень, дополняется широким спектром 5) коморбидных 
проявлений психических и соматических расстройств. 

Выделение данных расстройств в общую группу связано с особен-
ностью организации диагностической и лечебной помощи, предпола-
гающей совместное участие врача-интерниста и психиатра, психоте-
рапевта. При этом значение соответствующих диагностических и те-
рапевтических подходов в ряду перечисленных состояний имеют 
определенную дифференциацию. 

Соматизированные расстройства представляют собой психиче-
ские нарушения, которые клинически проявляются в виде соматиче-
ских жалоб и соматовегетативных дисфункций, поэтому ведущим 
подходом является психотерапия и психофармакотерапия. В теорети-
ческом плане, ещё с начала 20 века, обсуждается процесс, способ-
ствующий формированию соматизированных симптомов – соматиза-
ция (Steckel W.,1921). Данный термин был предложен для обозначе-
ния трансформации интрапсихических психологических конфликтов в 
истинные соматические заболевания, в противоположность понятию 
«конверсия», которая предполагает лишь имитацию соматического 
расстройства. В современной медицине термин “соматизация” приме-
няется более широко и определяется как общий феномен выражения 
эмоционального дискомфорта и психологического стресса языком фи-
зических, телесных симптомов (Barsky A.J. et al.,1983; Graig T.K., et 
al., 1994). 

В случае соматической патологии и развитии на её фоне нозоген-
ных психогенных реакций собственно соматотропная терапия и пси-
хофармакотерапия (психотерапия) взаимно дополняют друг друга. 
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Наконец, развернутые психосоматические заболевания требуют, 
прежде всего, соматотропного лечения, однако психотерапия и, в от-
дельных случаях, психофармакотерапия, также необходимы с целью 
полноценной реабилитации больных, а также в аспекте первичной и 
вторичной профилактики. Коморбидность соматической и психиче-
ской патологии требует совместных усилий психиатров и врачей ин-
тернистов, а терапевтическая тактика зависит от того, какая патология 
на данном этапе является наиболее значимой. 

В любом случае, от врача, оказывающего помощь больным с рас-
стройствами, относящимися к спектру психосоматической патологии, 
требуются навыки диагностики и дифференциации соматических и 
психопатологических расстройств, умение осуществлять этиопатоге-
нетический анализ сложных синдромов, а также знание и опыт в при-
менении комбинированной соматотропной и психотропной терапии с 
учетом фармакологических и фармакокинетических взаимодействий 
препаратов. 

Соматизированные	психопатологические	расстройства.	
Проблемы	систематики	

Со времен античности, сформировалось три основных  направ-
ления концептуализации патологических состояний с наличием сома-
тизированных симптомов: учения об истерии, ипохондрии и меланхо-
лии. Именно выраженность в их клинической картине соматизирован-
ных симптомов способствовало тому, что содержание этих клиниче-
ских понятий неоднократно видоизменялось, патологические состоя-
ния объединялись, растворяясь одно в другом, либо вновь рассматри-
вались раздельно. Можно отметить, однако, общую тенденцию более 
значимой оценки   патологических сенсаций в рамках концепции ипо-
хондрии (Jahrreiss W.,1930), в противовес придания ей факультативно-
го значения при истерии и меланхолии. 

После окончательной дифференциации данных состояний в 
конце 19 века, концепция ипохондрии приобретает приоритетное по-
ложение при рассмотрении состояний с доминирующей соматизиро-
ванной симптоматикой. Выдвигаются представления о ценестезии или 
общей чувствительности и её расстройстве – ценестопатии (Dupre E., 
Camus P., 1907), которое становится базисным элементом теории ипо-
хондрии. Выделяется  две её формы: сенсоипохондрия – с преоблада-
нием расстройства ценестезии, а также идеоипохондрия, с определя-
ющими клинику навязчивыми и сверхценными ипохондрическими 
образованиями и вторичным нарушением ценестезии (Leonhard 
K.,1961). При этом, уже с начала нозологического периода, ипохон-
дрия теряет статус отдельной болезни и большинством исследовате-
лей рассматривается как синдромальное, либо  метасиндромальное 
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образование, (определяющее содержание, а не структуру синдрома),  
которое может наблюдаться при депрессии, тревоге, шизофрении, 
иных расстройствах (Фильц О.В.,1993; Смулевич А.Б.,1996; 
Wollenberg R., 1904; Feldman H., 1972; Robbins J.M., et al., 1996; Gureje 
O., et al., 1997; Noyes R.J., et al., 1997). Данная парадигма ипохондрии 
не претерпела существенных изменений до настоящего времени. 
Наметилась лишь тенденция ограничения клинического понятия «се-
нестопатии» соматоформными нарушениями шизофренического гене-
за, в то время как аналогичные состояния в рамках пограничных 
нарушений и расстройств аффективного спектра стали обозначать 
«патологические телесные сенсации» (Смулевич А.Б., с соавт., 1992). 
Собственно ипохондрическими признаются расстройства погранично-
го уровня с преобладанием когнитивных нарушений и витальной оза-
боченностью, т.е идеоипохондрические по K. Leonhard (1961). 

В психопатологическом плане допускается, что ипохондрия мо-
жет быть «первичной», а также «вторичной», реализующейся на фоне 
и в течение предшествующего расстройства, например депрессивного, 
тревожного или шизофрении (Pilowsky J., 1970). По мнению боль-
шинства авторов, ипохондрия имеет более тесные связи с тревожными 
расстройствами, по сравнению с депрессией (Kellner R., et al.,1985; 
Demopulos C., et al., 1996). Однако прямого параллелизма в выражен-
ности тревожного расстройства (например, панических атак) и ипо-
хондрии не обнаруживается (Bach M.,et al., 1996). Согласно исследо-
ванию  A.Barsky (1992) ипохондрические картины в 85.7% сочетаются 
с тревогой и в 54.8% с депрессией. Клиника ипохондрии включает 
наличие физических симптомов, не связанных с органическим заболе-
ванием, опасения или убеждение в наличии болезни, охваченность те-
лесными ощущениями, поиск медицинской помощи и неудовлетво-
ренность ею. Все эти признаки проявляются совместно, как кластер 
(Kenyon F.E.,1964; 1976). Особенностью ипохондрии является пре-
имущественная заинтересованность пациентов в анализе диагностиче-
ского значения  симптоматики, чем озабоченность болезненными 
нарушениями, как таковыми (A.J.Barsky et al.,1983). Соматизация и 
ипохондрия при наличии перекрывающейся симптоматики различа-
ются фокусом на расстройствах восприятия в первом случае и когни-
тивных нарушениях во втором. Соматизация определяется как объек-
тивно не подтверждаемые соматические симптомы, при ипохондрии - 
доминируют необоснованные опасения заболевания (Robbins J.M., et 
al.,1991). 

Первое систематическое клиническое исследование феномено-
логии соматизированных нарушений при истерии было выполнено 
Paul Briquet (1859). Дальнейшее изучение истерии представителями 
психоаналитического направления способствовало формированию та-
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ких основополагающих понятий как диссоциация, конверсия, сомати-
зация, которые до настоящего времени рассматриваются в аспекте 
психологической защиты и соотносятся с гипотетическими механиз-
мами истерических нарушений. Важными (но не определяющими) 
признаками истерических расстройств, признается ситуационная за-
висимость, лабильность, эмотивность симптоматики, «прекрасное 
равнодушие» и «условная желательность», а проявления истерической 
соматизации феноменологически характеризуются представитель-
ством преимущественно в сфере произвольной иннервации, а также  
предметностью - «гвоздь», «клубок», либо образностью, достигающих 
степени  телесных фантазий (Буренина Н.И., 1997). Такая клиническая 
феноменология отражает  меньшую спаянность с личностью сомати-
зированных расстройств истерического генеза, их инструментальный 
характер, что обнаруживает. преимущественно социальную, а не ви-
тальную озабоченность личности. 

Именно клинические описания П.Брике, а также теоретические 
представления о истерической соматизации, определили выделение в 
1980 году  в Американской классификации DSM-111, соматизирован-
ного расстройства, вначале обозначаемого как синдром Брике или 
«полисимптоматическая истерия»  (Guse C.B.,1975; Ford C.V.,1983; 
Cloninger C.R. et al., 1986; Lloyd G.,1986; Escobar J.I.,et al.,1987). Все-
мирная организация здравоохранения стала использовать это клини-
ческое понятие с начала 1993 года (Dilling H., et al.,1991,1994; Rief W., 
1995). В современной Американской классификации DSM-1V класси-
ческие проявления истерической соматизации включены в кластер 
«конверсионное расстройство», собственно же соматизированное рас-
стройство феноменологически в большей степени соотносится с «сен-
соипохондрией» К.Леонгарда. В МКБ-10 рубрика «конверсионное 
расстройство» отсутствует вообще, поэтому проявления истерической 
соматизации оказались искусственно разделены. Частично они вклю-
чены в раздел  «Диссоциативные расстройства» (псевдосоматические 
симптомы в пределах произвольной иннервации), частично - «Сома-
тоформные расстройства» («предметные» сенсации). Такое разделе-
ние способствует диагностической неопределенности, кроме того, по 
мнению Saxe G.N. с соавт. (1994), 64.0% больных с диссоциативным 
расстройством отвечают критериям соматизированного расстройства. 

В рамках учения о меланхолии, соматизированные нарушения 
нашли наиболее полное освещение в исследованиях посвященных 
«ларвированной», «маскированной» депрессии (Десятников В.Ф., 
1975; Ануфриев А.К., 1978; Невзорова Т.А. с соавт., 1982; Foncega 
A.F., 1963; Lopez Ibor J., 1972; Kielholz P., 1973). В отечественной ли-
тературе одним из теоретических обоснований соматизации аффек-
тивных расстройств становится концепция «койнестопатии» 
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М.И.Аствацатурова (1939), предполагающая наличие связи сенсаций 
центрального генеза с эмоциями тревоги и страха, посредством си-
стемного анатомофизиологического единства. Благодаря этому аф-
фективные расстройства  определяют изменения в сенсорной и когни-
тивной сферах, а также нейрогуморальной регуляции (Ануфриев А.К., 
1978).  

Согласно психодинамической концепции, соматизация при аф-
фективной патологии представляет защитный механизм, направлен-
ный против осознания депрессивного аффекта. На клиническом 
уровне это выражается формированием картины «депрессивных экви-
валентов», «маскированных» форм депрессии, ипохондрии и психо-
соматических расстройств   (Lesse S., 1974).  

Тревога   также   может    проявляться в виде психосоматиче-
ских симптомов (May R.,   1979).   Как считает Heimann H. (1973) при 
аффективной патологии, одной   из   проблем является  разграничение 
между конверсивными симптомами тревоги и психосоматической ма-
нифестацией депрессии. Для их дифференциации приводятся такие 
признаки соматизированных симптомов при тревожных расстрой-
ствах, как ограниченность во времени рамками, например панической 
атаки, либо их исчезновение при удалении фобического стимула (Rief 
W., 1995). Тревога сопровождается переживанием вегетативной акти-
вации - учащение пульса, повышение температуры тела, гипергидроз, 
увеличение мышечного напряжения (Watel C.W.,1966), хотя данные 
вегетативные ощущения не всегда соответствуют реальным физиоло-
гическим изменениям (Mc Leod D.R. et al., 1986). Соматизированные 
симптомы депрессивного генеза включают такие проявления как сни-
жение аппетита и либидо, нарушения сна, патологические сенсации с 
суточным ритмом (Rief W., 1995). 

Что касается представлений о непосредственных психологиче-
ских механизмах формирования соматизированных симптомов, то в 
подробном обзоре А.Ю.Березанцева (2001), выделяется 3 основных 
направления их современного клинико-психологического обоснова-
ния. Первое -  «прорыв» интероцептивной сигнализации в сознание, 
вследствие аффективной окрашенности и значимости для личности, 
что и определяет преувеличенное восприятие обычных соматических 
перцепций – «гиперцепция» с соответствующей интерпретацией, ко-
торое согласуется с идеоипохондрией К.Леонгарда. Второе - проекция 
аффективно-окрашенных представлений в сферу «соматопсихики» у 
личностей с развитым воображением, которое обусловливает «вычур-
ность» и «предметность» сенсаций - «дисцепция», имеющее генетиче-
скую связь с истерической конверсией и согласующееся с сенсоипо-
хондрией К.Леонгарда. Третье – первичное (пусковое) значение аф-
фективных расстройств, главным образом тревожно-депрессивных. 
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Автор обзора допускает, что в каждом конкретном случае данные ме-
ханизмы могут сочетаться или последовательно присоединяться друг 
к другу, формируя сложный патогенез соматизированных психопато-
логических нарушений. 

Несмотря на привлекательность данных концептуальных схем, в 
том числе для  обоснования психотерапии, следует признать их невы-
сокую практическую значимость в связи с невозможностью прямых 
проекций в клиническую плоскость. Тем не менее, представленное 
психологическое обоснование вполне согласуется с клинико-
психопатологической дифференциацией соматизированных рас-
стройств. Согласно современной точке зрения, соматизация это 
"…патологический процесс, выражающийся вовлечением вегетатив-
но-соматических, в том числе вегетативных, нейроэндокринных, им-
мунных, обменно-трофических дисфункций в общую клиническую 
картину того или иного психического заболевания" (Краснов В.Н., 
1998). В клинических исследованиях выделяются, по крайней мере, 3 
её формы, ассоциирующиеся с различными социодемографическими 
и поведенческими характеристиками больных - собственно соматиза-
ция, ипохондрия и соматическая презентация депрессии и тревоги 
(Kirmayer L.J., et al.,1991;). По отношению к иным психопатологиче-
ским расстройствам соматизация позиционируется как “первичное” 
расстройство, “ассоциированное” - с шизофренией, аффективным или 
тревожным  расстройством  и “маскирующее” - маскированная де-
прессия (Escobar J.I. et al.,1987). 

Процессу соматизации способствуют культуральные традиции 
современного общества, определяющие преимущественное восприя-
тие болезни, как следствие нарушения телесных функций, а также 
стигматизирующий характер психиатрической диагностики. Согласно 
социокультуральным теориям, прямое выражение эмоций непозволи-
тельно, поэтому и вступает на сцену соматизация. Для анализа меха-
низма соматизации, привлекаются концептуальные положения теории 
личности. Согласно Engel G.L. (1959) лица “склонные к боли”, в 
анамнезе обнаруживают жизненные поражения, события, определяю-
щие значимое чувство вины. Они часто выявляют не разрешившиеся 
агрессивные импульсы и склонность к активации боли в ответ на ре-
альные и воображаемые утраты. Подобные же представления разви-
ваются в работах Pilowsky I. (1969), и Barsky A.J. (1979), которые вы-
деляют личности «с абнормальным поведением больного», с «преуве-
личенной телесной чувствительностью». Соматизация ассоциируется 
с наличием жизненных трудностей и психологических проблем 
(Gureje O., et al., 1997), а также с такими демографическими фактора-
ми, как женский пол, поздний возраст, отсутствие семьи, низкий уро-
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вень образования (Ford C.V., 1986; Escobar J.L., et al., 1989; Swartz M., 
et al., 1991). 

Имеют значение и конституционально-личностные особенно-
сти, в частности особая организация когнитивных процессов – алекси-
тимия, т.е. неспособность адекватно осознавать и вербализировать 
собственное эмоциональное состояние. Вследствие этого эмоции пе-
реживаются индивидуумом преимущественно на основе телесного 
опыта. Определенное значение имеет и современный  процесс пато-
морфоза психических заболеваний с тенденцией к редукции и сомати-
зации, отмеченный при всех психических заболеваниях (Ковалев 
В.В.,1989; Ромасенко Л.В.,1993), что во многом связано с широким 
внедрением психофармакотерапии. 

Распространенность соматизированных психопатологических 
расстройств в первичном медицинском звене по данным Barsky A. J., с 
соавт. (2005) достигает 20,5%, а прямые и косвенные расходы, 
направленные на оказание помощи соматизаторам, в США составля-
ют 256 миллиардов долларов в год. 

Психопатологическая	структура	и	семиология	
соматизированных	расстройств		

Клинические особенности соматизированных психопатологиче-
ских  нарушений позволяют выделить в их структуре четыре компо-
нента: 1) сенсорный или койнестопатический (спектр патологических 
сенсаций от близких к болевым - алгических до «необычных», «вы-
чурных» - сенестопатии, телесные фантазии); 2) вегетативный (вегета-
тивные ощущения и объективно регистрируемые вегетативные симп-
томы); 3) аффективный (эмоциональный оттенок ощущений) и 4) иде-
аторный (концептуализация ощущений), иерархические и динамиче-
ские взаимосвязи, которых имеют диагностическое значение и опре-
деляют терапевтическую тактику (Краснов В.Н., 1998). Компоненты 
данной четырехчленной структуры взаимосвязаны, но неравнозначны. 
Постоянным компонентом, который выражен всегда вне зависимости 
от выраженности и представленности остальных, является аффектив-
ный. Более того, он имеет постоянную модальность – негативный 
эмоциональный тон (оттенки депрессии, либо тревоги), который 
определяет особенности других структурных элементов. Следова-
тельно, клинико-психопатологический анализ позволяет выделить де-
терминирующее значение аффективного компонента на клинические 
проявления остальных элементов (рисунок 1).  
 



 
 

14 

Рисунок 1. Психопатологическая структура соматизированных расстройств 
 
Схематически внутренняя структура соматизированных рас-

стройств может быть представлена в виде тимопатического базиса 
(треугольник на схеме) включающего континуум эмоциональных от-
тенков депрессия – тревога, расширенное основание которого подчер-
кивает состояния с выраженностью аффективного компонента, а вер-
шина, напротив с явлениями симптоматической бедности. Клиниче-
ская практика свидетельствует, что наибольшую эмоциональную 
насыщенность обнаруживают патологические сенсации с выражен-
ным сенсориальным  компонентом, а также сенсации отражающие ве-
гетативную активацию. При этом депрессивный оттенок эмоциональ-
ного сопровождения согласуется  преимущественно с сенсорными ха-
рактеристиками патологических сенсаций, а тревогжный с вегетатив-
ными. Идеаторный компонент, в меньшей степени опосредуется аф-

Идеаторный компо-
нент 

Вегетативный-
компонент 

Сенсорный 
компонент 

Депрессия - тревога 



 
 

15 

фективным фоном, поэтому на нашей схеме располагается на вер-
шине. Схематическое представление психопатологической структуры 
соматизированных расстройств облегчает дифференциацию их форм. 

Формы соматизированных психопатологических нарушений. 
Алгии (син. идиопатические алгии) – патологические сенсации, 

по своим характеристикам приближающиеся к болевым ощущениям 
при соматической патологии, но отличающиеся отсутствием сомати-
ческих причин, своеобразием локализации, стойкостью и терапевти-
ческой резистентностью к соматотропному лечению. Структура алгий 
относительно проста – преобладают эмоционально-неприятный тон и 
характерные для боли сенсориальные характеристики («давящие», 
«жгучие», «ноющие» и т.д.). 

Сенестопатии – разнообразные крайне неприятные, мучитель-
ные, тягостные ощущения без соматических причин. В зависимости 
от преобладания данных элементов можно дифференцировать: 1) се-
нестоалгии - с преимущественно эмоционально-негативным компо-
нентом («очень неприятное, изматывающее ощущение, которое труд-
но описать») и 2) эссенциальные сенестопатии с преобладанием сен-
сориальных особенностей. Сенсориальные оттенки сенестопатий раз-
нообразны, от феноменологически близкого проявлениям протопати-
ческой чувствительности температурного оттенка («жжение», «горя-
чие волны», «холод»), до феноменов имеющих особенности эпикри-
тической чувствительности с сенсорными экстероцептивными харак-
теристиками, приближающими их к галлюцинаторным образам. При 
этом в описаниях больных сенестопатии могут иметь четкую про-
странственную («предметную») конфигурацию («в животе ощущение 
как будто мохнатой лапой перебирают внутренности»). От галлюци-
наций общего чувства данные психопатологические феномены отли-
чаются сравнительным характером жалоб, критическим отношением 
больных. 

Сенестопатии могут иметь черты сходства с психосенсорными 
расстройствами: «боль как раздувает голову», «затылок тяжелый так, 
что трудно поднять голову» – психосенсориальные сенсестопатии 
(Гутенева Т.С., 1979; Жмуров В.А., 1985). Нередко сенестопатии 
имеют тенденцию к объединению в определенную структуру, которая 
отражает невербализуемые представления больных о генезе, либо ло-
кализации «поражения», т.е. имеет место достаточно выраженный 
идеаторный компонент. Особенностью таких сенсаций является их 
локальность, либо системность (реализация в рамках анатомофизио-
логической системы), стабильность и относительно мономорфный ха-
рактер (неизменность жалоб), наряду с чувственной насыщенностью, 
образностью, отражающую «внутреннюю картину болезни», нередкая 
ассоциация с соматовегетативными дисфункциями. Важной дополни-
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тельной особенностью таких сенсаций является их связь с поведенче-
скими стереотипами, соответствующими компульсивным ритуальным 
действиям, включающими меры по их преодолению. При этом не об-
наруживается бредовой убежденности, сохраняется  критическое от-
ношение. Патологические сенсации по своим психопатологическим 
особенностям, как бы соответствуют навязчивым явлениям, но огра-
ничиваются сферой соматопсихики. Наиболее адекватное определе-
ние подобных состояний, дано А.Б.Смулевичем с соавт. (1992), как 
«овладевающие ощущения». Однако авторы ограничивались наблю-
дением лишь сенсаций, имеющих исключительно болевой характер 
(алгопатии) и отличающихся преимущественно выраженным эмоцио-
нально-неприятным тоном, что сближает такие состояния с се-
нестоалгиями. Если следовать принятой в психопатологии дифферен-
циации навязчивостей – алгопатии являются аналогом эмоциональных 
навязчивостей (фобий) в соматопсихической сфере. Представляется, 
что к овладевающие ощущениям могут быть отнесены и сенсации, ко-
торые имеют более сложные сенсориальные характеристики, отража-
ющие на чувственном уровне образные представления ипохондриче-
ского содержания (т.е. аналоги идеаторных навязчивостей – обсес-
сий). Правомерность такой оценки подтверждается их связью с пове-
денческими расстройствами, соответствующими ритуалам. Первый 
вариант можно определить, как структурированные алгии, второй – 
структурированные сенестопатии. Кроме того, сенестопатии могут 
сопровождаться в жалобах больных прямым утверждением их локали-
зации - «по коре головного мозга», «болит головка поджелудочной 
железы» и могут рассматриваться как интерпретативные сенестопатии 
(Жмуров В.А., 1986). Конкретное содержание идеаторных элементов, 
определяющих структурированный или интерпретативный  характер 
соматизированных расстройств зависит от уровня интеллекта, объема 
медицинской информации, которой больной владеет. Наибольшее 
значение имеют первичные диагностические суждения врачей - ин-
тернистов, их попытка разъяснить больному, обычно в доверительной 
беседе, те или иные особенности их состояния, результаты обследова-
ния. Большое значение имеют и предшествующие травмы, операции. 
Структурированные и интерпретативные сенестопатии могут исчер-
пывать проявления ипохондрии, что оправдывает их обобщающую 
характеристику - сенсоипохондрия.  

Коэнестезия – чувство неопределенного тотального физическо-
го неблагополучия (Басов А.М., 1981). В историческом разрезе - «ко-
энестезия» термин, введенный Johann Christian Reil (1880) – общее 
чувство тела, т.е. интегративное чувство, включающее суммацию все-
го спектра интероцептивных ощущений - протопатических, висце-
ральных, гаптических, термических, кинестетических и витальных, 
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поэтому патологические изменения коэнестезии, правильнее обозна-
чать – коэнестепзиопатия. В сочетании с диффузными сенестопатиями 
определяется как сенестокоэнестезияопатия.. Эссенциальные сесне-
стопатии с необычными сенсориальными характеристиками и сене-
стокоэнестетические расстройства, в настоящее время рассматрива-
ются в кругу симптомов тяготеющих к расстройствам   шизофрениче-
ского спектра. 

Истероконверсивные соматизированные симптомы включают 
истерические алгии и стигмы («истерический клубок», «каска невра-
стеника»). Их синдромальная принадлежность может обнаруживаться 
ситуационной зависимостью, элементами «условной желательности», 
театральностью предъявления, в частности особым гротескным харак-
тером жалоб – «боль, как нож воткнут», «жгучая боль, как раскален-
ный металл». От сенестопатий с «предметными» характеристиками 
истероаогии отличает изменчивость содержания, лабильность харак-
тера и интенсивности в связи с ситуационными влияниями. Имеет 
значение также «прекрасное равнодушие» (Janet P.,1911), либо декла-
ративная «стойкость» пациентов с демонстрацией волевых качеств в 
борьбе с недугом. Нередко данные соматизированные нарушения реа-
лизуются в контексте общего аффективного, демонстративного пове-
дения больных. 

Соматизированные тревожные расстройства (соматическая тре-
вога) включают жалобы характерные для соматических проявлений 
тревоги: 1.вегетативные сенсации (ощущения вегетативной актива-
ции, но не полностью подтверждаемые объективно регистрируемым 
изменениям  - жалобы на сердцебиение, перебои в сердце, затрудне-
ние дыхание,  и др.), а также отражающие моторные и сенсорные эк-
виваленты тревоги («внутренняя дрожь», «неусидчивость»). 

Соматизированные тревожно-фобические симптомы – проявля-
ются в структуре фобических расстройств в виде жалоб больных на 
возникающие нарушения дыхания, сердечной деятельности, различ-
ные неприятные ощущения, в частности в животе, которые сопровож-
дают фабульную тревогу, страх. Их отличает «кондициональность» – 
возникновение в специфической ситуации. 

Соматизированные депрессивные симптомы представляют со-
бой известные «витальные» ощущения (чувство тяжести на сердце, в 
теле, загрудинная боль, вегетативные нарушения), комплекс рас-
стройств в соответствие с пунктами 12, 13, 14, 16А, 16Б шкалы Га-
мильтона (HDRS). Это могут быть и сенсации феноменологически со-
ответствующие сенестопатиям, но имеющие преимущественно эмо-
ционально-неприятные характеристики, с маловыраженным сенсори-
альным компонентом  (чувства давления, жжения) и обнаруживающие 
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очевидную связь с колебанием аффекта, в том числе в виде циркадно-
го ритма, а также зависимость от лечения антидепрессантами. 

Вегетативные дисфункции – объективно регистрируемые веге-
тативные симптомы, в том числе функциональные нарушения внут-
ренних органов, являющиеся выражением связанного с заболеванием 
стресса. Наиболее часто наблюдаются длительный субфебрилитет, со-
судистая дистония, нарушение секреторной и моторной функции же-
лудочно-кишечного тракта. 

Сенестезии – сложный, комплексный психопатологический фе-
номен включающий элементы соматопсихической деперсонализации, 
дереализации, психосенсорных расстройств и вестибулярных иллю-
зий, в виде кратковременных преходящих состояний. Проявляются 
жалобами на несистемное головокружение, неустойчивость походки, - 
«забрасывает», «ведет в сторону», необычное восприятие собствен-
ных движений, веса тела, кинестетических ощущений – «как плыву 
или иду по вате», «тело как невесомое», «ноги как проваливаются», 
либо в искаженном восприятии движений и пространственного поло-
жения окружающих – «люди как падают на меня, я их отталкиваю». В 
патогенетическом отношении, данный феномен тяготеет к кругу дис-
социативных. Среди психически больных жалобы на головокружение 
чаще сообщают пациенты с депрессией, дистимией, соматизирован-
ными расстройствами (Kroenke K. et al., 1993). 

Соматизированные расстройства параноического типа проявля-
ются в связи с параноическими и магическими идеями. Они являются 
производными данной идеи и характеризуются «кондиционально-
стью», т.е проявлением в условиях фабульно соответвующих иде-
аторным образованиям. Значение при этом имеет не эмоциогенное 
влияние ситуации, а её семантика, связь с доминирующим представ-
лениям о генезе сенсаций. Такие расстройства наблюдаются, напри-
мер, в структуре сверхценного и паранойяльного фабулирования, как 
результат отрицательного влияния на организм тех или иных средо-
вых факторов (нарушение режима, диеты, либо в экологически небла-
гоприятном месте), а также «колдовского», «экстрасенсорного» влия-
ния конкретных лиц. 

Семиологические формы соматизированных нарушений можно 
соотнести с механизмами, определяющими формирование соматизи-
рованных симптомов, среди которых, в соответствие с современной 
дифференциацией (Смулевич А.Б., 1987; Kirmayer L.J., et al.,1991)  
можно выделить - аффективный, невротический,  идеаторный и сене-
стокоэнестезиопатию (рисунок 2). 
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Рисунок 2. Варианты соматизации и семиология соматизированных  
расстройств 
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Иерархические отношения патогенетических механизмов определяют 
акценты терапии на конкретном этапе болезни. 
Соотношение патогентических вариантов соматизации и нозоло-

гических форм. 
Выделенные варианты соматизации  во многом определяются реги-

стром (уровнем) нарушения психической деятельности. Поскольку 
соматизированные формы психопатологических расстройств, по 
определению, соотносятся с пограничными, непсихотическими нару-
шениями, можно выделить два таких регистра: 1.аффективный, 
2.реактивно-личностный. Первый регистр ограничивает круг эндоген-
ных и невротических расстройств, развитие которых связано с запус-
ком паттерна нейрофизиологических и нейрохимических реакций 
(функциональнй дефицит и дисбаланс индоламиновой и катехолами-
новой систем), характерных для аффективных нарушений, который 
собственно и определяет клиническую картину депрессии. Второй – 
предполагает приоритетное участие в патогенезе заболевания лично-
сти с её характерными чертами, способами реагирования опосредую-
щими взаимодействие с ситуационно-средовыми влияниями, таким 
образом, что происходит нарушение особых, значимых жизненных 
отношений человека, с развитием фрустрации и психоэмоционального 
дистресса. Картина заболевания в этом случае отражает комплекс рас-
стройств, связанных с клиническим выражением психологических 
защит и дистресса. Конечно, в случае соматизированных нарушений, 
часто обнаруживается вовлеченность одновременно двух этих меха-
низмов. Невротический механизм может запустить аффективный, а 
аффективный, в свою очередь, может создать почву для облегчения 
невротических реакций (например, на фоне дистимии), что позволяет 
очертить круг аффективно-невротических расстройств (Собенников 
В.С., с соавт., 2006). Основой такого взаимодействия является струк-
тура личности с высоким уровнем нейротизма, который представляет 
«фактор повышенной ранимости» и определяет психиатрическую ко-
морбидность (Khan A., et al., 2005). По-видимому, интимным меха-
низмом такой связи является стресс-индуцированное повышение 
уровня кортизола, который запускает формирование симптомов тре-
воги и депрессии (Thompson K.N. et al., 2007).  Для обоснования тера-
пии важно выделить динамическое преобладание того или иного ре-
гистра на определенном отрезке заболевания (рисунок 3). Такие осо-
бенности, в клинико-психопатологическом плане, позволяют ввести 
понятия интенсивности (глубины, выраженности расстройств в рам-
ках одного регистра) и экстенсивности (широты, степени вовлеченно-
сти другого регистра) в проявления соматизации. Например, аффек-
тивная соматизация, отражающая заинтересованность преимуще-
ственно аффективного регистра, доминирует в в клинической картине 
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депрессивных и тревожно-депрессивных расстройств.. В случае сома-
тизированной депрессии феноменология симптомов варьирует в связи 
с интенсивностью от локальных («тяжесть на сердце») до диффузных 
(«тело тяжелое и каменное») сенсаций, а в зависимости от экстенсив-
ности (включения помимо аффективного регистра, реактивно-
личностного) от простых, близких алгическим сенсаций до сенсаций 
феноменологически приближающихся к сенестопатиям (телесные фа-
натазмм) и вегетативным дисфункциям. Тревожно-депрессивное рас-
стройство отличается невысокой интенсивностью нарушений, но бо-
лее выраженной экстенсивностью, это привносит в клинику помимо 
симптомов аффективной соматизации, симптоматику тревожной, тре-
вожно-фобической и истероконверсивной соматизации, а это способ-
ствует полиморфизму клинической картины и затрудняет патогенети-
ческий анализ. 

Соматизированные расстройства невротического спектра предпо-
лагают доминирующее значение реактивно-личностных механизмов 
их формирования. Феноменологическая вариативность симптомов, в 
данном случае, связана с конституциональной  наклонностью к тре-
вожному, либо истерическому способу реагирования. В клинической 
картине преобладающее положение занимают явления тревожной, 
тревожно-фобической, истероконверсивной соматизации и вегетатив-
ные дисфункции.. Могут также наблюдаться симптомы аффективной 
соматизации, опосредованные невротической депрессией или  связан-
ные с коморбидными дистимией и синдромально-завершенной де-
прессией. 
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Рисунок 3. Соотношение патогенетических вариантов соматизации и  
нозологические формы 

 
Механизм идеаторной соматизации, отражающий преимуществен-

но личностную готовность к аномальным реакциям с наклонностью к 
аутистическим и параноическим формам реагирования (отгорожен-
ность, ориентация на формальные аспекты, доминирование представ-
лений, а также ригидность установок, наклонность к сверхценным об-
разованиям, недоверчивость) - предполагает первичность ипохондри-
ческой (или параноической) идеи. В чистом виде идеаторная сомати-
зация превалирует при ипзондрическом соматоформном расстройстве, 
патологическом ипохондрическом развитии личности. Кроме того, 
механизм идеаторной соматизации может участвовать в структуриро-
вании клинической картины шизотипического расстройства, иници-
ального и ремиссионного этапов приступообразной шизофрении, 

Аффективная 
соматизация 

Невротическая 
соматизация 

Идеаторная 
соматизация 

Сенестокоэнестезиопа-
тия 

Соматизированная 
депрессия 

Тревожно-
депрессивное р-во 

ГТР, ПР, ОКР и 
Фобические р-ва 

Соматоформные и 
диссоциативные  
расстройства 

Ипохондрическое 
соматоформное  
расстройство 

Ипохондрическое 
развитие личности 

Шизотипическое 
расстройство 

Малопрогредиент-
рая шизофрения 

Регистр 
               А

ф
ф
ективны

й 
                                                                                   Р

еактивно-

Варианты соматизации Нозологические 



 
 

23 

определяя соматизированные параноические симптомы. Последние 
могут наблюдаться также в динамике острых шизоаффективных пси-
хозов (этап соматовегетативных и аффективных нарушений), но эти 
состояния предполагают более глубокий (психотический) регистр 
нарушений и не рассматриваются в контексте психосоматических 
расстройств.. 

Сенестокоэнестезиопатия – первичное нарушение общего чувства 
тела, локальное (сенестопатии), либо диффузное (коэнестезия). Рас-
стройство, которое в психиатрической литературе рассматривается 
как проявление глубинного поражения соматопсихической сферы 
личности и отражающее диссоциацию психических процессов (Huber 
G., 1957). Сенестокоэнестизиопатия является основой формироваания 
соматизированных симптомов при шизотипическом расстройстве, ма-
лопрогредиентной шизофрении, кроме того, сенестокоэнестезическая 
симптоматика может доминировать на инициальном и ремиссионном 
этапах  прогредиентных форм шизофрении. 

Клиника	и	систематика	психопатологических	расстройств	с	
соматизированной	симптоматикой	

Соматизированные симптомы определяют клинику выделенных 
в МКБ-10, в отдельный кластер невротических нарушений – сомато-
формных расстройств. Кроме того, в форме соматизированных, либо 
включая их в общую клиническую картину, нередко проявляются де-
прессия, тревожные и диссоциативные расстройства, и расстрой-
ство в виде симуляции. Клиническая практика свидетельствует, что 
данные расстройства нередко реализуются совместно, в виде комор-
бидных состояний.  

Соматоформные	расстройства	

В МКБ-10 расстройства, объединенные рубрикой «соматоформ-
ные», согласно определению, характеризуются физическими патоло-
гическими симптомами, напоминающими соматическое заболевание, 
но при этом не обнаруживается никаких органических изменений, ко-
торые можно было бы отнести к известной в медицине болезни. Дан-
ная классификационная рубрика, с момента её появления является 
предметом ожесточенных споров. Сформировалось мнение, что выде-
ление соматоформных расстройств базируется на неопределенных 
описательных критериях, не имеет теоретического обоснования. Это 
препятствует унифицированной диагностике, затрудняет исследова-
ния в сфере этиологии, клиники и терапии. В настоящее время, в ходе 
подготовки американской классификации DSM-V, все более настой-
чиво звучат предложения об её исключении и замене на рубрику 
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«функциональные соматические синдромы», с многоосевым подхо-
дом к их диагностике, что будет способствовать, в том числе и более 
полной интеграции психиатрии в общую медицину (Mayou R., et al., 
2005). 

Этиология. Основное значение придается психологическому 
дистрессу, который опосредуется когнитивной и эмоциональной зна-
чимостью ситуативных влияний на фоне особой личностной предис-
позиции. Клиническая манифестация соматоформных расстройств 
связана с констелляцией: 1.Генетико-конституциональных особенно-
стей; 2.Острых и хронических психогений; 3.Приобретенной  (вслед-
ствие перенесенных травм, инфекций, интоксикаций и т.п.) органиче-
ской неполноценности интегративных систем мозга (лимбико-
ретикулярного комплекса). 

Генетические факторы – в 10 - 20% встречаются семейные слу-
чаи соматоформных расстройств, конкордантность у монозиготных 
близнецоф составляет 29%, дизиготных 10% (Дмитриева Т.Б. 1998).  
Помимо отмеченных выше, значимых для соматизации личностных 
детерминант, в 63% наблюдений соматоформные расстройства ассо-
циируются с расстройством личности, наиболее часто кластера В (с 
проявлениями театральности, эмоциональности и лабильности) – эмо-
ционально-неустойчивые (импульсивный и пограничный типы), исте-
роидные, а также кластера С (с проявлениями тревоги и страха) - за-
висимые и, особенно при ипохондрическом расстройстве – ананкаст-
ные (Garyfallos G., et al., 1999). 

Выделено 6 клинических типов соматоформных расстройств: 
соматизированное соматоформное расстройство, недифференциро-
ванное соматоформное расстройство, ипохондрия, соматоформная ве-
гетативная дисфункция, хроническое соматоформное болевое рас-
стройство, а также другие и неуточненные соматоформные расстрой-
ства, которые отличаются феноменологически. Соматизированное, 
недифференцированное соматоформное и болевое  расстройства 
наиболее часто формируют коморбидные связи с депрессией и тре-
вожными расстройствами (Lieb R., et al., 2007). 

Наибольшее распространение в популяции имеет недифферен-
цированное соматоформное расстройство (13.8%), далее идет ипохон-
дрия (4.5%), соматизированное соматоформное расстройство (0.7%) и 
болевое - 0.6% (Faravelli C.,1997). 

Соматизированное соматоформное расстройство впервые выде-
лено в Американской классификации DSM-III в 1980 году. Генезис 
его выделения, во многом связан с трансформацией взглядов на исте-
рию. Среди полиморфных истерических расстройств была выделена 
группа состояний, клиника которых отражает неосознаваемую проек-
цию представлений в сферу внутренней телесности, а симптоматика 
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ограничивается зоной вегетативной иннервации. Данная группа была 
обозначена, как синдром Брике или «хроническая полисимптоматиче-
ская истерия», явившаяся прототипом соматизированного расстрой-
ства. Современные диагностические критерии соматизированного 
расстройства включают отсутствие (или несоответствие) физической 
основы для соматических симптомов, наряду с требованием медицин-
ских обследований, отрицание больными самой возможности их пси-
хологической обусловленности даже при наличии отчетливых депрес-
сивных и тревожных проявлений. Симптомы могут относиться к лю-
бой части тела или системе и проявляться как множественные, видо-
изменяющиеся, с драматическим, напористым характером предъявле-
ния, а также сопровождаться выраженным нарушением социального и 
семейного функционирования. Согласно МКБ-10, достоверный диа-
гноз требует выявления всех следующих признаков: 
а) наличие в течение не менее 2 лет множественных и вариабельных 
соматических симптомов, которым не было  найдено  адекватного       
соматического объяснения; 
б) постоянное неверие различным врачам, которые пытались разубе-
дить пациента в существовании органической причины их симптомов, 
и отказ следовать их советам; 

в) нарушение социального и  семейного функционирования, ко-
торое, хотя бы отчасти, может быть связано с симптомами и обуслов-
ленного ими поведения. 

Критерии диагностики DSM-IV, включают, кроме того, появле-
ние жалоб до 30 летнего возраста и наличие шести и более симптомов, 
затрагивающих различные органы и системы, из следующего списка: 

Желудочно-кишечный тракт: 
1.боли в животе; 
2.тошнота; 
3.чувство распирания и переполнения газами; 
4.неприятный вкус во рту или обложенный язык; 
5.рвота или отрыжка; 
6.жалобы на усиленную перистальтику или отхождение газов; 
Сердечно-сосудистая система: 
7.одышка без нагрузки; 
8.боли в груди; 
Мочеполовая система: 
9.дизурические расстройства и частое мочеиспускание; 
10.неприятные ощущения в половых органах или около них; 
11.необычные или обильные выделения из влагалища; 
Кожные и болевые симптомы: 
12.депигментация или пятнистость кожи; 
13.боли в конечностях и суставах; 
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14.онемение или чувство покалывания 
Данная симптоматика не должна быть следствием шизофрении, 

аффективных или тревожных расстройств, хотя наличие сопутствую-
щей субсиндромальной депрессии и тревоги постулируется в диагно-
стических указаниях МКБ-10. 

Одним из инструментов квантификации соматоформных рас-
стройств, является опросник SOMS-2 (Reif W., et al.,1996) – 
(см.приложение).  

В случае недифференцированного соматоформного расстрой-
ства соматические симптомы относительно малочисленны, либо су-
щественно не нарушают адаптацию личности. В англоязычной лите-
ратуре аналогом недифференцированного СФР, является – «мульти-
соматоформное расстройство», критерии диагностики которого вклю-
чают наличие 4 для мужчин и 6 для женщин «псевдосоматических» 
симптомов, согласно Somatic Symptom Index  - SSI 4/6 (Escobar J.I. et 
al., 1989; Swartz M., et al., 1991). Установлено, что  пациенты, удовле-
творяющие критериям SSI 4/6, чаще обращаются за медицинской по-
мощью, длительно находятся на больничной койке, имеют значитель-
ное количество дней нетрудоспособности, у них чаще, чем в популя-
ции обнаруживается депрессия, тревожные и иные психопатологиче-
ские расстройства (Escobar J.I. et al., 1989). 

ипохондрическое расстройство – отличает связь физических 
симптомов с небредовым переживанием мнимой болезни, с преобла-
данием механизма идеаторной соматизации. 

соматоформная вегетативная дисфункция - предполагает заин-
тересованность вегетативной регуляции конкретных систем или орга-
нов, проявляясь, как объективными признаками вегетативного воз-
буждения (потение, тремор, покраснение и др.), так и субъективными 
и неспецифическими симптомами, которые относятся больными к 
определенному органу или системе (мимолетные боли, жжение, тя-
жесть, растяжение или раздувание). 

Физические симптомы, характеризующиеся такими особенно-
стями как «постоянная, тяжелая и психически угнетающая боль» – ха-
рактерны для соматоформного болевого расстройства. Сенсации 
ограниченные отдельными системами или частями тела, не связанные 
с органическим расстройством, но полиморфные (разбухание, движе-
ние по коже, покалывание, онемение, «ком» в горле) выделяются в 
рамках других соматоформных расстройств. В проявлении сенсаций 
характерных для соматоформного болевого и других соматоформных 
расстройств можно обнаружить механизмы «выгоды» и манипулиро-
вания окружающими, т.е. проявления истеро-конверсивной соматиза-
ции. 
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Клинический пример соматизированного расстройства. 
Наблюдение № 1 
Больная К. 
Родилась в неполной семье, единственный ребенок. Отца не 

знает. Раннее развитие без особенностей, редко болела простудными 
заболеваниями. С детства отмечает отсутствие теплых, доверительных 
отношений с матерью, которая была чрезмерно требовательной, стро-
гой до деспотизма и педантичной. Она досаждала мелкими придирка-
ми, назидательностью, стремлением подчинить дочь, при этом легко 
раздражалась, могла браниться, ударить. Из детских впечатлений 
больная отмечает постоянный страх вызвать недовольство матери и 
желание освободиться от её опеки. Любила уединяться, фантазирова-
ла о бегстве из дома, либо собственной смерти, после которой мать 
должна раскаиваться. Один из братьев матери – неоднократно судим, 
второй – алкоголик. Бабушка по линии матери, со слов больной, была 
«притворщицей», постоянно жаловалась на здоровье с демонстратив-
ным поведением, стремлением привлечь внимание и сочувствие 
окружающих. Мать больной с 70 летнего возраста наблюдается пси-
хиатром, высказывает отрывочные идеи ущерба, оппозиционно 
настроена к близким, недоверчива, подозрительна, постоянно недо-
вольна и угрюма, иногда испытывает обонятельные и слуховые обма-
ны восприятия, периодически принимает антидепрессанты и нейро-
лептики. 

В детские и юношеские годы болела редко, лишь простудными 
заболеваниями. Была исполнительной, организованной и ответствен-
ной, при этом честолюбивой. В школе и институте охотно занималась 
общественной работой, была секретарем комсомольской организации. 
В отношениях со сверстниками отличалась принципиальностью, нра-
вилось руководить, быть в центре внимания. Во взаимоотношениях с 
окружающими всегда стремилась настоять на своём, обнаруживала 
упрямство даже в ситуациях, когда чувствовала свою неправоту, в 
связи с чем отношения со сверстниками были напряженными. При 
внешней сдержанности, глубоко переживала неудачи, длительное 
время фиксировалась на неприятностях, не могла переключиться, 
предстоящие дела всегда сопровождаются тревогой, неуверенностью, 
длительным обдумыванием, избегала проявлять инициативу. Никогда 
не имела близких подруг, ограничивая контакты деловым общением. 

Образование высшее педагогическое. По окончанию института 
несколько лет работала инструктором райкома партии. С 27 летнего 
возраста работает завучем общеобразовательной школы. Работа не 
приносит удовлетворения, считает её хлопотной, нервной, общение с 
учениками утомляет, раздражает. Взаимоотношение с коллективом 
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также не сложилось, коллеги считают её излишне требовательной, хо-
лодной и высокомерной.  

Менструальный цикл с 14 лет, регулярный. В период предше-
ствующий менструации всегда отмечала раздражительность. Замуж 
вышла в 21 год, продолжительность брака более 20 лет, имеет две до-
чери. Семейная жизнь сложилась благополучно в материально-
бытовом плане, но полагает, что замуж вышла не по любви, а чтобы 
покинуть дом матери. К мужу не испытывала особой привязанности. 
В интимных отношениях оставалась холодной, а последние три года 
практически прекратила половые отношения, так как «было плохое 
самочувствие».  

Впервые, неприятные ощущения в области сердца появились 
после начала работы в школе, в 26 летнем возрасте. Во время урока 
излишне волновалась, испытывала тревогу, на этом фоне почувство-
вала боль в области сердца. В дальнейшем такое состояние повторя-
лось в ситуациях, сопровождающихся волнением. Согласно данным 
амбулаторной карты в тот период предъявляла жалобы на боли в об-
ласти сердца, иррадиирующие в левую руку, сердцебиение, чувство 
«кома» в горле, АД повышалось до 150/80 мм рт.ст. Диагностирова-
лась функциональная кардиопатия, НЦД по гипертоническому типу. 
Примерно с этого же времени стали беспокоить боли в животе, не свя-
занные с приемом пищи, задержка стула. Был диагностирован хрони-
ческий гастрит, спастический колит. С 30 летнего возраста наблюда-
ется эндокринологом по поводу увеличения щитовидной железы, с 
эутиреозом. Эндокринолог неоднократно отмечал жалобы на боли в 
области сердца, потливость, раздражительность, «мелькание» перед 
глазами, дрожь в теле, слабость, разбитость, сонливость, снижение 
аппетита, но масса тела больной была стабильной. Наиболее продол-
жительный период плохого самочувствия с частыми обращениями 
весной и осенью, в возрасте 32 лет. Лечилась стационарно в терапев-
тическом отделении с диагнозом: вегето-сосудистая дистония по кар-
диальному типу, хронический гастрит в стадии обострения, диффуз-
ное увеличение щитовидной железы. В последующие 2 года также 
весной и осенью испытывала слабость, потливость, сердцебиение, бо-
ли в эпигастрии, слезливость. 

Прогрессирующее ухудшение самочувствия отмечает с 37 лет-
него возраста. В этот период, семья больной стала проживать с её ма-
терью, у которой в позднем возрасте развился психоз. Общение с ма-
терью вызывает у больной раздражение. На этом фоне появилось 
ощущение сильного сердцебиения, так что «колышется все тело», ко-
торое усиливалось при эмоциональном напряжении и при засыпании. 
Сердцебиение сопровождалось тревогой, страхом, мыслями о воз-
можной смерти, паникой, в первое время часто вызывала «скорую по-
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мощь», диагностировалась вегетодистония. Стали беспокоить боли в 
области сердца, проецирующиеся на спину, иногда острые – «как нож 
в спине». Головные боли с эмоциональным компонентом –
«гнетущие», общий телесный дискомфорт – «как что-то давит», «тя-
жесть», позвоночник, «как скован» в грудном отделе был. Со слов 
больной периодически повышалось АД до 160/90 мм рт. ст. Был 
нарушен сон, с трудом засыпала, беспокоили яркие сновидения, тема-
тически связанные с насущными семейными проблемами. Часто 
наблюдались пробуждения в 4 часа утра от сердцебиения с тревогой. 
По утрам было чувство разбитости, сонливость, чтобы взбодриться 
принимала ванну. Отмечала повышенную утомляемость, во второй 
половине дня работоспособность снижалась, испытывала затруднения 
концентрации внимания, субъективное снижение памяти. Неодно-
кратно обращалась к терапевту, кардиологу. Диагностирована мио-
кардиодистрофия, неврастения. 

Осенью, на фоне выраженного ухудшения состояния, в возрасте 
39 лет, впервые была направлена  на консультацию психиатра и гос-
питализирована в отделение пограничных состояний. 

Психический статус: держится напряженно, сковано, на лице – 
страдание углы рта опущенны. Мимика бедная, модуляции голоса не-
выразительные, но темп психических процессов обычный. Монотонно 
и обстоятельно предъявляет множественные жалобы, помимо выше-
перечисленных сообщает о периодически возникающих болях в живо-
те, метеоризме, «отхождении неприятных газов». В изложении жалоб 
чрезмерно откровенна, детализирует интимные подробности. Особую 
скрупулезность обнаруживает в вопросах диеты, регулярном приеме 
настойки седативных трав., которая по убеждению больной наилуч-
шим образом облегчает состояние. Стремится проявить осведомлен-
ность в вопросах медицины, нередко оперирует не описанием своего 
состояния, а диагностическими суждениями, имеет подробный меди-
цинский архив с консультативными заключениями специалистов, ре-
зультатами обследования. Мнением врача, существенно не интересу-
ется, так как самостоятельно определила спектр симптомов связанных 
с «нервной системой» и соматическим заболеванием. Однако стойких 
собственных диагностических суждений, помимо почерпнутых из ме-
дицинской документации, не имеет. Подчеркивая многочисленные 
соматические дисфункции все же соглашается с необходимостью ле-
чения по поводу нервно-психического расстройства, так как связывает 
ухудшение своего состояния с хроническим эмоциональным напря-
жением. Отсутствует выраженная озабоченность своим состоянием, 
большей эмоциональной заряженностью обладают переживания свя-
занные с семейной психотравмирующей ситуацией, в кругу которых 
обнаруживает раздражительность. Фон настроения снижен, преобла-
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дает чувство обиды, жалости к себе, «вектор вины» направлен во вне 
(домашние не понимают состояния больной, не сочувствуют ей). В то 
же время выявляет озабоченность своим актуальным статусом, стара-
ется подчеркнуть свое отличие от душевнобольных,  не уверена, что 
врач правильно оценил её состояние. С больными общается избира-
тельно, тяготится пребыванием в стационаре. 

Проведено лечение: амитриптилин, транквилизаторы, нотропы 
В течение 1 месяца состояние постепенно улучшилось, восстановился 
ночной сон, редуцировались периоды сердцебиения, патологические 
сенсации поблекли, стала более спокойно обсуждать домашнюю ситу-
ацию. Но сохраняется фиксация на соматическом статусе, пессими-
стическая оценка будущего. 

После выписки самочувствие было удовлетворительным в тече-
ние 1 месяца. Затем постепенно состояние вновь изменилось, усили-
лись неприятные ощущения в спине – «как нож», которые затрудняют 
дыхание. Патологические сенсации переместились в область шеи и 
появились «страшные» головные боли, «тяжесть», «туманность» в го-
лове, которые усиливались на работе, «когда проверяла тетради». Пе-
риодически беспокоят «приступы» сердцебиения с тревогой, страхом, 
что «сердце выскочит из груди». Беспокоила слабость, вялость, не 
могла работать, брала отпуск без содержания.  Много времени прово-
дила в постели, при этом беспокоили навязчивые мысли о ситуации, о 
состоянии. 

Через 0.5 года, весной, вновь лечилась стационарно в отделении 
пограничных состояний, однако по прошествии 1 месяца от начала 
терапии, по собственной инициативе, уехала на консультацию в 
г.Москву. Обращалась в частную клинику, где получила сборник 
«Настроев». Активно занималась аутосуггестией, читая «настрои», 
ориентированные на сердечно-сосудистую систему, желудочно-
кишечный тракт. 

Катамнез. Продолжает проживать с больной матерью. Работает 
учителем на 0.5 ставки, группы инвалидности не имеет, занимается 
домашним хозяйством. В течение 5 лет, ежегодно, проходит стацио-
нарное лечение в отделении пограничных состояний. Предъявляет 
жалобы на различные неприятные ощущения, которые со временем 
приобрели генерализованный характер. Испытывает «приступы» 
сердцебиения по утрам и вечерам, сопровождающиеся тревогой. Та-
кие состояния снимаются приемом настоев трав, которые принимает 
регулярно. Нарушается сон, испытывает затруднения при засыпании, 
часто кошмарные сновидения, по утрам нет чувства бодрости, отдыха, 
трудно идти на работу. Беспокоят неприятные ощущения в спине, шее 
– «сковывает», «ком» в горле – «как слизь скапливается», «закладыва-
ет». Иногда чувство онемения в руках, пальцах рук, «зуд» кистей рук, 
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шеи, грудной клетки. При усилении неприятных ощущений снижается 
настроение, испытывает жалость к себе, чувство безнадежности – 
«никогда не буду здоровой». Стала сентиментальной «слезливость 
даже при радости», настроение снижено с раздражительностью и 
«ненавистью» к матери, при этом «нет желания общаться, все валится 
из рук». 

Анализ клинического наблюдения. 
Наследственность отягощена, в семье накопление аномальных 

личностей – антисоциальное поведение обнаруживает один из братьев 
матери, второй алкоголик. Бабушка по матери «соматизатор», с де-
монстративным поведением. Мать больной, по личностным особенно-
стям, приближается к психопатам типа экспансивных шизоидных с 
ригидностью, утрированной принципиальностью, неспособностью к 
сопереживанию, теплым отношениям. В старческом возрасте у неё 
развивается хронический психоз позднего возраста с психопатопо-
добными изменениями, диффузной параноичностью, идеями ущерба, 
но без выраженной деменции. 

С детства отличалась хорошим здоровьем, практически не име-
ла контактов с медициной. Личностные особенности определяются 
чертами эмоционально-неустойчивых, пограничного типа. Это прояв-
ляется в напряженных, неустойчивых отношениях с окружающими, 
хроническом чувстве опустошенности, наклонности к суицидальному  
фантазированию, ригидности установок, наряду с тревожностью, пе-
репадами настроения. Обнаруживала повышенное честолюбие, сверх-
чувствительность собственного Я, а также затруднения в принятии 
решений, нерешительность при ответственных решениях. Выражен-
ность данных черт - на уровне акцентуации. 

Из анамнеза следует, что начальные проявления заболевания 
хронологически совпадают с изменением характера работы (на фоне 
глобальных социально-экономических изменений в стране), когда 
сменила престижную должность инструктора райкома партии на ра-
боту учителя (что могло определить внутриличностный конфликт). 
Работа педагога не приносила удовлетворения, способствовала эмо-
циональному напряжению, усилению черт неуверенности, тревожно-
сти. Следовательно, начальные расстройства могут быть расценены 
как невротическая реакция с соматизацией, как проявление астено-
невротической и соматовегетаивной лабильности, впервые проявив-
шаяся в возрасте 26 лет. По психопатологической структуре расстрой-
ства исчерпывались явлениями тревожной соматизации. Однако бо-
лезненные проявления в дальнейшем приняли континуальное  тече-
ние, чему способствовал сохраняющийся внутриличностный кон-
фликт, связанный с нелюбимой работой. Соматизированные симпто-
мы имеют тенденцию к расширению, примерно через 1 год появились 
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патологические сенсации в эпигастральной области, функциональные 
нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта. На этом иници-
альном этапе характеризующимся частыми обращениями за помощью 
в общемедицинскую сеть, множественной диагностикой, состояние 
больной ретроспективно может определяться как недифференциро-
ванное соматоформное расстройство (ограниченное число жалоб, от-
сутствовал компонент напористости и драматизма в их предъявле-
нии). Аффективный фон с раздражительностью сочетающейся с хро-
ническим чувством усталости, разбитости, а также изменением ви-
тальных потребностей: снижением аппетита, сонливостью может сви-
детельствовать о наличии дистимии. При этом больная сохраняла 
прежний социальный и профессиональный уровень, что отражает не-
глубокий уровень расстройств. 

Манифест заболевания, с формированием паттерна собственно 
соматизированного расстройства - в возрасте 35 лет, связан с допол-
нительной психической травматизацией. Причем травмирующая ситу-
ация перманентна, носит объективно неразрешимый для личности ха-
рактер и предполагает внутриличностный конфликт между чувством и 
долгом, моральными принципами и личной привязанностью (обсес-
сивно-психастенический тип конфликта по Мясищеву В.Н., 1960). 
Клиническая картина заболевания видоизменяется в сторону расши-
рения и углубления симптоматики. Усугубляются симптомы тревож-
но-невротической соматизации - появились ночные пароксизмально-
подобные состояния с сердцебиением, тревогой, опасениями смерти, 
но без витального страха, выраженной яркости, драматизма и охва-
ченности т.е «малые панические атаки» (D.Sheehan, K.Sheehan .,1983 – 
цит по Смулевич А.Б. с соавт., 1998). Реализуются отдельные истеро-
конверсивные соматизированные проявления - «комок в горле» с за-
труднением дыхания. Когнитивный компонент тревоги не выражен, 
отсутствует фобическая оценка, проявляется лишь в образном мен-
тизме при засыпании, сновидениях, имеющих тематическую связь с 
ситуацией. Патологические сенсации принимают диффузный, мигри-
рующий характер. Отчетливо проявляется субдепрессия, в патогене-
тическом отношении невротическая, но включающая выраженный 
компонент депрессивной соматизации, реализующейся в эмоциональ-
ном оттенке «гнетущей» головной боли, общем телесном дискомфор-
те с чувством «тяжести», повышении АД. К «витальным» чертам де-
прессии могут относиться ранние, в 4 часа утра, пробуждения «от 
сердцебиения». Данные симптомы сочетаются с выраженной астени-
ей, с «разбитостью» по утрам, необходимостью дополнительных сти-
мулирующих воздействий для улучшения самочувствия (принимала 
ванну), повышенной утомляемостью со снижением работоспособно-
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сти во второй половине дня, субъективным снижением памяти, за-
труднением концентрации внимания.  

В статусе проявляются и элементы ипохондрии, в частности, 
особая фиксация на отдельных симптомах (соматизированные рас-
стройства и дисфункции со стороны желудочно-кишечного тракта), 
примат собственных представлений о заболевании и методах его пре-
одоления, сбор медицинской информации, не явном негативном от-
ношении к психиатрическому наблюдению. Однако характерного для 
МКБ-10 паттерна ипохондрии как «постоянной озабоченности воз-
можностью заболевания тяжелым и прогрессирующим соматическим 
заболеванием» не формируется. 

Социальное функционирование больной в части профессио-
нальной деятельности, семейных отношений не меняется. Редукция 
психической активности обусловлена сохраняющейся симптоматикой 
и парциальна. Подтверждением этому служит сохраняющаяся работо-
способность (хоть и на сниженном уровне), самостоятельность боль-
ной в выборе медицинской помощи (избегает обращение к психиат-
ру), прежнее положение в семейной иерархии. 

D.S. Соматоформное соматизированное расстройство с комор-
бидной дистимией 

P.S. С учетом выраженности и продолжительности депрессив-
ных проявлений, на этапе катамнестического наблюдения, элементов 
«витализации» депрессии – очевидно, что для более полной клиниче-
ской характеристики состояния необходимо дополнительное указание 
в диагнозе на наличие коморбидной дистимии. 

Депрессия	

Депрессия (лат. – подавление) – патологическое состояние эмо-
циональной сферы, характеризующееся стойко сниженным настрое-
нием, тоской, подавленностью, безысходным отчаянием, с пессими-
стической оценкой себя, ситуации, окружающей действительности, 
интеллектуальным и двигательным торможением, снижением побуж-
дений и соматовегетативными нарушениями. Депрессия наблюдается 
при многих психических заболеваниях (аффективные расстройства, 
шизофрения, неврозы, органические поражения ЦНС и др.). 

Этиология депрессии – мультифакторная, включающая генети-
ческие, биохимические, гормональные, психологические и социаль-
ные элементы. Нередко депрессия возникает как реакция на тяжелую 
жизненную ситуацию – реактивная депрессия. 

Депрессию следует отличать от естественной (физиологиче-
ской) реакции человека на неприятные ситуации, жизненные неудачи 
и психические травмы. 
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Депрессия – является одним из самых распространенных нерв-
но-психических расстройств. Различными видами депрессий в тече-
ние жизни могут заболеть 10% мужчин и 20% женщин. Ежегодно де-
прессивные расстройства диагностируются не менее, чем у 200 мил-
лионов человек. (Kaplan H., et al.,1990). Большая часть больных (от 
60% до 80%) никогда не попадают в поле зрения психиатра и наблю-
даются в в общесоматической сети, а около половины депрессивных 
больных вообще не обращаются за помощью, так как не считают себя 
больными. Необходимость своевременной диагностики депрессии и 
помощи больным связана с высокой опасностью для жизни данного 
заболевания, до 15% больных с первичными депрессивными рас-
стройствами заканчивают жизнь самоубийством. 

Клиническая картина депрессивного синдрома характеризуется 
известной  триадой признаков: сниженное, угнетенное настроение, 
идеаторная и моторная заторможенность. Утрачивается чувство радо-
сти, удовольствия от общения с окружающими и природой, приема 
пищи, секса. Больные отмечают гнетущую безысходную тоску, кото-
рая зачастую переживается физически - как душевная боль, общие тя-
гостные ощущения (витальная депрессия), расстройства сна с ранни-
ми пробуждениями, суточные колебания состояния с ухудшением по 
утрам. Иногда исчезает чувство сна. Тоска нередко перемежается с 
тревогой, либо апатией и астенией. Пропадает, либо снижается, инте-
рес к тому, что ранее привлекало и волновало – к семейным делам, де-
тям, работе. Настоящее и будущее представляется в мрачном свете. 
Такое мироощущение способствует появлению идей самообвинения, 
самоуничижения, в том числе и относительно собственного здоровья, 
а также суицидальным мыслям. Внешне это проявляется грустным 
выражением лица, снижается тургор кожи, появляются морщины и 
складки, больные выглядят старше своих лет, у них седеют и выпада-
ют волосы, становятся ломкими ногти, прогрессивно снижается вес. 

Тревога привносит в клиническую картину депрессии чувство 
внутреннего напряжения, ожидание угрозы, несчастий, двигательное 
беспокойство. Следует отметить, что для собственно тревожной де-
прессии характерен тот же типичный ритм с утренним ухудшением 
состояния и усилением тревоги сразу после пробуждения. Затруднен-
ное засыпание, частые перемены положения тела в постели, мучи-
тельные парестезии в ногах (симптом “беспокойных ног”). 

Помимо тревожного оттенка депрессии, депрессивное настрое-
ние и патологическая тревожность могут сосуществовать1. В общесо-

                                           
1 Дифференциация депрессивного и тревожного аффекта наиболее 

подробно разработана в психоаналитической литературе. Они отли-
чаются по содержательной стороне, различиям в путях развития и 
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матической сети наиболее типичными представляются пациенты, у 
которых признаки расстройств настроения и тревоги проявляются в 
коморбидной связи. В МКБ-10 выделен новый тип аффективного рас-
стройства — смешанное тревожно-депрессивное расстройство. Для 
коморбидных депрессии и тревоги характерен «двугорбый» суточный 
ритм, с ухудшением самочувствия, как утром, так и вечером, когда 
тревога углубляется во второй половине дня и достигает  максимума к 
вечеру. 

Апатический оттенок сниженного настроения сопровождается 
нарушением «чувства активного эмоционального участия и реагиро-
вания» (Пападопулос Т.Ф., 1970) с безразличием, скукой, отсутствием 
инициативы, желаний, стремления действовать. В  73% случаев де-
прессия сопровождается тягостным ощущением физической слабости 
и усталости (Lecrubier Y., 2006). Данный паттерн позволяет квалифи-
цировать такую депрессию, как астено-апатическую (Собенников 
В.С., 2001).  Больные предпочитают проводить время в постели и ве-
сти “вегетативный” образ жизни. При этом нередко можно отметить 
характерный циркадный ритм, когда во второй половине дня появля-
ется некоторое оживление, уменьшается выраженность астении. 

Представленное описание депрессии относится к классическим ва-
риантам и достаточно легко распознается врачом любого профиля. На 
практике часто приходится сталкиваться с неразвернутыми, редуци-
рованными, не явными – атипичными, в т.ч. «маскированными» де-
прессиями, которые с трудом поддаются диагностике и лечению. В 2/3 
случаев их характеризует  сочетание собственно гипотимии и выра-
женной тревоги (Дробижев М.Ю 2005), явления соматизации. Появле-
ние в клинической картине депрессивных состояний различных пато-
логических сенсаций объясняется наличием общих патогенетических 
звеньев боли и депрессии (Knorring L. von., 1975). 

Единого мнения, что следует относить к «атипичной» депрессии, в 
настоящее время нет, её характерным признаком считается сочетание 
симптомов депрессии и тревоги в форме фобий и панических приступов, 

                                                                                                                            
психофизиологических паттернах. Депрессия рассматривается как ре-
акция на неприятные реальные или представляемые события, которые 
имеют место, или субъект уверен, что они свершатся. Тревога пред-
полагает переживание предвосхищения возможных неприятных собы-
тий. Центральным компонентом содержательной стороны депрессии 
являются чувства беспомощности и безнадежности (Schmale 
A.H.,1972), а тревога субъективно переживается как «дезинтеграция 
личности», как угроза нарушения целостности психики в мышлении, 
эмоциональной и моторной сферах (May R., 1979).  
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а также «парадоксальное» повышение аппетита (с влечением к сладо-
стям), прибавка в весе, гиперсомния, инвертированный суточный ритм и 
особая слабость, с переживанием «свинцовой» тяжести в теле. Другая 
особенность - преимущественно реактивное, а не автономное изменение 
настроения, с капризностью, обидчивостью, острой реакцией на крити-
ку. Такая клиническая картина соответствует также и описанию выде-
ленной Klein D.F. (1993) «истерической дисфории», и «зимней», сезон-
ной депрессии. Развитие таких депрессивных расстройств происходит 
при сложном взаимодействии биологических, микросоциальных, психо-
логических факторов, приводящих к целостной реакции организма на 
стрессорное воздействие (Александровский Ю.А., 1993; Корнетов Н.А., 
1993). 

 В целом проявлением атипии депрессии является малосимп-
томность и маскирование – когда на первый план выступают сомато-
формные, тревожные, личностные и аддиктивные нарушения. В 
структуре маскированной депрессии собственно депрессивная симп-
томатика представляет “микродепрессивный каркас” клинической 
картины (Lopes Ibor Alino J.J., 1972). Атипичность депрессии у детей – 
тревожность и невротические расстройства. В старости – псевдоде-
ментные и характерологические расстройства. Таким образом, назва-
ние «маскированная депрессия» отражает основную особенность та-
ких патологических состояний - депрессивная симптоматика, как бы 
скрывается под «маской» иных клинических проявлений, чаще всего 
соматических жалоб и дисфункций – «депрессивные эквиваленты», 
«соматизированная депрессия». Наблюдается маскированная депрес-
сия вдвое чаще у лиц женского пола в пре- и инволюционном воз-
расте, от 36 до 64 лет (Lesse S., 1967). 

Соматизированная депрессия. 
Клиника соматизированной депрессии определяется той же ха-

рактерной триадой признаков, которые, однако, существенно видоиз-
менены. Сниженный фон настроения проявляется спектром пережи-
ваний, отражающих чувства «утраты», «потери» направленных на фи-
зическое Я. Тоска переживается как гнетущее ощущение в груди – 
«предсердная тоска», «тяжесть на сердце», нередко распространяю-
щиеся на всю грудную клетку и даже левую руку.  Тревожный отте-
нок гипотимного аффекта реализуется ощущением дрожи в теле, 
внутреннего напряжения, неусидчивости, явлениями раздраженного 
толстого кишечника, кардиалгиями с жалобами больных на наруше-
ния ритма сердца. Апатические проявления аффекта сопровождается 
чувством мышечной расслабленности («миастенический оттенок те-
лесного восприятия»), либо «свинцовой» тяжести в теле, конечностях 
(астено-апатический аффект), эмоционального сопровождения физио-
логических актов, («механически принимаю пищу»), чувственные 
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элементы которых нередко приобретают неприятный оттенок (напри-
мер –  тошноты), иногда с иллюзорными элементами – «чувство жир-
ного в горле». 

Моторное торможение в структуре соматизированной депрес-
сии реализуется с необходимости чрезмерного волевого усилия при 
движении, «скованностью в мышцах».. Как правило, соматизирован-
ная депрессия не сопровождается отчетливым замедлением ассоциа-
тивного процесса. Психическое торможение проявляется  в суще-
ственном сужении мыслей вокруг телесного самочувствия с ипохон-
дрическим фабулированием, конкретное содержание, которого может 
также отражать доминирующий аффект. Тоскливый аффект сопро-
вождается  переживанием утраты былого здоровья, хорошего само-
чувствия с пессимистической оценкой будущего - «здоровье не вос-
становится». Тревожный аффект определяет переживания прогресси-
рующего ухудшения состояния, с фиксацией на соматических ощу-
щениях и катастрофической оценкой будущего. Астено-апатический  - 
элементами нигилистического фабулирования «тело вялое», «сердце 
бьется все медленнее, «пища не переваривается». Существенно важно, 
что в динамике соматизированной  депрессии данные  аффекты пере-
межаются, сменяют друг друга, что особенно характерно для тревож-
ного и апатического аффектов. 

На фоне неприятных ощущений и вегетативных дисфункций, 
которые имеют различную локализацию (голова, сердце, органы 
брюшной полости) и, как правило, упорный изнуряющий характер с 
выраженным эмоционально-неприятным тоном,  собственно снижен-
ный фон настроения воспринимается больным и врачом, как есте-
ственная реакция на болезнь. Несмотря на полиморфизм подобных 
патологических сенсаций, всегда можно обнаружить их связь с дина-
микой аффекта, в том числе в виде циркадного ритма, особый харак-
тер вербализации ощущений, когда в жалобах больных на первый 
план выступает их эмоционально-тягостный характер. Течение сома-
тизированной депрессии, по крайней мере на начальных этапах, носит 
периодический характер. Поэтому диагностическими критериями яв-
ляются – рекуррентное течение, утренние ухудшения, агедония, пози-
тивный ответ на терапию. 

Наблюдение №2. 
Больной З. 
Родился в крестьянской семье 3 из 7 детей. Один из братьев 

злоупотреблял алкоголем, совершил суицид. Младший брат комиссо-
ван из армии в связи с психическим заболеванием, якобы замкнулся, 
был вял, заторможен, высказывал суицидальные мысли, лечился в 
госпитале.  После выписки в течение 15 лет был полностью социально 
адаптирован, работал сельхозрабочим, завел семью.  Далее повторно 
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лечился в психиатрическом стационаре, проявления заболевания по 
типу клише, после выписки продолжал работать, проживает с семьей. 
Отец погиб в автоаварии, был строгим, вспыльчивым, «любил поря-
док», дети его боялись, так как в состоянии аффекта он мог ударить. 
Мать умерла в возрасте 73 лет скоропостижно, в течение жизни редко 
болела, была веселой, общительной, заботливой и внимательной к де-
тям. 

 В детстве развитие без особенностей. Образование 11 классов. 
Учился средне, особой любви к отдельным предметам не проявлял. 
После школы работал рабочим сельскохозяйственного предприятия. 
Был призван в армию, служил  водителем автомобиля, полный срок. 
Отмечает, что всегда был излишне застенчив, терялся в незнакомой 
компании, настороженно относился к высказываниям в свой адрес, 
поэтому имел узкий круг знакомых. Был обидчив, но не злопамятен. С 
возрастом стал более мнительным, тревожным, особенно в вопросах 
здоровья - “мысли о самом плохом”, связывает это с длительной бо-
лезнью. 

Проживает вдвоём с матерью, женат не был, детей нет. Одино-
чество объясняет ранним началом заболевания - «больной никому не 
нужен». 

Изменение состояния с 22 летнего возраста, после службы в ар-
мии.  Спонтанно, весной появились головные боли, интенсивные, мо-
нотонные, с выраженным эмоционально-неприятным тоном – «не 
боль, а как тяжесть, забитость», более выраженные в утренние часы. 
Снизилось настроение с вялостью, слабостью, снижением побужде-
ний - “не было интереса, желаний”, перестал испытывать чувство удо-
влетворения, ничто не вызывало радости. В течение летнего периода 
ничем не мог заниматься, редко выходил из дома, замкнулся, общение 
утомляло, испытывал чувство, что окружающие замечают изменение 
его самочувствия, видят несостоятельность, иронизируют над ним. По 
прошествии 3 месяцев, осенью, состояние резко изменилось - неожи-
данно прошла головная боль, далее развился “приступ” с диффузным 
чувством надвигающейся катастрофы, страхом потери над собой кон-
троля, безумия и паникой. В таком состоянии бегом добежал до фель-
дшерского пункта, где после инъекций несколько успокоился. Подоб-
ные приступообразные состояния повторялись в дальнейшем не-
сколько раз в течение одного месяца, но в менее выраженной форме. 
В промежутках между ними усиливались неприятные ощущения в го-
лове, вялость, чувство слабости. В дальнейшем периодически  беспо-
коили неприятные ощущения, локализующиеся чаще в животе «ноет, 
тянет», они сопровождались общим снижением витального тонуса, 
слабостью, пониженным настроением с тревогой, опасениями тяжело-
го заболевания («может быть рак») и даже временной уверенностью в 
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этом, на высоте плохого самочувствия. Часто обращался за помощью 
в сельский медицинский пункт, участковую больницу. Наиболее пло-
хое самочувствие отмечал в течение первых 7 лет от начала заболева-
ния, в тот период проживал в сельской местности, медицинская доку-
ментация не сохранилась. Любые изменения состояния вызывали тре-
вожную фиксацию, пессимистическую оценку, но с последующим 
критическим отношением - “по пустякам паниковал”. Стал присталь-
но следить за состоянием здоровья, скрупулезно выполнял медицин-
ские предписания и рекомендации знахарей, к которым обращался. В 
течение 7 лет вообще не употреблял алкоголь. 

За период болезни, как полагает больной, лишь в течение 3 лет 
(в возрасте 34-37 лет) самочувствие было удовлетворительным, за ме-
дицинской помощью не обращался. В этот период отмечал хорошую 
работоспособность, активно занимался хозяйством, собирался же-
ниться, вновь стал периодически употреблять алкоголь. 

Впервые на консультацию психиатра направлялся в начале за-
болевания, в возрасте 24 лет, но лечение не назначалось. В последую-
щем интернисты неоднократно направляли на повторную консульта-
цию, но больной отказывался. Ухудшение состояния обычно отмечает 
весной, хотя болезненные проявления присутствуют почти постоянно.  

Согласно данным амбулаторной карты общесоматической по-
ликлиники, в 37 летнем возрасте длительное время жаловался на боли 
в голеностопных суставах “покалывание”. Наблюдался ревматологом, 
проходил рентгенологическое обследование - патологии не обнаруже-
но. В этот же период обращался с жалобами на боли в области сердца, 
чувство слабости, неприятные ощущения в мочеиспускательном кана-
ле. В возрасте 39 лет проходил стационарное лечение по поводу моче-
каменной болезни после приступа «почечной колики», но обзорная 
урография конкрементов не выявила, На ЭКГ зарегистрирована не-
фиксированная тахикардия, признаки неполной блокады пучка Гиса. 
Фиброгастроскопия выявила - рефлюкс-гастрит, недостаточность 
привратника. 

В дальнейшем, в возрасте 40 лет, вновь обращается с жалобами 
на боли в области сердца, возникающие в связи с эмоциональным 
напряжением, одышку при ходьбе, слабость. Отмечено повышение 
А/Д до 140/90 - 160/90 мм рт.ст. Предъявлял жалобы на боли в правом 
подреберье. Заключение обзорной эхосонографии - перегиб желчного 
пузыря, хронический пиелонефрит, двухсторонний нефроптоз. Диа-
гностировалась НЦД по гипертоническому типу. В дальнейшем - 
обострение хронического холецистита, хронический гастрит. Лечился 
стационарно в гастроэнтерологическом отделении с диагнозом: хро-
нический поверхностный гастрит, легкое течение, астено-
депрессивный синдром. 
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Впервые на стационарное лечение в отделение пограничных со-
стояний, был направлен в возрасте 42 лет. Согласно истории болезни 
в этот период предъявлял жалобы на «упадок сил», неприятный при-
вкус во рту и ощущение «жирного» в горле, «боли в печени», снижен-
ный аппетит, слабость, вялость, «тяжесть» и «дрожь» в теле. Состоя-
ние было хуже по утрам, отмечался сниженный фон настроения, сон 
был прерывистый с ранними пробуждениями. 

В отделении в первое время тревожен, часто сообщает о диф-
фузном чувстве нездоровья – «слабею», настороженно относится  к 
лечению психотропными препаратами, связывал с их приемом непри-
ятные ощущения в правом подреберье, сомневался в целесообразно-
сти лечения у психиатра. В дальнейшем стал спокойнее, улучшился 
ночной сон, поблекли неприятные ощущения. Однако сохранялась 
фиксация на соматическом статусе, уверенность в соматической при-
роде заболевания, без, однако, конкретных диагностических тракто-
вок. Самостоятельно просил о выписке при улучшении состояния. 

В последующем неоднократно обращался к участковому тера-
певту с жалобами на боли в области сердца при эмоциональном 
напряжении, боли в “правой половине живота”, пояснице, слабость. В 
медицинской документации отражены сомнения лечащего врача в 
обоснованности жалоб, подозрения в возможной связи состояния с 
алкоголизацией. Диагностировался хронический колит, хронический 
гастрит. 

Ухудшение состояния в возрасте 45 лет, когда после однократ-
ного употребления алкоголя появилась выраженная слабость, тошнота 
после еды, боли в животе, отсутствовал аппетит. Проходил обследо-
вание и лечение в гастротерапевтическом отделении с диагнозом: 
хронический панкреатит стадия обострения с сохранной внешнесек-
реторной функцией средней степени тяжести, хронический рефлюкс-
гастрит с умеренно-выраженной секреторной функцией в ст. обостре-
ния,хронический ректосигмоидит - ст. обострения. 

При ФГДС выявлен поверхностный гастрит. Общие анализы 
мочи и крови - без изменений. ЭКГ: перегрузка правого предсердия, 
признаки неполной блокады правой ветви пучка Гиса.  

Через полгода вновь выраженное изменение состояния - спон-
танно появилось «отвращение к пище», якобы не ел в течение 1 меся-
ца, испытывал – «полный упадок сил», мигрирующие болевые ощу-
щения  в животе, сопровождающиеся опасениями, что внутренние ор-
ганы «не работают», было чувство, что теряет силы, «слабеет», его 
«качает» при движении. Был снижен фон настроения с переживанием 
апатии, наряду с периодической тревогой, сопровождающей мысли о 
возможном онкологическом заболевании. Расстройства сна с ранни-
ми, в 4 часа ночи, пробуждениями, хуже себя чувствовал в утренние 
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часы. Повторно лечился в гастротерапевтическом стационаре. Диа-
гноз: Хронический панкреатит, болевая форма, рецидивирующее те-
чение, обострение. Дискинезия желчного пузыря по гипомоторному 
типу. Хронический персистирующий гепатит в ст. компенсации. Хро-
нический гастрит с пониженной секреторной функцией, обострение. 
Выписался без улучшения. После консультации психотерапевта был 
направлен в отделение пограничных состояний. 

При поступлении - фон настроения резко снижен, больной фик-
сирован на соматической сфере, высказывает нестойкие идеи нигили-
стического содержания - “внутренние органы отказали”, “умираю”. 
Отмечается психомоторное торможение, печальное выражение лица, 
Недоверчиво относится к лечению в психиатрическом стационаре, 
предъявляет жалобы исключительно соматического плана, не отвер-
гая, однако, помощь. Свое эмоциональное состояние затрудняется 
определить, подчеркивает лишь естественную связь настроения  c 
плохим самочувствием. В отделении малоактивен, много времени 
проводит в постели. Скрупулезно следит за физиологическими от-
правлениями, принимаемыми препаратами, в беседе с врачом анали-
зирует свои ощущения на фоне приема препаратов и хотя отмечает 
улучшение состояния, просит минимизировать терапию, так как она 
может повлиять на печень и поджелудочную железу. 

На фоне лечения антидепрессантами, транквилизаторами и не-
высокими дозами  «малых» нейролептиков - фон настроения выров-
нялся, появилась критика к переживаниям острого периода – «зря па-
никовал», активизировался психомоторно. Одновременно стал более 
открыт во время психотерапевтических бесед (рациональная психоте-
рапия в сочетании с обучением методам релаксации), появилась воз-
можность обсуждать симптоматику. Однако, в целом, сохраняется ри-
гидная установка на собственную оценку состояния, как связанного с 
заболеванием органов желудочно-кишечного тракта, узкий круг инте-
ресов, ограниченный состоянием здоровья, неуверенность в стабиль-
ности наступивших положительных изменений. Скрупулезно прини-
мает желчегонные травы, соблюдает диету. 

Катамнез. На протяжении последующих 4 лет, симптоматика 
носит персистирующий характер с периодическими обострениями в 
весенне-осенний период. Продолжает работать в сельском хозяйстве. 

Анализ клинического наблюдения. 
Наследственность отягощена патологией аффективного спектра 

- один из братьев страдал алкоголизмом, совершил суицид, второй 
брат дважды перенес аффективный психоз. 

В преморбиде личностные особенности ближе к сенситивным 
шизоидным (ранимость, подозрительность, затруднения в интерпер-
сональных отношениях) с чертами застревающих (тревожность, мни-
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тельность), не достигающими, однако. уровня психопатии о чем сви-
детельствует многолетняя удовлетворительная социально-трудовая 
адаптация, успешная служба в армии. 

Начало заболевания с 22 летнего возраста, аутохтонное. На ко-
ротком, в течение нескольких месяцев, инициальном этапе доминиро-
вала астено-аптическая субдепрессия, с агедонией, соматоформная 
симптоматика ограничивалась цефалгией, которая по своим динами-
ческим характеристикам, с особым акцентом в утренние часы, пред-
ставляет собой проявления депрессивной соматизации. Переход на 
манифестный этап знаменовался аффективным полиморфизмом, с все 
большей представленностью в структуре аффекта тревоги и появле-
нием в клинической картине пароксизмальноподобных состояний 
(панических атак) с симптомами тревожной соматизации и острой 
аутопсихической деперсонализацией. Генетическая связь панических 
атак с тревожной депрессией, в данном случае, подтверждается их 
эпизодичностью (менее одного месяца), симптоматической бедно-
стью, что не позволяет диагностировать самостоятельное паническое 
расстройство, коморбидное депрессии. 

В последующем состояние определялось хронической сомати-
зированной субдепрессии. В возрастном периоде 34-37 лет можно вы-
делить интермиссию с полной редукцией симптоматики, реадаптаци-
ей больного, повышением психической активности. 

Повторная  фаза в 37 лет, в этот период осуществлялась множе-
ственная терапевтическая диагностика, наряду с этим интернистами 
отмечены проявления субдепрессии (диагностика астено-
депрессивного синдрома). На высоте болезненного состояния наибо-
лее ярко проявились явления соматизации депрессии с элементами 
нигилистическое фабулирования в отношении телесных функции, ра-
боты внутренних органов. 

На этапе стабилизации аффективные расстройства вновь огра-
ничиваются хронической дистимией, соматизированные нарушения 
сглаживаются, все больше аггломерируются с функциональными и 
органическими расстройствами со стороны внутренних органов, про-
исходит своеобразная психосоматизация клиники заболевания. 

На всем протяжении заболевания симптоматика не выходит за 
уровень расстройств  аффективного регистра, больной сохраняет, хотя 
и на сниженном уровне, работоспособность и привычные социальные 
связи. Изменения личности ограничиваются усилением тревожных и 
ригидных черт, с дезактуализацией прежней системы отношений, све-
дением их к ситуации болезни (ипохондризация), формированием ри-
гидно-пессимистической оценки перспектив лечения. Подобные из-
менения В.Н. Краснов (1987) определяет как «морбидные» и связыва-
ет их с затяжным течением депрессии. Очевидно, в данном наблюде-
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нии, на этапе стабилизации, речь идет о своеобразном «морбидном» 
патологическом ипохондрическом развитии личности. 

D.S. Рекуррентная соматизированная депрессия с многолетним 
течением и переходом в инволюционном возрасте, в хроническую 
дистимию с «морбидным» ипохондрическим развитием личности.  

Тревога	

Тревога – наиболее часто встречающийся в общемедицинской 
практике психопатологический феномен. Характеризуется направлен-
ным в будущее переживанием опасности, которое сопряжено с сома-
тическими симптомами, отражающими гиперактивность вегетативной 
нервной системы. Соматические эквиваленты тревоги (соматическая 
тревога) полиморфны и включают: дрожь, подергивание, тремор, мы-
шечное напряжение, чувство нехватки воздуха, одышку, затруднение 
при глотании, признаки гиперактивности вегетативной нервной си-
стемы - тахикардию, учащенное сердцебиение, потливость, похолода-
ние рук, частый жидкий стул, учащенное мочеиспускание, различные 
неприятные ощущения (боль в спине, головная боль, парестезии в ко-
нечностях). 

В МКБ-10 кластер тревожных расстройств, включает: паническое 
расстройство, генерализованное тревожное расстройство, специ-
фические фобии, социальную фобию, обсессивно-компульсивное рас-
стройство и посттравматическое стрессовое расстройство. Кроме 
того, для идентификации неглубоких сочетанных с депрессией состо-
яний, в разделе тревожных расстройств МКБ-10 выделено смешанное 
тревожно-депрессивное расстройство. 

Этиология. В настоящее время имеются данные о семейной агрега-
ции данных расстройств, при этом на формирование панического, ге-
нерализованного тревожного и, возможно, фобий – заметное влияние 
оказывают генетические факторы, а в возникновении остальных 
нарушений большее значение придается микросоциальным и средо-
вым воздействиям (Hettema J.M., et al., 2001).  C  рекуррентной де-
прессией большинство тревожных расстройств (паническое, фобии, 
обсессивно-компульсивное, ПТСР) не обнаруживает генетической 
общности, лишь в случае  генерализованной тревоги выявляется неко-
торая общность (Kendler K., et al., 1987). 

Согласно современным данным, формирование соматизированных 
тревожных расстройств может опосредоваться феноменом «тревож-
ной сенситивности» под которой понимается страх связанных с трево-
гой телесных сенсаций, в связи с уверенностью в их угрозе соматиче-
скому, психологическому и социальному статусу. Тревожная сенси-
тивность оценивается по Anxiety Sensitivity Index (ASI), При сравне-
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нии показателей ASI у больных паническим расстройством и депрес-
сией (Taylor S., et al., 1996), наиболее высокие обнаружены у больных 
с паническим расстройством. Статистический анализ (метод главных 
компонет) позволил выделить 3 фактора: а)страх, что окружающие 
заметят переживаемое больным состояние, б)страх потери над собой 
контроля, в)страх собственно телесных сенсаций (соматическая тре-
вога). Факторы а) и б) коррелируют с тревожным аффектом,  а фактор 
в) – с депрессией  
Паническое расстройство (ПР) – характеризуется спонтанными 

приступами пароксизмальной тревоги (паники), которые часто соче-
таются с агорафобией (боязнью оказаться в ситуации, где помощь 
больному ограничена). Паническое расстройство наблюдается у 1,5% 
- 3,5% населения, а панические состояния, не достигающие критериев 
диагностики панического расстройства – у 7,3%. (Markowitz J.S., et al., 
1989). По другим данным (Servant D., et al., 2000),  распространен-
ность ПР, согласно интервьюированию - Mini International 
Neuropsychiatric Interview (MINI) составляет 9%. В 2/3 ПР коморбидно 
агорафобии и в 1/3 – депрессии. Прослеживается накопление данных 
нарушений в семьях. Так, панические состояния в семьях больных ПР 
выявляются в 30%, в то время как среди здоровых лиц, лишь в 2%. 
(Perna G., et al., 1995). Риск заболеть ПР для родственников первой 
степени родства превышает популяционный в 3 – 21 раз (Vieland V., et 
al.,1996; Smoller J.W., et al., 1998).  

Наличие биологического базиса ПР подтверждается способностью 
некоторых веществ (которые претендуют на роль маркеров) провоци-
ровать возникновение атаки. Внутривенное введение лактата способ-
ствует возникновению панической атаки у 75% больных ПР в проти-
воположность  10 – 15% здоровых лиц. Подобным же действием об-
ладают углекислота (CO2), иохимбин, холецистокинин, кофеин (Krys-
tal J., et al., 1996). Имеются данные, что у пациентов с ПР троекратно 
снижено количество серотониновых рецепторов 1А типа в передних и 
задних отделах поясной извилины, и ядрах шва (Neumeister A., et al., 
2004) 

Именно в клинике панического расстройства наиболее ярко высту-
пают симптомы соматической тревоги. Выраженность соматических 
симптомов при ПР способствует тому, что более 35% больных пола-
гает, что страдают преимущественно соматическим заболеванием, а 
38%, помимо соматических, выделяют  эмоциональные нарушения 
(Eaton W.W., et al.,1994)). 

Согласно DSM-IV, соматическими симптомами панической атаки 
являются: 1.пульсация, сердцебиение, учащенный пульс; 
2.потливость; 3.озноб, тремор; 4.чувство нехватки воздуха, одышка; 
5.затруднение дыхания, удушье; 6.боль или дискомфорт в левой поло-
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вине грудной клетки; 7.тошнота или абдоминальный дискомфорт; 
8.ощущение онемения или покалывания; 9.волны жара и холода; 
10.головокружение, неустойчивость, легкость в голове и чувство 
предобморочного состояния. Данные симптомы сочетаются с пережи-
ванием 11.дереализации и деперсонализации, 12.страхом сойти с ума 
и потерять над собой контроль, 13.страхом смерти. Для диагностики 
ПР, необходимо установить повторяемость, по крайней мере 4 симп-
томов в точение 1 месяца. Как правило, атаки продолжаются лишь 
минуты, хотя временами и дольше; их частота и течение расстройства 
вариабельны. Иногда приступы паники возникают только в ночное 
время. Установлено, что ночные панические состояния часто сопро-
вождаются симптомами дыхательного дискомфорта с чувством уду-
шья, нехватки воздуха и гипервентиляцией, а также более часто обна-
руживаются коморбидные депрессия и иные психопатологические 
расстройства (Sarísoy G., et al., 2007). Связанная с тревогой гипервен-
тиляция в структуре панической атаки представляется важнейшим 
звеном психосоматических отношений. По данным Sullivan G.M., с 
соавт.. (2004), у больных с паническими атаками, гипервентиляция 
способствует снижению вариабельности сердечного ритма и увеличе-
нию вариативности интервала QT, что может объяснять повышенный 
риск внезапной смерти в связи с летальной аритмией и иными кар-
диоваскулярными расстройствами у данного контингента больных. 
Следует отметить, что объективно регистрируемые проявления веге-
тативной активации при паническом  расстройстве не соответствуют 
степени выраженности их субъективного восприятия больными. При 
ПР и генерализованном тревожном расстройстве установлена даже 
сниженная вегетативная реактивность, тем не менее, повышенная 
чувствительность к периферическим сигналам вегетативной актива-
ции может формировать субъективное переживание вегетативной бу-
ри, даже при минимальных собственно вегетативных сдвигах (Hoehn-
Saric R., et al., 2004). 
Генерализованное тревожное расстройство (ГТР) – хроническое 

переживание тревоги (более 1 месяца), которая не связана с конкрет-
ными средовыми обстоятельствами (то есть она является "нефиксиро-
ванной"). В обзоре Wittchen H.U., Hoyer J. (2001) отмечается, что  рас-
пространенность генерализованного тревожного расстройства в попу-
ляции оценивается в 5%, в то время как среди женщин старше 40 лет 
оно встречается у 10%, а среди контингента постоянных пользовате-
лей первичного медицинского звена – 8%. Клиницисты удовлетвори-
тельно распознают такие основные симптомы ГТР как беспокойство, 
тревожность, «сверхбдительность», но редко соотносят их с наличием 
ГТР. В отличии от иных тревожных расстройств, ГТР манифестирует 
преимущественно в среднем и пожилом возрасте. Предрасполагаю-
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щими факторами являются женский пол, положение домохозяйки и 
наличие хронических соматических заболеваний. Таким образом,  
ГТР является широко распространенным, однако плохо диагностиру-
емым хроническим расстройством, нередко встречающимся в обще-
медицинской практике. 

Наиболее часто соматические эквиваленты тревоги в структуре 
ГТР представлены упорными головными болями напряжения, потли-
востью, сердцебиением, головокружением и чувством дискомфорта в 
эпигастрии, диареей, мышечным напряжением, дрожью в теле. Харак-
терны жалобы на усталость, быструю утомляемость, затруднения 
концентрации, раздражительность, расстройства сна, а также на по-
стоянный страх за близких, дурные предчувствия и ожидание беды, в 
т.ч. с фиксацией на соматической сфере.. Наиболее тесные связи с 
собственно патологической тревогой, как установлено с применением 
регрессионного анализа Joormann J., с соавт. (1999),  обнаруживает 
феномен мышечного напряжения, а более характерным для комор-
бидной депрессии является признак «затруднение концентрации». 
Специфические фобии (иррациональный страх какого-либо объек-

та), социальная фобия (страх публичного выступления), обсессивно-
компульсивное расстройство (навязчивые идеи, побуждения, пове-
денческие акты) – характеризуются доминированием психологиче-
ских симптомов тревоги и легко распознаются. 
Посттравматическое стрессовое расстройство – тревога, обу-

словленная значительным жизненным стрессом, таким образом, что 
событие повторно переживается в мыслях (навязчивые воспомина-
ния), во сне и сопровождается эмоциональным, вегетативным возбуж-
дением и избеганием. Возникает состояние «притупления» эмоций – 
недоступны чувства радости, сострадания, любви. В ряде случаев от-
четливо проявляется депрессия с «комплексом виновности». Если 
симптомы наблюдаются менее 1 месяца, диагностируется острая ре-
акция на стресс. Наиболее типичными для развития ПТСР психиче-
скими травмами являются – военные действия, стихийные бедствия и 
криминальное нападение, но учитывая индивидуальную субъектив-
ную значимость, к таким событиям можно отнести и внезапную 
смерть близких, автомобильные аварии и др., при условии, что они 
сопровождались «реакцией с интенсивным страхом, беспомощностью 
и ужасом». Среди лиц, перенесших травматическое событие, вероят-
ность развития ПТСР у  женщин составляет 9,2% - 13%, а у мужчин – 
6,2% (Breslau N., et al., 1998). 

 В повседневной практике врача-интерниста, соматические жало-
бы, связанные с посттравматическим стрессовым расстройством – не 
являются редкостью. Характерны явления физической и психической 
астении, боли и неприятные ощущения в различных частях тела, веге-
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тативные дисфункции, эпизоды тошноты, сексуальные расстройства.  
В.М.Волошин (2005) выделяет соматоформный тип ПТСР, характери-
зующийся незначительной выраженностью собственно симптомов 
ПТСР, но наличием разнообразных алгий, вегетативных сенсаций и 
дисфункций, наряду с тревожно-ипохондрической фиксацией 

Клиническим примером, с доминированием тревожных соматизи-
рованных расстройств, является наблюдение №3. 

Наблюдение №3. Больной М. 
Родился в семье служащих, единственный ребенок. В детстве был 

послушным, зависимым от оценки родителей, дисциплинированным 
ребенком. В то же время любил подвижные игры в компании сверст-
ников, увлеченно занимался спортом. Во всем старался выполнить 
требования отца, опасался негативной оценки. Не болел.  До 10-
летнего возраста страдал логоневрозом, лечился у знахаря. В связи с 
этим, всегда испытывал волнение при необходимости выступать пе-
ред аудиторией, но в привычной обстановке чувствовал себя уверен-
но. Имел обширный круг приятелей, однако дружеских отношений ни 
с кем не поддерживал. 

Психопатологическую наследственность отрицает. Отец  крайне 
педантичный, аккуратный, любит порядок, всегда внимательно отно-
сился к здоровью, регулярно занимался физкультурой, привлекал к 
занятиям сына, при этом стремился к чрезмерной опеке, регламента-
ции его жизни, предъявлял повышенные нравственные требования. В 
возрасте 50 лет, на фоне производственного конфликта, отец перенес 
болезненный эпизод с появлением неприятных ощущений в груди, 
сопровождающихся выраженной тревогой. Лечился стационарно с 
подозрением на инфаркт миокарда, но диагноз не подтвердился. В 
дальнейшем, в течение более 10 лет ведет строго регламентированный 
образ жизни, соблюдает диету, занимается физическими упражнения-
ми, абсолютно прекратил принимать алкоголь. Продолжает работать в 
прежней должности начальника цеха.  Мать спокойная, добрая, домо-
хозяйка. 

Образование высшее. В школе учился хорошо во многом благодаря 
контролю со стороны отца, который следил за выполнением домаш-
них заданий, используя связи, оказывал протекцию на экзаменах. По 
окончании средней школы поступил в военное инженерное авиацион-
ное училище, закончив которое, работает на том же заводе, что и отец. 
И в профессиональной деятельности сохранялась чрезмерная опёка со 
стороны отца, который через руководство завода способствовал про-
движению по службе. Женат, имеет 2-х детей, в семье взаимоотноше-
ния хорошие. 

Впервые состояние изменилось в 17 летнем возрасте, на фоне вол-
нений связанных с предстоящим экзаменом. В городском транспорте, 
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неожиданно «потемнело в глазах», «ничего не видел», испытывал вы-
раженную тревогу. Такое состояние продолжалось несколько минут и 
закончилось критически.   

Повторно подобное состояние наблюдалось в 33 летнем возрасте, 
также  в городском транспорте - почувствовал слабость, «затруднен-
ное дыхание», «потемнело в глазах». По прошествии 2 месяцев «при-
ступ» повторился в домашней обстановке, сопровождался тревогой 
вплоть до паники. Далее через 0,5 года появилось постоянное чувство 
беспокойства, с тревожной фиксацией на соматической сфере. Стал 
ощущать «ком» в горле, который не мешал при глотании, не вызывал 
затруднения дыхания, однако «мешал духовно». Через некоторое вре-
мя состояние усугубилось - присоединились отрыжка и изжога, 
«жжение», «рези в животе». Был диагностирован: распространенный 
гастрит. Лечился в военном госпитале без улучшения, отмечалась тре-
вога по поводу состояния. По собственной инициативе добился пере-
вода в гражданскую больницу, так как считал лечение недостаточным. 
После внутривенных капельных вливаний эглонила, реланиума в со-
четании со спазмолитиками - отрыжка и изжога перестали беспоко-
ить, однако появилось «внутреннее возбуждение», сопровождающееся 
выраженной тревогой, паникой, переживанием неминуемой соматиче-
ской катастрофы, с ажитацией, психомоторным возбуждением. По 
скорой помощи был переведен в общее психиатрическое отделение. 
После назначения аминазина эти расстройства были купированы, на 
следующий день был переведен в отделение пограничных состояний, 
откуда, по настоянию близких вновь в терапевтическое отделение.  
После того как перенес повторный тревожный эпизод с «внутренним 
возбуждением», был возвращен в ОПС, затем вновь переведен в 
неврологический стационар. Далее, после 5 сеансов иглорефлексоте-
рапии появились новые неприятные ощущения – «жжение в голове», а 
также по телу в виде «двух линий от затылка до копчика». После ста-
ционара продолжал лечение на курорте, где сенсации также беспоко-
или, они приняли поверхностную проекцию – «жжение по волосистой 
части головы», что сопровождалось кожной гиперестезией – «чув-
ствовал даже дуновение ветра». В этот период, был обеспокоен состо-
янием, снизилось настроение, появились мысли о наличие опухоли 
мозга, поэтому вернулся домой раньше срока, самостоятельно обра-
тился к нейрохирургу, который направил на консультацию психиатра, 
далее был госпитализирован в ОПС. На фоне лечения триптизолом, 
орапом «жжение» перестало беспокоить, но постепенно нарастало 
«внутреннее волнение», сопровождающееся моторным беспокой-
ством, так что «не мог усидеть на стуле». Отмена нейролептиков, 
назначение корректоров, влияние на данное состояние не оказывало. 
Был выписан без существенного улучшения, периодически испытывал 
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«внутреннее волнение», сопровождающееся неусидчивостью. После 
выписки продолжал амбулаторное лечение, обращался к различным 
специалистам, а также знахарям. 

В ОПС №7 ИОПНД впервые поступил в возрасте 34 лет. При по-
ступлении сообщал о чувстве «внутреннего волнения», «беспокой-
ства», сопровождающегося неусидчивостью, тревогой – «душевное 
волнение как перед экзаменом», при движении отмечал облегчение 
состояния. Неприятные ощущения в голове «тяжесть», при ходьбе  
неустойчивость – «покачивает», чувство слабости. При этом затруд-
няется дать описательную характеристику патологических сенсаций, 
выделяет их выраженный эмоционально-неприятный оттенок. 
Настроение снижено, с тревожной фиксацией на состоянии, обнару-
живает обстоятельность в кругу вопросов связанных с самочувствием, 
состоянием здоровья. Подробно излагает хронологию изменения со-
стояния, подчеркивает связь с проводимыми в начале лечения тера-
певтическими мероприятиями, при этом ориентируется на формаль-
ные данные о побочных эффектах препаратов – полагает, что ранее 
неправомерно был назначен эглонил, так как он обладает «активиру-
ющим эффектом». Обнаруживает ригидность в суждениях, ориента-
цию на формальные признаки. 

Педантично выполняет назначения, скрупулёзно следит за дози-
ровками, временем приёма, отвергает все препараты в аннотации, ко-
торых имеется указание на активирующее действие. Ведёт дневник, 
имеет медицинский архив, включающий все предшествующие кон-
сультации, выписки из стационаров. Принимал реланиум, феназепам, 
анаприлин. 

Результаты исследования: ЭЭГ - регистрируются легкие диффуз-
ные изменения без признаков локальной патологии. знаки указываю-
щие на дисфункцию верхнестволовых структур. Пароксизмальной ак-
тивности, ирритативных изменений нет. Основной ритм неустойчив, 
повышена возбудимость коры головного мозга. 

РЭГ - нормотонический тип, интенсивность кровотока достаточная. 
Венозный отток не нарушен. 

ЭХО-вм: М-эхо не смещено, ширина  3 желудочка 5 мм. 
Общие анализы крови, мочи - патологии нет. 
Катамнез: в течение 5 лет продолжает работать в прежней должно-

сти, однако ежегодно проходит стационарное лечение в отделении по-
граничных состояний, неврологическом, терапевтическом стациона-
рах, многочисленные дополнительные исследования, в том числе 
компьютерную томографию, лечение у знахарей, представителей не-
традиционных методов. Трижды по собственной инициативе обра-
щался и проходил лечение в г.Москве, на период лечения берет от-
пуск. Постоянно принимает препараты, включающие невысокие дозы 
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амитриптилина и транквилизаторы, временами «малые» нейролептики 
- терален, хлорпротиксен. При обострении патологических сенсаций 
использует парентерально реланиум, амитриптилин. Имеет дома со-
лидный запас препаратов, приобретает все новые транквилизаторы и 
антидепрессанты, которые рекомендуют либо врачи, либо самостоя-
тельно обнаруживает их аннотацию, читая специальную литературу. 
Скрупулезно придерживается доз и комбинаций, которые были эф-
фективны ранее, ведет подробный дневник состояния и проводимого 
лечения. Регулярно обращается за консультацией к лечащему врачу  
амбулаторно, на приём приходит всегда с отцом, который старается 
дополнить сведения о состоянии, сообщаемые больным, строит диа-
гностические и терапевтические гипотезы, старается детерминировать 
мнение больного и врача, обнаруживая при этом ригидность. 

При последующих поступлениях в стационар постоянно предъяв-
ляет жалобы на «внутреннее волнение - как перед экзаменом», «бес-
покойство», подчеркивает их телесный характер, связь с моторным 
беспокойством – «трудно лежать», необходимо двигаться, при этом 
отмечает облегчение. Такое состояние постоянно, но колеблется в ин-
тенсивности. Больной не отождествляет это состояние с тревогой, вы-
деляя иные нюансы эмоционального переживания, в частности осо-
бый гиперпатический, раздражающий оттенок. Также постоянно ис-
пытывает «тяжесть» в голове, временами неустойчивость при движе-
нии – «покачивание» на фоне физической слабости. Периодически 
отмечает «ломоту» в нижних конечностях, утомляемость при физиче-
ской нагрузке, потливость. 

По прошествии 3 лет от манифеста заболевания патологические 
сенсации видоизменились - периоды «внутреннего беспокойства» ста-
ли чередоваться с «жжением» кожных покровов, эти ощущения со-
провождаются, якобы точечным покраснением кожи (объективно не 
наблюдаемым), выражен их нетерпимый, гиперпатический эмоцио-
нально-неприятный тон. В связи с этим неоднократно принимал лече-
ние у дерматолога по поводу аллергии, однако мази и противогиста-
минные препараты неэффективны. Углубление расстройств чаще в 
весенне-летний период. Кроме того, временами беспокоят неприятные 
ощущения в эпигастрии, поясничной области - обследовался и лечил-
ся в гастротерапевтическом отделении, часто обращается к урологу. 
Стремится пройти консультации у всех известных в городе специали-
стов, анализирует и сравнивает их мнение. В суждениях о генезе забо-
левания ригиден, стремится выделить значение предшествующих 
ошибок врачей в назначении препаратов с «активирующим» действи-
ем, в частности эглонила, который якобы вызвал «возбуждение» на 
начальной стадии заболевания. Оперирует такими диагностическими 
категориями как «аллергия», «гастродуоденит», оценивая тревогу, пе-
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риоды паники, как вторичные, производные от соматического страда-
ния. Однако при этом не стремится навязать своего мнения врачу, 
напротив, скрупулёзно выполняет все назначения. 

Анализ клинического наблюдения. 
Отец больного личность стенического полюса, ригидный, с черта-

ми педантических и эпитимных, с доминированием в сознании «обра-
за соматического Я» (Гиляровский В.А., 1973). Такие особенности 
А.Б.Смулевичем (1987) определяются как стеничный вариант сомато-
патии. В зрелом возрасте перенес состояние феноменологически го-
мономное расстройствам пробанда с развитием «ипохондрии здоро-
вья» (Jarreis W., 1930). 

Воспитание по типу чрезмерной опеки с подавлением самостоя-
тельности. По преморбидным личностным особенностям зависимый, 
пассивный, исполнительный с ограниченными контактами, но спо-
собный к длительному напряжению (подвижные игры, спорт), целе-
устремленный, то есть личность акцентуированная, ближе к сенси-
тивным шизоидным, с наличием   стенического радикала. 

В 17 летнем возрасте выделяется начальный эпизод болезненных 
проявлений, обнаживший конституциональную «соматопсихическую 
хрупкость» (Дубницкая Э.Б., 1992). На фоне тревожного ожидания 
впервые проявилась тревожно-фобическая симптоматика с соматиза-
цией. В последующем наблюдался длительный латентный этап. На 
инициальном этапе (33 года), аутохтонно развиваются повторные эпи-
зоды с доминированием пароксизмальноподобной «соматической» 
тревоги, паникой. 

Манифест сопровождался появлением перманентной тревоги с со-
матоформными симптомами, фенотипически конверсивного типа (ком 
в горле), сопровождающихся тревожной фиксацией, особым тягост-
ным эмоциональным тоном ощущений («мешал духовно»). К прояв-
лениям  тревожной соматизации могут быть отнесены и симптомы ве-
гетативной дисфункции ЖКТ. За фасадом данных феноменов просле-
живается отчетливая тревога, сфокусированная на состоянии здоро-
вья, которая обнаруживается в особом отношении к месту и характеру 
проводимого  лечения (менял стационары). На этом фоне, при участии 
ятрогенных воздействий развиваются повторные панические атаки. 

В дальнейшем течении заболевания, клиническая картина характе-
ризуется преимущественно тревожными расстройствами двух типов. 
Во-первых, в виде перманентной, но периодически усиливающейся 
соматической тревоги, проявляющейся в моторной сфере (особое мо-
торное беспокойство приближающееся к акатизии) с оттенком тягост-
ности и мучительности, что сближает его с коэнестетическими рас-
тройствами. Во-вторых, фобической ипохондрической (когнитивной) 
тревоги, проявляющаяся в тревожной озабоченностью своим самочув-
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ствием, регистрации малейших изменений. На высоте состояния – 
формируется канцерофобический комплекс и сверхценно-
ипохондрические образования (сбор медицинского архива, ипохон-
дрические идеи и активность, сверхценное отношение к преодолению 
заболевания и увлечение нетрадиционными методами лечения, эле-
менты сутяжных оценок). 

Следовательно, в остром периоде манифеста состояние определя-
лось генерализованным тревожным расстройством с явлениями тре-
вожной соматизации и эпизодами паники. Однако в динамике – все 
большее значение в клинической картине занимают коэнестезиопати-
ческие нарушения, явления идеаторной соматизации, на фоне неглу-
бокого субдепрессивного аффективного сдвига, т.е. происходит рас-
ширение симптоматики, не исключающее процессуальный генез со-
стояния. На этапе стабилизации клиника приближается к «ригидной 
ипохондрии» (Смулевич А.Б. с соавт., 1979), выделенной в рамках 
постпроцессуального развития личности. Однако при этом больной 
сохраняет работоспособность, прежние семейные и социальные связи. 
Сверхценная ипохондрические образования понятны, выводимы, их 
можно соотнести с особенностями преморбидной личности больного, 
ситуативными влияниями и перманентно существующими патологи-
ческими сенсациями, которые в динамике не приобретают новые ка-
чественные характеристики. Существенно важно, что сенсации обна-
руживают связь с тревогой, перемежаются с ней, формируя феномен 
«песочных часов».  Субдепрессия в клинической картине занимает 
периферическое положение, носит «вторичный» относительно трево-
ги характер. Больной открыт для обсуждения симптоматики и стре-
мится к контакту с врачом. 

Таким образом, в развитии заболевания отчетливо прослеживается 
связь с конституционально-генетическим фактором (сенситивный ши-
зоидный преморбид). Очевидно, в данном случае, личностные осо-
бенности способствовали видоизменению клиники ГТР с расширени-
ем симптоматики, в том числе с явлениями коэнестезиопатии. С уче-
том катамнеза, на наш взгляд диагностика данного случая должна 
быть двойственной, включающей коморбидное шизотипическое рас-
стройство. 

Диссоциативные	(конверсионные)	расстройства	

Диагностическая категория диссоциативных расстройств, вклю-
чает нарушения, которые на протяжении многовековой истории раз-
вития медицины традиционно рассматривались, как истерия. Гиппо-
крат, которому принадлежит авторство термина «истерия» (греч. 
hystera – матка), считал её телесным страданием и связывал с переме-
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щением матки. Пьер Жане (Janet P., 1904) впервые выдвинул положе-
ние, что психическая травма у некоторых индивидуумов может по-
влечь развитие отдельных диссоциированных потоков сознания, каж-
дый из которых включает целый спектр психологических феноменов, 
таких как воспоминания, сенсации, побуждения и аффекты, которые 
формируют полиморфную клинику истерии. Такие изменения соот-
ветствуют гипнотическому трансу, поэтому базисом диссоциации 
П.Жане считал – аутогипноз. В состоянии патологической диссоциа-
ции, также как и в гипнозе, происходит нарушение информационного 
процессинга на уровне сознания, в то время как на бессознательном 
уровне, а также на уровне вегетативной регуляции нарушений нет. 
Например, пациенты с функциональной слепотой, декларируют не-
возможность восприятия окружающего, тем не менее, способны пере-
двигаться не наталкиваясь на окружающие предметы. Положение, что 
диссоциация является основным механизмом истерических наруше-
ний было поддержано Зигмундом Фрейдом, совместно с Брейером 
(Breuer J., Freud S.,1895). Они предположили, что истерические симп-
томы могут являться результатом интрузии «переживаний связанных 
с психической травмой» в сферу соматической иннервации и обозна-
чили этот процесс - «конверсия». Процесс конверсии, согласно 
З.Фрейду, предполагает извлечение пациентом первичной и вторич-
ной выгоды. Первичная выгода – симптомы позволяют пациенту вы-
разить конфликт, который вытеснен в бессознательное. Вторичная 
выгода – симптомы позволяют избегать неблагоприятную ситуацию 
или получать поддержку от друзей, семьи, медицинской системы, что 
в ином случае - недостижимо. 

Бихевиоральная модель объясняет конверсивные симптомы как 
проявление обученной беспомощности, неадаптивного поведения, ко-
торое вызывается окружением. 

В дальнейшем, наиболее подробно, теоретические и клиниче-
ские аспекты истерии находят отражение в многочисленных исследо-
ваниях отечественных и зарубежных авторов, посвященных истериче-
скому неврозу – нозологической форме, представленной в предше-
ствующей систематике психических расстройств (МКБ-9).  

С внедрением Американской классификации DSM-III, а в по-
следующем МКБ-10, в психиатрической номенклатуре  истерия, как 
клиническая единица, «расщепляется на куски» (Hyler S.E., et al., 
1978) по различным диагностическим категориям: соматоформного, 
симулятивного, диссоциативного (конверсионного) расстройства, а 
также истерического и пограничного расстройств личности. Одновре-
менно вводится новая диагностическая категория посттравматическое 
стрессовое расстройство. Между тем, точное понимание взаимоотно-
шений между травматическими стрессовыми реакциями, соматизаци-
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ей, диссоциацией и нарушением аффективной регуляции остаются не-
ясными. Эти неясные взаимоотношения в дальнейшем сохраняются и 
в DSM-IV, где диссоциативные симптомы включены в диагностиче-
ские критерии острого стрессового расстройства, посттравматическо-
го стрессового расстройства, соматформного и собственно диссоциа-
тивного расстройства. Те же проблемы характерны и для МКБ-10, в 
которой, однако, в отличие от DSM-IV, конверсионные и диссоциа-
тивные расстройства рассматриваются как единое «диссоциативное 
(конверсионное) расстройство». 

Распространенность диссоциативных (конверсивных) рас-
стройств в популяции значительна. Среди амбулаторного психиатри-
ческого контингента хотя бы один конверсионный симптом выявляет-
ся у 24% больных, более одного у 10% (Guze S. et al.,1971). Конверси-
онные расстройства диагностируются у 0,5 % населения Швеции 
(Ljunberg L., 1957). Чаще они наблюдаются у истероидных и антисо-
циальных личностей, а также в структуре депрессии (Guze S. et 
al.,1971).  Наиболее часто диссоциативные расстройства выявляются в 
общемедицинской сети, а диагностика и терапия таких состояний со-
пряжена со значительными трудностями (Van der Kolk B.A. et al., 
1996). Распространенность диссоциации среди пациентов соматиче-
ских стационаров достигает 2,6% (Fink P., et al., 2004). 

Клиническая дифференциация диссоциативных и конверсион-
ных расстройств базируется на феноменологических критериях. К 
диссоциативным нарушениям относятся феномены со стороны «пси-
хологической» сферы – селективное внимание, мотивированные амне-
зии, психогенные изменения сознания различной глубины и выражен-
ности, в том числе «псевдоэпилепсия», а также феномен альтерниру-
ющего сознания - «множественная личность». Конверсионные рас-
стройства, в феноменологическом отношении, представлены псевдо-
неврологической симптоматикой, – функциональные сенсорные и мо-
торные расстройства (гипо- и анестезии, слепота, глухота, афония, 
псевдопараличи и парезы, астазия-абазия, характерные стигмы – «ис-
терический клубок», «гвоздь», «каска неврастеника»). В отличие от 
соматоформных симптомов, конверсионные соотносятся, преимуще-
ственно, с нарушениями в сфере произвольной иннервации, т.е. явля-
ются результатом проекции неосознаваемых представлений в сферу 
«внешней» телесности, хотя и включают ряд, отмеченных выше, ал-
гических и вегетативных феноменов (напр. «каска неврастеника»). 

Конверсионные симптомы более часто наблюдаются у жителей 
сельской местности, среди представителей низших классов и среди 
лиц с низким уровнем медицинских знаний. Соотношение женщин и 
мужчин среди больных 2-10 : 1, типично начало заболевания между 2 
и 4 декадами жизни. 
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Конверсионная симптоматика, может проявляться при различ-
ной патологии: диссоциативное, соматоформное, аффективные и тре-
вожные, личностные расстройства, злоупотребление алкоголем и 
наркотиками, а также при органических, неврологических и соматиче-
ских заболеваниях. В последнем случае в структуре нозогенных реак-
ций. 

В развитии заболевания в некоторых случаях выявляется преци-
питирующее действие стресса – утрата близких, работы или развод. 
Пациенты могут иметь дискордантные семейные отношения. В 
анамнезе возможна история сексуального или физического насилия. 
Поэтому в диагностике важно учитывать полный психосоциальный 
анамнез. Утверждается что у пациентов с диссоциативным (конверси-
онным) расстройством – отсутствует пристальное внимание к природе 
или проявлениям симптоматики (la belle indifference). Но это не точ-
ная диагностическая характеристика, поскольку не является специ-
фичной или сенситивной в отношении конверсии. 

Диагностические критерии для конверсивного расстройства по 
DSM-1V: 

 Один или более симптомов имитирующих нарушения моторных 
и сенсорных функций, напоминающие неврологические или 
иные соматические заболевания. 

 Связь с психологическими факторами данных симптомов обна-
руживается в их появлении и экзацербации в связи с конфлик-
том или иными стрессорами. 

 Симптомы не проявляются сознательно или симулируются как 
при расстройстве в виде симуляции. 

 Симптомы не объясняются ни соматическим заболеванием, ни 
действием препаратов, ни культурально-обусловленным пове-
дением. 

 Симптомы или дефекты не ограничиваются только болью или 
сексуальной дисфункцией, не проявляются исключительно в те-
чение соматизированного расстройства и не могут определять-
ся, как следствие иного психического заболевания. 

 
Клиническим примером диссоциативного расстройства с явле-

ниями ПТСР является наблюдение №4. 
Наблюдение №4. Больная Х. 
Наследственность отягощена эндогеноморфными расстройства-

ми. Мать три раза лечилась в психиатрической больнице. Работала 
бухгалтером. Была яркой, веселой, общительной, любила хорошо оде-
ваться, наряжаться. В 28 лет, после измены отца  впервые лечилась у 
психиатров по поводу «депрессии». В 38 лет, после очередной супру-
жеской измены – отказывалась от приема пищи, боялась оставаться 
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одна, была склонна все делать по определенному счету, если это не 
соблюдали домашние – раздражалась, кричала. При повторных госпи-
тализациях - длительное время лечилась в психиатрической больнице. 
После выписки продолжала работать до 45 летнего возраста. В 47 лет 
заболела раком, умерла в 49 лет, на руках дочери.  

Отец в молодости занимался спортом, выступал в городской 
футбольной команде. Больная характеризует его как мягкого, доброго, 
общительного человека. Работал сапожником. Со временем стал зло-
употреблять алкоголем, в опьянении становился вспыльчивым, злым. 
Перенес инфаркт миокарда, умер в 52 года от острой сердечно-
сосудистой недостаточности. 

Больная родилась от нормально протекавшей беременности. По-
сещала детские учреждения. Росла общительной, подвижной, но впе-
чатлительной, ранимой, обидчивой. До 14 лет страдала энурезом, бо-
лела детскими инфекциями. В школе училась посредственно, но охот-
но участвовала в художественной самодеятельности, занималась в 
спортивных секциях – гимнастика, коньки. Стойкой привязанности к 
какому-либо виду деятельности не обнаруживала, быстро утрачивала 
интерес.  При достаточной  коммуникабельности легко заводила зна-
комства, но близких подруг не имела. С представителями противопо-
ложного пола, со слов больной всегда была излишне робкой и застен-
чивой. Менструальный цикл с 15 лет, без нарушений. 

Окончив 10 классов, поступила в институт народного хозяйства 
на планово экономический факультет. Во время учебы предпочитала 
проводить время с друзьями, любила хорошо и ярко одеваться, про-
должала активно участвовать в художественной самодеятельности, в 
ущерб учебным занятиям. С молодыми людьми отношения не скла-
дывались, всегда испытывала сомнения, достаточно ли хорош избран-
ник, никогда не переживала глубокой привязанности и любви.  По 
окончанию института продолжала проживать с матерью, устроилась 
на работу экономистом в ресторан. Работа нравилась, в коллективе 
отличалась общительностью, дружелюбием, легко справлялась со 
своими обязанностями. Длительную болезнь и смерть матери пережи-
ла спокойно. Лишь в 27 лет – первая половая связь, забеременела, 
сделала аборт, в последующем длительное время беременности не 
было.   В 37 летнем возрасте, вновь забеременела от внебрачной связи, 
решила родить и самостоятельно воспитывать ребенка, замуж не вы-
ходила.  Беременность протекала тяжело – с угрозой выкидыша, от-
слойкой плаценты. Родила сына. Когда ребенку было 1,5 года, пере-
жила разбойное нападение. Двое неизвестных мужчин ворвались в 
квартиру, избили ее, вынесли ценные вещи. Больная была сильно 
напугана, во время избиения получила ЧМТ с кратковременной утра-
той сознания, однако к врачам не обращалась,  продолжала работать 
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на прежнем месте. После этого случая изменилось общее состояние, 
появилась раздражительность, быстрая утомляемость, работа переста-
ла приносить удовлетворение, утратила интерес к общению, которое 
раздражало. Также выраженное раздражение испытывала в связи с 
необходимостью уделять внимание ребенку, часто срывалась, кричала 
на него  – «стала его ненавидеть». Появилась ощущение «горения, как  
огонь» в горле. Обращалась к врачам, предполагала наличие у себя 
рака, проходила многочисленные обследования, соматической пато-
логии  обнаружено не было,  лечение не приносило облегчения. Такое 
состояние продолжалось около 2-х лет. 

Впервые на консультацию психиатра была направлена невроло-
гом в возрасте 40 лет. Проходила лечение в отделении дневного пре-
бывания, после назначения антидепрессантов и транквилизаторов - 
состояние улучшилось. Приступила к работе, однако в этот период 
ресторан акционировался, в связи с чем испытывала повышенные 
нагрузки. Вновь появились неприятные, «щиплюще-колющие»   
ощущения под кожей на руках, особенно при волнении. В дальней-
шем ежегодно проходила стационарное лечение в отделении погра-
ничных состояний, наблюдается и лечится у неврологов, терапевтов, 
прошла многочисленные исследования. 

Беспокоит раздражительность, проявляющаяся чаще в домаш-
ней обстановке – «кричу, срываюсь на сына», настроение снижено, 
«ничто не радует», отмечала беспричинную слезливость, слабость, вя-
лость. Часто возвращается к воспоминаниям о пережитом нападении, 
при волнении возникает чувство нехватки воздуха,  затруднения при 
глотании, «ком» в горле, головные боли. На таком фоне партнеры 
угрозами принудили больную отказаться от ее доли акций ресторана, 
при этом была избита. Болезненно переживала случившееся, часто 
плакала, при этом появлялось чувство мышечной слабости, нараста-
ющей со временем, так что не могла вставать и ходить, углубилась 
апатия «ничего не хочется делать». Кроме того, со временем появи-
лись своеобразные ощущения - при контакте кожи с водой, возникает 
«неприятное чувство», «внутри все сжимается», таким образом, что 
моет тело лишь частями, не принимает душ. Снизилась память, отме-
чала выраженную рассеянность, плохой сон с длительным периодом 
засыпания. .По малейшему поводу возникали «вспышки ярости», раз-
дражение, чувство нехватки воздуха, после чего появлялся кашель, за-
труднение речи, заикание. В таком состоянии могла накричать, нагру-
бить – о чем в дальнейшем не помнила. Неоднократно вызывала бри-
гаду скорой помощи. По прошествии 6 лет от начала заболевания 
оставила работу, жила с сыном на деньги от аренды квартиры матери. 

В период пребывания в стационаре -  выглядит старше своего 
возраста, выражение лица подчеркнуто печальное. Настроение харак-
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теризует как безрадостное, апатичное. Не связывает ухудшение само-
чувствия с какими-либо событиями или ситуацией. В поведении и жа-
лобах элементы чрезмерности, гиперболизации. Подчеркивает выра-
женную слабость, «бессилие», утрату интересов –  «стала амебой»,  
трудности справляться с текущими домашними делами - «начинают 
руки трястись, задыхаюсь». При этом вне сферы контроля персонала 
заметно оживляется, обнаруживает настойчивость в отстаивании сво-
их интересов. Постоянно обнаруживает выраженную эмоциональную 
реакцию при воспоминании о пережитых нападениях, избиении. В 
связи с фактической нетрудоспособностью, в возрасте 48 лет опреде-
лена 2 группа инвалидности с трудовыми рекомендациями. 

ЭЭГ:   Дисфункция срединных нейрорегуляторных систем с из-
мененной реактивностью их при наличии резидуальной и ретикуляр-
ной недостаточности мозга. Намечены пароксизмальноподобные тен-
денции реакций подкорковой области. 

Консультация терапевта: Сахарный диабет 11 типа. Аутоим-
мунный тиреоидит, гипертрофическая форма. Гипотиреоз средней тя-
жести. Хронический калькулезный холецистит, стадия ремиссии. 
Нефроптоз справа 11-111 степени. Солевой диатез. Хроническая мо-
чевая инфекция, стадия ремиссии, ХПН0. 

Консультация невролога: Дисциркуляторная энцефалопатия 1 
стадии. Умеренно выраженные  вестибулокоординаторные наруше-
ния, вегетативная дисфункция на фоне климактерического периода. 

Катамнез: 
Последующие три года больная продолжала обращаться за ме-

дицинской помощью в психиатрический диспансер. Предъявляла жа-
лобы на чувство общей слабости - «огромная  слабость в теле», пло-
хое настроение, нарушения сна, сниженный аппетит, легко возника-
ющее раздражение, неприятные ощущения под кожей «будто из-под 
кожи выщипнули кусочек мяса», в горле «будто трахея огнем полыха-
ет» или внутри головы «будто мозги вскипают», эпизоды затруднен-
ного дыхания, возникающие при волнении, неприятие воды. Отмечает 
плохую память, рассеянность, периоды шаткой походки. 

Анализ клинического наблюдения. 
Наследственность отягощена психопатологическими расстрой-

ствами и алкоголизмом. В раннем анамнезе – энурез, частые простуд-
ные заболевания. В структуре преморбидной личности выражен исте-
роидный радикал (импрессивный тип), сочетающийся с элементами 
тревожности, робости, что сказалось в трудностях при контактах с 
противоположным полом, позднее вступление в половые отношения, 
неспособности создать полноценную семью. В литературе имеются 
указания на преимущественную фрустрацию «потребности в любви» 
у больных с наличием диссоциативных расстройств. В противопо-
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ложность, для пациентов с конверсионными нарушениями характерна 
фрустрации «потребности в самооценки и самоактуализации» 
(Ishikura R.,  et al., 2002). Вероятно, данные особенности личности и 
определили последующие неудачи пациентки на поприще предпри-
нимательства её уступки давлению партнеров по бизнесу и отказ от 
борьбы, при наличие скрытой экстрапунитивности и накопление 
агрессивного потенциала, который находит выражение в раздражении 
направленном на сына. 

Динамика заболевания свидетельствует о связи симтоматики с 
повторными психогениями, «звучании» психотравмирующих событий 
в клинике и сохраняющейся актуальности психотравмирующих пере-
живаний. В клинической картине доминирующее положение занима-
ют явления истероконверсионной соматиазции (симптомы в сфере 
произвольной иннервации и чувствительности, в т.ч. астазия-абазия, 
гиперестезия, «ком» в горле, ), а также диссоциативные явления (мо-
тивированные амнезии, псевдодементные проявления). Соматоформ-
ная симптоматика отличается особенностями свойственными «телес-
ным фантазиям» характерными для истероидных личностей (Бурени-
на Н.И., 1997)  Таким образом, на начальных этапах состояние исчер-
пывалось диссоциативно-конверсионными и соматоформными симп-
томами. - D.S. Диссоциативно-конверсионное расстройство. В дина-
мике - формирование ПТСР, соматическое неблагополучие и хрони-
ческая фрустрация «потребности в любви» и «потребности в само-
оценке и самоактуализации» (Ishikura R.,  et al., 2002) способствовали 
формированию затяжной дистимии, хронизации состояния с «амаль-
гамированием» симптомов личностью, и фактической нетрудоспособ-
ностью - D.S. Истеро-ипохондрическое развитие личности. 

Расстройство в виде симуляции рассматривается в рубрике 
«расстройства зрелой личности» и подразделяется на 2 подгруппы 
нарушений: 1) «преувеличение соматической симптоматики по пси-
хологическим причинам», 2) «умышленное вызывание или симулиро-
вание симптомов или инвалидности физического и психологического 
характера». Последнее, в психиатрической литературе традиционно 
обозначаются как «синдром Мюнхаузена». Поведение больных с син-
дромом Мюнхаузена отражает сознательное стремление оказаться в 
роли пациента врачей различных специальностей, путем симуляции 
заболевания, либо посредством самоповреждения (напр. порезов, инъ-
екций токсических веществ и др.). 

Психофармакотерапия	соматизированных	психических	
расстройств	

Терапия соматизированных расстройств, требует комплексного 
подхода. Выбор терапии определяется, синдромальной принадлежно-



 
 

60 

стью соматизированных нарушений с выделением ведущего патогене-
тического звена соматизации. Необходимо, на основе анализа клини-
ко-психопатологических характеристик «псевдосоматических» рас-
стройств соотнести их с классом соматоформного, депрессивного, 
тревожного, либо диссоциативного (конверсионного) расстройства. 
Наибольшее значение данная дифференциация имеет в отношении 
психотерапевтических влияний. 

Применение психофармакотерапии в условиях общемедицин-
ского звена (терапевтическая поликлиника, либо стационар) не пред-
полагает столь глубокой психопатологической дифференциации, по-
скольку терапевты имеют дело, чаще всего, с наиболее «мягкими» 
проявлениями соматизированных расстройств. Кроме того, наличие 
патологических сенсаций всегда предполагает негативный эмоцио-
нальный комплекс (тимопатию), поэтому наиболее важным и неотъ-
емлемым элементом психофармакотерапии является класс антиде-
прессантов. Тем не менее, представляется значимым определение сле-
дующих характеристик статуса больного: 1) особенности тимопатиче-
ского базиса - преобладание в клинической структуре состояния тре-
воги, либо депрессии; 2) оценка патологических сенсаций в аспекте 
простоты, либо сложности их структуры, преобладания сенсориаль-
ных, либо идеаторных характеристик, их динамической связи с аф-
фективными симптомами. 

Согласно современным представлениям, биологическим бази-
сом депрессии является дефицит моноаминов (норадреналина и/или 
серотонина), а также понижение чувствительности рецепторов, вызы-
вающее компенсаторное ускорение кругооборота моноаминов и ис-
тощение их нейрональных депо (Анохина И.П., 1987). В функцио-
нальном отношении моноаминовые нейромедиаторные системы диф-
ференцируются следующим образом:  

Дофаминовая – участвует в регуляции моторной сферы (ответ-
ственна за развитие психостимулирующего эффекта);  

Норадреналиновая – обеспечивает общее активирующее дей-
ствие, поддержание уровня бодрствования, формирование когнитив-
ных адаптационных реакций;  

Серотониновая – тимоаналептический эффект, контроль за 
уровнем агрессивности, импульсивными влечениями, регуляцией ап-
петита, цикла «сон-бодрствование», антиноцицептивный эффект. 

Кроме того, серотонин и норадреналин принимают участие в 
формировании эндогенных анальгетических механизмов путем по-
давления проведения болевого сигнала по нисходящим путям в го-
ловном и спинном мозге. 

В последнее время все большее распространение получила кон-
цепция формирования некоторых депрессивных состояний вследствие 
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дисбаланса (гипо-, гипер- или дисфункция) между норадренергиче-
ской, серотонинергической, а также пептидергической системами в 
условиях дистресса.  Подверженность пациентов стрессу имеет двоя-
кое происхождение: биологическое - функционирование серотонинер-
гических систем мозга на минимально допустимом уровне; и психо-
логическое - наличие невротических  особенностей личности. Эта 
двойная предрасположенность может рассматриваться как точка от-
счета процесса, ведущего к аффективной патологии на фоне психиче-
ской травмы. 

Состояние дистресса, определяет длительное повышение уровня 
кортизола в крови, закономерно наблюдаемого при депрессиях 
(McEwen B., 1987). В норме взаимоотношения секреции глюкокорти-
костероидов и моноаминовой нейротрансмиттерной системы носит 
характер отрицательной обратной связи: избыток кортизола в крови 
тормозит выделение кортикотропин-рилизинг-фактора гипоталамуса 
и, соответственно, адренокортикотропного гормона гипофиза. В то же 
время непосредственное регулирующее влияние на секрецию корти-
котропин-рилизинг-фактора оказывают норадреналин и серотонин. 
Дефицит адренергических нейротрансмиттеров и связанный с этим 
гиперкортицизм способствуют возникновению депрессивных рас-
стройств путем формирования “патологического круга” в гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системе с положительной обратной 
связью и постоянным повышенным уровнем активности гипоталамо-
гипофизарно-адренокортикальной системы. Кроме того, снижение 
уровня серотонина и повышенный уровень кортикостероидов способ-
ствуют уменьшению содержания нейротрофических факторов, мор-
фологическим и структурным изменениям в ЦНС (уменьшение объе-
ма гиппокампа, клеточная атрофия, нарушение роста нейронов). Со-
гласно современным исследованиям - такое снижение нейропластич-
ности также является одним из патогенетических звеньев депрессии и 
своеобразным мостом между психотравмирующими событиями, дис-
трессом и развитием депрессии. 

Новое направление открывают исследования нарушения цирка-
дианных ритмов, характерных для депрессии. Анатомофизиологиче-
ской основой и водителем циркадианных ритмов является супрахиаз-
матическое ядро (СХЯ) гипоталамуса, в которое поступает информа-
ция через ретино-гипоталамический тракт, а из него стимулы направ-
ляются в паравентрикулярное ядро и эпифиз, в котором происходит 
синтез мелатонина. Высвобождение мелатонина начинается ранним 
вечером и является наиболее надежным биологическим маркером пе-
риодичности циркадианных ритмов. При депрессии нивелируются 
различия между дневными и ночными показателями температуры те-
ла, плазменных концентраций мелатонина и кортизола. Препараты, 
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оказывающие влияние на мелатониновые рецеепторы – обладают ан-
тидепрессивными свойствами. 

Антидепрессивная	терапия.	

Современные антидепрессанты представлены в таблице 2. 
Гетероциклические антидепрессанты имеют трициклическое и 

тетрациклическое строение. Трициклические (мелипрамин, амит-
риптилин, анафранил, дезипрамин, азафен)  антидепрессанты (ТЦА), 
являются препаратами I поколения, но по-прежнему остаются наибо-
лее эффективными, при широком спектре депрессивных состояний.  
Такие особенности связаны с механизмом их действия  – блокадой 
пресинаптического захвата, как норадреналина, так и серотонина. По-
мимо этого ТЦА, обладают способностью блокировать a-
адренергические и Н1-гистаминовые рецепторы (с этим связаны их 
побочные действия), поэтому их относят к неселективным препара-
там.. ТЦА обладают выраженными холинолитическими эффектами в 
виде сухости слизистой полости рта, снижения потоотделения, тахи-
кардии, затруднения мочеиспускания, нечеткости зрения, запоров, 
тремора, а также нарушения сердечной проводимости (удлинение ин-
тервала Q-T), что может повлечь фатальные аритмии, сердечную не-
достаточность. Такие побочные эффекты ограничивают применение 
ТЦА, особенно при длительной терапии, у пожилых и ослабленных 
пациентов. Опасными являются и сочетания ТЦА с целым рядом пре-
паратов (опиатные анальгетики, антиаритмические средства, непря-
мые антикоагулянты, необратимые ИМАО). Ограничено их совмест-
ное применение также с антигистаминными и антипаркинсонически-
ми препаратами. Наибольшей переносимостью, но и меньшей эффек-
тивностью, обладает азафен. При сочетании депрессии с пароксиз-
мальной тревогой препаратами выбора могут быть мелипрамин и ан-
афранил. 

Тетрациклические антидепрессанты (лудиомил, миансерин) - 
преимущественно блокируют обратный захват норадреналина, а так-
же обладают незначительной холинолитической активностью. 

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИЗС, 
например сертралин (Асентра)) обладают широким спектром клини-
ческих эффектов с выраженным анальгетическим, анксиолитическим, 
антипаническим действием. Высокая антидепрессивная активность 
данной группы сочетается с низкой частотой побочных эффектов. 
Наиболее характерные из них – возбуждение и инсомния, возникаю-
щие в начале лечения, как правило купируются дополнительным 
назначением транквилизаторов. 
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Влияние на серотонинергическое звено присуще и  модуляторам 
серотонина (Тразодон), а также стимуляторам обратного захвата серо-
тонина (Тианептин). Эти препараты отличает умеренное тимоаналеп-
тическое действие с наличием анксиолитического эффекта. Терапев-
тический эффект тианептина (коаксила), кроме влияния на нейро-
трансмиттеры, включает и нейроэндокринный эффект, способствую-
щий повышению нейропластичности (восстановление объема гиппо-
кампа; увеличение количества и длины апикальных дендритов нейро-
нов; регуляция уровня апоптоза). Такие особенности определяют 
предпочтительность тианептина при депрессиях, коморбидных с 
ПТСР и затяжных неглубоких депрессиях (дистимиях). 

Спектр действия, хорошая переносимость СИЗС и других пре-
паратов с серотонинергической активностью, позволяют определить 
их, как препараты первого ряда в лечении аффективных расстройств, 
в общесоматическом звене помощи. 

К препаратам, оказывающим терапевтический эффект посред-
ством влияния как на норадренергическое, так и серотонинергическое 
звено нейромедиации (ИОЗСН) относятся тетрациклический миртаза-
пин (мирзатен), а также препараты другой химической структры – 
венлафаксин и милнаципран (иксел), дулоксетин (симбалта). В отли-
чие от ТЦА они практически не действуют на мускариновые, и альфа-
адренергические рецепторы, что определяет их преимущество при  
сравнении с ТЦА при умеренных и неглубоких депрессивных состоя-
ниях. 

Ингибиторы МАО – также более эффективны при неглубоких 
депрессиях с наличием тревоги и обсессивно-фобической симптома-
тики и, поэтому, предпочтительны при лечении депрессий в общесо-
матическом звене. Пиразидол и моклобемид, являются обратимыми 
селективными ингибиторами МАО типа А. Терапевтический эффект 
реализуется посредством торможения дезаминирования норадренали-
на, серотонина и дофамина. Избирательность и обратимость действия 
определяют их хорошую переносимость. 

Вальдоксан – новейший антидепрессант с уникальным фарма-
кологическим профилем, является агонистом мелатонинергических 
рецепторов MT1 и MT2, а также антагонистом серотонинергических 
рецепторов 5-HT2C, и не обнаруживает значимого аффинитета к ре-
цепторам и переносчикам других нейротрансмиттеров. Вальдоксан 
принципиально отличается от СИЗС и ИОЗСН, так как не оказывает 
никакого влияния на концентрации внеклеточного серотонина, норад-
реналина, не обладает значимым аффинитетом к -,-
адренергическим, гистаминергическим, холинергическим, дофами-
нергическим, ГАМК-ергическим рецепторам и моноаминергическим 
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переносчикам. Такой профиль объясняет хорошую переносимость 
препарата. 

Выбор конкретного антидепрессанта во многом определяется 
особенностями его клинического действия. По данному параметру пе-
речисленные препараты подразделяются следующим образом: 

Антидепрессанты со стимулирующими свойствами – имипра-
мин, дезипрамин, флуоксетин, моклобемид; 

Антидепрессанты с седативным эффектом – амитриптилин, 
флувоксамин, тианепптин, миансерин, азафен; 

Антидепрессанты сбалансированного действия - кломипрамин, 
мапротилин, пароксетин, пиразидол, сертралин. 
 

Таблица 1  
Классификация антидепрессантов 

 
Группа Международные 

названия 
Торговые 
названия 

Доза (мг) 

Гетероциклические  
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 ингибиторы 
обратного захвата серо-
тонина 

флуоксетин   портал 20-60 
флувоксамин феварин 50-300 
сертралин асентра 50-200 
пароксетин паксил 20-50 
циталопрам ципрамил 20-60 

Модуляторы серотонина тразодон азона  50-400 
Стимуляторы обратного 
захвата серотонина 

тианептин коаксил 25-37.5 

Модуляторы  
норадреналина-серотонина 

миртазапин мирзатен 15-45 

Ингибиторы захвата се-
ротонина-норадреналина 

венлафаксин велафакс 37.5-225 
милнаципран иксел 100–150 

Обратимые ИМАО    перлиндол пиразидол 100-150 
моклобемид аурорикс 300 

Агонисты мелатонинерги-
ческих рецепторов 

агомелатин вальдоксан 25 
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Транквилизаторы	

Преобладание тревожной соматизации и смешанной (депрессивной и 
тревожной) требует комбинированной терапии с использованием анти-
депрессантов (предпочтительнее СИЗС, кломипрамин, пиразидол) и 
транквилизаторов (таблица 3). По особенностям клинического действия 
принято различать: 

Транквилизаторы с преобладанием седативного эффекта – фе-
назепам, алпразолам, диазепам, лоразепам, хлодридазепоксид, окса-
зепам; 

Дневные транквилизаторы – медазепан, грандаксин, афобазол; 
Транквилизаторы с преобладанием снотворного эффекта – нит-

разепам, зопиклон. 
Следует помнить, что пролонгированное назначение бензодиазепи-

новых препаратов способствует формированию зависимости. При дли-
тельном приеме (более 3-х недель), предпочтителен современный небен-
зодиазепиновый транквилизатор – афобазол. Наличие в клинической 
картине симптомов депрессии определяет выбор алпразолама, облада-
ющего помимо анксиолитического и антифобического действия, доста-
точно выраженными антидепресивными свойствми. 

Включение в клиническую картину патологических сенсаций типа 
сенестоалгий и сенестопатий, является основанием для комбинирован-
ной терапии антидепрессантами (СИЗС, пиразидол) и «малыми» нейро-
лептиками в невысоких дозах (эглек, этаперазин, сонапакс). Терапия 
симптомов, являющихся следствием истероконверсивной соматизации,  
будет более успешной при комбинации антидепресантов с  неулепти-
лом, в минимальных дозах. 
 

Таблица 2  
Классификация транквилизаторов 

 
Группа Международные 

 название 
Торговые назва-
ния 

Доза (мг) 

Небензодиазепиновые  алпразолам ксанакс 0.5-2 
 афобазол 30–60  
зопиклон имован 7.5  

Бензодиазепины диазепам реланиум, сибазон 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 
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Часть	II.	Заболевания	внутренних	органов	и	психиче‐
ские	расстройства	
 Психические расстройства у пациентов с заболеваниями внут-
ренних органов встречаются часто. Например, по данным крупнейше-
го эпидемиологического исследования ВОЗ в 60 странах мира депрес-
сия при сопутствующих хронических соматических заболеваниях вы-
явлена в 9.3–23%, что достоверно выше, чем при отсутствии сомати-
ческих заболеваний (Moussavi S. et al, 2007). При этом депрессия в 
большей степени ухудшала состояние здоровья, чем собственно сома-
тическая патология. Сочетание депрессии и соматического заболева-
ния повышало риск нетрудоспособности в 2.5–3 раза по сравнению с 
каждым состоянием в отдельности (Schmitz N. et al, 2007). Многооб-
разие влияния психических расстройств на соматическую патологии 
представлено на рисунке 4. 

 
Рисунок 4. Связи психических расстройств и соматических  

заболеваний 

Необъяснимые	симптомы	

Диагностика	 	

Нередко в практике терапевта встречаются «соматические» симп-
томы (таблица 3), которые не могут быть объяснены каким-либо орга-
ническим заболеванием внутренних органов после тщательного меди-
цинского обследования. В целом около 15–30% пациентов врачей об-
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щей практики, преимущественно женщин (60–80%), предъявляют жа-
лобы, не связанные с соматическим заболеванием. В большинстве 
случаев это преходящие ощущения, не требующие специального ле-
чения.   

Таблица 3  

Частые необъяснимые симптомы и синдромы (Mayou R, Farmer A., 2002) 

 Боли в мышцах или суставах  
 Боли в нижней части спины 
 Головные боли напряжения 
 Хроническая усталость 
 Некардиальные боли в грудной клетке 
 Сердцебиение 
 Боли в эпигастрии 
 Боли в нижней части живота 
 Запор 
 Головокружение 
 Инсомния 

  
Среди возможных причин неясных симптомов выделяют психические 
расстройства и так называемые функциональные заболевания (рису-
нок 5). 
 

Рисунок 5. Структура необъяснимых симптомов 
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Многие повторяющиеся и/или длительно сохраняющиеся необъяс-
нимые симптомы рассматриваются в клинике внутренних болезней в 
рамках функциональных заболеваний.  

У части пациентов с необъяснимыми симптомами значимых психи-
ческих отклонений не выявляется. Некоторые из этих случаев у паци-
ентов с постоянными требованиями медицинского обследования, во-
преки отрицательным результатам лабораторно-инструментальных 
исследований и заключениям специалистов, соответствуют критериям 
соматоформных расстройств. 

У каждого второго пациента с необъяснимыми симптомами выяв-
ляется тревога или депрессия, а у каждого четвертного – соматизиро-
ванное расстройство (Smith R.C. et al, 2005; HUNT-II). Около 80% па-
циентов с депрессией и тревогой, посещающие врачей общей практи-
ки, вначале предъявляют исключительно соматические жалобы 
(Bridges K.W., Goldberg D.P., 1985). В этой связи важно обращать 
внимание на признаки, нехарактерные для проявлений соматических 
заболеваний: 

 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 множе-

ственные симптомы. Так в исследовании K.Kroenke и соавт. (1994) у 
пациентов с 9 или более симптомами расстройство настроения диа-
гностировали в 60%, а тревожного расстройства - в 48% соответ-
ственно. 
Депрессия, наряду с характерными признаками снижения настроения, 
удовольствия и энергичности, в 70% случаев проявляется соматизиро-
ванными симптомами, особенно частыми у пожилых (Simon G.E. et al, 
1999). Обычно пациенты с депрессией не информируют терапевтов о 
признаках депрессии и обсуждают только соматические симптомы.  

Среди соматизированных проявлений депрессии часто встречаются 
боли в прекардиальной области и за грудиной, голове, спине, животе, 
в области суставов и мышц. Очень характерны для депрессивных рас-
стройств боли множественных локализаций. При наличии боли двух 
локализаций вероятность депрессии повышается в шесть раз, а при 
наличии трех локализаций - в восемь раз. 
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Тревога. Только каждый пятый пациент с тревожными расстройства-
ми при беседе с врачом–терапевтом рассказывает о признаках трево-
ги, остальные же описывали исключительно соматизированные симп-
томы. Среди последних наиболее характерны признаки вегетативной 
дисфункции: сердцебиение, тахикардия, повышение артериального 
давления (АД), тремор, одышка, приливы жара или холода, потли-
вость, тошнота, дискомфорт в животе, диарея, полиурия, учащенное 
мочеиспускание.  

Рассмотрим также два частых симптома в практике терапевта – го-
ловную боль и сердцебиение. 
Головная боль. Большинство врачей и пациентов уверены, что голов-
ная боль является следствием повышения АД, в то время как во мно-
гих исследования не было найдено связи с гипертензией (Gus M. et al, 
2001; Bensenor I.M., 2003). При этом у пациентов с гипертензией ча-
стота головной боли возрастает, если пациенты знали о повышенном 
АД. 

В большинстве случаев головная боль ассоциируется с психиче-
скими дисфункциями. Так в крупном итальянском исследовании у па-
циентов с головными болями напряжения (диффузные, давящие, уси-
ление при пальпации) психические расстройства выявили в 85%, в 
том числе тревогу - в 53%, депрессию - в 36%, а психосоциальный 
стресс - в 30% (Puca F. et al, 1999).  
Сердцебиение. Почти в половине случаев сердцебиения не связаны с 
нарушениями сердечного ритма, а одну треть составляют психические 
дисфункции, преимущественно депрессивное и паническое расстрой-
ства (Weber B.E., Kapoor W.N., 1996).  

Сердцебиения несоматической природы отличались развитием в 
молодом возрасте, большей интенсивностью и степенью нарушения 
работоспособности, ипохондрической озабоченностью состоянием 
здоровья, длительностью >15 минут,  дополнительной симптоматикой 
(Barsky A.J. et al, 1999).  

Лечение	 	

Лечение необъяснимых симптомов представляет серьезные труд-
ности. Можно признать, что в настоящее время эффективных методов 
лечения не существует, если симптомы не обусловлены тревогой или 
депрессией. 

Таблица 4  

Принципы терапии необъяснимых симптомов (Mayou R, Farmer A., 2002) 

 Пояснить, что симптомы встречаются часто и хорошо знакомы вра-
чу 
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 Дать позитивное объяснение симптомов, в частности, как поведен-
ческие, психологические и эмоциональные факторы могут вызвать 
обострение соматизированных симптомов. 

 Предоставить возможность для обсуждения озабоченности пациен-
та и его семьи. 

 Дать практические советы по совладанию с симптомами и настроить 
пациента на возвращение к нормальной активности и работе. 

 Выявлять и лечить депрессивные и тревожные расстройства. 
 Обсуждать и согласовывать план лечения. 
 Периодически контролировать и оценивать динамику симптомов.  

 
Важно пациенту принять необъяснимые симптомы как данность и 

научиться сосуществовать с ними, как приходится жить с соседями по 
квартире или сотрудниками на работе (таблица 4). 

В этой целью врач проводит разъяснение природы симптомов и та-
ким образом стремиться уменьшить озабоченность и тревогу пациен-
та. Разъяснение должно быть позитивным, например, как тревожная 
реакция на стресс через вегетативную нервную систему приводит к 
появлению симптомов, которые, если рассматриваются как проявле-
ние серьезного соматического заболевания, усиливают тревогу. В 
большинстве случаев разъяснения бывает достаточно, и только не-
большая часть пациентов требует дополнительной помощи. 

Как и соматические заболевания, необъяснимые симптомы могут 
изменять свою интенсивность и частоту под воздействием разнооб-
разных триггерных факторов, например, психоэмоционального стрес-
са или респираторных вирусных инфекций. Учет и ослабление воз-
действие триггеров может также помочь пациенту.  

Полезно включить самого пациента в лечебный процесс с помо-
щью ведения дневника самочувствия и обучения методам контроля 
тревоги.  

Следует избегать соблазна передать пациента другому врачу, что 
нецелесообразно в долгосрочном плане.  

Важно ограничить нецелесообразные медицинские обследования, 
консультации и лечебные мероприятия. Нередко при обследовании 
выявляют незначительные изменения (истинные или ложноположи-
тельные), усиливающие беспокойство пациента и желание дальней-
шего уточнения природы этих изменений. А лечение может сопро-
вождаться побочными эффектами. Например, неоправданное ограни-
чение физических нагрузок при мышечных болях или усталости мо-
жет привести к стойкому снижению трудоспособности и появлению 
осложнений гипокинезии.  

Для более тяжелых случаев используют психотерапевтическое ле-
чение, чаще когнитивно-поведенческую терапию, и программу посте-
пенной физической активизации (Kroenke K, Swindle R., 2000). Если 
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это не помогает, могут быть назначены антидепрессанты, среди кото-
рых возможно более эффективны ГЦА (O'Malley P.G. et al, 1999).  

Кроме того, для уменьшения симптомов применяется симптомати-
ческое лечение, например, прокинетики при моторной дискинезии 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта или специальная про-
грамма по лечению хронической боли.  

Практические врачи нередко назначают плацебо-терапию в форме 
различных медикаментозных препаратов, физиотерапевтических про-
цедур и санаторно-курортного лечения, эффект которых для многих 
заболеваний не доказан. Пациенты часто обращаются к альтернатив-
ным методам медицины (гомеопатия, мануальная терапия, фитотера-
пия и т.д.) или пытаются лечиться самостоятельно. 

Формулировка	диагноза	
В медицинской практике вопросы оформления диагноза играют 

существенную роль. На основании диагноза определяют профиль-
ность койки, длительность пребывания пациента в стационаре, трудо-
способность, льготное обеспечение лекарствами и т.д.  

Подготовленный терапевт может и должен устанавливать диагноз 
психического расстройства, и проводить соответствующее лечение, 
как это принято во многих странах. 

Основой для постановки диагноза является Международная клас-
сификация болезней, в специальном разделе которой приводятся диа-
гностические критерии психических расстройств.  

Приведем несколько примеров оформления диагнозов: 
1. Основной Ds: Пролонгированная депрессивная реакция. Функцио-

нальная диспепсия, постпрандиальный дистресс–синдром. 
2. Основной Ds: Реакция утраты, кардиалгия. 
3. Основной Ds: ИБС: Инфаркт миокарда с зубцом Q передней стенки 

левого желудочка (12.05.06), неустойчивая желудочковая тахикар-
дия.    
Сопутствующий Ds: Кратковременная тревожно–депрессивная ре-
акция. 

4. Основной Ds: Гипертоническая болезнь, II стадия, умеренный 
риск. Гипертонический неосложненный криз, обусловленный тя-
желым стрессом. 

5. Основной Ds: Сахарный диабет 2 типа, средней степени тяжести, 
декомпенсация. 
Сопутствующий Ds: Тревожное расстройство, неуточненное. 

Взаимодействие	терапевта	и		психиатра	
Подготовленный врач-терапевт может и должен участвовать в ле-

чении значительной части нетяжелых психических расстройств, таких 
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как тревожные, стрессовые, панические, соматоформные расстрой-
ства. Даже лечение нетяжелых эпизодов депрессии в настоящее время 
рекомендуется проводить врачам общей практики. Американская 
психиатрическая ассоциация и Всемирная организация здравоохране-
ния разработали специальные программы подготовки врачей общей 
практики. Интересно отметить, что результаты лечения депрессии 
врачами общей практики и психиатрами не отличались (Schulberg 
H.C. et al, 1998). 

Безусловно, терапевт в первую очередь должен исключить у паци-
ента соматическое заболевание, включая стертые и атипичные фор-
мы, с помощью соответствующего лабораторного и инструментально-
го обследования.    

Наличие психического расстройства можно предполжить по сле-
дующим косвенным признакам: 
 Клиника болезни не похожа на проявления соматических заболеваний. 
 При тщательном обследовании не выявлена патология внутренних органов 
или она явно не соответствует выраженности жалоб. 
 Больной длительно и без особого эффекта лечил «соматические» заболевания, 
часто у врачей различных специальностей. 

Диагностика психического расстройства, как и соматического за-
болевания, должна быть позитивной, т.е. врач должен определить ос-
новные психопатологические признаки расстройства в соответствии с 
диагностическими критериями (Приложение).  

Консультация психиатра показана в следующих случаях: 
 Суицидальные мысли, попытки 
 Отсутствие эффекта лечения (для депрессии в течение 4 нед) 
 Психомоторное возбуждение, препятствующее лечению соматиче-

ского заболевания 
 Делирий 

В случае необходимости консультации психиатра важно подгото-
вить пациента. С этой целью можно продемонстрировать наличие 
дистресса, вызванного хроническим заболеванием, и целесообраз-
ность консультации специалиста в этой области.  Желательно под-
черкнуть, что пациент продолжит обследование и лечение у терапев-
та. Наилучшим вариантом следует признать посещение психиатра те-
рапевтического учреждения и совместная консультация с врачом об-
щей практики.   

Важно что и психиатры имели соответствующую подготовку для 
лечения психических расстройств у пациентов с соматическими забо-
леваниями, позволяющую учитывать особенности клиники и лечения 
соматических заболеваний, а также влияние и взаимодействие психо-
тропных препаратов.  
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Функциональные	заболевания	

Многие состояния, которые не удовлетворяет критериям соматиче-
ских и психических заболеваний, рассматриваются в рамках функци-
ональных заболеваний. Например, в гастроэнтерологии широко ис-
пользуется Римские диагностические критерии функциональных га-
строинтестинальных расстройств (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 рвота 
 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 панкреати-
ческое 
F Функциональные аноректальные расстройства 
 F1. Функциональное недержание кала 
 F2. Функциональная аноректальная боль 
 F2a. Хроническая прокталгия 
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 F2b. Прокталгия fugax  
 F3. Функциональное расстройство дефекации 
 F3а. Диссинергическая дефекация 
 F3b. Неадекватная дефекация (inadequate defecatory propulsion)   
  
Функциональная	диспепсия	

Под диспепсией понимают ощущение боли или дискомфорта (тя-
жесть, переполнение, раннее насыщение), локализованное в эпига-
стрии ближе к срединной линии (Talley N.J. et al, 1999). Симптомы 
диспепсии встречаются у 25-40% населения, а от 2 до 5% пациентов, 
посещающих врача общей практики (Friedman L.S., 1998).  

В 50-60% всех случаев диспепсии не находят каких-либо опреде-
ленных структурных изменений желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, например, язвы или рака. В этих случаях используют термин 
функциональная (неязвенная, эссенциальная) диспепсия.  

Функциональную диспепсию в настоящее время рассматривают 
как наличие симптомов происходящих из гастродуоденальной обла-
сти при отсутствии любых органических, системных или метаболиче-
ских заболеваний, которые 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 верх-
них отделов 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 прие-
ма пищи, по–крайней мере несколько раз в неделю.  
Поддерживающие симптомы: 
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1. Вздутие верхних отделов живота или постпрандиальная тошнота 
или избыточная 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 выра-
женное хотя бы один раз в неделю. 
2. Боль перемежающаяся.  
3. Боль негенерализованная и отсутствует в других отделах живота и 
грудной клетки. 
Поддерживающие симптомы: 
1. Боль может быть жгучей, но без загрудинного компонента. 
2. Боль обычно вызывается или облегчается приемом пищи, но может 
возникнуть натощак. 
3. Постпрандиальный дистресс–синдром может сопутствовать. 
 
ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 

У 53-80% пациентов с функциональной диспепсией выявляются 
психические расстройства. Депрессия встречается в 38%  случаев, ча-
сто при наличии боли, а тревога - в 21% случаев (Handa M. et al, 1999).  

Пациенты с диспепсией и психическими расстройствами значи-
тельно чаще обращаются к врачу. По данным P.Herschbach с соавт. 
(1999) частоту посещения врачей пациентами с функциональными 
желудочно-кишечными расстройствами, определяет наличие депрес-
сии и мнение пациента о причине симптомов. 

Психические расстройства ассоциируются с эпигастральной болью 
и гиперчувствительностью к растяжению желудка у пациентов с 
функциональной диспепсией (Fischler B. et al, 2003; Van Oudenhove L. 
et al, 2007). 

У пациентов иногда встречается неоправданно жесткое соблюде-
ние диеты , обосновываемое мнением пациента о негативном влия-
нии на самочувствие нарушения пищевого режима. Этот феномен 
может быть одним из проявлений ипохондрии.  

 
ЛЕЧЕНИЕ 

При отсутствии «тревожных» симптомов и маловыраженных симп-
томах диспепсии достаточно подробного объяснения сущности забо-
левания.  

В 20-60% случаев лечения диспепсии, как и при многих других за-
болеваниях, отмечается плацебо-эффект.  

При функциональной диспепсии первоначально обычно назначают 
антисекреторную терапиюН2-блокаторами. При тяжелых симптомах, 
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резистентных к лечению, можно попробовать большие дозы ингиби-
торов протонной помпы.  

Эффективность прокинетиков при функциональной диспепсии 
(например, домперидона) нельзя полностью объяснить влиянием на 
ускорение эвакуации из желудка. 

По-видимому, при отсутствии эффекта лечения и выявлении 
Helicobacter pylori есть смысл в назначении антибиотиков, что позво-
ляет уменьшить симптомы у 10% пациентов (Moayyedi P. et al, 2006). 
Если после 3 недель лечения диспепсии нет эффекта, то показана эн-
доскопия для уточнения диагноза.  

 
ПСИХОТРОПНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

 При функциональной диспепсии показан эффект  психодинами-
ческой и интерперсональной психотерапии (Hamilton J. et al, 2000) У 
некоторых пациенты гетероциклические антидепрессанты (например, 
амитриптилин 50 мг на ночь) могут уменьшить симптоматику (Mertz 
H, et al, 1998). 
 
Синдром	раздраженного	кишечника	

Функциональное расстройство кишечника регистрируется у 14-
24% женщин и 5-19% мужчин (AGA, 1996). Частота расстройства 
снижается у пожилых и стариков.  
 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 

(Rome III , 2006) 
C1. Рецидивирующая боль или дискомфорт в животе , не менее 3 дней 
в месяц в течение последних 3 месяцев, ассоциирующаяся с двумя из 
трех следующих 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 мес 
от начала симптомов и не менее 6 месяцев до установления диагно-
за. 
Кроме того, для постановки диагноза используют и другие симп-
томы: 

 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, выде-

ление слизи, вздутие живота. 
 В зависимости от характера стула выделяют следующие под-
группы синдрома раздраженного кишечника:1. Синдром раздра-
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женного 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 – 
несоответствие критериям 1–3. 
 

ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 

Среди пациентов с проявлениями синдрома раздраженного кишеч-
ника в 50-90% случаев выявляют психические расстройства, частота 
которых достоверно выше, чем среди населения без проявлений син-
дрома раздраженного кишечника.  

У этих пациентов депрессивный эпизод отмечается в 6-23%, 
дистимия - в 5-39%, паническое расстройство - в 7-28%, генерализо-
ванное тревожное расстройство - в 4-58%, социальная фобия - в 7-
26%, а соматоформное расстройство - в 12-32% случаев (Lydiard 
R.B.,Falsetti S.A., 1999).  

По данным A.Garakani и соавт. (2003) при шизофрении синдром 
раздраженного кишечника встречается в 19%, при большой депрессии 
– в 29%, а при паническом расстройстве – в 46% случаев. 

У пациентов с дистимией, ищущих помощи у врача, P.S.Masand и 
соавт. (1997) выявили синдром раздраженного кишечника в 59.3% 
случаев. 

Отметим, что частота психических расстройств не зависит от того, 
ищут ли пациенты помощи у врача или нет. Среди пациентов с тяже-
лым течением синдрома раздраженного кишечника большие психиче-
ские расстройства встречаются значительно чаще, чем при нетяжелом 
течении (Blewett A. et al, 1996). 
 
ЛЕЧЕНИЕ 

При легких симптомах достаточно объяснение пациенту сущности 
расстройства и рекомендовать немедикаментозное лечение.  

В случае запоров показана диета с повышенным содержанием во-
локон (20-30 г/сут). Предпочтительнее использовать растворимые во-
локна, а не отруби, которые иногда усиливают боль. 

При умеренных симптомах назначают медикаменты, влияющие на 
моторику кишечника, и психотерапию.  

Небольшой части пациентов с выраженными и рефрактерными 
симптомами показаны антидепрессанты, психотерапия и другие мето-
ды лечения хронической боли. 
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МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

В случае боли и чувства распирания, особенно усиливающихся по-
сле еды, показаны спазмолитики, относящиеся к холинолитикам 
(гиосцин, циметропиум, пинавериум) или препаратам с прямым мио-
тропным действием (мебеверин, тримебутин).  

Если эффекта от спазмолитиков нет, то для уменьшения боли при-
меняют антидепрессанты (ГЦА, СИЗС). По–видимому, ГЦА лучше 
уменьшают боль, чем СИЗС. 

При болях эффективны 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 
очередь могут быть использованы наполнители (отруби, метилцеллю-
лоза) и осмотические лаксативы (лактулоза).  

Нетяжелая диарея может быть облегчена энтеросорбентами (смек-
та, полифепан, холестирамин), а при более выраженном нарушении 
стула – лоперамидом.  

При неустойчивом стуле с чередование диареи и запоров предпо-
чтение отдают нормокинетику тримебутину. 

В случае вздутия живота следует ограничить прием продуктов, 
содержащих много клетчатки, лактозы или фруктозы, а при сохране-
нии метеоризма использовать препараты, содержащие симетикон. 

 
ПСИХОТРОПНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

 Для лечения боли могут использоваться антидепрессанты, кото-
рые обладают нейромодуляторным и анальгетическим эффектом, не-
зависимым от психотропного действия. Пока неясно, с чем связан эф-
фект лечения: с улучшением моторики кишечника или с уменьшением 
порога восприятия ощущений. Положительное влияние антидепрес-
сантов на кишечные симптомы отмечается обычно быстрее и при бо-
лее низких дозах, чем в случае депрессии.  

В нескольких исследованиях показан эффект ГЦА: 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).  

В целом эффективность ГЦА доказана лучше, по сравнению с 
СИЗС. Полагают, что СИЗС не менее эффективны, хотя сравнитель-
ных исследований не проводилось (Jailwala J. et al, 2000).  

Лечение антидепрессантами продолжается не менее 2-3 месяцев. 
При запорах предпочтительнее флуоксетин, а при диарее - ГЦА или 
пароксетин, обладающие холинолитическим эффектом. Применение 
психотропных препаратов приводит к стойкому улучшению состоя-
ния.  
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При достаточно выраженных симптомах, влияющих на качество 
жизни, показана психотерапия. Показан положительный эффект ко-
гнитивно-поведенческой терапии, интерперсональной терапии, гипно-
за, релаксации и метода биологической обратной связи. Психотера-
певтические методы были более эффективны при боли и диарее, чем 
при запорах. Лучшие результаты достигались в случаях связи 
обострений заболевания кишечника со стрессом и если пациентов 
беспокоило больше наличие симптомов, чем хроническая боль. Срав-
нительных исследований разных психотерапевтических методов не 
проводилось. 
 
Синдром	хронической	усталости	

Хроническая усталость относится к частым симптомам. Среди па-
циентов, обращающихся к врачу общей практики, усталость продол-
жительностью >1 месяца встречается у 15-30% пациентов, а хрониче-
ская усталость стойкая или рецидивирующая в течение >6 месяцев - у 
10-20% пациентов (Bates D.W. et al, 1993; Pawlikowska T. et al, 1994).  

Если исключить случаи усталости, имеющие другое объяснение, то 
по критериями CDCP частота синдрома хронической утомляемости 
снижается до 0.6-2% населения (Wessely S. et al, 1997; Steele L. et al, 
1998). Таким образом, только весьма небольшое число больных с жа-
лобами на хроническую усталость соответствует критериям идиопа-
тического синдрома хронической усталости. Женщины болеют в 1.3-2 
раза чаще. Средний возраст заболевания составляет  28.6 года, а сред-
няя длительность болезни около 2-2.5 лет. 
 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 

 Наибольшее распространение получили диагностические крите-
рии синдрома хронической усталости, разработанные Centers for 
Disease Control and Prevention:  
1. Необъяснимая, стойкая или хроническая усталость недавняя или 
неопределенной давности, не являющаяся результатом текущей 
нагрузки, не облегчающаяся отдыхом и ухудшающая профессиональ-
ную деятельность, обучение, социальную активность. 
2. Имеется более 3 следующих сопутствующих и стойких симптомов: 

Нарушение кратковременной памяти или концентрации внимания 
Боли в горле 
Мягкие шейные или аксиллярные лимфатические узлы 
Мышечные боли 
Полиартралгии 
Сон, не приносящий освежения 
Недомогание после нагрузке продолжительностью >24 часов 
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КЛИНИКА 

Основным проявлением заболевания является чувство усталости, 
постоянное или периодическое, которое не проходит после сна или 
отдыха и значительно ограничивает двигательную активность.  

Появление синдрома часто связывают с вирусной инфекцией, од-
нако 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 небольшая часть случаев синдрома хронической 
утомляемости, представляющего сборный термин, обусловлена пер-
систирующей вирусной инфекцией. 

У 20-50% взрослых с синдромом хронической усталости через 6 
лет наблюдения наблюдалось значительное улучшение, но только 6% 
вернулись к самочувствию, бывшему до заболевания (Joyce J. et al, 
1997). В настоящее время нет доказательств повышенной летальности 
пациентов с синдромом хронической усталости. 
 
ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 

В 50-77% случаев хронической усталости выявляют психические 
расстройства, чаще всего депрессию (около 50% пациентов), тревогу и 
соматизированное расстройство (AHCPR, 1993; Skapinakis P. et al, 
2000). В 10-50% утомляемость предшествует появлению других пси-
хических симптомов.  

Усталость является обычным проявлением депрессии и тревоги. 
Депрессия и синдром хронической усталости имеют другие сходные 
симптомы: утомляемость, нарушение сна, ухудшение памяти, сниже-
ние концентрации внимания. Часто определение первичности или 
вторичности депрессии представляется весьма непростой задачей. 

 
ЛЕЧЕНИЕ 

Отметим, что жалобы пациента нельзя игнорировать, заявлять об 
их несерьезности. Нужно настроить пациента на длительное лечение, 
без быстрого эффекта и с возможными ухудшениями состояния.  

Глюкокортикоиды (например, гидрокортизон 5-35 мг/сут), по-
видимому, могут привести к кратковременному уменьшению симпто-
мов, однако угнетение надпочечников и побочные эффекты делают 
это лечение нерациональным (McKenzie R. et al, 1998; Cleare A.J. et al, 
1999). 

Эффективность магнезии, IgG, никотинамида аденина динуклеоти-
да, продемонстрированная в небольших исследованиях, нуждается в 
уточнении (Reid S. et al, 2000).   

Физические нагрузки могут существенно улучшить состояние па-
циентов. Рекомендуют 12-недельную программу с ежедневными 30-
минутными упражнениями, соответствующими энергетическим затра-
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там 60% от максимального потребления кислорода, или по 20 минут 3 
раза в неделю с энергетическими затратами 75% от максимального 
потребления кислорода (Fulcher K.Y., White P.D., 1997; Wearden A.J. et 
al, 1998). В то время как продолжительный отдых может только уси-
лить утомляемость. 

Кроме того, проводится симптоматическое лечение, направленное 
на устранение боли, депрессии, нарушений сна, кишечных дискинезий 
и т.д. 

 
ПСИХОТРОПНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

Антидепрессанты (флуоксетин, фенелзин) не показали достоверно-
го 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 
облегчает их переносимость (Deal A. et al, 1997; Sharpe M., 1998). По-
веденческие терапевты применяют методы регуляции сна и постоян-
ный контроль физиологических показателей (дневник) в процессе фи-
зических упражнений, позволяющий показать пациенту возможность 
улучшения состояния. Метод когнитивно-поведенческой терапии мо-
жет привести к значительному улучшению состояния пациентов в 35-
50% случаев (Prins J.B. et al, 2001). 
 
Фибромиалгия	

 Фибромиалгия проявляется диффузными мышечными болями. 
Данное заболевание встречается у 2-7% населения в возрасте 14-70 
лет, причем около 80% пациентов составляют женщины в возрасте 30-
50 лет. 
 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 

 Наибольшее распространение получили диагностические 
критерии фибромиалгии Американской ревматологической 
ассоциации, согласно которым должны присутствовать два критерия 
из следующих, длительностью ≥2 месяцев: 
1. Анамнез диффузных болей. Боль считается диффузной, когда име-
ются 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 (усилие в 4 кг): 
1) Затылок: субокципитальное напряжение мышц 
2) Шея: между поперечными отростками С5-С7 
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3) Трапецевидная мышца: середина верхнего края 
4) Надлопаточная область: над остью лопатки посередине 
5) Второе ребро: костодиафрагмальное соединение, латеральнее по 
верхнему 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 су-
става 

 
КЛИНИКА 

Боли обычно возникают постепенно, усиливаются после стрессов, 
физической нагрузки, изменении погоды (сырая и холодная, значи-
тельные колебания внешней температуры). Облегчение приносит теп-
ло и покой. 

Боли постоянные, могут усиливаться утром и сохраняются обычно 
в течение 4-7 лет. Иногда отмечаются очень сильные боли, по поводу 
которых даже проводят ортопедические, абдоминальные (аппендэк-
томия) и гинекологические операции (гистерэктомия). В половине 
случаев течение боли интермиттирующее с безболевыми интервалами 
до 6 недель.  

При фибромиалгии часто наблюдается хроническая усталость, 
нарушения сна, утренняя скованность, чувство онемения кистей и 
стоп, хроническая головная боль, симптомы раздраженного кишечни-
ка. 
 
ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 

При этой патологии чаще, чем в популяции выявляют расстройства 
настроения и тревожные расстройства. По данным многоцентрового 
исследования при фибромиалгии депрессивные эпизоды выявляют у 
22%, дистимию - у 10%, паническое расстройство - у 7%, простую 
фобию - у 12% пациентов (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 воз-
никли до появления мышечных болей, то обычно боли обусловлены 
депрессией. Если же признаки депрессии возникли значительно позже 
болей, то депрессию следует расценивать как вторичную. 

При фибромиалгии значительно чаще встречаются иные формы 
болевого синдрома - мигрень,  синдром раздраженного кишечника, 
болезненные менструации (Poyhia R. et al, 2001).  
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ЛЕЧЕНИЕ 

Полезны следующие принципы борьбы с болью (College des 
medecins du Quebec, 1996): 
 Пациенту нужно принять боль, чтобы научиться ее контролиро-
вать; 
 Избегать анальгетиков и противовоспалительных препаратов, ко-
торые неэффективны и могут вызвать осложнения. 
 Избегать злоупотреблением «пассивных» методов контроля боли 
(горячая ванна, душ, местные анальгетические кремы, грелки, массаж 
и т.д.), поскольку их эффект временный и может способствовать 
ощущению себя инвалидом. 
 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 задач посте-
пенно шаг за шагом. 
 Объяснять как стресс и напряжение могут усилить восприятие бо-
ли и сопутствующее чувство эмоционального дистресса. 

 
Стремясь ограничить физическую активность, многие пациенты 

страдают от последствий физического покоя. Необходимы физиче-
ские упражнения, которые подбираются в соответствии с физиологи-
ческими потребностями и достижимыми целями. Рекомендуют для 
поддержания тонуса сердечно–сосудистой системы аэробные нагруз-
ки (прогулки, плавание, велосипед), для скелетно-мышечной системы 
специфические упражнения на растяжение, поддерживающие гиб-
кость связок спины и периферических суставов, эластичность мышц. 

Глюкокортикоиды, нестероидные противовоспалительные препа-
раты и миорелаксанты не приносят заметного облегчения, по сравне-
нию с плацебо. Трамадол лишь немного облегчает боли. 

Отметим, что эффект физиотерапии кратковременный (обычно до 1 
месяца), а в 25% случаев отмечается ухудшение состояния.  
 
ПСИХОТРОПНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

Трициклические антидепрессанты (например, амитриптилин 12.5-
50 мг/сут) более эффективны при фибромиалгии, по сравнению с дру-
гими препаратами (Arnold L.M. et al, 2000). Снижается скованность, 
боли, число болезненных точек, улучшается сон.  

В нескольких исследованиях изучались СИЗС, однако анальгетиче-
ского эффекта выявлено не было, хотя уменьшалась выраженность 
симптомов (Arnold L.M. et al, 2000; Patkar A.A. et al, 2007). 

По данным M.M.Dwight и соавт. (1998) венлафаксин у 55% пациен-
тов уменьшил выраженность симптомов более чем на 50%, причем 
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лучший эффект наблюдался при сопутствующих депрессивных и тре-
вожных расстройствах. 

Психические	факторы	и	соматические	заболевания	
 В данном разделе приведены аналитические обзоры современ-
ных исследований психосоматических связей при наиболее распро-
страненных заболеваниях внутренних органов. Основным источником 
информации послужила база данных MedLine, исследования, опубли-
кованные в рецензируемых и наиболее цитируемых по данным SCI-
BYTES медицинской журналах, таких как New England Journal of 
Medicine, Lancet и т.д. Автор старался приводить только фактические 
данные, не углубляясь в детали исследования и не внося собственную 
интерпретацию данных. 

Сердечно–сосудистые	заболевания	

Артериальная гипертензия 

Депрессия. В большинстве эпидемиологических исследований у па-
циентов с депрессие выявлен повышенный риск развития артериаль-
ной гипертензии в последующие 5–16 лет (Jonas B.S. et al, 1997; 
CARDIA, 2000; Meyer C.M. et al, 2004; Scalco A.Z. et al, 2005). С дру-
гой стороны, среди пациентов с выраженной депрессией частота арте-
риальной гипертензии почти в 3 раза выше (Rabkin JG et al, 1983).  

По–видимому, связь депрессии и гипертензии непрямая и опосре-
дуется общими факторами риска и гиперактивностью симпатической 
нервной системы (Scalco A.Z. et al, 2005; Kabir A.A. et al, 2006).  

У пациентов с артериальной гипертензией 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 выраженности депрессии по 
шкале CES-D на 5 пунктов было связано с возрастанием смертности 
на 25%, а риска инсульта или инфаркта на 18% (Wassertheil-Smoller S. 
et al, 1996). 

По–видимому, повышенное АД не влияет существенно на частоту 
психических расстройств. Существенных различий психологический 
факторов – тревога, депрессия, гнев, личностные особенности – в 
группах с нормальным АД и легкой гипертензии выявлено не было 
(Friedman R. et al , 2001). Осведомленность пациентов о наличии арте-
риальной гипертензии не влияла на частоту аффективных, тревожных 
расстройств и зависимость от психоактивных веществ (Schmitz N. et 
al, 2006). 

Депрессия существенно снижает приверженность к антигипертен-
зивной терапии (Wang P.S. et al, 2003). Терапия депрессии с помощью 
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антидерпессантов почти в два раза повысила приверженность к анти-
гипертензивным препаратам (78% vs 31%; p <0.001) и позволила до-
биться более низкого АД (127/76 vs 141/85 мм рт. ст.) (Bogner H.R., de 
Vries H.F., 2008). 

Некоторые антигипертензивные препараты (альфа2–агонисты, ли-
пофильные бета–блокаторы, резерпин) могут вызвать депрессию 
(Shrivastava S., Kochar M.S., 2002).  
Тревога. В исследовании NHANES I в течение 7–16 лет наблюдения 
тревога, как и депрессии, ассоциировалась с повышением риска ги-
пертензии в 1.8 раза (Jonas B.S. et al, 1997). В отличие от женщин, у 
мужчин среднего возраста с тревогой риск артериальной гипертензии 
был повышен в 2.2 раза по данным 20–летного наблюдения во Фре-
мингемском исследовании (Markovitz J.H. et al, 1993). В более позд-
нем финском 9–летнем наблюдении у женщин среднего возраста вы-
сокий уровень тревоги, гнева  и низкая социальная поддержка ассоци-
ировались с повышением риска гипертензии (Raikkonen K. et al, 2001). 
В то же время в двух эпидемиологических исследованиях связи трево-
ги и риска развития артериальной гипертензии выявлено не было 
(Shinn E.H. et al, 2001; 2006; Hildrum B. et al, 2008).  

У амбулаторных пациентов с артериальной гипертензией частота 
панического расстройства была в 1.5 раза выше, чем у лиц с нормаль-
ным АД. (Davies S.J.C. et al, 1999). Сочетание эссенциальной артери-
альной гипертензии и панического расстройства проявляются плохо 
контролируемыми приступами артериальной гипертензии, расценива-
емыми нередко как гипертонические кризы. 
Стресс. Негативные межличностные отношения, враждебность и 
хронический стресс на работе ассоциируются с повышением диасто-
лического АД (Schnall P.L. et al, 1998; Brondolo E. et al, 2003), в то 
время как позитивные эмоции связаны со снижением АД (Ostir G.V. et 
al, 2006). Недостаточная способность пациентов выразить свой гнев, 
сдерживание негативных эмоций способствуют повышению АД 
(Ohira T. et al, 2002). 

Тревога при измерении АД и ожидание повышенного АД может 
вызвать «гипертензию белого халата» (Jhalani J. et al, 2005;  Spruill 
T.M. et al, 2007).  

Мета–анализ не выявил гипотензивного эффекта релаксационной 
терапии (Dickinson H.O., 2008). 

Инсульт 

Депрессия. В нескольких проспективных эпидемиологических иссле-
дованиях показано, что наличие депрессии сопровождается повыше-
нием 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). Несмотря на независимость влияния 
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сниженного настроения на прогноз инсульта относительно хорошо 
изученных факторов риска (артериальная гипертензия, фибрилляция 
предсердий и т.д.), эти данные не свидетельствуют о причинно–
следственных отношениях. Депрессия может быть просто ранним ин-
дикатором скрыто протекающего системного патологического про-
цесса. 

В период госпитализации частота выраженной (большой) депрес-
сии составляет 19% (Robinson R.G., 2003). После развития сосудистой 
катастрофы частота выраженной депрессии повышается – через месяц 
– 6%, через 2 месяца – от 10 до 27%, через 18 месяцев – до 18% 
(AHCPR, 1993; Kotila M., 1998; Hachinski V. et al, 1998). Данные фак-
ты, наряду с отсутствием связи локализации повреждения мозга и де-
прессии, свидетельствуют в пользу преимущественно вторичной 
(стрессовой) природы психического расстройства (Carson A.J. et al, 
2000). При транзиторных ишемических атаках, обусловленных стено-
зом сонной артерии, частота депрессии не отличалась от таковой по-
сле инсульта (Rao R., 1998). 

Постинсультная депрессия ассоциируется с возрастанием леталь-
ности в 1.1–3.4 раза на протяжении 5–10 лет наблюдения, снижением 
функциональных и когнитивных возможностей пациентов (Morris P.L. 
et al, 1992, 1993; Williams J.W., 2004). 

В конце 90–х годов прошлого века была выдвинута гипотеза «со-
судистой депрессии», в происхождении которой важная роль отводи-
лась стенозирующему поражению крупных артерий головного мозга с 
ишемией нервных центров (Alexopoulos G.S. et al, 1997).  Роль ише-
мии мозга в развитии депрессии косвенно подтверждается достовер-
ным уменьшением депрессии после каротидной эндартерэктомии при 
тяжелом стенозе сонной артерии (Mlekusch W. et al, 2006). 

Лечение депрессии с помощью антидепрессантов эффективно 
уменьшает аффективную симптоматику, в отличие от психотерапии, 
но сопровождается значительными побочными эффектами и требует 
тщательного сопоставления пользы и риска терапии (Hackett ML). 

Несмотря на ряд исследований, показавших профилактический 
эффект антидепрессантов у пациентов с инсультами, мета–анализ не 
выявил способности антидепрессантов предупреждать депрессию и 
неблагоприятные последствия заболевания (Jorge R.E. et al, 2003; 
Rasmussen A. et al, 2003; Robinson R.G. et al, 2008; Hackett M.L. et al, 
2008). Возможен небольшой профилактический эффект психотерапев-
тической коррекции (Hackett M.L. et al, 2008).  

По–видимому, применение СИЗС достаточно безопасно и не при-
водит к повышению риска геморрагических инсультов в связи с ан-
титромбоцитарными свойствами, а риск вазоспастического инсульта 
вследствие комбинированного применения с другими серотонинерги-
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ческими препаратами очень мал (Ramasubbu R. et al, 2004; Barbui C. et 
al, 2005). 

Ишемическая болезнь сердца 

Депрессия. В большинстве проспективных когортных исследований 
наличие депрессии повышало риск развития в будущем ИБС в 1.2-1.9 
раза независимо от хорошо известных факторов сердечно–сосудистых 
заболеваний (Wulsin L.R. et al, 2005;  Nicholson A. et al, 2006).  

Депрессия нередко встречается у пациентов с проявлениями ИБС – 
у 20% пациентов со стабильной стенокардией и 42–47% после ин-
фаркта миокарда (Burg M.M. et al, 2001; Ruo B. et al, 2003). Критерии 
депрессивного эпизода в течение 1 года у пациентов со стенокардией 
выявили в 4.5% случаев в крупнейшем исследовании ВОЗ (Moussavi 
S. et al, 2007). 

Данный феномен может быть не только эмоциональной реакцией 
пациента на серьезное заболевание, но и признаком мультисистемного 
расстройства. При сопутствующей депрессии возрастает в 1.4–6.7 раза 
число ишемических событий, в том числе в 1.4–2.6 раза фатальных 
(Lesperance А. et al, 2000; Barth J. et al, 2004; Nicholson A. et al, 2006). 
Большая депрессия ассоциировалась с повышением в 2.7 раза смерт-
ности от ИБС по данным 10–летнего проспективного исследования 
EPIC-Norfolk (Surtees P.G. et al, 2008). Появление депрессии после 
инфаркта миокарда связано с повышением летальности в 2.3 раза в 
течение 8 лет и почти в 2 раза риска стенокардии (Dickens C. et al, 
2008). 

Депрессия у пациентов после коронарного шунтирования ассоции-
ровалась с повышенным риском коронарных событий и худшим 
функциональным состоянием (Rafanelli C. et al, 2006). 

Депрессия, наряду с увеличением частоты сердечно–сосудистых 
осложнений, негативно влияет на возвращение пациентов после ин-
фаркта миокарда к труду (Rutledge T. et al, 2007; Bhattacharyya M.R. et 
al, 2007).  

Среди возможных механизмов негативного влияния депрессии на 
возникновение и течение ИБС предполагают повышенную активность 
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; Mallik S. et al, 2005; Otte C. et al, 2005; Sherwood A. et al, 2005). 
Здесь следует отметить серьезные трудности в доказательстве при-
чинно–следственных отношений депрессии и вышеописанных пато-
физиологических процессов.  

Хотя частота инфаркта миокарда и смертность являются важными 
критериями неблагоприятной ассоциации с депрессией, не следует за-
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бывать и такие проявления депрессии как снижение удовольствие от 
жизни, интереса к окружающим событиям, энергичности, которые 
существенно снижают качество жизни.  

Известный парадокс «риск–лечение», проявляющийся сниженной 
приверженностью к медикаментозному лечению (статинами, ингиби-
торами ангиотензинпревращающего фермента и аспирином) у паци-
ентов 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 
приверженность к лечению. В то же время, лечение депрессии повы-
шает приверженность пациентов к лечению после острых коронарных 
синдромов (Rieckmann N. et al, 2006). 

Среди лекарств, вызывающих депрессию, нередко упоминают бе-
та–блокаторы, которые применяют у пациентов с ИБС, особенно по-
сле инфаркта миокарда. Но опасения депрессогенного эффекта бета–
блокаторов, в том числе и липофильных, недостаточно обоснованы 
(van Melle J.P. et al, 2006). 

В крупных рандомизированных исследованиях не удалось убеди-
тельно доказать позитивное влияние антидепрессантов и психотера-
пии на отдаленный прогноз соматического заболевания у пациентов 
после инфаркта миокарда несмотря на уменьшение выраженности де-
прессии (SADHART; MIND-IT; van Melle J.P. et al, 2007). Вместе с 
тем, частота фатальных и нефатальных сердечно–сосудистых ослож-
нений значительно выше у пациентов с депрессией, резистентной к 
антидепрессантам (de Jonge P. et al, 2007). 

Противоречивые данные получены в отношении безопасности ге-
тероциклических антидепрессантов, которые обладают холинолити-
ческим эффектом, замедляют движение электрических импульсов на 
дистальных участках проводящей системы сердца и увеличивают ин-
тервал QTc (Pratt L.A. et al, 1996; Cohen H.W. et al, 2000). СИЗС по-
давляют активность тромбоцитов и, с одной стороны, могут умень-
шить риск ишемии миокарда, сердечной недостаточности и асимп-
томного повышения маркеров некроза при остром коронарном син-
дроме, а с другой – повышают риск кровотечений (Serebruany V.L. et 
al, 2001; Ziegelstein R.C. et al, 2007; Schalekamp T. et al, 2008).  
Тревога. Тревожные расстройства сопровождаются с повышением 
риска развития ИБС в 1.3-4 раза у мужчин и 4.2 раза у женщин 
(Rutledge T. et al, 2001; Eaker E.D. et al, 2005; Smoller J.W. et al, 2007).  

У пациентов с имеющейся хронической ИБС повышена частота 
тревоги, например, паническое расстройство регистрировали в 10-34% 
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случаев (Fleet R. et al, 1998, 2000). Природа связи сосудистого заболе-
вания и идиопатической пароксизмальной тревоги недостаточно ясна. 
При наличии тревоги в 2 раза возрастает риск нефатального инфаркта 
миокарда или смерти по данным проспективного 3–летнего исследо-
вания (Shibeshi W.A. et al, 2007). Генерализованное тревожное рас-
стройство также ассоциировалось с 2–кратным повышением числа 
сердечно–сосудистых осложнений у пациентов со стабильной стено-
кардией (Frasure-Smith N. et al, 2008). 

Тревога выявляется 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). 
Тревога в остром периоде инфаркта миокарда также сопровождается 
увеличением в 2.5-5 раза сердечно–сосудистых осложнений. 

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 пациен-
тов в течение 18 мес. 
Стресс. В длительных исследованиях показано, что хронический 
стресс сопровождается повышением частоты фатальных и нефаталь-
ных сердечно–сосудистых событий у мужчин (Stansfeld S.A. et al, 
2002; Ohlin B. et al, 2004; Nicholson A. et al, 2005). По–видимому, риск 
ИБС повышают только негативные эмоции (Nabi H. et al, 2008). 

Аналогичная связь обнаружена при острых стрессовых событиях –  
землятресении, бомбежке, потере близких, проигрыше любимой ко-
манды (Martikainen P., Valkonen T. et al, 1996; Carroll D. et  al, 2002). 
Например, после трагедии 11 сентября 2001 года в США частота сер-
дечно–сосудистых заболеваний повысилась на 53% в течение после-
дующих 3 лет наблюдения (Holman EA et al, 2008). В период футболь-
ной игры сборной команды Германии, проигравшей матч, у болель-
щиков риск неотложных 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).  

Такая связь объясняется возрастанием активности симпатической 
нервной системы, потребности миокарда в кислороде, свертывания 
крови, атерогенных фракций липопротеинов в плазме крови,  (Gullette 
E.C. et al, 1997; Verthein U.,Kohler T., 1997; Ramachandruni S. et al, 
2003).  

Признаки стресса выявляются у 75% пациентов с острыми коро-
нарными синдромами, которые представляют серьезную угрозу для 
жизни (Pignalberi C. et al, 1998). N.Frasure-Smith и соавт. (1992) отме-
тили повышение годовой летальности в 5.5 раза среди пациентов с 
повышенным уровнем стресса и инфарктом миокарда без зубца Q, в 
то время как у пациентов с инфарктом миокарда с зубцом Q негатив-
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ного влияния стресса выявлено не было. По–видимому, данное разли-
чие можно приписать неполной обструкции коронарной артерии и по-
вышению риска повторных эпизодов острой ишемии миокарда.  

После острого коронарного синдрома через 12 и 36 месяцев при-
знаки постравматического стрессового расстройства выявили у 12.2 и 
12.8% соответственно (Wikman A. et al, 2008). 

Высокий уровень ежедневного стресса существенно снижает эф-
фект антиангинального лечения, проявляющийся в частоте ишемиче-
ских эпизодов и стенокардии, времени выполнения физической 
нагрузки при стресс–тесте по данным исследования CASIS (Rutledge 
T. et al, 1999). 

В ряде исследований применение программ контроля стресса ассо-
циировалось 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). 
Личностные факторы. Предположение о связи особенностей лично-
сти с повышением риска сердечных катастроф в последних исследо-
ваниях в полной мере не подтвердилось. У людей с типом личности А 
(агрессивность, враждебность, амбициозность и честолюбие, хрониче-
ское чувство нехватки времени) не выявлено повышенного риска сер-
дечно–сосудистых заболеваний. В то же время, тип личности D (тен-
денция подавлять эмоциональный дистресс) ассоциировался с повы-
шением риска осложнений (Pedersen S.S. et al, 2004). 

Следует отметить, что перспективность исследований личностных 
особенностей при соматических заболеваниях представляется нам не-
высокой, т.к. даже в случае обнаружения значимых связей психологи-
ческих черт с прогнозом соматического заболевания повлиять на био-
логические факторы, в отличие от тревоги и депрессии, практически 
невозможно.  

Сердечная недостаточность 

Сердечная недостаточность обычно развивается у пациентов после 
перенесенного инфаркта миокарда или имеющих артериальную ги-
пертензию.  
Депрессия. Депрессия сопровождается повышением в 2–2.8 раза рис-
ка  развития сердечной недостаточности у пожилых пациентов 
(Abramson J. et al, 2001; Williams S.A. et al, 2002). 

У госпитализированных пациентов с обострением сердечной недо-
статочности депрессия регистрируется в 35–87% случаев, а в 14–36% 
выраженность депрессии соответствует критериям депрессивного 
эпизода (Jiang W. et al, 2001; Freedland K.E. et al, 2003). При более тя-
желой сердечной недостаточности или дисфункции левого желудочка 
(снижение сократимости по данным эхокардиографии) выше риск де-
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прессии, например большая депрессия определялась в 8% при I функ-
циональном классе сердечной недостаточности и в 40% при IV функ-
циональном классе (Freedland K.E. et al, 2003, van Melle J.P., 2005). 

У пациентов с сердечной недостаточностью годовая летальность 
при выраженной депрессии возрастала в 2.2 раза, а частота повторных 
госпитализаций - в 3 раза (Jiang W. et al, 2001). При этом, чем больше 
депрессивных симптомов, тем хуже функциональное состояние и вы-
ше летальность (Vaccarino V. et al, 2001; Jiang W. et al, 2004).  

В исследовании Sherwood A. и соавт. (2007) лечение антидепрес-
сантами (более 80% принимали СИЗС) у пациентов с систолической 
сердечной недостаточностью было связано с повышением летально-
сти или частоты госпитализаций в 1.75 раза. Однако, дизайн исследо-
вания не позволяет утверждать, что негативная связь была обусловле-
на медикаментами, а не тажестью депрессии или другими факторами. 

При необходимости терапии антидепрессантами предпочтительнее 
назначать СИЗС и нефазодон, чем  гетероциклические препараты, ко-
торые вызывают тахикардию, могут снизить сократимость миокарда 
(в больших дозах) и нарушить проведение электрических импульсов 
(Lesperance F., 2003; Jiang W. Davidson J.R., 2005). Гетероциклические 
антидепрессанты предпочтительнее назначать в дозе менее 100 мг/сут, 
поскольку более высокие дозы могут повысить риск внезапной сер-
дечной смерти (Ray W.A. et al, 2004). По–видимому, эффективнее 
комбинация антидепрессантов с когнитивно–поведенческой терапией 
(Guck T.P. et al, 2003).  

Эндокринные	заболевания	

Гипертиреоз 

Среди пациентов с гипертиреозом в ряде небольших исследований 
выявлена повышенная частота депрессивных и тревожных рас-
стройств (Lee I.T. et al, 2003; Bunevicius R. et al, 2005). Например, у 
40% пациентов с  гипертиреозом имела место депрессия с понижен-
ным настроением, общей слабостью, снижением интересов и побуж-
дений (Suwalska A. et al, 2005).  

Однако в крупных эпидемиологических исследованиях связь дис-
функции щитовидной железы, определяемой по уровню гормонов 
(тиреотропный гормон, Т3, Т4), с уровнем тревоги и депрессии не была 
доказана (Engum A. et al, 2002; Gussekloo J. et al, 2004; Roberts L.M. et 
al, 2006). 

Клинические проявления гипертиреоза весьма сходны с признака-
ми психических расстройств. При повышении функции щитовидной 
железы характерна раздражительность, снижение концентрации вни-
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мания, суетливость, сердцебиение, тахикардия, тремор, которые яв-
ляются частыми проявлениями тревоги. 

Нарушения сна (трудность засыпания и частые пробуждения), 
снижение массы тела, повышенный аппетит, слабость могут быть 
проявлениями как гипертиреоза, так и депрессии. Следует обращать 
внимание на психомоторную заторможенность, чувство вины, мы-
шечную боль, потерю энергичности и усталость, которые чаще встре-
чаются при депрессии (Demet M.M. et al, 2002).  

В тяжелых случаях гипертиреоза, которые встречаются в настоя-
щее время очень редко, возможны тяжелая депрессия, мания, делирий, 
паранойя, бред, галлюцинации (преимущественно зрительные), шизо-
френоформные симптомы (Brownlie B.E. et al, 2000). 

Такие психические состояния как депрессия, ипохондрия, паранойя 
и психастения ассоциируются с повышением частоты обострений бо-
лезни Грейвса (диффузного токсического зоба) (Fukao A. et al, 2003). 
С другой стороны, пациенты с гипертиреозом чаще госпитализируют-
ся с депрессивным или биполярным расстройством (Thomsen A.F. et 
al, 2005). 

Нормализация функции щитовидной железы с помощью тиреоста-
тиков, радиоизотопного или хирургического лечения улучшает пси-
хическое состояние пациентов при клинически выраженном гиперти-
реозе (Gulseren S. et al, 2006).  

Эффективность лечения депрессии и тревоги у пациентов с повы-
шенной функцией щитовидной железы не изучена. Добавление препа-
рата лития, обладающего тиреостатическим эффектом, к радиоизо-
топной терапии гипертиреоза не дает существенных результатов (Bal 
C.S. et al, 2002). 

Гипотиреоз 

Связь между дисфункцией щитовидной железы с одной стороны, 
тревожными и депрессивными расстройствами с другой, показана в 
ряде относительно небольших исследований (Sait Gonen M. et al, 2004; 
Almeida C. et al, 2007; Chueire V.B. et al, 2007).  В частности у пациен-
тов с субклиническим гипотиреозом (снижение уровня тиреотропного 
гормона при нормальной концентрации гормонов щитовидной железы 
в плазме крови) значительно возрастал риск тревоги, а при явном ги-
потиреозе – риск депрессии.  

Однако крупные эпидемиологические исследования не подтверди-
ли наличие связи нарушения функции щитовидной железы, определя-
емой по уровню гормонов, с тревогой и депрессией (Engum A. et al, 
2002; Gussekloo J. et al, 2004; Roberts L.M. et al, 2006). 

Различение гипотиреоза и депрессии часто очень трудно, посколь-
ку многие проявления сходны: снижение энергичности, интереса к 
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повседневной деятельности и способности испытывать удовольствие, 
психическая и моторная заторможенность,  сонливость, нарушение 
памяти. В этой связи вызывает сомнение диагностическая эффектив-
ность применения традиционных психометрических шкал. 

При тяжелой гипофункции щитовидной железы (микседема), кото-
рая встречается весьма редко, возможны галлюцинации и параноид-
ные симптомы. 

Достижение эутиреоза с помощью заместительной терапии гормо-
нами щитовидной железы (левотироксин) улучшает психологическое 
состояние при субклиническом и клинически выраженном гипотирео-
зе (Gulseren S. et al, 2006). В то же время добавление трийодтиронина 
к левотироксину не повышает противодепрессивный эффект (Sawka 
A.M. et al, 2003). Отчетливая положительная реакция на лечение лево-
тироксином может появиться через 1-3 недели лечения. При выря-
женной депрессии возможно применение СИЗС (Cohen A., 1993). 

Препараты лития, применяемые при биполярном расстройстве, об-
ладают умеренным тиреостатическим эффектом. При длительном ле-
чении литием у 10% пациентов, особенно часто у женщин, наблюда-
ется клинический гипотиреоз (Johnston A.M., Eagles J.M., 1999). 

Сахарный диабет  

Депрессия. Наличие депрессии сопровождается повышением риска 
развития в будущем сахарного диабета 2 типа на 23–38% (Golden S.H. 
et al, 2004; Brown L.C. et al, 2005).  

Снижение настроения у пациентов с сахарным диабетом 1 и 2 типа 
встречается на 60% чаще (тяжелая депрессия в 2–3 раза чаще), а тре-
вога на 40% чаще, чем у пациентов без диабета (Nichols G.A. et al, 
2003; Grigsby A.B. et al, 2002). В крупнейшем исследовании ВОЗ у па-
циентов с диабетом 2 типа критерии депрессивного эпизода в течение 
1 года выявили у 2 пациентов (Moussavi S. et al, 2007). В эпидемиоло-
гическом исследовании в США распространенность депрессии при 
диабете 2 типа составила 8.3% и была выше у пациентов с диабетом 2 
типа принимающих инсулин по сравнению с теми, кто не использует 
инсулин и пациентами с диабетом 1 типа (Li C. et al, 2007). Если учи-
тывать не только клиническую депрессию, но и депрессивные симп-
томы, то частота снижения настроения достигает 27–43% (Stahl D. et 
al, 2008). 

Поскольку депрессивные симптомы чаще выявлялись при диагно-
стированном, чем  при недиагностированном заболевании, полагают, 
что депрессия может быть реакцией пациента на факт тяжелого забо-
левания (Knol M.J. et al, 2007). Частота депрессии была выше, если 
пациенты с диабетом 2 типа проводили самомониторинг глюкозы 
крови, при этом гликемический контроль не улучшился (ESMON). 
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Кроме того, при самомониторинге глюкозы крови снижалось качество 
жизни и экономическая эффективность (DiGEM). 

У пациентов с депрессией более выражена гипергликемия, отчасти 
связанная с ухудшением мониторинга гликемии, несоблюдением дие-
ты, снижением физической активности, пропуском приема препаратов 
(Lustman P.J., 2005; Gonzalez J.S. et al, 2007). Вместе с тем, уровень 
гликированного гемоглобина и гликемии натощак не были связаны с 
выраженностью депрессивных симптомов в течение года наблюдения 
у пациентов с диабетом 1 и 2 типов (Georgiades A. et al, 2007). 

Наличие депрессии сопровождается возрастанием риска осложне-
ний диабета (нефропатии, ретинопатии, нейропатии, диабетической 
стопы, ИБС, сексуальных дисфункций) (Vileikyte L. et al, 2005; Ismail 
K. et al, 2007). Кроме того, повышается общая и сердечная смертность 
на 20 и 30% соответственно (Egede L.E. et al, 2005). 

Важно отметить, что такие признаки, как похудание, нарушение 
сна, повышение аппетита, утомляемость, боли могут быть проявлени-
ями, как декомпенсации сахарного диабета, так и депрессии. Сухость 
во рту, полиурия, парестезии, головокружение нередко встречаются 
при сахарном диабете и тревоге. При тяжелой декомпенсации сахар-
ного диабета или гипогликемических состояниях могут встречаться 
психотические симптомы (галлюцинации, бред, делирий), нарушения 
сознания (оглушенность, сопор, кома). 

Острая гипергликемия наряду с обычными признаками (полиурия, 
полидипсия, похудание) проявляется дисфорией, депрессией и трево-
гой, часто неотличимой от панической атаки (Sommerfield A.J. et al, 
2004).  

Поскольку недостаточный контроль гликемии приводит к повыше-
нию частоты осложнений, нужно относиться к лечению депрессии 
столь же серьезно, как и к лечению диабета.  

Лечение депрессии психотерапевтическими методами и антиде-
прессантами улучшает психическое состояние пациентов с диабетом 
(Katon W.J. et al, 2004; Williams M.M. et al, 2007). Кроме того, в ряде 
исследований показано улучшение контроля гликемии (снижение 
уровня гликированного гемоглобина, отражающего гликемию в тече-
ние последних 4–6 недель) при лечении антидепрессивными препара-
тами возможно вследствие повышения приверженности к лечению 
диабета (Lustman P.J. et al, 1997, 2007). Лечение депрессии у пациен-
тов с диабетом было связано со снижением на 51% смертности в тече-
ние 5 лет наблюдения в крупном исследовании PROSPECT (Bogner 
H.R. et al, 2008).  

Вместе с тем, выявлено повышение в 2.6 раза частоты развития 
диабета у пациентов на фоне приема антидепрессантов в Diabetes 
Prevention Program (Rubin R.R. et al, 2008). 
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Заболевания	легких	

Хроническая обструктивная болезнь легких   

При хронической обструктивной болезни легких почти в 3 раза 
повышена частота депрессии и тревоги (49-80%) по сравнению с ли-
цами без этого заболевания (Kunik M.E. et al, 2005; Laurin C. et al, 
2007). 
Депрессия. Сниженное настроение определяется в среднем у 40% па-
циентов с ХОБЛ, что почти в 2.5 раза выше распространенности де-
прессии среди населения (van Manen J.G. et al, 2002; Norwood R., 
Balkissoon R., 2005). Частота депрессии существенно выше у курящих  
по сравнению с некурящими (43% vs. 23%) (Gudmundsson G. et al, 
2006). 

Наличие депрессии у пациентов с хронической обструктивной бо-
лезнью легких сопровождается стойким курением, выраженной ре-
спираторной симптоматикой, плохим физическим и социальным 
функциональным состоянием, неэффективностью лечения, отказами 
от реанимационных мероприятий, возрастанием длительности госпи-
тализации и смертности (Stapleton R.D. et al, 2005; Stage K.B. et al, 
2005; Ng T.P. et al, 2007). Наличие депрессии тесно связано с частыми 
обострениями заболевания (Quint J.K. et al, 2008). 

Реабилитационные программы при хронической обструктивной 
болезни легких, включающие физические нагрузки, оптимальное пи-
тание и образование пациентов, уменьшают выраженность депрессии 
(Garuti G. et al, 2003).  

Сеанс групповой 2–часовой когнитивно–поведенческой терапии 
улучшает настроение и снижает тревогу, но не влияет на физическое 
состояние пациентов (Eiser N. et al, 1997). 

СИЗС (сертралин, пароксетин) могут снизить депрессию, улуч-
шить качество жизни и даже облегчить одышку (Smoller J.W. et al, 
1998; Lacasse Y. et al, 2004). Респираторный эффект СИЗС отчасти 
может быть связан с влиянием на сопутствующие панические симп-
томы, включая гипервентиляцию.  

Пациенты с тяжелыми соматическими заболеваниями часто не 
склонны принимать психотропные препараты. При выраженной хро-
нической обструктивной болезни легких частота приема и эффектив-
ность антидепрессантов была существенно снижена (Eiser N. et al, 
2005; Pirraglia P.A. et al, 2006). 

Перед проведением электросудорожной терапии утром необходи-
мо принять предписанные ингаляторы и не рекомендуется назначение 
теофиллина, т.к. усиливаются судороги (Schak K.M. et al, 2008). 
Тревога. Паническое и генерализованное тревожное расстройство 
встречаются у пациентов с хронической обструктивной болезнью лег-
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ких чаще в 3–5 раз, 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 курящих, по сравнению с некурящи-
ми (54% vs. 37%) (Gudmundsson G. et al, 2006).  

Тревога ассоциируется с большей выраженностью респираторных 
симптомов, снижением функционального состояния и трудоспособно-
сти, повышением частоты госпитализаций при обострениях хрониче-
ской обструктивной болезни легких (Yohannes A.M. et al, 2001; 
Gudmundsson G. et al, 2005; Livermore N. et al, 2008). 

Интересно, что выраженность одышки значительно теснее связана 
с уровнем тревоги, депрессии и качеством жизни, чем спирометриче-
скими показателями (Schlecht N.F. et al, 2005; Migliore Norweg A. et al, 
2006). 

Показан противотревожный эффект респираторной реабилитации, 
когнитивно–поведенческой терапии с фокусировкой на релаксации и 
изменении неоптимального мышления (Garuti G. et al, 2003; Brenes 
G.A. et al, 2003). Шесть сеансов когнитивно–поведенческой терапии 
существенно повысили физическую активность у пациентов с хрони-
ческой обструктивной болезнью легких и тревогой (Kunik M.E. et al, 
2001). 
 Применять бензодиазепины при тяжелой хронической обструк-
тивной болезни легких, особенно внутривенно, нежелательно в связи 
с опасностью прогрессирования дыхательной недостаточности вслед-
ствие влияния препаратов на дыхательный центр и миорелаксации. 
При нетяжелой дыхательной недостаточности при необходимости 
можно использовать транквилизаторы, особенно золпидем и триазо-
лам (Murciano D. et al, 1999; Mohsenin V. et al, 2005). Достаточно без-
опасен буспирон, не обладающий заметным седативным эффектом, 
который снижает выраженность тревоги и одышки, улучшает перено-
симость физических нагрузок (Argyropoulou P. et al, 1993).  

Препараты группы антидепрессантов (сертралин, пароксетин, 
нортриптилин) оказывали умеренное противотревожное действие 
(Papp L.A. et al, 1995; Smoller J.W. et al, 1998).  

Бронхиальная астма   

Почти у 40% пациентов с бронхиальной астмой встречаются де-
прессивные и тревожные расстройства, что существенно чаще, чем у 
людей без астмы (Goodwin R.D. et al, 2004; Hasler G. et al, 2005). Осо-
бенно высока частота психических расстройств у пациентов с жиз-
неугрожающей и фатальной астмой (Campbell D.A. et al, 1995; Mohan 
G. et al, 1996).   

Важная роль психических факторов выявлена и при лабильной 
астме (brittle asthma), характеризующейся либо выраженной (более 
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40%) суточной вариативностью пиковой скорости выдоха, несмотря 
на лечение несколькими препаратами, либо эпизоды быстро развива-
ющейся тяжелой симптоматики на фоне длительного стабильного со-
стояния (Ayres J.G. et al, 1998; BTS, 2005). 

Важно понимать, что повышение частоты тревоги и депрессии у 
пациентов 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). 

Депрессия. Депрессия встречается у 22-28% пациентов с астмой, 
чаще присоединяясь после появления заболевания легких (Goldney 
R.D. et al, 2003; Ettinger A. et al, 2004; Solis O.L. et al, 2006). В круп-
нейшем исследовании ВОЗ у пациентов с астмой депрессивные эпи-
зоды в течение года выявлена у 3.3% пациентов с астмой (Moussavi S. 
et al, 2007). 

Депрессия при бронхиальной астме ассоциируется с тяжелым тече-
нием заболевания, повышенным риском госпитализаций, плохим са-
мочувствием и низким качеством жизни (Oguzturk O. et al, 2005; 
Lavoie K.L. et al, 2006; Mancuso C.A. et al, 2008).  Кроме того, при аст-
ме в 2.3–3.5 повышен риск суицидальных мыслей и попыток, которые 
требуют неотложной консультации психиатра (Goodwin R.D. et al, 
2005). 

Негативная связь депрессии и проявлений астмы может быть обу-
словлена как увеличением вагусного влияния, так и усилением респи-
раторных симптомов без соответствующего снижения спирометриче-
ских показателей обструкции бронхов (Goldney R.D. et al, 2003; 
Krommydas G. et al, 2004). Кроме того, при депрессии значительно 
снижается приверженность пациентов к лечению, которая составляет 
55–70% (DiMatteo M.R. et al, 2000; Smith A. et al, 2006). 

Лечение антидепрессантами ассоциируется с ослаблением симпто-
мов астмы, улучшением течения болезни, снижением потребности в 
кортикостероидах и, возможно, смертности от астмы (Sturdy P.M. et 
al, 2002; Brown E.S. et al, 2005).  

Теоретически, предпочтительнее выбирать ГЦА, обладающие зна-
чимым холинолитическим эффектом (амитриптилин, имипрамин, 
кломипрамин, мапротилин), поскольку ингаляции холинолитиков ис-
пользуются для лечения астмы. В двух исследованиях с двойным сле-
пым плацебо–контролем и одном открытом крупном исследовании 
было показано существенное ослабление симптомов астмы при лече-
нии тианептином (Lechin F. et al, 1998, 2004). Подобный эффект объ-
ясняют усилением захвата серотонина тромбоцитами и аксонами в 
центральной нервной системе под влиянием тианептина. А, как из-
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вестно, уровень свободного серотонина плазмы положительно связан 
с бронхоконстрикцией и тяжестью астмы.  

Когнитивно–поведенческая терапия повышает качество жизни па-
циентов с бронхиальной астмой (Yorke J. et al, 2006).  
Тревога. Наличие астмы является фактором риска развития тревож-
ных расстройств. У пациентов, госпитализированных с обострением 
астмы, выше уровень тревоги, особенно при тяжелом заболевании 
(Vamos M. et al, 1999; Kolbe J. et al, 2002). Тяжелая астма ассоцииру-
ется с 2.7–кратным повышением частоты тревожных расстройств, в 
том числе панического расстройства в 4.6 раза, а специфической фо-
бии в 4.8 раза (Goodwin R.D. et al, 2003).  

С другой стороны, пациенты с тревожными расстройствами чаще 
посещают врачей и госпитализируются на более длительный срок 
(Carr P.E., 1999; Nouwen A. et al, 1999). Тревога ассоциируется со 
снижением смертности от астмы, что может быть обусловлено более 
осторожным отношением пациентов к провоцирующим факторам и 
лучшей приверженностью к лечению (Sturdy P.M. et al, 2002). Данное 
обстоятельство показывает, что психическая реакция организма мо-
жет иметь и позитивную сторону. 

Респираторные симптомы (свистящее дыхание, заложенность в 
груди, кашель, одышка) теснее связаны с тревогой, чем с депрессией 
(Goodwin R.D. et al, 2004; Hasler G. et al, 2005). Тревога и паника мо-
гут прямо провоцировать астматические симптомы через гипервенти-
ляцию, аналогично физической нагрузке (Carr P.E., 1999).  

Уровень тревоги коррелирует с симптомами астмы, но не объек-
тивными показателями обструкции – пациенты с тревогой восприни-
мают астму как более тяжелую при объективно одинаковой степени 
бронхиальной обструкции (Rimingtona L.D. et al, 2001; Feldman J.M. et 
al, 2005). Как следствие тревожные расстройства ассоциируются с по-
вышением дозы бронходилататоров и увеличением потребления кор-
тикостероидов, независимо от степени объективного ухудшения аст-
мы (Carr P.E., 1999).  

В лечении астмы широко используются бронходилататоры, сти-
мулирующие бета–адренорецепторы (сальбутамол, фенотерол). Пре-
параты этой группы, особенно в больших дозах и пролонгированного 
действия (сальметерол, формотерол), могут вызвать тревожную симп-
томатику. 

По данным небольших исследований психологические методы ле-
чения тревоги (релаксация, биологически–обратная связь) не улучши-
ли течение респираторного заболевания (Yorke J. et al, 2006). 

Важно отметить, что использование транквилизаторов опасно при 
астме, особенно с обострениями, и приводит к повышению смертно-
сти в 3.2–6.6 раза (Joseph K.S. et al, 1996). Вместе с тем, лечение пани-
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ческого расстройства с помощью СИЗС повысило существенно объем 
форсированного выдоха за 1 секунду – основной показатель обструк-
ции бронхов (Nascimento I. et al, 2005). 
Стресс. У пациентов с бронхиальной астмой в 1.5 раза чаще выявля-
ются стрессовые расстройства, что может быть связано с психоген-
ным воздействием соматического заболевания, приводящего к страда-
ниям и ограничениям жизненной активности (Adams R.J. et al, 2004).  

С другой стороны, стрессовое событие значительно повышает 
риск обострений астмы, которые чаще развиваются в первые два дня и 
позднее на 5–7 неделе (Sandberg S. et al, 2004). У госпитализирован-
ных с обострениями астмы выше частота жизненных стрессовых со-
бытий (Kolbe J. et al, 2002). Негативный стресс снижает ОФВ1 
(Kullowatz A. et al, 2008). В настоящее время стресс рассматривают 
как один из триггеров обострения соматических заболеваний. 

Вместе с тем, моделирование стрессовой ситуации у пациентов с 
астмой приводило к появлению ощущения одышки без объективных 
признаков усиления бронхиальной 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.   

Повышение симпатической активности, характерное для стрессо-
вой реакции организма, может снизить чувствительность бета–
рецепторов и, соответственно, эффект бета–агонистов (Sherwood A. et 
al, 1995). 

Нефармакологическое снижение стресса через 4 мес сопровожда-
лось улучшением функции легких – объем форсированного выдоха за 
1 секунду достоверно повысился с 64% до 76% (Smyth J.M. et al, 
1999). 
Респираторные симптомы. Изменение восприятия одышки имеет 
важное клиническое значение, в частности, может влиять на оценку 
тяжести состояния и частоту применения бронходилататоров (De 
Peuter S. et al, 2005).  Нарушенное осознание телесных сенсаций мо-
жет проявляться и в феномене алекситемии, которая встречается при 
жизнеугрожающей астме почти в 3 раза чаще (Serrano J. et al, 2006). 

Восприятие одышки снижено (в 26%) у пациентов с жизнеугро-
жающей 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).      

На порог восприятия одышки, как легочной, так и сердечной, мо-
жет влиять и аффективное состояние (Main J. et al, 2003; Ramasamy R. 
et al, 2006). Кроме того, сниженное настроение способствует трактов-
ке неспецифических симптомов как астматических (Main J. et al, 
2003). 
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Короткодействующие и пролонгированные бета–агонисты не из-
меняют восприятия одышки, а кортикостероиды подавляют воспале-
ние и ослабляют ощущение одышки (Ottanelli R. et al, 2001; van 
Schayck C.P. et al, 2002).  

Несмотря на вышеописанные проблемы восприятия одышки,  мо-
ниторинг состояния пациентов по астматическим симптомам по–
видимому не хуже, чем по пиковой скорости выдоха (Buist A.S. et al, 
2006). 

Ревматические	заболевания	

У пациентов с диффузными болезнями соединительной ткани, 
артритами или периартритами, несуставной костно–мышечной пато-
логией психические расстройства встречаются в 27%, 38% и 55% со-
ответственно (O'Malley P.G. et al, 1998). При этом в ревматологиче-
ской клинике частота психических расстройств выше, чем в общевра-
чебных учреждениях – 40% против 29%, что характерно и для многих 
других заболеваний внутренних органов. 

Ревматоидный артрит 

Депрессия. Ревматоидный артрит – тяжелое хроническое инвалидизи-
рующее заболевание многих суставов сопровождается возрастанием 
риска депрессии, которая определяется у 40-65% таких пациентов 
(Wright G.E. et al, 1998; Dickens C. et al, 2003).  

Наличие депрессии у пациентов с ревматоидным артритом незави-
симо связано с повышением  общей смертности в 2.2 раза за период 
1.4–4 года (Dickens C. et al, 2003; Ang D.C. et al, 2005).  

Депрессия ассоциируется с более выраженными болями, снижени-
ем функциональных возможностей пациентов, качества жизни и соци-
альной адаптации (Nakajima A. et al, 2006; Piccinni A. et al, 2006; 
Zautra A.J. et al, 2007). При тяжелых формах ревматических заболева-
ний психические расстройства ассоциируются почти с 2–кратным 
возрастанием нетрудоспособности (Lowe B. et al, 2004).  

С другой стороны, женщины с ревматоидным артритом и депрес-
сией почти в 3 раза чаще совершают суициды, чем женщины без рев-
матоидного артрита (Timonen M. et al, 2003). 

Антидепрессанты эффективно уменьшали сопутствующую де-
прессию, при этом СИЗС переносились лучше, чем ГЦА (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, когнитивно–поведенческая терапия) улучшает функциональное 
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состояние, снижает выраженность боли и тяжесть болезни (Smyth 
J.M., et al, 1999; Astin J.A. et al, 2002). 
Тревога. Тревога у пациентов с ревматоидным артритом выявляется 
реже, чем депрессия – в 29–44%, и почти в половине случаев сопро-
вождает депрессию (Zyrianova Y. et al, 2006; Isik A. et al, 2006). 

Важно отметить, что менее тревожные пациенты реже отказыва-
ются от приема модифицирующих болезнь лекарств, которые замед-
ляют прогрессирование заболевания (Wong M. et al, 2007). В этом 
случае тревога выступает как адаптационный механизм, в отличие от 
депрессии, которая снижает приверженность пациентов к лечению. 

Системная красная волчанка 

При системной красной волчанке психопатологические симптомы 
встречаются в 15-50% случаев (Iverson G.L., 2002). Часто выявляют 
стрессовые расстройства, особенно расстройство адаптации (Hugo F.J. 
et al, 1996; Dobkin P.L. et al, 2001). В 17% выявляется депрессия, в 8% 
– острые психозы, а тревожные расстройства лишь в 4% (Sanna G., 
2003). Депрессия ассоциируется с повышенным риском развития жиз-
неугрожающих состояний (Kozora E., 2005). 

Острые психозы (бред, галлюцинации, дезориентация) входят в 
число диагностических критериев системной красной волчанки, раз-
работанных Американской Ревматологической Ассоциацией.  

Повышенная утомляемость, в отличие от мнения врачей, не корре-
лирует с активностью заболевания, но связана с депрессией (Omdal R. 
et al, 2003). 

Глюкокортикоиды и цитостатики подавляют активность системной 
красной волчанки и уменьшают вторичную психическую симптома-
тику. В то же время, глюкокортикоиды сами могут вызвать депрес-
сию, например, прием преднизолона в дозе более 30 мг/сут уже в 
начале лечения приводит к появлению депрессии у 5% пациентов. 

Гастроинтестинальные	болезни	

Язвенная болезнь 

Открытие в 1983 году Бари Маршалом и Робертом Уореном бак-
терии Helicobacter pylori и ее важной роли в развитии и течении яз-
венной болезни, тем не менее, не смогло полностью объяснить многие 
аспекты заболевания. Например, почему только у 10–15% инфициро-
ванных пациентов развиваются язвы желудка и двенадцатиперстной 
кишки. Полагают, что психические факторы способствуют активиза-
ции инфекционного воспаления с повреждением слизистой (Spiro H. 
et al, 2000; Levenstein S., 2000). 
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В небольшом ретроспективном исследовании, стресс и семейный 
анамнез язвенной болезни ассоциировались с развитием дуоденальной 
язвы, в то время как инфицированность Helicobacter pylori была сопо-
ставимой с контрольной группой (Wachirawat W. et al, 2003). 

По данным американского национального опроса язвенная болезнь 
ассоциируется с повышением частоты генерализованной тревоги – в 
4.5 раза, панических атак – в 2.8 раза, фобий – в 3.2–3.9 раза, большой 
депрессии – в 3.3 раза,  алкогольной зависимости – в 2.2 раза 
(Goodwin R.D., Stein M.B. et al, 2002). Повышенную частоту язвенной 
болезни определяли у пожилых пациентов с депрессией (Taylor W.D. 
et al, 2004; Brown E.S. et al, 2004). 

Повышенный уровень тревоги, но не депрессии и стресса, может 
замедлить заживление дуоденальной язвы по данным повторных эн-
доскопических исследований на фоне терапии антисекреторными 
препаратами (Levenstein S. et al, 1996) 

Когнитивная психотерапия не снизила частоты рецидивов язвен-
ной болезни двенадцатиперстной кишки в течение года наблюдения 
(Wilhelmsen I.  et al, 1994). 

Медикаментозное лечение депрессии у пациентов с язвенной бо-
лезнью представляется небезопасным. Так применение антидепрес-
сантов ассоциировалось с 3–кратным повышением использования ан-
тисекреторных препаратов, а СИЗС и венлафаксин, обладающие деза-
грегирующим эффектом, повысили риск кровотечений из верхних от-
делов желудочно–кишечного тракта (Dalton S.O., 2003; Ma J., 2006; de 
Abajo F.J. et al, 2008). 

Гепатит 

У пациентов с хроническим вирусным гепатитом в половине слу-
чаев устанавливали психиатрический диагноз, в том числе в 15% – 
депрессивное расстройство (Ozkan M. et al, 2006).  

Среди пациентов с хроническими психиатрическими расстрой-
ствами частота хронического вирусного гепатита С выше в 11 раз 
(Dieperink E. et al, 2008). У пациентов, госпитализированных в психи-
атрические отделения, в 8.5% случаев выявляется вирусный гепатит С 
(Dinwiddie S.H. et al, 2003). 

Хотя бы один психиатрический диагноз у ветеранов Вьетнамской 
войны, больных гепатитом С, выявляли в 86%, включая в 31% актив-
ное расстройство (El Serag H.B. et al, 2002). Чаще встречались депрес-
сия (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 расстрой-
ства связанные с употреблением алкоголя (78% vs. 45%) и наркотиков 
(69% vs. 31%).  
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В начале заболевания в течение нескольких месяцев и даже лет 
слабость и повышенная утомляемость могут быть единственными 
проявлениями заболевания печени. При тяжелом поражении печени с 
выраженной недостаточностью дезинтоксикационной функции и эн-
цефалопатией нарушается сознание (оглушенность, сопор, кома). 
Депрессия. Наличие депрессии у пациентов с хроническим вирусным 
гепатитом С ассоциировалось с более выраженной соматической 
симптоматикой, сниженной социальной адаптацией и трудоспособно-
стью, худшей концентрацией внимания и затруднениями мышления 
(Golden J. et al, 2005). 

Интерферон (альфа–2a и альфа–2b), назначаемый при активном 
хроническом вирусном гепатите, может вызвать депрессию в 33–39% 
случаев, в редких случаях даже с суицидальными попытками (Raison 
C.L. et al, 2005; Morasco B.J. et al, 2007). Поэтому умеренная или тя-
желая депрессия, неконтролируемая медикаментозно, особенно с суи-
цидальными идеями, является противопоказанием для интерфероно-
терапии. Не случайно пациенты с депрессией на 28–44% реже прини-
мают противовирусное лечение (Butt A.A. et al, 2007). В то же время, 
наличие депрессии не влияет существенно на эффективность проти-
вовирусной терапии (Schafer A. et al, 2007). 

В случаях нетяжелой депрессии перед назначением интерферона 
рекомендуют начать лечение антидепрессантами (Gleason O.C., 1999; 
Kraus M.R. et al, 2005). По–видимому, профилактический прием анти-
депрессантов (например, пароксетина или циталопрама) может быть 
эффективным (Morasco B.J. et al, 2007; Raison C.L. et al, 2007). При от-
сутствии депрессии исходно антидепрессанты назначают только после 
появления аффективных симптомов, что позволяет обычно закончить 
курс противовирусного лечения (Kraus M.R. et al, 2008). 

Однако, несмотря на лечение антидепрессантами около 30% паци-
ентов продолжают испытывать серьезный психический  дискомфорт.  

Рибавирин, рекомендуемый для терапии гепатита С в сочетании с 
интерфероном, также вызывает депрессию. 

У пациентов с варикозными венами пищевода и повышенным 
риском кровотечений следует воздержаться от применения СИЗС. 
При печеночной недостаточности необходимо уменьшить дозу боль-
шинства антидепрессантов, за исключением тианептина. 

Другие	заболевания	

Хроническая почечная недостаточность 

По данным гемодиализных центров у пациентов с терминальной 
почечной недостаточностью в 20–40% случаев выявляется депрессив-
ное расстройство, в 9% - дистимия, в 27–46% – тревожное расстрой-
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ство, в 17% – посттравматическое стрессовое расстройство, в 19% – 
зависимость от психоактивных веществ, а в 9% - психотическое рас-
стройство (Lopes A.A. et al, 2002; Cukor D. et al, 2007; Tagay S. et al, 
2007; Cukor D. et al, 2008). Частота психических расстройств при тер-
минальной почечной недостаточности значительно превышает пока-
затели популяции. Около 9% пациентов, находящихся на диализе, 
госпитализируются в связи с психическими расстройствами (Kimmel 
P.L. et al, 1998).  

При уремии развивается токсическая энцефалопатия с присоедине-
нием деменции, нарушения формулы сна (бессонница ночью, сонли-
вость днем), а в развернутой стадии - оглушенности, эпилептиформ-
ных припадков, делирия.  
Депрессия. Депрессия является независимым фактором риска смерти 
при терминальной почечной недостаточности (Drayer R.A. et al, 2006; 
Boulware L.E. et al, 2006). Пациенты, находящиеся на гемодиализе по-
чти в 2 раза чаще совершают суицидальные попытки (Kurella M. et al, 
2005). Следует отметить, что в части случаев (12%) отказ пациентов 
от гемодиализа является эквивалентом суицидального поведения 
(Cohen L.M. et al, 2002; McDade-Montez E.A. et al, 2006). Кроме того, 
депрессия ассоциируется с повышением частоты госпитализаций и 
риска перитонита – основной проблемы перитонеального диализа 
(Troidle L. et al, 2003; Hedayati S.S. et al, 2005). 

Отметим, что в голландском популяционном исследовании выра-
женность депрессии была достоверно связана со сниженным уровнем 
25–гидроксивитамина Д и повышенным уровнем паратиреоидного 
гормона (Hoogendijk W.J.G. et al, 2008). 

У пациентов с трансплантированной почкой наличие депрессии 
было связано с повышением в 2.1 раза частоты недостаточности 
трансплантанта, в 2 раза возврата к диализу и 2.2 раза смертности при 
функционирующем трансплантанте (Dobbels F. et al, 2008). 

Предпринимались попытки успешного лечения депрессии антиде-
прессантами 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 закон-
чили 12–недельный курс (Wuerth D. et al, 2003). Доза большинства ан-
тидепрессантов при почечной недостаточности обычно не требует 
коррекции, так как они метаболизируются в печени и выводятся с 
желчью. Исключение составляют пароксетин, венлафаксин и нефазо-
дон (Cohen L.M. et al, 2004). 

У пациентов с трансплантированной почкой прием иммунодепрес-
сантов циклоспорина или такролимуса, которые метаболизируются в 
печени ферментом CYP3A4 системы цитохрома Р–450, требует учета 
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назначения антидепрессантов, подавляющих эту систему: флувок-
самина, нефзодона, флуоксетина, сертралин, ГЦА, пароксетина, вен-
лафаксина (в порядке снижения ингибирования). Разумной альтерна-
тивой в этой ситуации являются миртазапин, венлафаксин, бупропи-
он, дуоксетин (Crone C.C., 2005). 

Следует отметить, что назначение бензодиазепинов пациентам с 
депрессией, находящихся на гемодиализе, ассоциировалось с повы-
шением смертности на 27% (Fukuhara S. et al, 2006). 

Онкологические заболевания  

Психические расстройства часты у пациентов с раком – депрессия 
выявляется в 53%, расстройство адаптации – в 46%, тревога – в 27%,  
сочетание расстройств в 42% случаев (Almanza J. et al, 2000).  
Стресс. 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 (Kojima M. et al, 2005).  

Известие о возможности или наличии опухолевого заболевания, 
даже доброкачественного, является серьезным стрессом для пациента, 
однако частота посттравматического стрессового расстройства невы-
сока – около 4% (Palmer S.C. et al, 2004).  

Важно отметить, что для большинства видов рака (исключая коло-
ректальный рак, рак молочных желез и шейки матки) не доказана эф-
фективность 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).    

Групповая когнитивно–поведенческая противострессовая терапия 
в течение 10 недель существенно уменьшает дистресс, тревогу и 
навязчивые мысли у больных с раком (Antoni M.H. et al, 2006). 
Депрессия. Тяжелая стойкая депрессия у пациентов с раком встреча-
ется в 4 раза чаще, чем у людей без рака (White C.A., Macleod U., 
2002). После установления диагноза через 2 года частота депрессии 
значительно выше при онкологических заболеваниях, по сравнению с 
ИБС и хронической обструктивной болезнью легких, что может быть 
связано с большим психотравмирующим потенциалом заболевания 
(Polsky D. et al, 2005). 

Факторами риска развития депрессии считают неадекватный кон-
троль боли, рак определенных локализаций (поджелудочной железы, 
головы и шеи), лечение (кортикостероиды, прокарбазин, аспарагиназа, 
винкристин, винбластин, интерферон, интерлейкин–2), далеко зашед-
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шую стадию рака, сопутствующий жизненные стрессы, отсутствие 
семьи.  

Депрессия ассоциируется с повышением смертности пациентов с 
раком  (Brown K.W. et al, 2003; Goodwin J.S. et al, 2004). Депрессия, 
особенно тяжелая, является важным фактором, способствующим же-
ланию пациента ускорить смерть, включая и отказ от противоопухо-
левой терапии (Breitbart W. et al, 2000; Akechi T. et al, 2001). Пациент-
ки с раком груди и сниженным настроением достоверно реже полу-
чают противоопухолевую терапию (Goodwin J.S. et al, 2004).  

Программы психологической поддержки пациентов (контроль 
стресса, депрессии, формирование совладающего стиля поведения) 
улучшают самочувствие, качество жизни, уменьшают тревогу, но не 
влияют в большинстве случаев на выживаемость (Classen C. et al, 
2001; Petticrew M. et al, 2002). Лишь в одном исследовании при 10–
летнем наблюдении за пациентами с меланомой в группе с психиат-
рической поддержкой выживаемость была выше (Fawzy F.I. et al, 
2003).  

СИЗС и ГЦА эффективны для лечения депрессии у пациентов с 
раком и могут предупреждать депрессию (но не усталость), вызван-
ную 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 усталость, но не боль и 
мало влияет на физическое состояние (Strong V. et al, 2008).  

Общая	смертность		

Сниженное качество жизни, обусловленное состоянием психиче-
ского здоровья, связано с повышением общей смертности (Myint P.K. 
et al, 2007). На смертность могут влиять разные психологические фак-
торы, например, среди японцев ощущающих ценность жизни (ики-
гай), смертность была ниже в 1.5 раза (Sone T. et al, 2008). 

В многочисленных эпидемиологических исследования выявлена 
независимая связь депрессии и общей смертности, как в больнице, так 
и при внебольничном наблюдении. Наличие депрессии ассоциирова-
лось с возрастанием больничной смертности в 1.9 раза, а внебольнич-
ной смертности – в 1.1–1.4 раза (Herrmann C. et al, 1998; Covinsky K.E. 
et al, 1999;  Schulz R. et al, 2000; Abas M. et al, 2002; Everson-Rose S.A. 
et al, 2004; Gump B.B. et al, 2005). В частности, в исследовании 35715 
пациентов из центров Department of Veterans Affairs, показано повы-
шение смертности на 17% у пациентов с депрессией в течение 2 лет 
(Kinder L.S. et al, 2008). Смертность возрастала в основном за счет 
сердечно–сосудистых заболеваний и суицидов.  
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В рандомизированном проспективном исследовании 1226 пожи-
лых пациентов с выраженной депрессией лечение, проводимое врача-
ми общей практики согласно разработанным алгоритмам, ассоцииро-
валось со снижением 5–летней смертности почти в 2 раза (Gallo J.J. et 
al, 2007). У пациентов с заболеваниями сердца психологическое лече-
ние снизило 2-летнюю смертность на 28% в основном у мужчин 
(Linden W. et al, 2007). 

В крупных исследованиях не было выявлено связи общей смерт-
ности и тревоги (Mykletun A. et al, 2007; Kinder L.S. et al, 2008). 

Стрессы связаны с повышением общей и сердечно–сосудистой 
смертности. Однако влияют на смертность скорее не сами стрессы, а 
соматические заболевания, вызывающие стрессы (Rasul F. et al, 2004). 

Значение	психических	факторов	в	клинике	внутренних	
болезней	

При внимательном изучении изложенных выше фактических дан-
ных исследований психосоматических отношений при различных за-
болеваниях внутренних органов можно найти много сходных резуль-
татов и выводов. В обобщенном виде связи психических факторов и 
соматических заболеваний можно представить в виде следующих те-
зисов: 
 Психические расстройства у пациентов с болезнями внутренних 

органов встречаются чаще, чем у лиц без соматической патологии. 
 Нарушения психики не вызывают органических соматических за-

болеваний, т.е. структурных патологических изменений внутрен-
них органов. 

 Психическое расстройство может быть причиной функционального 
заболевания. 

 Психические факторы независимо связаны с тяжестью и прогнозом 
соматических заболеваний, трудоспособностью и общей смертно-
стью. 

 Психические расстройства чаще вторичны при соматических забо-
леваниях или являются ранним признаком системного неблагопо-
лучия. 

 Проявления психического заболевания нередко похожи на симпто-
мы соматической болезни. 

 Пациенты с психическими расстройствами часто посещают врачей-
терапевтов. 

 Психические расстройства нарушают приверженность пациентов к 
лечению. 
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 Психотерапия и психотропные медикаменты снижают выражен-
ность тревоги и депрессии, но не изменяют существенно прогноз 
соматического заболевания. 

 Антидепрессанты могут уменьшить выраженность соматических 
симптомов и боли. 

 Применение психотропных препаратов требует учета влияния на 
соматическую патологию и соматотропное лечение. 

 Врачи–терапевты могут и должны выявлять и лечить нетяжелые 
психические расстройства у пациентов с соматическими болезня-
ми. 
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Приложение	
Опросник соматизированных расстройств SOMS-2 (Rief W., 1995) 

 
Ф.И.О._________________________________________Дата рождения___________ 
Дата_________________Отделение________________________________________ 

 
Вам представлен опросник соматических (телесных) жалоб. 
Пожалуйста отметьте ответ ДА или НЕТ, имели ли место в течение 

2-х последних лет следующие жалобы (продолжительное или корот-
кое время), или они имеются сейчас. Если какие-либо жалобы беспо-
коят Вас более длительный срок (более 2х лет), укажите на полях ко-
личество лет, напротив соответствующих жалоб. 

 
Как минимум в течение 2-х лет  меня периодически или постоянно 

беспокоят: 
 

1. Рвота (кроме периода беременности) да нет 
2. Боли в животе и брюшной полости (у женщин, кроме 

болей при менструации) 
да нет 

3. Тошнота (кроме тошноты при патологии зрения или 
подобных) 

да нет 

4. Метеоризм да нет 
5. Жидкий стул да нет 
6. Непереносимость различных блюд да нет 
7. Боли в руках и ногах да нет 
8. Боли в спине да нет 
9. Боли в суставах да нет 
10. Боли при мочеиспускании да нет 
11. Другие боли да нет 
12. Одышка/нехватка воздуха да нет 
13. Сердцебиение, перебои в сердце да нет 
14. Боли в груди да нет 
15. Головокружение/чувство неустойчивости да нет 
16. Ухудшение памяти да нет 
17. Затруднение глотания да нет 
18. Потеря голоса да нет 
19. Снижение слуха (глухота) да нет 
20. Снижение остроты зрения или двоение да нет 
21. Расплывчатое зрение да нет 
22. Слепота да нет 
23. Обморочные состояния, утрата сознания да нет 
24. Припадки, приступы судорог да нет 
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25. Затруднения при ходьбе да нет 
26. Параличи или мышечная слабость да нет 
27. Задержка мочи, затруднения при мочеиспускании да нет 
28. Чувство жжения в промежности (половых органах 

или заднем проходе) – не во время полового акта 
да нет 

29. Равнодушие к сексу да нет 
30. Боли при половом акте да нет 
31. Импотенция да нет 
Следующие вопросы адресуются только женщинам 
32. Необычные боли во время менструации да нет 
33. Нерегулярный менструальный цикл да нет 
34. Обильные менструации да нет 
35. Рвота во время беременности да нет 
Следующие вопросы адресуются мужчинам и женщинам 
36. Чрезмерная утомляемость да нет 
37. Снижение аппетита да нет 
38. Запоры да нет 
39. Дрожание или чувство внутренней дрожи да нет 
40. Повышенная потливость да нет 
41. Чувство онемения или парестезии да нет 
42. Чувство прилива холода или тепла да нет 
Следующие вопросы относятся к перечисленным Вами жалобам. Если 
у Вас жалоб нет, Вы можете пропустить вопросы и продолжить с во-
проса 49. 
43. Вы обращались к врачу по поводу жалоб, но он не 

установил их точной причины 
да нет 

44. Жалобы сильно влияют на Ваше самочувствие да нет 
45. Вы принимали по поводу жалоб лекарства да нет 
46. Описанные жалобы возникают исключительно во 

время приступов страха и паники 
да нет 

47. Продолжительность жалоб менее 6 месяцев, до 1 года, свыше го-
да (зачеркните не соответствующее) 

49. Вы твердо уверены, что страдаете тяжелым заболева-
нием, но врачи не нашли его причину 

да нет 

50. Если да то такая уверенность уже больше 6 месяцев да нет 
51. Бывают ли у Вас боли, которые Вы с трудом перено-

сите 
да нет 

52. Если да, то существует ли эта проблема более 6 меся-
цев 

да нет 

53. Не кажется ли Вам, что некоторые части Вашего тела 
уродливы, хотя другие люди не разделяют этого мне-
ния 

да нет 
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Примечание* синдромально-завершенное соматоформное сомати-

зированное расстройство диагностируется  при наличие >20 баллов 
для мужчин, и >25 баллов для женщин. 

 
Госпитальная шкала тревоги и депрессии HADS 

Шкала предназначена для скринингового выявления тревоги и 
депрессии у пациентов соматического стационара. Отличается про-
стотой применения и обработки (заполнение шкалы не требует про-
должительного времени и не вызывает затруднений у пациента), что 
позволяет рекомендовать ее к использованию в общемедицинской 
практике для первичного выявления тревоги и депрессии у пациентов 
(скрининга). 
1. Я испытываю напряжённость, мне не по себе 
 всё время 
 часто 
 время от времени, иногда 
 совсем не испытываю  
2. То, что приносило мне большое удовольствие, и сейчас вызывает у 
меня такое же чувство 
 определённо это так 
 наверное, это так 
 лишь в очень малой степени это так 
 это совсем не так  
3. Я испытываю страх, кажется, будто что-то ужасное может вот-вот 
случиться 
 определённо это так, и страх очень сильный 
 да, это так, но страх не очень сильный 
 иногда, но это меня не беспокоит 
 совсем не испытываю  
4. Я способен рассмеяться и увидеть в том или ином событии смешное 
 определённо это так 
 наверное, это так 
 лишь в очень малой степени это так 
 совсем не способен  
5. Беспокойные мысли крутятся у меня в голове постоянно 
 большую часть времени 
 время от времени и не так часто 
 только иногда  
6. Я испытываю бодрость 
 совсем не испытываю 
 очень редко 
 иногда 
 практически всё время  
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7. Я легко могу сесть и расслабиться 
 определённо это так 
 наверное, это так 
 лишь изредка это так 
 совсем не могу  
8. Мне кажется, что я стал всё делать очень медленно 
 практически всё время 
 часто 
 иногда 
 совсем нет  
9. Я испытываю внутреннее напряжение или дрожь 
 совсем не испытываю 
 иногда 
 часто 
 очень часто  
10. Я не слежу за своей внешностью 
 определённо это так 
 я не уделяю этому столько времени, сколько нужно 
 может быть, я стал меньше уделять этому внимания 
 я слежу за собой так же, как и раньше  
11. Я испытываю неусидчивость, словно мне постоянно нужно дви-
гаться 
 определённо это так 
 наверное, это так 
 лишь в некоторой степени это так 
 совсем не испытываю  
12. Я считаю, что мои дела (занятия, увлечения) могут принести мне 
чувство удовлетворения 
 точно так же, как и обычно 
 да, но не в такой степени, как раньше 
 значительно меньше, чем обычно 
 совсем так не считаю  
13. У меня бывает внезапное чувство паники 
 очень часто 
 довольно часто 
 не так уж часто 
 совсем не бывает  
14. Я могу получить удовольствие от хорошей книги, радио- или те-
лепрограммы 
 часто 
 иногда 
 редко 
 очень редко 
 
Рекомендации по применению шкалы  
Шкала составлена из 14 утверждений, обслуживающих 2 подшкалы:  
• подшкала А – «тревога»: нечетные пункты 1, 3, 5, 7, 9,11,13;  
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• подшкала D – «депрессия»: четные пункты 2, 4, 6; 8,10,12,14.  
Каждому утверждению соответствуют 4 варианта ответа, отра-

жающие градации выраженности признака и кодирующиеся по нарас-
танию тяжести симптома от 0 баллов (отсутствие) до 4 (максимальная 
выраженность). 
Выдача пациенту шкалы сопровождается инструкцией следующего 
содержания: «Ученые уверены в том, что эмоции играют важную роль 
в возникновении большинства заболеваний. Если Ваш доктор больше 
узнает о Ваших переживаниях, он сможет лучше помочь Вам. Этот 
опросник разработан для того, чтобы помочь Вашему доктору понять, 
как Вы себя чувствуете. Не обращайте внимания на цифры и буквы, 
помещенные в левой части опросника. Прочитайте внимательно каж-
дое утверждение и в пустой графе слева отметьте крестиком ответ, 
который в наибольшей степени соответствует тому, как Вы себя чув-
ствовали на прошлой неделе. Не раздумывайте слишком долго над 
каждым утверждением. Ваша первая реакция всегда будет более вер-
ной».  
При интерпретации данных учитывается суммарный показатель по 
каждой подшкале (А и D), при этом выделяются 3 области значений:  
• 0-7 баллов — норма;  
• 8-10 баллов — субклинически выраженная тревога/депрессия;  
• 11 баллов и выше — клинически выраженная тревога/депрессия. 

 


