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Аннотация: как отмечают авторы, появившиеся не так давно новые пси-

хоактивные вещества (дизайнерские наркотики), включающие в себя синтети-

ческие каннабиноиды, производные катинона, фенэтиламины, новые психости-

муляторы, синтетические опиоиды, производные триптамина, фенциклидины, 

пиперазины, агонисты ГАМК (А/Б)-рецепторов, стали представлять серьезные 

проблемы как для потребителей, так для врачей-специалистов. Потребителей 

данные вещества привлекают прежде всего выраженностью психоактивных 

эффектов, а также декларируемая теневыми производителями «юридическая 

чистота», что указывает на значительные трудности лабораторного типиро-

вания новых ПАВ. Дизайнерские наркотики при попадании в организм дей-

ствуют на целый ряд нейромедиаторных путей/рецепторов: дофаминовые, кан-

набиноидные (СВ1), ГАМК(А/Б), 5-HT2A, глутамат и k-опиоидные рецеп-

торы(KOR), дисбаланс в которых приводит к развитию полиморфных психоти-

ческих нарушений. 
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PSYCHIATRIC ASPECTS OF DESIGNER DRUGS AND NEW 

PSYCHOACTIVE SUBSTANCES CONSUMPTION 

Abstract: according to the authors, appeared not long ago new psychoactive sub-

stances (designer drugs), including synthetic cannabinoids, derivatives of cathinone, 

phenethylamines, new stimulants, synthetic opioids, tryptamine derivatives, phencycli-

dine, piperazine, agonists of GABA (A/B) receptors have become a serious problem for 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


Центр научного сотрудничества «Интерактив плюс» 
 

2     www.interactive-plus.ru 

Содержимое доступно по лицензии Creative Commons Attribution 4.0 license (CC-BY 4.0) 

both consumers and doctors. Consumers of these substances are attracted primarily 

by the intensity of psychoactive effects, as well as «legal purity», which is declared by 

shadow producers. This indicates that there are some significant difficulties of labor-

atory typing of new surfactants. Designer drugs when ingested, can affect a range of 

neurotransmitter pathways/receptors: dopamine, cannabinoid (CB1), GABA(A/B), 5-

HT2A, glutamate, and k-opioid receptors (KOR), the imbalance of which leads to the 

development of polymorphic psychotic disorders. 

Keywords: designer drugs, new psychoactive substances, laboratory diagnostics, 

drug addiction, phenethylamines, synthetic cannabimimetic, phencyclidine, cathinone, 

tryptamines, psychosis. 

Параллельно со снижением потребления контролируемых во всем мире 

«классических» наркотических веществ, рынок новых ПАВ ежегодно растет [1]. 

Уровень проникновения в среду наркозависимых «новых» наркотических ве-

ществ достаточно высок. В настоящее время распространение дизайнерских 

наркотиков, выявлено в 94 странах мира [2]. Средний возраст потребителей ди-

зайнерских наркотиков составляет 19–24 года. Интернет и веб-технологии, иг-

рают одну из главных ролей в распространении новых наркотических веществ 

[3]. Потребителей в дизайнерских наркотиках привлекают прежде всего психо-

активные эффекты оказываемые последними, а также трудности их лаборатор-

ного определения-что создает ряд юридических проблем во многих странах, 

включая Россию [4]. Масштабы распространения дизайнерских наркотиков 

представляют серьезную проблему как для врачей, занятых диагностикой и ле-

чением аддиктивных расстройств, так и для сотрудников силовых ведомств [4; 

8; 9], чьи силы направлены на борьбу с незаконным оборотом наркотических ве-

ществ [3; 6; 7]. В частности, в последние 3–4 года растет уровень психотических 

расстройств, как острых, так и хронических, связанных с употреблением новых 

(дизайнерских) наркотических веществ [5]. Используя в качестве информацион-

ной базы международные медицинские сети Medline/PubMed, Medscape, Scopus, 
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Cochrane Library, и материалы собственных клинических наблюдений. В каче-

стве поисковых запросов мы использовали сочетания «новые психоактивные ве-

щества», «дизайнерские наркотики», «скрининг психоактивных веществ», «пси-

хозы при употреблении дизайнерских наркотиков», «зависимость от дизайнер-

ских наркотиков». Следующим направлением поиска являлись вновь синтезиро-

ванные химические вещества, входящие в состав дизайнерских наркотиков, об-

ладающие способностью вызывать, те, или иные психические нарушения после 

употребления. В случаях, когда информация о химических веществах в рецензи-

руемой литературе отсутствовала, поиск проводился через поисковые запросы 

Google, Yandex, Yahoo, Bing, а также через специализированные интернет-фо-

румы, и веб-сайты. 

Синтетические каннабиметики. 

Синтетические каннабиметики – это наркотические вещества, состоящие из 

растительной основы (различные травы, присутствие марихуаны не исключа-

ется), обработанной изготовленной в лабораторных условиях смесью синтетиче-

ских каннабиноидов. Пути употребления: пероральный, жидкость для курения, 

субстрат для инъекций. Стандартный пакет с дозой «спайса» может состоять из 

нескольких видов синтетических каннабиноидов. Вызываемые после употребле-

ния психоактивные эффекты, могут быть различны по структуре, степени выра-

женности, и продолжительности. Описаны случаи, когда наркотики одной пар-

тии, вызывали различные эффекты, непосредственно связанные с концентрацией 

синтетических каннабиметиков. В настоящее время на теневом рынке присут-

ствуют несколько сотен разновидностей синтетических каннабиметиков [8; 9]. 

Синтетические каннабиноиды в зависимости от химической структуры можно 

разделить на 5 групп: 1) Дибензопираны (HU-210); 2) Циклогексилфенолы (CP 

47,497 и его гомологи); 3) Нафтоилиндолы (JWH-018, JWH-073, JWH-398); 

4) Фенилацетилиндолы (JWH-250); 5) Олеамид. Дизайнерские каннабиноиды 

обладают очень высоким уровнем аффинитета к каннабиноидным рецепторам 

человеческого организма, что вызывает более выраженный психотропный эф-
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фект, чем природный ТГК [22; 23]. Так, на сегодняшний день известно, что клас-

сический тетрагидроканнабинол (ТГК) при попадании в организм, действует как 

частичный агонист на рецепторы типа CB1, в то время как искусственно синтези-

рованный JWH-018, при попадании в организм выступает в роли полного и по-

тенциального агониста. Структурно синтетические каннабиметики являются жи-

рорастворимыми и неполярными, состоят из 22–26 атомов углерода, что объяс-

няет их высокую летучесть при курении. В отличие от набилона, являющегося 

синтетическим аналогом ТГК, и одобренным US Food and Drug Administration 

(FDA), для лечения тошноты и рвоты вызванной химиотерапией, синтетические 

каннабиноиды, содержащиеся в спайсах, не обнаруживают подобных эффектов. 

Кроме этого, некоторые синтетические каннабиноиды могут вызывать фармако-

логические эффекты, являющиеся дополнительным фактором тревоги для вра-

чей-клиницистов, такие как антагонизм в отношении N-метил-D-аспартат 

(NMDA) рецепторов [25], и способность оказывать ингибирующее влияние [26] 

на моноаминоксидазу (МАО). Почти все синтетические каннабиноиды являются 

индол-производными, что может способствовать дисфункции 5-HT2A рецепто-

ров, в конечном итоге приводящей к развитию в психическом состоянии галлю-

цинаторных расстройств [27–30]. Новое поколение синтетических каннабинои-

дов в теневых химических лабораториях, часто подвергается процессу фториро-

вания, что приводит к быстрейшему проникновению через гематоэнцефаличе-

ский барьер конечного вещества [32; 33]. Симптомы острой интоксикации син-

тетическими каннабиноидами включают в себя моторное возбуждение, выра-

женную тревогу, доходящую до степени раптуса, зрительные галлюцинации (с 

клиникой нарушенного сознания), слуховые галлюцинации императивного ха-

рактера, выраженную тахикардию, подъем артериального давления, острую ги-

пергликемию, диспноэ, рвоту, эпилептиформные припадки. Из других значимых 

соматических нарушений в клинике острой интоксикации синтетическими кан-

набиноидами, можно отметить преходящие нарушения мозгового кровообраще-

ния, развитие энцефалопатии, острого инфаркта миокарда, развитие острой по-
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чечной недостаточности [37–40]. Рядом аналитических исследований подтвер-

ждается смерть в результате самоубийства после употребления синтетических 

каннабиноидов внутрь, либо сочетанного употребления синтетических каннаби-

ноидов и других ПАВ [41–51]. Длительное злоупотребление синтетическими 

каннабиноидами может вызвать рост толерантности, и развитие зависимости [35; 

52], а в период лишения наркотика-тяжелый и длительный абстинентный син-

дром [53–56]. Развитие психотических нарушений, в корреляции с дозой нарко-

тического вещества, у хронических потребителей марихуаны, неоднократно опи-

сано в литературе [57]. Аналогичным образом употребление синтетических кан-

набиноидов часто связано с развитием острых транзиторных психотических 

нарушений с полиморфной клинической картиной, а также способствует 

обострению ранее имевшихся хронических психических нарушений. Катам-

нестически у некоторых пациентов можно проследить сохранение психотиче-

ской симптоматики, не смотря на проводимую психофармакотерапию. Подоб-

ные состояния некоторые исследователи называют «Spiceophrenia» [6]. Отдель-

ную категорию могут представлять больные с маниакальными состояниями, и 

те, у которых на фоне употребления синтетических каннабиноидов развивается 

фаза ранее имевшегося биполярного расстройства [58; 59]. В наших собственных 

наблюдениях из 28 пациентов с клиникой острого психоза после употребления 

«спайсов», в девяти случаях (32,14% при лабораторном исследовании выявлено 

содержание CP-47,497) отмечалась клиника острого вербального галлюциноза; в 

11 случаях (39,29% лабораторными тестами выявлено содержание JWH-018)  

клиника параноидного синдрома (галлюцинаторный вариант); в пяти случаях 

(17,86% лабораторными тестами типировано содержание AM-2201) ведущими 

нарушениями являлись аффективные расстройства (маниакально-бредовый син-

дром); и в трех случаях имела место клиника нарушенного сознания по типу не-

развернутого онейроидного синдрома (10,71% при лабораторном исследовании 

выявлено наличие JWH-250). 
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Синтетические катиноны. 

Впервые о синтетических катинонах заговорили в 2008 году, когда между-

народная группа исследователей с помощью веб-картографии, анализируя тема-

тические форумы, и ассортимент интернет-магазинов, выявила многочисленные 

упоминания данных веществ [4]. Структурно синтетические катиноны являются 

бета-кетофенитиламинами, сходные с амфетаминами/катехоламины, с незначи-

тельными изменениями в структуре, вследствие которых изменяются химиче-

ские свойства, оказываемые эффекты, фармакокинетика, и фармакодинамика. 

Популярность синтетических катинонов в среде потребителей, обусловлена от-

сутствием на теневом рынке «чистого кокаина», его стоимостью, а также юри-

дическими проблемами, связанными с употреблением и покупкой кокаина. Не-

маловажную роль в распространенности синтетических катинонов, сыграли 

ограничительные меры, введенные во многих странах в отношении 3,4-метилен-

диохи-метамфетамина (МДМА, «экстази») [3]. Как правило, синтетические ка-

тиноны употребляются либо перорально, либо в виде инъекций. Курение не при-

обрело широкое распространение по причине того, что наркотическое вещество 

быстро разлагается при высокой температуре. Для мефедрона (относится к син-

тетическим катинонам) период полувыведения составляет около часа, что увели-

чивает риск передозировки [60]. Любой из синтетических катинонов оказывает 

влияние на выработку серотонина, дофамина, норадреналина. Все синтетические 

катиноны обладают симпатомиметической активностью, что в конечном итоге 

приводит к амфетамин-подобным эффектам в организме [8; 9]. Психоактивные 

эффекты оказываемые синтетическими катинонами на организм, включают в 

себя: повышение концентрации внимания, транзиторные, острые паранойяльные 

реакции, эйфорию, развитие делириозных состояний, галлюцинаторные наруше-

ния (чаще вербальные), ажитацию, моторное возбуждение. К соматическим про-

явлениям интоксикации можно отнести различные нарушения сердечной дея-

тельности, расширение зрачков, боли в эпигастральной области, гиперемию кож-

ных покровов, гипергидроз, озноб [8; 9; 61]. Аффективные нарушения и психо-
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тические расстройства параноидной структуры наблюдаются чаще у потребите-

лей, чей стаж наркотизации более одного года [61–64]. Также у лиц длительно 

употребляющих мефедрон, в качестве соматических осложнений описаны слу-

чаи злокачественной гипертермии, рабдомиолиз, явления почечной недостаточ-

ности, эпилептиформные припадки. Летальные исходы при употреблении синте-

тических катинонов в основном описаны у потребителей мефедрона [47; 61; 62], 

метилона и бутилона [65]. У большей части потребителей синтетических кати-

нонов имеет место рост толерантности, развитие психической зависимости, аб-

стинентный синдром [66]. Проведенные исследования у хронических потребите-

лей меткатинона, находящихся в состоянии абстиненции, с использованием по-

зитронно-эмиссионной томографии, показывают понижение плотности стриа-

тума, что влияет на выработку дофамина, а в долгосрочной перспективе может 

вызывать тяжелые неврологические и психические нарушения [67]. По нашим 

наблюдениям 12 человек, госпитализированных в состоянии острой интоксика-

ции после употребления синтетических катинонов (при лабораторном исследо-

вании выявлен пировалерон), структура психотических нарушений распределя-

лась следующим образом: у двух пациентов-острый вербальный галлюциноз 

(16,67%), в 4 случаях – депрессивно-параноидный синдром (33,33%), три случая-

клиника паранойяльного синдрома с острым течением (25%), и маниакально-гал-

люцинаторный синдром наблюдался у трех пациентов (25%). 

Дизайнерские фенэтиламины (МДМА-подобные наркотики) 

МДМА («Экстази») является одним из самых известных наркотиков фе-

нэтиламинового происхождения. Вновь синтезированные вещества для обхода 

юридических запретов, включают в себя несколько 2С молекул, т.е. являются по 

сути производными от «классического» МДМА: 2,5-диметокси-4-бромофенэти-

ламин (2-CB, «Nexus») [68], 2,5-диметокси-4-йодофенэтиламин (2C-I) [69], и 2,5-

диметокси-4-этилфенэтиламин (2C-E) [70]. Большинство веществ 2С имеют 

сродство к 5-НТ2А-рецепторам, а некоторые из этой группы-способны к инги-

бированию дофамина и норадреналина, и могут обеспечивать обратный захват 

серотонина из пресинаптической щели [3]. Именно из-за своих химических 
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свойств, данная группа веществ широко используется в среде потребителей, как 

заменитель «экстази». МДМА-подобные наркотики вызывают эмпатогенподоб-

ные эффекты, что делает их очень популярными среди подростков и молодежи: 

повышенное настроение, ощущение прилива сил и энергии, чувство улучшения 

способности к общению. Наряду с этим, за счет токсического влияния на серо-

тонинергическую систему, и симпатомиметических эффектов, в качестве сома-

тических нарушений могут встречаться: тахикардия, повышение артериального 

давления, метаболический ацидоз, эпилептиформные нарушения, рабдомиолиз, 

мидриаз, рвота, диарея, тромбоцитопения. Развитие острой почечной недоста-

точности в сочетании со злокачественной гипертермией является частым след-

ствием передозировки наркотического вещества [3; 7; 71; 72]. 3C-bromo-

Dragonfly («B-Fly») – один из самых тяжелых наркотиков данной группы. После 

его употребления психоактивные эффекты могут наблюдаться в течение 3-х су-

ток. У некоторых потребителей данного наркотика в течение многих лет в состо-

янии отмечались различные галлюцинаторные нарушения. Наряду с подъемом 

настроения в период острой интоксикации отмечаются переживания параноид-

ной структуры, делириозные нарушения, выраженная тревога, флэшбэки [73]. 

25C-NBOMe («N-bomb», «Pandora») – одно из самых популярных соединений 

среди дизайнерских фенэтиламинов [74]. На его основе уже создано несколько 

подобных препаратов, что позволяет говорить о NBOM-подобных веществах. 

Наркотики данной подгруппы вызывают серьезную озабоченность среди врачей 

разных стран [8; 9]. В подпольных интернет-магазинах, позиционируется как ле-

гальный аналог лизергиновой кислоты. Обычно употребляется внутрь или суб-

лингвально. «N-bomb» является частичным агонистом 5-HT2A рецепторов. В 

острой интоксикации способен вызывать моторное возбуждение, слуховые и 

зрительные галлюцинации, нарушение ориентировки, выраженную тревогу, не-

мотивированную агрессию и жестокость [74]. Практически у всех потребителей 

«B-Fly», «N-bomb», пара-метоксиамфетамина (PMA, «Dr. Death»), 4-метилтио-

амфетамина (4-MTA, «flatliners») и 6-(2-аминофурил) бензофуран (6-APB, 
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«Benzofury»)-имели место токсические реакции, криминальные нарушения в со-

стоянии интоксикации, различного рода травмы [47; 73; 74]. 

Дизайнерские стимуляторы. 

4,4’-диметиламинорекс (4,4’-DMAR, «Serotoni») – является производным 

аминорекса [75; 76], с употреблением которого было связано около 30 летальных 

случаев в Европе [77]. Как стимуляторы амфетаминового ряда [71], «Serotoni» 

является мощным дофамин/норадреналин стимулятором, а также ингибитором 

транспорта серотонина [78]. Употребляется внутрь или путем вдыхания веще-

ства в форме порошка [79–81]. Вызывает эйфорию, повышение концентрации 

внимания, острые паранойяльные реакции, тревогу, длящиеся несколько часов 

[80]. В качестве соматических осложнений были описаны гипертермия, наруше-

ние в работе сердца, и дыхательной системы [82]. Синтезированный около 70 лет 

назад, метиопропамин (MPA, «Blow»), аналог метамфетамина, в настоящее 

время в теневых интернет-магазинах позиционируется как «находка химиков» 

[83–85]. Употребляется посредством курения, перорально, путем вдыхания ве-

щества в форме порошка. Являясь по сути селективным ингибитором норадре-

налина, и обратного захвата дофамина [86], после употребления может вызывать 

эйфорию, слуховые галлюцинации, острые паранойяльные реакции, сексуальное 

возбуждение. Данные проявления могут сопровождаться потерей аппетита, уча-

щенным сердцебиением, моторным возбуждением, тошнотой, выраженными це-

фалгиями, головокружением, кожным зудом, затрудненным мочеиспусканием, 

множественными вегетативными нарушениями [87]. 

Дизайнерские опиоиды. 

Данные соединения сходны с морфином по своим клинико-фармакологиче-

ским эффектам: способность вызывать анальгетический эффект, седацию, эйфо-

рию, угнетение дыхания. AH-7921 («doxylam») – по своим психоактивным эф-

фектам наиболее близок к морфину [88]. Впервые синтезированный 45 лет назад, 

в настоящее время доступен в большинстве теневых интернет-магазинах в виде 

порошка для вдыхания через нос, или перорального применения. В литературе 
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описаны несколько смертельных случаев наступивших сразу после употребле-

ния данного вещества [82]. Следующее вещество, которое достаточно часто 

представлено на теневых сайтах, и нелегальных интернет-магазинах, это MT-45. 

Данный наркотик был синтезирован в начале 70-х годов прошлого века, в каче-

стве потенциального аналога известного обезболивающего препарата «Лефета-

мин» [89]. По своей структуре это mu/delta/sigma агонист опиоидных рецепторов 

[90]. В настоящее время это очень популярный среди потребителей дизайнер-

ский опиоид, часто применяющийся в сочетании с синтетическими катинонами 

(«Wow»), либо в изолированном варианте [82]. Согласно самоотчетам потреби-

телей MT-45, сильно угнетает дыхание, влияет на слух (вплоть до развития глу-

хоты) [91]. Незначительное увеличение дозы может вызвать летальный исход 

[82]. Среди других наркотических веществ данной группы следует назвать 

Nortilidine-являющийся антагонистом NMDA рецепторов, и ингибитором обрат-

ного захвата дофамина, по фармакологическим эффектам не уступающий мор-

фину [92], по причине высокой активности в отношении mu-опиоидных агони-

стов W15 и W18 [93]. На последних местах в списке дизайнерских опиоидов-это 

аналоги метадона: 4-фтор-бутир-фентанил («4FBF») и СК-26 («methiodone»). 

Синтетические аналоги кокаина. 

RTI-111 мощный психостимулятор действующий как ингибитор обратного 

захвата серотонина, норадреналина, и дофамина [94]. RTI-121 синтезирован в се-

редине 90-х годов прошлого века, длительного действия, является селективным 

ингибитором обратного захвата дофамина [95]. RTI-126 [96] по силе воздействия 

на организм, превышает действие кокаина в пять раз [97]. При употреблении дан-

ных веществ в состоянии отмечаются различного рода паранойяльные состоя-

ния, эйфория, ускорение темпа речи, инсомнические нарушения. На спаде ин-

токсикации развиваются протрагированные тревожные расстройства, апатиче-

ская депрессия, возможны дисфорические реакции. 
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Дизайнерские триптамины. 

Впервые синтетические триптамины появились на теневом рынке наркоти-

ческих веществ в середине 90-х годов прошлого столетия [98]. В течение послед-

них 5–7 лет, они вытесняются набирающими популярность синтетическими ка-

тинонами «солями», фенетиламинами, и дизайнерскими пиперазинами [82; 99]. 

Не смотря данное обстоятельство вновь синтезированные триптамины, такие как 

N-диалил-5-метокси-триптамин, 5-MeO-DALT; альфа-метилтриптамин, AMT; 5-

метокси-альфа-метилтриптамин, 5-MeO-AMT; N, N-диалил-4-гидрокситрипта-

мин, 4-HO-DALT; 5-метокси-дииспромил-триптамин, 5-MeO-DIPT; 5-метокси-

N, N-диметилтпритамин, 5-MeO-DMT; N, N-диэтилтриптамин, DET; 5-(2-амино-

пропил) индол, 5-IT – продолжают появляться в результатах лабораторных те-

стов на определение наркотических веществ [2,82,100,101]. Подавляющее боль-

шинство экзогенных триптаминов являются веществами с психотропным, чаще 

галлюцинаторным эффектом [102–106]. Большое содержание триптамина отме-

чено в растениях семейства Delosperma, (диметилтпритамин, DMT; 5-MeO-

DMT). Также повышенная концентрация триптамина находится в галлюциноген-

ных грибах (псилоцин; 4-OH-DMT), и в тканях некоторых представителей класса 

земноводных (амфибий) (буфотенин). Эндогенного происхождения буфотенин и 

ДМТ обнаруживаются у людей в нормально функционирующем организме, на 

сегодняшний день биологические функции данных эндогенных триптаминов не 

достаточно изучены [107–109]. Основные клинические эффекты триптаминов 

связаны прежде всего с агонизмом в отношении 5-HT2A рецепторов головного 

мозга, и ингибировании транспорта серотонина [110–117]. Данный психофарма-

кологический профиль, обуславливает способность триптаминов вызывать зри-

тельные галлюцинации с клиникой помрачения сознания, различные нарушения 

восприятия (иллюзии, парейдолии), психосенсорные расстройства (нарушения 

схемы тела), деперсонализационные расстройства различной степени тяжести, 

полярные аффективные колебания, панические атаки, тревогу, психомоторное 

возбуждение [98,118]. Из значимых соматических нарушений в остром периоде 

интоксикации триптаминами, можно отметить нарушения сердечного ритма и 
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проводимости, и злокачественную гипертермию [111]. Буфотенин в естествен-

ной среде встречается у некоторых родов жаб Буфо (кожа), мухоморах, растений 

класса Anadenanthera peregrina/Piptoderma peregrina [120]. Психоактивный эф-

фект буфотенина связан с его ферментацией в организме до 5-MeO-DMT. Потре-

бители употребляют буфотенин путем курения кристаллов, полученных при вы-

сушивании секрета, взятого с кожи лягушек. В некоторых самоотчетах встреча-

ется пероральное употребление, и внутривенный прием наркотика. Дизайнер-

ские триптамины доступны в теневых драг-маркетах в виде таблеток, и жидко-

стей для курения [121]. 5-MeO-AMT и 5-MeO-DMT, структурно похожи на ам-

фетамин, что объясняет симпатомиметические эффекты данных наркотиков. 5-

IT – это позиционный изомер аминотриптамина и замещенных фенилэтилами-

нов, стал доступен на теневом рынке с 2012 года, обладает выраженным галлю-

циногенным и психостимулирующим действием [98; 99]. 

Агонисты GABA (A/B) рецепторов. 

Препараты на основе гамма-оксимасляной кислоты были разработаны в ка-

честве анестезирующего средства около 50 лет назад. В настоящее время данная 

группа препаратов используется во многих странах в качестве средства для ле-

чения синдрома отмены алкоголя и нарколепсии [122]. В среде потребителей 

наркотические вещества на основе гамма-оксимасляной кислоты, получили 

название «жидкий экстази». Наркотическое средство обычно потребляется перо-

рально. Гамма-бутиролактон (GBL) и 1,4-бутандиол, обычно используются для 

создания наркотических веществ с заданными ГОМК-подобными эффектами. 

При употреблении наркотических средств данной группы повышается уровень 

дофамина и происходит активация ГАМК (А/Б) рецепторов [123]. Период полу-

выведения ГОМК составляет 27 минут, что существенно повышает риск передо-

зировки [124]. Эйфория, сменяющаяся чувством «умиротворения», наблюдается 

спустя 3–4 минуты после употребления. Доза наркотика свыше 10мг/кг (около 

0,75г) может привести к кратковременным расстройствам памяти, вызвать мы-

шечную гипотонию, придать ощущение раскрепощенности, повышению либидо. 

Еще более высокие дозы приводят к повышенной сонливости, тошноте, рвоте, 
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ригидности шейно-затылочных мышц, постоянному головокружению. На пике 

интоксикации возникает спутанность сознания, появляются отрывочные бредо-

вые идеи персекуторного содержания, зрительные галлюцинации, эпилепти-

формные припадки, угнетение сердечно-легочной деятельности. Дизайнерские 

наркотики с ГОМК-подобным эффектом вызывают тяжелую психическую зави-

симость [125]. Абстинентный синдром характеризируется бессонницей, гипер-

тонусом мышц, интенционным тремором, выраженной тревогой [126]. За по-

следние два десятилетия в Великобритании зафиксировано 159 летальных слу-

чаев (в 37% удалось установить прямую связь с употреблением ГОМК-подобных 

наркотиков). Сходные российские данные по данной проблематике отсутствуют 

[127]. Баклофен является ГАМК (В) агонистом, обладает анксиолитическими, 

анальгетическими свойствами [128]. В практике данный препарат в ряде стран 

используется в качестве анти-крейвинг терапии у пациентов с алкогольной, ко-

каиновой, никотиновой зависимостью [129–132]. Также последний используют 

в качестве вспомогательного средства при проведении неспецифической клирен-

совой детоксикации [133]. Большинство пациентов с различного рода химиче-

скими зависимостями, злоупотребляют баклофеном в качестве самолечения, 

иногда продолжая принимать Баклофен после окончания курса лечения, реко-

мендованного врачом [134]. Токсические эффекты могут развиваться в состоя-

нии, после приема доз, превышающих 100мг/сут [135]. Употребление с немеди-

цинской целью более высоких дозировок, чаще встречается у пациентов с зави-

симостями, чей стаж употребления наркотических средств, составляет более 2-х 

лет. На дозах Баклофена превышающих 100мг/сут, согласно самоотчетам потре-

бителей, развиваются эффекты сходные с употреблением высоких доз прегаба-

лина [80; 136]. Клиника острой интоксикации баклофеном характеризуется вы-

раженной мышечной гипотонией, отрывочными несистематизированными бре-

довыми идеями с полиморфной фабулой, явлениями гиперседации, угнетением 

дыхания, нарушением сердечной проводимости, возможно развитие комы. В 

условиях стационара у пациентов с зависимостью, или злоупотреблением бакло-
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феном, препарат следует отменять медленно и постепенно [138]. Из соматиче-

ских нарушений периода острой интоксикации баклофеном следует отметить ги-

пертермию, метаболические нарушения, рабдомиолиз, эпилептиформные при-

падки, а также развитие симптоматики, напоминающей серотониновый синдром 

[139]. Фенибут – препарат изобретённый в Латвии, и в настоящее время широко 

применяемый в практике для лечения симптомов тревоги, состояний, связанных 

с отменой алкоголя, в качестве ноотропного средства. В немедицинских целях 

препарат применяют в высоких дозировках (до 3 г/сут), заметно превышающие 

терапевтические. В высоких дозах препарат действует как агонист GABA (A/B) 

рецепторов, стимулируя выработку дофамина и серотонина в синапсах [141–

142]. Длительное злоупотребление фенибутом в немедицинских целях, с исполь-

зованием высоких дозировок 3 г/сут., и выше, в течении 4–5 лет, может привести 

к росту толерантности, и развитию психической зависимости [143]. Клиника 

формирования зависимости в данном случае сходна с таковой как при злоупо-

треблении баклофеном [144]. При развитии синдрома отмены, отмечаются сле-

дующие нарушения: слуховые и зрительные галлюцинации устрашающего со-

держания, моторное возбуждение, эпизоды дереализации, деперсонализации, ги-

перакузия, светобоязнь, боли в различных мышечных группах, эпилептиформ-

ные судороги, нарушение ритма сердца, тошнота, рвота, стойкие, длительные ин-

сомнические нарушения, возможно развитие серотонинового синдрома [146; 

147]. 

Фенциклидин-подобные дизайнерские наркотики. 

«Диссоциативные наркотики» являются очень популярными в среде потре-

бителей, при этом имея репутацию веществ, с которыми связаны как медицин-

ские, так и юридические проблемы [148–150]. Кетамина гидрохлорид («Кета-

мин») широко применяется в медицинских целях во всем мире. Большое распро-

странение данный препарат получил в ветеринарной практике, при проведении 

различного рода хирургических вмешательств. Способность препарата вызывать 

галлюцинаторные нарушения, связаны с функцией центрального агонизма в от-
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ношении 5-HT2A рецепторов [151], антагонизмом в отношении NMDA рецепто-

ров [152], и высоким сродством в отношении мю/дельта/сигма-опиоидных ре-

цепторов [153]. При немедицинском использовании кетамин обычно употреб-

ляют в виде вдыхания порошка, курения, или ректального введения, в широких 

диапазонах дозировок – от 25 до 300 мг. Психотропные эффекты, производимые 

на организм, включают в себя нарушение темпа мышления, ощущение «раздво-

ения собственного Я», деперсонализационные расстройства, нарушение схемы 

тела, помрачение сознания до степени аффективно-бредовой дереализации и де-

персонализации [150]. При длительном употреблении возможен рост толерант-

ности, формирование психической зависимости, формирование «хронических 

флэш-бэков», развитие в состоянии симптомов шизофренического спектра, хро-

нических расстройств восприятия, иллюзорных нарушений, которые могут со-

храняться в состоянии, даже после прекращения употребления [154]. У трети по-

требителей Кетамина с рекреационной целью, отмечаются различные проблемы 

урологического характера: неврогенный мочевой пузырь, дизурия, боли в 

надлобковой области, гематурия, снижение емкости мочевого пузыря, гидроне-

фроз, изменение гистологической картины тканей мочевого пузыря [155]. Из 

других соматических проблем, связанных непосредственно с употреблением Ке-

тамина можно отметить различные нарушения со стороны ЖКТ [153]. Исполь-

зование высоких доз при употреблении может быть причиной развития сер-

дечно-сосудистой и дыхательной недостаточности. Парестезии, мышечная гипо-

тония, различные нарушения восприятия-вследствие употребления, могут быть 

причиной травм, ожогов, падений [47; 150]. Метоксетамин (MXE, «Special M») 

относительно недавно появившийся на теневом рынке дизайнерский аналог Ке-

тамина [149]. Употребляется перорально, путем вдыхания порошка, паренте-

рального введения, возможен сублингвальный прием. Диапазон доз от 5 до 100мг 

[9; 80; 87; 136]. «MXE» обладает антагонизмом в отношении NMDA рецепторов, 

а также выступает в роли ингибитора транспорта дофамина и серотонина [153]. 

Большая часть потребителей «MXE» указывают в самоотчетах о пролонгирован-
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ных психотропных эффектах после употребления [156]. Теневыми производите-

лями данный наркотик позиционируется как абсолютно безопасный аналог Ке-

тамина. Однако, более близкое изучение и наблюдение пациентов, употребляю-

щих «Special M» вызывает серьезную обеспокоенность у врачей-специалистов 

[157]. В состоянии острой интоксикации описаны случаи развития тяжелых моз-

жечковых нарушений, эпилептиформных нарушений [158]. Описано несколько 

смертельных случаев после употребления «MXE» [148]. Дифенидин («DND»), и 

метоксфенидин («MXP», «мексиканское песо»), являются новыми Лефетамин-

производными дизайнерскими наркотиками. Действуют как антагонисты 

NMDA-рецепторов [159], выступают в роли ингибиторов транспорта серото-

нина, агонистов дофамина, и опиоидных агонистов [87]. Употребляют данные 

наркотические вещества перорально, путем вдыхания порошка, внутривенного 

введения- в дозировках от 50 до 150мг. Продолжительность действия от 8 до 

12 часов [87]. При употреблении высоких доз «DND» и «MXP», свыше 180 мг., 

возможно развитие серотонинового синдрома [80,87,136]. Декстрометорфан 

(«DXM»)-безрецептурный препарат для лечения кашля в ряде стран Европы и 

Америке. Действует как антагонист в отношении NMDA-рецепторов, и очень 

слабый агонист в отношении мю-опиоидных рецепторов [159], может подавлять 

транспорт серотонина [160]. Многие авторы указывают на возможность роста 

толерантности, и формирования явлений психической и физической зависимо-

сти, при рекреационном употреблении препарата. При длительном злоупотреб-

лении Декстрометорфананом в период его лишения, в состоянии развиваются 

различного рода психические расстройства: субпсихотические аффективные ко-

лебания, тревожные нарушения, дисфорические реакции, стойкая инсомния, 

флэш-бэки [8; 9]. Резкое прекращение употребления вызывает также ряд сомати-

ческих симптомов отмены: рвоту, диарею, боли в различных мышечных группах, 

профузное потоотделение [161]. Употребление высоких доз Декстрометорфана 

в немедицинских целях, может вызывать развитие серотонинового синдрома 

[160]. 
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Дизайнерские пиперазины. 

Бензилпиперазин (BZP) изначально был изобретен как препарат, обладаю-

щий тимоаналептическим действием, около 40 лет назад. Однако, после прове-

денных клинических испытаний, на рынок препарат так и не поступил. После 

выхода на теневой рынок «Экстази», активное вещество Бензилпиперазина, не-

которое время выступало в качестве одного из компонентов данного наркотика. 

У потребителей описываемая разновидность «Экстази» получила название 

«грязный Экстази». Являясь агонистом 5-HT2A рецепторов Бензилпиперазин 

способен вызывать галлюциногенные эффекты в высоких дозах. Пиперазины 

стали быстро популярными на теневом рынке, так как, во многом имитировали 

эффект «Экстази». Подтверждением этому служит популярный в настоящее 

время дизайнерский наркотик «Molly», являющийся не чем иным как комбина-

цией MDMA и пиперазинов [162]. Психотропные эффекты данного наркотика 

схожи с таковыми, как при употреблении «Экстази», однако, степень выражен-

ности последних-гораздо меньше [8; 9; 162]. Употребление пиперазинов вызы-

вает как правило психостимулирующий эффект, однако, в высоких дозах, как от-

мечалось выше, могут возникнуть галлюцинаторные нарушения. Эпилепти-

формные нарушения, возникают при употреблении высоких доз в одном из пяти 

случаев, данные нарушения сопровождаются гипонатриемией, клиникой серото-

нинового синдрома, и явлениями острой почечной недостаточности [162]. Ме-

тахлорфенилпиперазин (mCPP) является основным метаболитом Тразодона (ан-

тагонист/ингибитор обратного захвата серотонина АИОЗС) – употребление вы-

соких доз может вызывать эйфорию, повышение АД, нарушения ритма сердеч-

ной деятельности. 

Заключение. 

Число новых психоактивных веществ, появляющихся на теневом рынке, 

растет год от года. Трудности лабораторного типирования последних, представ-

ляет собой вызов для врачей-психиатров, и наркологов. Употребление новых 

ПАВ вызывает дисбаланс нейромедиаторов, что приводит к развитию психопа-

тологических нарушений. Возникновение психотических нарушений чаще всего 
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связано с: 1) повышением концентрации дофамина; 2) активацией каннабиноид-

ных СВ1-рецепторов; 3) активацией 5-HT2A рецепторов; 4) активным антагониз-

мом в отношении NMDA рецепторов; 5) активацией кю-опиоидных рецепторов. 

Дети, подростки, лица, страдающие различного рода психическими расстрой-

ствами, являются наиболее уязвимыми перед новыми угрозами распространения 

дизайнерских наркотических средств. Именно эта часть населения с помощью 

веб-технологий может стать жертвой теневых продавцов нелегальных интернет-

магазинов, где новые ПАВ представляются, как полностью безопасные для здо-

ровья. Определённые знания в отношении новых ПАВ можно получить на спе-

циализированных интернет-форумах, которые, не смотря на блокировки продол-

жают работать. Необходимо ясно представлять, что знания, полученные из сети 

Интернет о механизмах действия ПАВ, без независимой проверки, и независи-

мых клинических исследований, не могут претендовать на достоверность. По-

требители психоактивных веществ, чаще обращаются за медицинской помощью, 

лишь при возникновении неотложных состояний, скрывая при этом факт упо-

требления ПАВ, при этом дополнительную сложность для врачей создают отри-

цательные лабораторные тесты на распространенные ПАВ, при имеющихся кли-

нических проявлениях. Данное обстоятельство создает трудности в выборе так-

тики терапии при развитии в состоянии тех или иных, психопатологических 

нарушений. Принимая во внимание, что фармакология и токсикология новых 

ПАВ порой не известна, бензодиазепины могут быть препаратами выбора в дан-

ной ситуации. В случае недостаточного эффекта от применения бензодиазепи-

нов, в качестве дополнительных препаратов могут использоваться нейролеп-

тики. 

Финансирование: исследование не имело спонсорской поддержки. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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