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Шизофрения является одним из наиболее распро-
страненных и тяжелых психических заболеваний, 
приводящих к неблагоприятным социальным и эко-
номическим последствиям. По данным эпидемиоло-
гических исследований распространенность шизоф-
рении оценивается в пределах 0,8–1,0% [13]. Харак-
терными особенностями заболевания является ран-
ний возраст его начала (18–30 лет), хронификация 
процесса, течение с частыми обострениями, нарас-
тание негативной симптоматики и высокий уровень 
инвалидизации (до 40% больных шизофренией). В 
этом контексте чрезвычайно важным является изу-
чение проблемы первого психотического эпизода 
(ППЭ), повышенный интерес к которой отмечается 
в последние десятилетия. Об этом свидетельствует 
значительное увеличение количества публикаций, в 
которых представлены данные по разработке ком-
плексных подходов для раннего выявления и оптими-
зации оказания помощи больным с впервые возник-
шими психотическими состояниями [3, 6]. Актуаль-
ность решения этих задач обусловлена имеющимися 
данными о важности уяснения различных аспектов 
инициального периода болезни, в частности, пато-
генетических механизмов, лежащих в основе ука-
занного заболевания. В настоящее время этиология 
шизофрении до конца не известна. При рассмотре-
нии патогенетических основ развития шизофрении 
в последние годы существенное внимание уделяется 
генетической, дофаминергической, эстрогенпротек-
тивной концепциям и стресс-теории развития указан-
ного заболевания [12, 20, 32, 33]. Проводится актив-
ное изучение биомаркеров, которые являются инди-
каторами болезненного состояния и связаны с пато-
физиологическими процессами [2]. В этом контек-
сте, значительный интерес представляет изучение 
гормональных параметров, таких как уровни корти-
зола и дегидроэпиандростерон-сульфата (ДГЭА-С) 
у больных ППЭ, так как данные об этих показателях 
малочисленны и противоречивы [8, 11, 26, 29, 34]. 
Вместе с тем следует отметить, что гипоталамо-

гипофизарно-адреналовая ось (ГГА-ось) является 
наиболее изученной нейрогормональной системой, 
участвующей в психических расстройствах. Дизре-
гуляторные процессы данной оси ассоциируются с 
предрасположенностью к ряду психических забо-
леваний, включая тревожные состояния, большую 
депрессию, а также шизофрению [16, 19]. Данные 
современных исследований свидетельствуют о гипе-
рактивности ГГА-оси у пациентов с ППЭ, однако 
механизмы, связывающие стресс с началом пси-
хоза, и их роль в клиническом исходе по-прежнему 
неясны [22, 23, 25, 27]. Взаимосвязь между стрес-
сом и началом психоза известна на протяжении деся-
тилетий. Установлено, что биологические эффекты 
стресса реализуются при участии ГГА-оси, регули-
рующей метаболизм стероидных гормонов. Реакцию 
ГГА-оси на действие факторов внешней и внутрен-
ней среды, участие гипофиза в секреции стероид-
ных гормонов коры надпочечников описывал в своей 
концепции Г.Селье [33]. Феноменологически стресс 
воспринимался как результат реакции эндокринных 
желез на действие различных отрицательных факто-
ров, однако вскоре была отмечена и существенная 
роль ЦНС в генезе стресса [5]. Тропные гормоны 
гипофиза управляют синтезом и высвобождением 
стероидных гормонов (главным образом глюкокор-
тикоидов) из коры надпочечников. В свою очередь, 
глюкокортикоиды по механизму обратной связи спо-
собны угнетать синтез адренокортикотропного гор-
мона (АКТГ) в гипофизе, а также синтез кортиколи-
берина в гипоталамусе. Большинство исследований 
посвящено установлению взаимодействия стероидов 
с клеточными мембранами, которые также найдены в 
нейронах [10, 17, 18, 31]. Таким образом, стероидные 
соединения могут влиять на нейрональную актив-
ность, а изменения в чувствительной к глюкокорти-
коидам системе мозга могут лежать в основе измене-
ний состояния ГГА-оси, связанных с психическими 
расстройствами. Другим ключевым звеном в биосин-
тезе всех стероидных гормонов является дегидроэ-
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пиандростерон (ДГЭА), который секретируется не 
только корой надпочечников, но и непосредственно 
в головном мозге. Известно, что ДГЭА и его суль-
фат оказывают нейропротективное и стресспротек-
тивное действие на ЦНС, защищая ее от пагубного 
воздействия повышенной секреции кортизола [9, 21]. 
Данные о секреции кортизола и ДГЭА-С у больных 
с ППЭ в отечественной литературе отсутствуют. В 
связи с этим нами впервые осуществлено комплекс-
ное изучение уровней кортизола и ДГЭА-С у пациен-
тов с ППЭ для уяснения патофизиологических меха-
низмов участия ГГА-оси в развитии шизофрениче-
ского процесса.

Цель исследования: изучение уровней кортизола и 
дегидроэпиандростерон-сульфата, характеризующих 
состояние гипоталамо-гипофизарно-адреналовой 
оси у больных с ППЭ, в зависимости от тяжести 
психопатологической симптоматики и гендерного 
фактора.

Материал и методы исследования
Объектом изучения послужили 33 пациента с 

ППЭ (16 жен. и 17 муж.) в возрасте от 18 до 50 
лет (средний возраст – 28,6±1,5 лет), впервые обра-
тившихся в отделения ФГБУ МНИИП Минздрава 
России и обследованные до назначения психофар-
макотерапии (ПФТ). У всех больных была диагно-
стирована параноидная шизофрения (F20.0) в соот-
ветствии с критериями МКБ-10. Длительность забо-
левания в среднем равнялась 1,5 годам. Критериями 
включения в исследование являлись: 1) возраст от 
18 до 55 лет; 2) первый психотический эпизод – 
баллы по шкале PANSS>60; 3) верифицированный 
диагноз шизофрении в соответствии с Междуна-
родной классификацией болезней 10 пересмотра 
(МКБ-10); 4) отсутствие органической патологии 
ЦНС; 5) отсутствие эндокринных, соматических и 
гинекологических заболеваний; 6) отсутствие бере-
менности и лактации; 7) отсутствие предшеству-
ющей психофармакотерапии; 8) информированное 
согласие пациента на участие в исследовании. В 
качестве контрольной группы обследовано 34 психи-
чески и соматически здоровых (14 жен. и 20 муж.), 
средний возраст составил 34,6±6,8 лет.

При поступлении у всех больных ППЭ определя-
лась тяжесть психопатологической симптоматики до 
назначения психофармакотерапии по шкале PANSS и 
проводилось исследование гормонального профиля. 
Определение содержания гормонов – кортизола и 
дегидроэпиандростерон-сульфата проводилось 
натощак в утренние часы в сыворотке крови имму-
ноферментным методом на фотометре вертикаль-
ного сканирования Multiscan Agent («Labsystems», 
Финляндия) с использованием реактивов фирмы 
«АлкорБио». Референтные значения гормонов: 
кортизол – 150–660 нмоль/л, ДГЭА-сульфат – 
мужчины 1,0–4,2 мгк/мл, женщины  – 0,8–3,9 мгк/мл. 
Статистическая обработка результатов осуществля-

лась с использованием компьютерной статистиче-
ской программы «Statistiсa» версия 7.0 с вычисле-
нием средних значений (М), ошибки средней (±SE), 
критерия Манна-Уитни, проводился корреляционный 
анализ по Спирману (r).

Результаты
Тяжесть расстройств у больных ППЭ в среднем 

составляла 88 ,8±10,1 баллов по шкале PANSS, что 
соответствовало выраженной психопатологиче-
ской симптоматике. Далее, основная группа была 
разделена на две подгруппы больных в зависимости 
от тяжести психопатологической симптоматики. 
1-ю подгруппу (26 чел.: 14 муж. и 12 жен.) соста-
вили больные с выраженной психопатологической 
симптоматикой – более 80 баллов по шкале PANSS (в 
среднем – 93,2±7,5 балла). У 7 пациентов – 3 мужчин 
и 4 женщин (2-я подгруппа) имели место нерезко 
выраженные психопатологические нарушения 
– 68–79 баллов (в среднем – 76,5±5,1 балла). Обе 
подгруппы больных были сопоставимы по основным 
клинико-демографическим показателям: премор-
биду, наследственности, характеру приступов и пр. 
Сравнительный анализ гормонального фона прово-
дился как между группами больных (больные с ППЭ 
и здоровые испытуемые), так и внутри основной 
группы с учетом гендерного фактора и тяжести 
психического состояния. Основные результаты 
исследования приведены в таблице.

Как видно из данных таблицы, уровень кортизола в 
сыворотке крови в основной группе у женщин с ППЭ 
значительно превышал его содержание (в среднем на 
42,8%) и достоверно отличался от группы контроля 
(p=0,01). Среднее значение показателя кортизола в 
группе мужчин было выше на 50% и также досто-
верно отличалось от контрольной группы (p=0,0002). 
Средний уровень кортизола у мужчин с ППЭ значи-
тельно превышал таковой у женщин, однако различия 
не были статистически достоверны (p<0,35).

Средние показатели ДГЭА-С у женщин с ППЭ 
(таблица) незначительно превышали его содержание 
(в среднем на 23,5%) по сравнению с контрольной 

Средние показатели уровня 
исследованных гормонов (M± SE)

Гормональные 
показатели

Группы обследованных 
больных Нормативные 

значения p
Основная

(n=33)
Контрольная

(n=34)
Кортизол (ж)
(n=30)

n=16
713,1±83,6

n=14
407,8±50,0 150–660 нмоль/л p<0,01*

Кортизол (м)
(n=37)

n=17
790,3±75,1

n=20
392,8±41,6 150–660нмоль/л p<0,00 *

ДГЭА-С (ж)
(n=30)

n=16
3,23±0,47

n=14
2,47±0,26 0,8–3,9 мгк/мл p<0,43

ДГЭА-С (м)
(n=37)

n=17
4,15±0,41

n=20
2,95±0,21 1,0–4,2 мгк/мл p<0,03*

Примечания: *р<0,05 – достоверность межгрупповых различий 
(критерий Манна-Уитни).
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группой. Межгрупповой сравнительный анализ не 
показал различий в основной и контрольной группах 
(р=0,43). Среднее значение показателя ДГЭА-С в 
группе мужчин с ППЭ было выше на 29% и досто-
верно отличалось от контроля (p=0,03). Средний 
уровень ДГЭА-С у мужчин с ППЭ превышал таковой 
у женщин, однако различия не были статистически 
значимы (p<0,35).

Проведение сравнительного анализа средних пока-
зателей кортизола с учетом тяжести психических 
расстройств у женщин (рис. 1) показало, что у паци-
е  нток 2-й подгруппы они были выше, но досто-
верно не отличались от таковых в 1-й подгруппе 
(843,0±223,7 нмоль/л и 669,8±86,5 нмоль/л, р=0,54). 
Вместе с тем, выявлены достоверные различия 
между уровнем кортизола в 1 подгруппе (с большей 
выраженностью психопатологической симптома-
тики) по сравнению с контролем (669,8±86,5 нмоль/л 
и 407,8±50,0 нмоль/л, p=0,02).

В группе мужчин (рис. 1) средние   значения уровня 
кортизола оказались выше у пациентов с более 
выраженной тяжестью психических расстройств 
(1-я подгруппа) и достоверно различались по срав-
нению с группой контроля (836,6±84,6 нмоль/л 
и 392,8±41,6 нмоль/л, р=0,00). Во 2-й подгруппе 
средние показатели превышали уровень кортизола 
по сравнению с контролем (574,6±101,3 нмоль/л и 
392,8±41,6 нмоль/л), однако достоверные различия 
выявлены не были (p=0,16). Достоверные различия 
между уровнем кортизола в 1-й подгруппе по срав-
нению со 2-й подгруппой также отсутствовали 
(p=0,13).

При анализе средних значений уровня ДГЭА-С в 
зависимости от тяжести психических расстройств 
у женщин (рис. 2) обнаружено, что самые низкие 
показатели наблюдались у пациенток 1-й подгруппы, 
которые достоверно не отличались от контрольной 
группы (3,1±0,5 мгк/мл и 2,5±0,3 мгк/мл, p=0,46). 
Показатели ДГЭА-С у женщин с менее выраженной 
психопатологической симптоматикой (2-я подгруппа) 
также были выше по сравнению с контролем 
(3,5±1,3 мгк/мл и 2,5±0,3 мгк/мл), при этом досто-
верных различий как с группой контроля, так и с 1-й 
подгруппой обнаружено не было (p<0,74 и p<0,72 
соответственно). Однако показатели ДГЭА-С у 
женщин как в 1-й подгруппе, так и во 2-й были в 
пределах нормативных значений.

Среди мужчин самый высокий средний уровень 
ДГЭА-С, выше нормативных показателей, отмечен 
у больных с показателями по PANSS<80 баллов 
(2-я подгруппа), который статистически достоверно 
различался по сравнению с контрольной группой 
(5,3±1,2 мгк/мл и 2,9±0,2 мгк/мл, p=0,02). При срав-
нении средних показателей гормона у больных 1-й и 
2-й подгрупп статистически значимых различий не 
выявлено (p=0,31).

Проведенный корреляционный анализ не выявил 
достоверных взаимосвязей между уровнями иссле-

Рис 1. Средние показатели уровня кортизола у женщин и у мужчин 
(нмоль/л по оси ординат) в разных группах обследованных
Примечания: * – достоверность различий между основной группой и 
1-й подгруппой при сравнении с контролем (критерий Манна-Уитни, 
p<0,05).

Рис 2. Средние показатели уровня ДГЭА-С у женщин и у мужчин (мгк/мл; 
по оси ординат) в разных группах обследованных.
Примечания: * – достоверность различий между основной группой и 
2-й подгруппой при сравнении с контролем (критерий Манна-Уитни, 
p<0,05).
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дуемых гормонов и показателями тяжести психо-
патологической симптоматики, определяемой по 
PANSS.

Таким образом, проведенное исследование позво-
лило выявить ряд особенностей гормонального 
статуса у больных с ППЭ: 

- достоверное повышение средних показателей 
уровня кортизола и ДГЭА-С у мужчин по сравнению 
с контролем; 

- достоверное повышение средних значений уровня 
кортизола у женщин по сравнению с контролем; 

- достоверное повышение средних значений 
уровня кортизола у мужчин и у женщин с выра-
женной психопатологической симптоматикой по 
сравнению с контрольной группой;

- достоверное повышение средних значений 
уровня ДГЭА-С у мужчин с менее выраженной 
психопатологической симптоматикой по сравнению 
с контрольной группой.

Обсуждение
Как было указано во введении, исследования роли 

нейроэндокринных механизмов в формировании 
психических нарушений ведутся довольно давно. 
В настоящее время в психиатрии особое внимание 
уделяется рассмотрению патогенетических основ 
шизофрении. В рамках условий развития данного 
заболевания показана актуальность рассмотрения 
проблемы психофизиологической защиты организма 
в условиях стресса. Участие стресс-механизмов в 
патофизиологии ранних психозов было подтверж-
дено исследованиями [25, 27]. Под влиянием стрес-
сорного воздействия изменяется чувствительность 
мозга к факторам внешней среды и соответственно 
реакция на них либо ослабляется, либо усилива-
ется, что в свою очередь предрасполагает к развитию 
психопатологии [30]. Соответственно на фоне стресс-
реакции дисфункция ГГА-оси приводит к развитию 
клинических проявлений шизофрении и к нару-
шению процессов саморегуляции [7].

В этом контексте особый интерес представляют 
гормоны кортизол и ДГЭА-С. Известно, что основной 
функцией повышения уровня кортизола в крови явля-
ется адаптивный ответ организма на острый или 
хронический стресс [1]. При нормальной физиоло-
гической стресс-реакции концентрация нейропро-
тективного гормона ДГЭА-С должна также увеличи-
ваться для компенсации нейротоксического воздей-
ствия на мозг кортизола [14, 24, 36].

Вместе с тем, ДГЭА-С и кортизол имеют 
различные и зачастую противоположные эффекты 
по отношению друг к другу. Значимость оценки 
соотношений уровней ДГЭА-С и кортизола показана 
в концепции «анаболического баланса», согласно 
которой соотношение анаболических и катаболиче-
ских гормонов может характеризовать предрасполо-
женность к стрессу, старению и развитию психиче-
ских заболеваний [4, 15, 35].

Если рассматривать патогенез шизофрении с точки 
зрения концепции стресса [33], то условно можно 
предположить, что первый психотический эпизод 
соответствует первой стадии стресса. Вместе с тем, 
анализ научных публикаций показал, что данных, 
связанных с изучением гормонального статуса, в 
частности, состояния ГГА-оси у больных с ППЭ 
и хронической шизофренией, явно недостаточно и 
механизм нарушения функционирования указанной 
системы до настоящего времени не вполне ясен.

 По данным ряда исследований, пациенты с 
ППЭ показывают гиперактивность гипоталамо-
гипофизарно-адреналовой (ГГА) оси [23, 28]. В то 
же время, другие авторы приводят данные о разнона-
правленности изменений уровней кортизола, ДГЭА 
и ДГЭА-С: либо о повышении, либо о выраженном 
понижении содержания этих гормонов.

В исследовании уровней ДГЭА, ДГЭА-С и корти-
зола, проведенном  R.D.Strous и соавт. [34] у 37 паци-
ентов с ППЭ по сравнению с контрольной группой 
здоровых (27 человек), было показано, что базальные 
значения указанных гормонов были достоверно 
выше у больных с ППЭ по сравнению с контролем 
(p<0,05 и p<0,001). Не было отмечено различий по 
полу в уровнях ДГЭА, в то же время уровни ДГЭА-С 
были значимо выше у пациентов-мужчин. Уровни 
ДГЭА-С отрицательно коррелировали с выраженно-
стью психопатологической симптоматики (p<0,05) 
и агрессивным поведением (p<0,05). Данные иссле-
дования демонстрируют, что не подвергавшиеся 
ранее терапии пациенты с ППЭ могут обнаружи-
вать значимо высокие уровни нейростероидов ДГЭА 
и ДГЭА-С. Авторы отмечают значимые гендерные 
различия в показателях ДГЭА-С, уровни кото-
рого больше у мужчин. Это, на их взгляд, не явля-
ется уникальной характеристикой первого эпизода 
шизофрении (ПЭШ), поскольку известно, что 
мужчины в целом имеют более высокое содержание 
ДГЭА и ДГЭА-С [26]. В то же время, эти гендерные 
различия указывают на необходимость обращать 
более тщательное внимание на уровень ДГЭА-С у 
пациентов (как мужчин, так и женщин), обнаружива-
ющих подобные высокие уровни ДГЭА. Это иссле-
дование демонстрирует наличие гендерных различий 
в содержании в крови нейростероидов у пациентов 
с ППЭ, однако значимость этих различий пока еще 
не до конца подтверждена и требует дальнейших 
исследований. В другом исследовании – 13 паци-
ентов с экзацербацией шизофренического процесса, 
в сравнении с группой психически здоровых лиц – у 
больных шизофренией отмечалось понижение в 
сыворотке ДГЭА и повышение ДГЭА-С, хотя эти 
различия и не были статистически значимыми [11]. 

В работе M.C.Ryan и соавт. [29] приводятся резуль-
таты исследований уровней кортизола у 26 пациентов 
с ППЭ (15 муж. и 11 жен., средний возраст 33,6 лет), у 
которых обнаружены более высокие значения корти-
зола по сравнению с группой здоровых пробандов 
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(499,4 нмоль/л и 303,2 нмоль/л при р<0,05 соот-
ветственно). Данные, полученные в исследовании 
T.Babtista и соавт. [8] также подтверждают наличие 
высоких уровней кортизола у больных с ППЭ.

Данные нашего исследования о достоверно 
высоких средних показателях уровней кортизола у 
мужчин и у женщин с ППЭ, в целом, согласуются с 
результатами ряда исследований [8, 29, 34]. По всей 
вероятности, повышение уровня кортизола связано 
с обострением психопатологической симптоматики 
и не противоречит стресс-теории шизофрении. 
Отсутствие в нашем исследовании достоверных 
корреляционных связей между уровнем кортизола 
и показателями выраженности психопатологиче-
ской симптоматики, оцененной по PANSS, возможно 
связано с малочисленностью выборки. Можно пред-
положить, что достоверно повышенный средний 
уровень ДГЭА-С только мужчин с ППЭ связан, с 
одной стороны, с влиянием гендерного фактора на 
функционирование ГГА-оси, что также соотносится 

с данными литературы [26, 34]. С другой стороны, 
повышение уровня кортизола и ДГЭА-С у мужчин 
может свидетельствовать об их более «адап тивной» 
реакции на стресс. 

Таким образом, анализ литературы и собственные 
данные свидетельствуют о вовлеченности ГГА-оси 
в патофизиологические механизмы первого психо-
тического эпизода у больных шизофренией. Имею-
щиеся противоречивые данные о секреции корти-
зола, ДГЭА-С и ДГЭА, обусловленные остротой 
психопатологической симптоматики и участием 
гендерного фактора в этих процессах, со всей очевид-
ностью связаны с малочисленностью исследований 
контингентов больных и отсутствием исследований 
секреции центральных гормонов, в частности, АКТГ 
у указанных больных. Возможно, с получением 
новых систематических и более обширных данных 
при исследовании этой проблемы мы будем иметь 
возможность расширить наши представления в этой 
области.
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ОСОБЕННОСТИ СЕКРЕЦИИ КОРТИЗОЛА И ДЕГИДРОЭПИАНДРОСТЕРОН-СУЛЬФАТА 
У БОЛЬНЫХ С ПЕРВЫМ ПСИХОТИЧЕСКИМ ЭПИЗОДОМ

Л.Н. Горобец, А.Г. Лорикян, Н.М. Кутузова

В данном исследовании была произведена оценка показателей уров-
ней кортизола и дегидроэпиандростерон-сульфата (ДГЭА-С) у 33 паци-
ентов (16 жен. и 17 муж.) с первым психотическим эпизодом и 34 (14 
жен. и 20 муж.) психически здоровых лиц. Исследование гормональ-
ных показателей проводилось с учетом гендерного фактора и тяжести 
психопатологической симптоматики. Установлено повышение средних 
показателей уровня кортизола и ДГЭА-С у мужчин и кортизола у жен-
щин по сравнению с контрольной группой; достоверное отличие сред-
них значений уровня кортизола у мужчин и женщин с выраженной пси-

хопатологической симптоматикой по сравнению с контрольной груп-
пой; достоверное отличие средних значений уровня ДГЭА-С у мужчин 
с менее выраженной психопатологической симптоматикой по сравне-
нию с контрольной группой. В проведенном нами исследовании выяв-
лены высокие средние показатели уровней кортизола в остром периоде 
заболевания независимо от гендерного фактора, что не противоречит 
стресс-теории развития шизофрении и соответствует I стадии стресса.

Ключевые слова: первый психотический эпизод, кортизол, 
дегидроэпиандростерон-сульфат.

CORTISOL AND DEHYDROEPIANDRОSTERONE SULPHATE PRODUCTION IN PATIENTS 
WITH FIRST PSYCHOTIC EPISODE

L.N. Gorobets, A.G. Lorikyan, N.M. Koutouzova

The researchers have measured the levels of cortisol and 
dehydroepiandrоsterone sulphate (DHEA-S) in 33 patients (16 female and 
17 male) with fi rst psychotic episode and in 34 (14 female and 20 male) 
mentally healthy persons. The measurements were made with regard for the 
gender factor and the severity of psychopathological symptoms. The authors 
report increased average levels of cortisol and dehydroepiandrоsterone 
sulphate in male and cortisol in female patients in comparison with controls; 
signifi cant differences between the average levels of the DHEA-S in men and 
women with pronounced psychopathological symptoms and the controls; 

signifi cant differences between the average levels of the DHEA-S in male 
patients with less pronounced psychopathological symptoms and those in 
control group. This research has discovered high average levels of cortisol 
in the acute phase of disorder irrespective of the gender factor, which does 
not contradict the stress theory of schizophrenia and corresponds to the 
stress stage number one. 

Key words: fi rst psychotic episode, cortisol, dehydroepiandrоsterone 
sulphate.
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Хотя первые попытки описать природу «мелан-
холии» принадлежат еще Гиппократу (460–370 гг. до 
н.э.), до сих пор патогенез депрессий остается недо-
статочно понятным. В основе современных взглядов 
на проблему лежат представления о системных анома-
лиях структуры и функций определенных корти-
кальных представительств и подкорковых образо-
ваний, основанные на применении функциональной 
магнитно-резонансной томографии (фМРТ). Мета-
анализ, проведенный P.B.Fitzgerald и соавт. [13], 
показал, что по данным фМРТ, характерной особен-
ностью большой депрессии является сниженный 
метаболизм в префронтальной коре, особенно в ее 
дорсолатеральных и вентральных отделах. Также 
описано уменьшение мозгового кровотока в гиппо-
кампе и задней части цингулярной коры. Одновре-
менно у депрессивных больных отмечено повы-
шение активации в ряде областей мозга, включая 
миндалину, паллидум/стриатум и медиальный 
таламус [19]. Между тем, явный крен в сторону 
фМРТ по-видимому недостаточно оправдан, так как 
последняя имеет низкое временное разрешение, а 
депрессия может рассматриваться как ре(дис)орга-
низация локальных и глобальных колебательных 
состояний коры и может интерпретироваться в 
контексте динамических качеств реорганизованной 
широко представленной системы. Это диктует необ-
ходимость изучения динамики корковых взаимодей-
ствий при депрессиях с помощью методов, позволя-
ющих оценить пространственно-временные соот-
ношения работы различных корковых систем обра-
ботки информации. Такую возможность, в частности, 
дает метод когерентного анализа ЭЭГ. Когерент-
ность электрических сигналов мозга (КОГ) является 
количественным показателем синхронности вовле-
чения различных корковых зон при их функцио-
нальном взаимодействии, обеспечивающим интегра-
тивную деятельность мозга [2]. Значения коэффици-
ентов КОГ варьируют от 0 до 1: чем выше значение 
КОГ, тем согласованнее активность данной области 
с другой, выбранной для измерения. Поскольку на 

КОГ не влияют ход магистральных сосудов, деление 
коры на борозды и границы цитоархитектонических 
полей, полагают, что в этой зависимости отражается 
различная степень связанности ближних и дальних 
участков коры проводящими путями. Она зависит от 
числа и силы связей между генераторами активности 
в различных регионах и включает в себя как коротко-, 
так и длиннодистантные аксональные системы [20]. 
Работы, посвященные анализу КОГ при депрес-
сиях, немногочисленны и проведены на небольшом 
количестве испытуемых, хотя уже в первых иссле-
дованиях [2, 4–11, 14, 15, 17, 18] было показано, 
что КОГ хорошо дискриминирует когорту депрес-
сивных больных от нормы и групп больных с другой 
психической патологией. Вместе с этим, клиниче-
ский опыт говорит о клиническом полиморфизме 
депрессивного синдрома. Так О.П.Вертоградова [1], 
в зависимости от преобладающего аффекта выделяет 
тревожные, тоскливые и апатические депрессивные 
состояния, имеющие, видимо, различные патогене-
тические механизмы и различный патофизиологиче-
ский субстрат. Однако попыток описать конкретные 
КОГ характеристики ЭЭГ в зависимости от домини-
рующего аффекта до сих пор не предпринималось. 

Цель исследования: определить КОГ характери-
стики ЭЭГ у депрессивных пациентов в зависимости 
от ведущего аффекта.

Материал и методы исследования
 Клинико-психопатологически и электроэнцефа-

лографически обследовано 202 пациента (83 муж. и 
119 жен.) с рекуррентным депрессивным расстрой-
ством умеренной тяжести (F33.11 по МКБ-10; 19–26 
баллов по HDRS [14]) в возрасте 19–40 лет (средний 
возраст 32+4,4). Исходя из литературных данных о 
различных профилях нейрофизиологических пока-
зателей у правшей, амбидекстров и левшей, по 
опроснику латеральных признаков [12] в группу 
испытуемых отбирались правши. В зависимости от 
преобладающего аффекта выделены 3 группы: в 1 
вошли депрессивные пациенты с доминирующим 
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тревожным аффектом (n=92); 2 – тоскливым (n=69); 
3 – апатическим (n=41); группу контроля составили 
52 здоровых испытуемых. Группы сравнения были 
сопоставимы по полу, возрасту, социальному поло-
жению. Из исследования исключались беременные и 
кормящие женщины, лица с острыми и декомпенси-
рованными хроническими соматическими заболева-
ниями, органическим поражением головного мозга 
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Рис.1. Сравнительный анализ УПсрК депрессивных состояний с раз-
личным ведущим аффектом и группы контроля 
Примечания: � – p<0,05.
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Рис. 2. Сравнительный анализ срКОГ правой и левой гемисферы депрессивных больных с различным ведущим аффектом и группы контроля 
Примечания: � – p<0,05.

любой этиологии. ЭЭГ регистрировали с помощью 
аппаратно-программного комплекса «НЕЙРО-КМ» 
(Россия) с частотой дискредитации 200 Гц и полосой 
пропускания от 0 до 45 Гц. Запись осуществляли 
монополярно по схеме «10–20». Референтным 
электродом служил объединенный ушной элек-
трод. Вычисляли усредненную по всем частотным 
диапазонам КОГ 14 отведений: лобных – F3, F4; 
центральных – C3, C4; теменных – P3, P4; заты-
лочных – O1, O2; передних – F7, F8; средних – T3, T4 
и задних височных – T5, T6 (нечетным цифрам соот-
ветствуют отведения от левого полушария, четным 
– от правого). Расчет достоверности изменений при 
межгрупповом сравнении проводили по t-критерию 
Стьюдента после приведения параметров когерент-
ности к нормальному распределению по формуле Ln 
(Coh ² / (1-Coh ²).

Когерентность и ведущий аффект
Изучение усредненного по всем корковым зонам 

и частотным диапазонам показателя когерент-
ности (УПсрК), отражающего выраженность общей 
мозговой интеграции, выявило снижение этого инте-
грального показателя относительно нормы во всех 
трех изучаемых группах. Наименьшее отклонение 
от группы контроля зарегистрировано у больных 
тревожными депрессиями, более выраженное – 
тоскливыми, а наибольшее снижение (р<0,05) отме-
чено при апатических состояниях (рис. 1). 

Наряду с этим, при тоскливых и апатических 
депрессивных синдромах наблюдался более высокий 
тонус левой, а при тревожных – правой гемисферы 
(рис 2). 
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Значимая – синдромообразующая роль в форми-
ровании модальности ведущего аффекта отведена 
височным корковым зонам. Во всех трех изуча-
емых группах средняя когерентность (срКОГ) 
передних, средних и задних височных корковых 
зон была заметно ниже нормы. При этом у депрес-
сивных больных с тоскливым аффектом наблю-
далась относительно более высокая функцио-
нальная активность левых передних и средних 
височных зон при ослаблении зеркальных правых. 
В задних височных корковых зонах зарегистри-
рован обратный переднему паттерн – с более высо-
кими значениями срКОГ справа. При тревожных 
депрессиях более высокие значения КОГ выявлены 
в височных отделах правого полушария. Апатиче-
ские состояния отличались наиболее драматичным 
(р<0,05) среди представителей всех трех изуча-
емых групп падением КОГ височных корковых 
зон при отсутствии межполушарной асимметрии 
по передним височным отведениям и небольшим 
левополушарным преобладанием по средней и 
задней височной коре (рис. 3).

Анализ срКОГ других корковых зон выявил 
диффузное снижение КОГ по всему конвексу 
у представителей всех трех изучаемых групп 
(рис. 4). Наиболее значимые отклонения от нормы 
вне зависимости от типа ведущего аффекта заре-
гистрированы по лобным и теменным отведе-
ниям, наименее выраженные – по затылочным. 
Ведущий аффект определялся мозаикой кортикаль-
ного взаимодействия с формированием различных 
паттернов межполушарной асимметрии. Так, по 

лобным корковым зонам левополушарное преобла-
дание срКОГ отмечено при тоскливых депрессиях 
(значения срКОГ F3>F4), правополушарное – при 
тревожных (F3<F4), отсутствие значимой асимме-
трии – при апатических (F3=F4). По центральной 
коре наблюдалось выравнивание межполушарной 
асимметрии у испытуемых с тоскливыми депрес-
сивными расстройствами. У тревожных паци-
ентов сохранялся легкий правополушарный акцент 
(срКОГ C3<C4), у апатических – С3=С4. Вне зави-
симости от типа ведущего аффекта во всех трех 
изучаемых группах – срКОГ P3>P4. Затылочные 
корковые зоны у больных тревожными депрессиями 
демонстрировали обратный переднему паттерн 
межполушарной асимметрии с относительной лево-
полушарной гиперактивацией (О1>О2). Тоскливые 
и апатические состояния характеризовались отсут-
ствием значимой асимметрии (О1=О2). 

Целостное представление о мозаике кортикаль-
ного взаимодействия по основным частотным 
диапазонам дают канограммы головного мозга, 
на которых отдельно для каждого ритма выведены 
связи определенного порогового значения (выби-
раемого пользователем произвольно – реализо-
вано в программной оболочке Brainsys аппаратно-
программного комплекса для топографического 
картирования электрической активности мозга 
«НЕЙРО-КМ» – Россия, автор и разработчик 
А.А.Митрофанов). 

Так, при тревожной депрессии (порог 0,83) четко 
обозначена зона активации правой фронтальной и 
передней височной коры по альфа ритму (рис. 5а). 

0,25

0,3

0,35

0,4

0,45

0,5

0,55

0,6

0,65

F7 F8 T3 T4 T5 T6

ср
КО

Г

норма апатия тревога тоска
 

Рис. 3. Сравнительный анализ срКОГ височных корковых зон депрессивных больных с различным ведущим аффектом и группы контроля 
Примечания: � – p<0,05.
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При тоскливой депрессии на смену правополу-
шарной передней активации приходит левополу-
шарная по передним и средним височным, а также 
теменно-центральным корковым зонам в альфа и тета 
частотных диапазонах (рис. 5б). 

Сравнивая группы больных с тоскливыми (рис. 5б) 
и апатическими (рис. 5в) депрессивными состо-

яниями, при одном и том же пороговом значении 
КОГ (0,71), на канограммах пациентов с тоскливой 
депрессией прослеживается относительно большая 
вовлеченность в интегративные процессы префрон-
тальной коры как левой, так и правой гемисферы, а 
также заметна функциональная асимметрия полу-
шарий с заинтересованностью левых передних и 
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Рис. 4. Сравнительный анализ срКОГ лобных, центральных, теменных и затылочных корковых зон депрессивных больных с различным ведущим 
аффектом и группы контроля 
Примечания:�  – p<0,05.

Рис. 5а. Канограммы больных с тревожной депрессией (выведены значения КОГ выше порогового значения 0,83) 
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Рис. 5б. Канограммы больных с тоскливой депрессией (выведены значения КОГ выше порогового значения 0,7) 

Рис. 5в. Канограммы больных с апатической депрессией (выведены значения КОГ выше порогового значения 0,71)
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центральных височных зон. У больных с апатиче-
ским синдромом при пороговом значении – 0,71 со 
снижением интегративных возможностей префрон-
тальных отделов, левополушарная асимметрия не 
прослеживается и выявляется на более низких поро-
говых значениях, задействовав схожие корковые 
поля. 

Заключение
Таким образом, когерентный анализ ЭЭГ расши-

ряет наши представления о патогенезе депрессивных 
расстройств за счет новых данных о системных 
аномалиях структуры и функций определенных 
нейрональных сетей и взаимодействия между ними. 
Все депрессивные состояния характеризуются 
диффузным снижением КОГ, с акцентом изменений 
в передних и височных корковых зонах. Общность 
и неспецифичность описанных механизмов опреде-
ляет феноменологическую схожесть депрессивных 
нарушений различной этиологии и возможно лежит 
в основе коморбидности различных психопатоло-
гических нарушений в рамках аффективной пато-
логии. Клинический полиморфизм депрессивного 
синдрома связан, прежде всего, с различиями на 
уровне корковых систем и обусловлен различной 
мозаикой кортикального взаимодействия. При этом 
результаты исследования позволяют говорить о 
неком клинико-нейрофизиологическом континууме 
«тревога=>тоска=>апатия». В контексте этих пред-
ставлений, тревожный синдром, при котором усугу-
бляется существующая в норме правополушарная 
асимметрия, КОГ можно считать первичным, разви-
вающимся на начальных этапах формирования очер-

ченного депрессивного симптомокомплекса. В этом 
случае снижение зональной КОГ левых височных 
корковых зон ассоциируется с дефицитом пози-
тивного эмоционального отреагирования, а напря-
жение передних правополушарных интегративных 
процессов отражает актуализацию мотивации избе-
гания и кортикальное обеспечение тревожных 
эмоций. При тоскливых депрессиях на смену перед-
него правополушарного преобладания КОГ приходит 
переднее левополушарное. Данный факт, наряду со 
сглаживанием существующего в норме и сохраняю-
щегося при тревожных депрессиях левостороннего 
акцента когерентности по затылочным корковым 
зонам, может рассматриваться как более грубая пато-
логия, включающая в себя нарушение полушарной 
специализации в контроле положительных и отрица-
тельных эмоций. Описанное напряжение левополу-
шарных механизмов может отражать феноменологию 
тоскливого состояния, как чувства мрачной безыс-
ходности с нереализованной мотивацией прибли-
жения. Не исключено, что оно отражает и микро-
структурные изменения на нейрональном уровне 
(нейропластичность по А.Ф.Изнак [3]) со сниже-
нием кортикальной дифференциации доминантного 
полушария. Апатический синдром в свою очередь 
можно рассматривать как состояние патогенети-
чески схожее с тоскливой депрессией, но формиру-
ющееся на более поздних этапах развития заболе-
вания в результате декомпенсации левополушарных 
интегративных механизмов, и истощением моти-
вационной составляющей, как приближения, так и 
избегания, а главное – более грубыми проявлениями 
нейропластичности. 
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ОСОБЕННОСТИ КОГЕРЕНТНЫХ ХАРАКТЕРИСТИК ЭЭГ ПРИ ДЕПРЕССИВНЫХ РАССТРОЙСТВАХ 
С РАЗЛИЧНЫМ ВЕДУЩИМ АФФЕКТОМ

И.А. Лапин

В данной работе предпринята попытка описать особенности кор-
тикальной интеграции у депрессивных пациентов в зависимости от 
доминирующего аффекта. С этой целью обследовано 202 пациента 
(83 мужчин и 119 женщин), в возрасте 19–45 лет, с рекуррентным 
депрессивным расстройством умеренной тяжести (F33.11 по МКБ-10; 
19–26 баллов по HDRS), из них 92 пациента с доминирующим тре-
вожным аффектом, 69 – тоскливым, 41 – апатическим, группу кон-
троля составили 52 здоровых испытуемых. С помощью когерентного 
анализа ЭЭГ показано, что ведущий аффект определяется мозаикой 

кортикального взаимодействия с формированием различных паттер-
нов межполушарной асимметрии. Так, на фоне общего снижения 
когерентности, тревожная депрессия ассоциируется с относитель-
ным напряжением передних правополушарных и задних левополу-
шарных интегративных процессов, тоскливая – передних, средних 
височных, лобных и теменных левополушарных, апатическая фор-
мируется в результате истощения как правополушарных, так и лево-
полушарных интегративных механизмов.

Ключевые слова: ЭЭГ, когерентный анализ, депрессия.

EEG COHERENCE CHARACTERISTICS IN DEPRESSIVE CONDITIONS 
WITH DIFFERENT PREVALENT AFFECTS

I.A. Lapin
The author makes an attempt to describe the characteristics of cortical 

integration in depressive patients, with regard for the prevalent affect. Material: 
202 patients (83 male and 119 female) with moderate recurrent depressive 
disorder (F33.11 according to the ICD-10; the HDRS score: 19–20), aged 19 
to 45 years. Among the participants, 92 patients had prevalent anxious affect, 
69 had prevalent sad affect and 41 had prevalent apathetic affect. The control 
group consisted of 52 healthy persons. The author shows with the help of EEG 
coherence analysis that the prevalent affect was associated with tessellated 

cortical interactions and formation of various patterns of interhemispheric 
asymmetry. Thus, with general lower coherence as a background, anxious 
depression was associated with relative tension of anterior right-hemisphere 
and posterior left-hemisphere integrative processes, sad depression – with 
anterior and medium temporal, frontal and parietal left-hemisphere ones, and 
apathetic depression developed as a result of exhaustion of both right- and 
left-hemisphere integrative mechanisms.

Key words: EEG, coherence analysis, depression.
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Согласно имеющимся исследованиям, пик забо-
леваемости шизофренией приходится на возраст до 
25 лет у мужчин и 25–35 лет у женщин [6], причем 
данный показатель выше у молодых мужчин, чем у 
молодых женщин [17]. Следующий всплеск забо-
леваемости наблюдается в среднем возрасте, преи-
мущественно среди женщин; около 23% случаев 
первого психотического эпизода приходится на 
возраст старше 40 лет [8]. У относительно неболь-
шого количества пациентов дебют заболевания 
развивается в 60 лет и старше [11]. 

Известно, что ранний возраст начала заболевания 
приводит к более тяжелым клиническим и пове-
денческим нарушениям, а также социальной деза-
даптации [2, 7, 10, 14]. При этом, несмотря на то, 
что некоторые исследования выявляют связь между 
ранним возрастом начала заболевания и более серьез-
ными когнитивными нарушениями [10, 13, 18, 21], 
в литературе встречаются работы, где не найдены 
различия в когнитивном профиле больных с ранним 
началом и поздним дебютом шизофрении [9, 12, 20].

Целью данного исследования являлось опреде-
ление особенностей нейрокогнитивного дефицита 
в зависимости от возраста начала заболевания у 
больных шизофренией и расстройствами шизофре-

нического спектра на начальных этапах болезни вне 
обострения.

Материал и методы
В исследование было включено 104 больных – 55 

мужчин (55,8%) и 49 женщин (47,1%), наблюдав-
шихся с диагнозами шизофрения (38 чел., 36,5%), 
шизоаффективное расстройство (30 чел., 28,8%), 
шизотипическое расстройство (21 чел., 20,2%), 
острое (подострое) полиморфное психотиче-
ское расстройство (12 чел., 11,53%) хроническое 
бредовое расстройство (3 чел., 2,9%) и получавших 
лечение в Московском НИИ психиатрии, Научном 
центре психического здоровья РАМН и Московской 
клинической психиатрической больнице №4 им. 
П.Б.Ганнушкина (табл. 1). Средний возраст больных 
составлял 32,7±12,7 лет (у муж. − 29,7±11,2 лет, у 
жен. − 36,02±13,6 лет).

Длительность заболевания ни в одном случае не 
превышала 5 лет. Из исследования исключались паци-
енты с выраженными неврологическими нарушениями 
и наличием зависимостей от алкоголя и наркотических 
средств. Больные обследовались на этапе ремиссии или 
обратного развития симптоматики, тяжесть расстройств 
по PANSS не превышала 70 баллов. 

УДК 616.89–085

НЕЙРОКОГНИТИВНЫЙ ДЕФИЦИТ У БОЛЬНЫХ 
ШИЗОФРЕНИЕЙ И РАССТРОЙСТВАМИ 

ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА ВНЕ ОБОСТРЕНИЯ: 
ВОЗРАСТНОЙ АСПЕКТ

Е.А. Семенкова

Московский научно-исследовательский институт психиатрии

Таблица 1

Диагнозы обследованных больных

Диагноз

Количество больных

всего 1 группа 2 группа 3 группа

абс. % абс. % абс. % абс. %

Шизофрения F20 38 36,5 20 37,0 9 34,6 9 37,5

Шизоаффективное расстройство F25 30 28,9 13 24,1 11 42,3 6 25,0

Шизотипическое расстройство F21 21 20,2 15 27,8 4 15,4 2 8,31

Острое (подострое) полиморфное психотическое расстройство F23 12 11,5 6 11,1 2 7,7 4 16,7

Хроническое бредовое расстройство F22 3 2,9 - - - - 3 12,5

Всего 104 100 54 100 26 100 24 100

Примечания: 1 − р=0,054 по сравнение с группой 1.
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Было сформировано 3 возрастные группы 
больных. В первую группу вошли пациенты в 
возрасте 18–29 лет (54 чел.: 35 муж. и 19 жен.). 
Вторую группу составили больные в возрасте от 
30 до 39 лет (26 чел.: 12 муж. и 14 жен.). В третью 
группу были включены пациенты от 40 лет и старше 
(24 чел.: 8 муж. и 16 жен.). Группы практически не 
различались по числу больных шизофренией, однако 
во II группе по сравнению с I и III преобладали паци-
енты с шизоаффективным расстройством, а в первой 
было больше больных с шизотипическим расстрой-
ством (ни в одном случае различия не достигали 
статистически значимого уровня).

Больные обследовались с помощью шкалы пози-
тивных и негативных синдромов (Positive and 
Negative Syndrome Scale, PANSS) [15] и шкалы 
депрессии Калгари (Calgary Depression Rating Scale, 
CDRS) [5], а также с использованием Краткой шкалы 
оценки когниции при шизофрении (Brief Assessment 
of Cognition in Schizophrenia, BACS) [16]. Норма-
тивные показатели когнитивных тестов контрольной 
группы в зависимости от пола и возраста были полу-
чены ранее на базе отделения внебольничной психи-
атрии и организации психиатрической помощи 
Московского НИИ психиатрии [1]. В табл. 2 приве-
дены общие результаты контрольной группы в зави-
симости от возраста с перерасчетом для пациентов 
старше 40 лет. Нормативные данные с учетом пола 
приводились ранее [3, 4].

Тяжесть когнитивных нарушений оценивалась 
по следующим критериям: отсутствие дефицита – 
значения находятся в пределах 20% стандартного 
отклонения (СО) от нормативных данных (z-значение 
≥–0,20), легкая степень нарушений – стандартное 
отклонение составляет 20–50% (–0,50≤z<–0,20), 
умеренная выраженность – 50–80% (–0,80≤z<−0,50) 
и тяжелая – более 80% (z<–0,80) [19]. 

Результаты заносились в электронную базу данных 
и статистически обрабатывались с помощью пакета 
компьютерных программ Statistica for Windows 
7 непараметрическим критерием Колмогорова-

Смирнова. Сила связи между признаками оценива-
лась по Спирмену (rs). 

Результаты
На момент обследования пациенты находились в 

состоянии ремиссии либо на этапе ее становления. 
Общий балл по PANSS составлял 47,2 (±СО=8,8) 
баллов; по шкале депрессии Калгари 3,4 (±СО=2,9) 
баллов. По наличию остаточной психопатологи-
ческой симптоматики больные распределились 
следующим образом: 1) пациенты с полной или 
практически полной ремиссией (суммарный балл 
по PANSS – 30–45): среднее значение тяжести 
расстройств составляло 38,5±3,3 (42 чел., 40,4%); 
2) больные с частичной ремиссией (46–60 баллов 
по PANSS): среднее значение 50,7±3,8; (51 чел., 
49,0%); 3) пациенты с тяжестью расстройств по 
PANSS более 60 баллов (61–66): среднее значение 
63,6±2,3 (11 чел., 10,6%). 

Большинство пациентов (87,5%) имели высокий 
уровень образования: высшее образование получили 
53 человека (51%), в том числе 2 человека (1,9%) 
имели ученую степень; незаконченное высшее – 
28 человек (26,9%), среднее специальное – 10 человек 
(9,6%); среднее – 7 человек (5,8%); незаконченное 
среднее – 6 человек (8,6%). 

При обследовании больных с помощью шкалы 
BACS были выявлены следующие особенности: 
тесты «моторные навыки», «кодирование символов» 
и «речевая беглость» пациенты в среднем выполняли 
статистически значимо хуже нормы, однако показа-
тели теста «башня Лондона» оказались достоверно 
лучше нормативных (табл. 3).

Сопоставление результатов больных с норматив-
ными при разбивке по полу и возрасту представлено в 
табл. 4. Как видно, пациенты обоего пола из всех трех 
групп достоверно хуже выполняли задания по тестам 
«моторные навыки» и «кодирование символов». 
Кроме того, мужчины молодого возраста статисти-
чески значимо хуже справлялись с заданиями на 
слухоречевую память и речевую беглость. Паци-

Таблица 2

Нормативные показатели тестов BACS в зависимости от возраста (n=204) (модифицировано из [1])

  В
оз

ра
ст

 
(л

ет
)

Тесты

Слухоречевая 
память

Последователь-
ность чисел Моторные навыки Речевая беглость Кодирование 

символов «Башня Лондона»

М СО Z М СО z М СО z М СО z М СО z М СО z

20–29
всего 50,04 7,53 0,58 21,0 3,04 0,23 71,56 9,08 0,28 56,55 12,05 0,03 63,87 7,05 0,82 18,05 1,87 0,33

30–39
всего 49,23 7,17 0,49 21,85 3,24 0,46 71,81 10,46 0,31 58,51 12,51 0,18 61,04 9,71 0,58 18,35 1,69 0,45

40 лет
и 

старше
всего

41,67 17,38 -0,006 19,21 3,70 -0,004 65,43 11,14 -0,003 55,25 12,12 -0,001 48,09 8,63 -0,008 16,51 2,44 -0,004

Примечания: М – среднее значение; СО – стандартное отклонение; z – стандартизированный показатель.
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енты обоего пола из второй группы обнаруживали 
значимое снижение по тесту на речевую беглость, 
а мужчины этой группы – также при выполнении 
задания «последовательность чисел», хотя лучше 
выполняли тест «башня Лондона». Наименьшее 
число отклонений от нормы обнаруживалось у 
больных старшего возраста, причем они, так же как 
и больные II группы, достоверно лучше выполняли 
тест «башня Лондона».

При сравнении показателей субтестов BACS без 
учета пола между возрастными группами больных 
(табл. 4) большинство субтестов лучше выполняли 
пациенты второй группы. Однако первая группа по 
сравнению с другими лучше выполняла тесты «слухо-
речевая память» и «последовательность чисел». 
Несмотря на то, что в большинстве случаев различия 
не достигали статистической значимости, были выяв-
лены значимые отличия у больных II группы по срав-
нению с I по тесту «речевая беглость» (p=0,01) и с 3 

группой в тестах «шифровка» (p=0,0007) и «башня 
Лондона» (p=0,05).

 При разбивке по полу обнаружены преимуще-
ства женщин второй группы по сравнению с первой 
в тесте «речевая беглость» (p=0,05) и по сравнению 
с третьей в тесте «шифровка» (p=0,01); при этом 
у мужчин различия не достигали статистической 
значимости. Кроме того, выявлены статистически 
значимые различия между I и III группами: в тесте 
«шифровка» без учета пола (p=0,004), а также с его 
учетом, где мужчины (p=0,001) и женщины (p=0,003) 
I группы выполняли задания лучше пациентов 
III группы. В тесте «башня Лондона» мужчины I 
группы (p=0,05) оказались лучше мужчин III группы.

Анализ выполнения нейрокогнитивных тестов 
больными различных групп в зависимости от 
диагноза представлен в табл. 5. Относительное число 
больных с выраженными нарушениями когнитивных 
функций (умеренные+тяжелые) было наибольшим 
в группе пациентов с шизофренией (за исключе-
нием теста «моторные навыки» и «башня Лондона», 
максимальные отклонения в выполнении которых 
встречались при шизотипическом расстройстве). 
При этом ни в одном случае различия не достигали 
статистической значимости, за исключением досто-
верной разницы в выполнении задач на слухоречевую 
память у больных шизофренией и шизоаффективным 
расстройством (p<0,05). Наименьшее число выра-
женных нарушений отмечалось в группе пациентов 
с шизоаффективным расстройством.

Таблица 4

Показатели тестов BACS у больных разных возрастных категорий

Тесты
Пол I группа II группа III группа

М СО М СО M СО

Слухоречевая память
муж. 43,48*** 7,79 42,33* 8,08 36,87 9,78
жен. 46,63 9,92 43,71* 9,26 43,62 9,18
всего 44,59 8,40 43,07 8,59 41,37 9,73

Последовательность чисел
муж. 20,82 2,99 19,08* 3,52 22,25 3,73
жен. 20,78 3,40 20,14 2,14 19,25 3,49
всего 20,81 3,11 19,65 2,85 20,25 3,77

Моторные навыки
муж. 55,82**** 11,03 56,50*** 12,88 57,25** 8,94
жен. 58,0**** 10,99 63,85** 14,08 58,18* 14,83
всего 56,59 10,96 60,46 13,79 57,87 12,96

Речевая беглость
муж. 47,28**** 10,22 51,16 14,39 51,62 11,16
жен. 47,52 11,97 55,35 7,39 51,0 15,26
всего 47,37 10,76 53,42 11,14 51,20 13,78

Шифровка 
муж. 47,40**** 10,85 46,33**** 9,40 38,75* 10,68
жен. 50,26**** 12,70 54,21* 9,13 41,31**** 9,77
всего 48,40 11,50 50,57 9,91 40,45 9,93

«Башня Лондона»
муж. 19,25 2,38 18,75 2,83 17,87 3,68
жен. 17,63 4,66 19,28*** 2,01 17,43* 2,47
всего 18,68 3,41 19,03 2,39 17,58 2,85

Примечания: М – среднее значение; СО – стандартное отклонение; ДИ – доверительный интервал; достоверность различий от нормы: * – p≤0,05; 
** – p≤0,01; *** – p<0,005; **** – p≤0,001.

Таблица 3

Показатели шкалы BACS обследованных больных 
(n=104)

Тесты Среднее 
значение

Стандартное 
отклонение

Слухоречевая память 43,47 8,78
Последовательность чисел 20,39 3,22
Моторные навыки 57,85* 12,16

Речевая беглость 49,76* 11,79

Кодирование символов 47,11* 11,32
«Башня Лондона» 18,51* 3,08

Примечания: * – p < 0,001.
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В ходе проведения корреляционного анализа 
нейрокогнитивных субтестов BACS между собой, 
выявлены результаты, демонстрирующие наличие 
значимых связей по большинству из них (табл.6). 
Исключение составляло практически полное отсут-
ствие связей с другими тестами результатов выпол-

нения задания «последовательность чисел» во второй 
группе. Наибольшее число корреляций обнаружи-
валось в III группе (статистически значимые корре-
ляции отсутствовали только в парах «последователь-
ность чисел» и «кодирование символов», а также 
«моторные навыки» и «башня Лондона»), причем, 

Таблица 5

Выраженность нарушений при выполнении тестов BACS у больных различных диагностических групп 
(n=104) 

Тесты

Выраженность нарушений у больных различных диагностических групп

Шизофрения (n=41) Шизоаффективное расстройство 
(n=42)

Шизотипическое расстройство 
(n=21)
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n % n % N % n % n % n % n % n % n % n % n % n %

Слухоречевая 
память 1 2, 6 14,7 23 56,1 11 26,8 4 9,5 1 2,4 15 35,7 22 52,4 - - 4 19 7 33,3 10 47,6

Последова-
тельность чисел 7 17 4 9,7 14 34,1 16 39 1 2,4 4 9,5 10 23,8 27 64,3 5 23,8 2 9,5 3 14,3 11 52,4

Моторные навыки 3 7,3 2 4,8 29 70,7 7 17 5 12 2 4,8 25 59,5 10 23,8 1 4,8 2 9,5 16 76,2 2 9,5

Речевая беглость 6 14,6 5 12,2 23 56 7 17 6 14,3 7 16,6 14 33,3 15 35,7 2 9,5 1 4,8 9 42,8 9 42,8

Кодирование 
символов 2 4,8 5 12,2 28 68,3 6 14,6 3 7,1 2 4,8 28 66,6 9 21,4 3 14,3 1 4,8 15 71,4 2 9,5

«Башня Лондона» 1 2,4 2 4,8 7 17 31 75,6 1 2,4 1 2,4 6 14,3 34 81 3 14,3 2 9,5 3 14,3 13 61,9

Примечания: к группе больных шизофренией были также отнесены пациенты с хроническим бредовым расстройством, а к группе больных с ши-
зоаффективным расстройством – пациенты с острым (подострым) полиморфным психотическим расстройством.

Таблица 6

Корреляции между субтестами BACS 

Тесты
Слухоречевая 

память
Последовательность 

чисел
Моторные 

навыки
Речевая 
беглость

Кодирование 
символов

«Башня 
Лондона»

Группа I
Слухоречевая память 0,34**** 0,13 0,28*** 0,39**** 0,30****
Последовательность чисел 0,17 0,27*** 0,33**** 0,31****
Моторные навыки 0,20* 0,21* 0,30***
Речевая беглость 0,31**** 0,08
Кодирование символов 0,30****
Группа II
Слухоречевая память 0,23 0,24 0,31* 0,24 0,40***
Последовательность чисел -0,04 0,07 -0,05 0,07
Моторные навыки 0,27* 0,32** 0,35**
Речевая беглость 0,38*** 0,43****
Кодирование символов 0,22
Группа III
Слухоречевая память 0,27* 0,36** 0,37** 0,43*** 0,40**
Последовательность чисел 0,31* 0,37** 0,27 0,49****
Моторные навыки 0,44*** 0,28* 0,22
Речевая беглость 0,47**** 0,58****
Кодирование символов 0,48****

Примечания: * – p≤0,05; ** – p≤0,01; *** – p<0,005; **** – p≤0,001.
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как правило, выявленные связи были наиболее силь-
ными по сравнению с показателями в других группах. 

При анализе корреляций нейрокогнитивных пока-
зателей с тяжестью психопатологической симптома-
тики по шкале PANSS (табл. 7) наибольшее число 
статистически значимых (и наиболее выраженных) 
связей выявлено у больных III группы. У больных 
первых двух групп этот показатель был заметно 
ниже и в обоих случаях обнаруживал достоверную 
связь лишь для «кодирования символов», а также 
«речевой беглости» (только I группа), «слухоре-
чевой памяти» (только I группа) и «башни Лондона 
(только II группа). 

 Таблица 7

Корреляции между субтестами BACS и суммарной 
оценкой по PANSS

Тесты BACS
Корреляции

I группа II группа III группа

Слухоречевая память −0,26*** –0,07 –0,38**

Последовательность чисел –0,17 –0,13 –0,28

Моторные навыки –0,14 –0,20 –0,40***

Речевая беглость –0,22** –0,24 –0,51****

Кодирование символов –0,30**** –0,40*** –0,39**

«Башня Лондона» –0,11 –0,30* –0,30*

Примечания: * – p≤0,05; ** – p≤0,01; *** – p<0,005; **** – p≤0,001.

Выводы
Результаты проведенного исследования указы-

вают, что у больных шизофренией и расстройствами 
шизофренического спектра выявляется нейроког-
нитивный дефицит, который, однако, носит нерав-
номерный характер. Обнаруживаясь у большин-
ства пациентов, у части больных нарушение 
базовых когнитивных функций отсутствует, причем 
данная особенность выявляется с разной интен-
сивностью при оценке различных показателей. В 
большей степени выявленные расстройства каса-
ются моторных навыков, кодирования символов 

и речевой беглости. Наоборот, для теста «башня 
Лондона» средние значения оказались даже лучше 
нормативных. 

Указанная тенденция, сохраняясь, в целом, для 
различных возрастных групп больных, тем не менее, 
обнаруживает определенные возрастные и гендерные 
особенности, среди которых следует обратить особое 
внимание на наименьшее число отклонений от нормы 
у больных III группы. Хотя пациенты этой группы 
нередко и «проигрывали» более молодым пациентам, 
при сравнении с возрастной нормой у них выявля-
лись существенно меньшие отличия [3], указыва-
ющие на большую в этих случаях сохранность когни-
тивной функции. 

Следует отметить, что когнитивная функция в 
большей степени была нарушена у больных шизоф-
ренией и, отчасти, шизотипическим расстрой-
ством, оставаясь относительно менее «повреж-
денной» у пациентов с шизоаффективным расстрой-
ством. Однако, учитывая отсутствие существенных 
диагностических различий у обследованных групп 
больных, выявленные межгрупповые различия в 
степени нарушения базовой когниции в данном 
случае, по-видимому, не обусловлены диагностиче-
ской характеристикой выделенных групп, а отражают 
именно возрастной аспект выявленных нарушений.

Более того, учитывая большую корреляцию 
тяжести психопатологических нарушений с результа-
тами когнитивного обследования у больных третьей 
группы, можно предположить, что независимый (не 
связанный с наличием психопатологической симпто-
матики) характер дефицита у них еще ниже.

Таким образом, полученные данные дают осно-
вания для подтверждения гипотезы о зависимости 
выраженности нейрокогнитивных нарушений от 
возраста дебюта заболевания: поздняя манифестация 
расстройств психотического уровня соотносится с 
более мягким нейрокогнитивным дефицитом, что 
может отражать меньш ую психобиологическую 
уязвимость в отношении развития психоза.
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Goal of investigation: studying the characteristics of neurocognitive 
deficit with regard for the age of onset of disease in patients with 
schizophre nia and schizophrenia spectrum disorders at initial stages of 
disease and in non-acute condition. Material and instruments: 104 patients 
with diagnosed schizophrenia and schizophrenia spectrum disorders, with 
duration of disease less than fi ve years. The p atients were investigated 
using the Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS), the Calgary 
Depression Rating Scale (CDRS) and also the Brief Assessment of Cognition 
in Schizophrenia (BACS). The measur ements were taken in remission and in 
reverse symptom development phase; the severity did not exceed 70 (PANSS 
score). All the patients were divided into three groups: (1) those aged 1 8–29 

(N=54), (2) those aged 30-39 (N=26); (3) those aged 40 years, and older 
(N=24). All the data were collected in one data base and processed using the 
Statistica for Windows 7 and non-parametric Kolmo gorov-Smirnov test. The 
Spearman’s rank correlation coeffi cient (rs) was used to assess the relation 
between the variables. The obtained results seem to support the hypothesis 
about relationship between the severity of neurocognitive disturbances and 
the age of onset of disorder: late manifestation of psychosis happens to be 
associated with less prominent neurocognitive defi cit – that could indicate 
a decreased psychobiological vulnerability for psychosis.

Key words: schizophrenia, schizophrenia spectrum disorders, fi rst 
psychotic episode, neurocognitive defi cit.
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НЕЙРОКОГНИТИВНЫЙ ДЕФИЦИТ У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ И РАССТРОЙСТВАМИ 
ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА ВНЕ ОБОСТР ЕНИЯ: ВОЗРАСТНОЙ АСПЕКТ

Е.А. Семенкова
Цель исследования: определение особенностей нейрокогнитивного 

дефицита в зависимости от возраста начала заболевания у больных 
шизофренией и расстройствами шизофренического спектра на началь-
ных этапах бол езни вне обострения. 

В исследование было включено 104 больных с диагнозами шизоф-
рения и расстройства шизофренического спектра. Длительность забо-
л евания ни в одном случае не превышала 5 лет. Больные обследова-
лись с помощью шкалы позитивных и негативных синдромов ( Positive 
and Negative Syndrome Scale, PANSS) и шкалы депрессии Калгари 
(Calgary Depression Rating Scale, CDRS), а также с использованием 
Краткой шкалы оценки когниции при шизофрении (Brief Assessm ent 
of Cognition in Schizophrenia, BACS). Больные обследовались на этапе 
ремиссии или обратного развития симптоматики, тяжесть расстройств 
по PANSS  не превышала 70 баллов. Было сформировано 3 возрастные 

группы больных: 1) в возрасте 18–29 лет (54 чел.); 2) в возрасте от 30 
до 39 лет (26 чел.); 3) пациенты от 40 лет и старше (24 чел.). Результаты 
зано сились в электронную базу данных и статистически обрабатыва-
лись с помощью пакета компьютерных программ Statistica for Windows 
7 непараметрическим критерием Колмогорова-Смирнова. Сила св язи 
между признаками оценивалась по Спирмену (rs).

Полученные данные дают основания для подтверждения гипотезы 
о зависимости выраженности нейрокогнитивных нарушений от воз-
раста дебюта забо левания: поздняя манифестация расстройств пси-
хотического уровня соотносится с более мягким нейрокогнитивным 
дефицитом, что может отражать меньшую психобиологическую уяз-
вимость в отношении развития психоза.

Ключевые слова: шизофрения, расстройства шизофре нического 
спектра, первый психотический эпизод, нейрокогнитивный дефицит.
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Современный подход к организации психиатриче-
ской службы предусматривает перенесение акцента 
на внебольничные формы, которые, в сравнении со 
стационарными, не требуют значительных затрат 
финансовых средств [2, 9]. Исследования многих 
авторов показали, что полустационары способствуют 
большей адаптации больных в обществе, в связи с 
отсутствием депривации, угрозы госпитализма и воз-
можности создания оптимальных условий для реин-
тегративной терапии [5, 6, 8, 9].

При организации реабилитационного процесса 
для лиц с психическими расстройствами большое 
значение имеет внедрение обоснованных программ 
и дифференцированных режимов для больных, с уче-
том местных особенностей организации психиатри-
ческой помощи и служб социальной защиты [3, 4].

Последнее десятилетие в Омской области активно 
развиваются внебольничные формы оказания 
помощи лицам с психическими расстройствами. 

В данной статье приведен анализ деятельности 
реабилитационного дневного стационара (РДС). 
Структура РДС включает в себя кабинеты персонала 
(заведующего отделением, врачей, старшей медсе-
стры, медсестры-координатора, специалистов по 
социальной работе), лекарственный кабинет, ком-
наты для групповой работы, кабинет психотера-
пии, два «клуба» (залы для пребывания пациентов 
в течение дня, организации досуговой и кружковой 
работы), зал трудовой терапии (швейный цех на 25 
посадочных мест), палату, гардероб, санитарные ком-
наты, хозяйственные помещения. 

В отделении работает полипрофессиональная 
бригада специалистов: врачи-психиатры, психоте-
рапевты, психологи, специалисты по социальной 
работе, медицинские сестры, трудинструкторы. В 
основе ведения лиц с психическими расстройства-
ми лежит программа «Ведение индивидуального 
случая», которая подразумевает: 1) получение од-
ним из участников полипрофессиональной брига-
ды (менеджером) максимума информации о соци-

альном функционировании пациента, качестве его 
жизни (в том числе путем посещения на дому); 2) 
участие менеджера совместно с другими члена-
ми бригады в формулировке функционального ди-
агноза, составлении реабилитационного маршрута 
и последующего мониторинга за посещением отде-
ления, регулярностью приема препаратов, своевре-
менностью оказания необходимой помощи, выпол-
нением намеченного плана реабилитации. 

При разработке индивидуальных программ реа-
билитации (ИРП) для больных используются раз-
нообразные, в том числе инновационные методики, 
позволяющие воздействовать на основные психиче-
ские функции, разные сферы жизнедеятельности и 
социального функционирования. 

Объем, содержание и направленность ИРП для 
каждого больного подбирается индивидуально в 
соответствии с функциональным диагнозом и пла-
ном реабилитационных мероприятий. Программы 
могут включать в себя индивидуальные (психообра-
зовательная работа с пациентами и родственниками, 
эмоциональная и инструментальная поддержка, пси-
хологическая помощь и т.п.) и групповые (психоо-
бразовательные, социально-психологические, ком-
муникативные, когнитивные, психотерапевтические 
тренинги, «Переходные группы», группы взаимопо-
мощи) формы работы. 

Кроме того, пациенты вовлекаются в трудовую 
реабилитацию (терапия занятостью внутри отделе-
ния, труд в условиях лечебно-трудовых мастерских, 
самостоятельное трудоустройство). В отделении 
активно проводится работа с родственниками (психо-
образование – индивидуальные беседы и групповые 
тренинги, психотерапевтическая коррекция семей-
ных отношений, поддержка семейных пар).

Досуг больных организуется в условиях «Клуба», 
где пациенты имеют возможность общаться, играть в 
настольные игры, читать книги и журналы, смотреть 
телевизор, слушать музыку, петь караоке, посещать 
кружки по интересам. 

Функционирует «Совет самоуправления»: боль-
ные принимают участие в организации празднич-
ных мероприятий, тематических вечеров, познава-
тельных бесед с обсуждением, викторин, конкур-

Новые организационные формы психиатрической помощи
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сов, подвижных игр. Сотрудники организуют по-
сещение пациентами театров, кинотеатров, музе-
ев, церкви, экскурсии по памятным местам города 
и области. 

Таким образом, при составлении индивидуаль-
ного плана лечебно-реабилитационных мероприятий 
для больных РДС участники полипрофессиональной 
бригады комбинируют различные виды психосоци-
альных воздействий. 

Одним из направлений работы РДС является про-
грамма «Сопровождение после выписки», когда па-
циент получает все виды помощи, осуществляе-
мые в отделении, после выписки под наблюдение 
врача диспансера (кроме коррекции лечения, кото-
рую осуществляет участковый психиатр). Пациен-
ты, при необходимости, продолжают обслуживать-
ся менеджером, могут посещать досуговые и круж-
ковые программы, получать психологическую, ин-
струментальную поддержку. Особое внимание уде-
ляется трудоустроившимся пациентам. 

РДС, кроме прочего, играет роль методического 
отдела клиники по вопросам реабилитации. Сотруд-
ники отделения занимаются разработкой и внедре-
нием новых методов психосоциальной работы, тре-
нингов, обучают сотрудников клиники с целью улуч-
шения качества реабилитационных мероприятий в 
других подразделениях, участвуют в практической 
подготовке на базе отделения студентов ВУЗов.

За последние пять лет (2008–2012 гг.) в отделении 
получили помощь 1 068 больных, в том числе 547 
женщин и 521 мужчин. 

Средний возраст пациентов составил 36,68±12,74 лет. 
В 2012 году основную часть больных (70,8%) состав-
ляли лица моложе 40 лет. Таким образом, задача, 
поставленная перед отделением несколько лет назад 
о необходимости сдвига реабилитации на более ран-
ние этапы течения болезни и, следовательно, омо-
ложения контингента, выполняется (в 2008 г. лица 
старше 50 лет составляли 27,1% от общего числа 
больных, а в 2012 г. – лишь 10,5%). 

По диагностическим категориям (в соответ-
ствии с МКБ-10) больные, выписанные за описыва-
емый период, распределились следующим образом: 
шизофрения, шизотипические и бредовые расстрой-
ства (F20–29) – 80,1% (n=855), органические нару-
шения (F00–09) – 8,7 % (n=93), аффективные рас-
стройства (F30–39) – 4,4% (n=47), прочие (F40–48, 
F70–79, F90–98) – 7,2% (n=77). Значительных коле-
баний в разные годы в диагностической структуре 
контингента отделения не отмечено. 

Основной контингент отделения составляют паци-
енты с тяжелыми хроническими психическими рас-
стройствами, нуждающиеся в комплексных про-
граммах психосоциальной реабилитации. Так, среди 
больных преобладают инвалиды II группы (57,5%, 
n=614). Среди поступивших за описанный период 
инвалидами III группы являлись 136 человек (12,8%). 
Не имели места работы и постоянной занятости 17% 

больных. В 8% случаях при поступлении оформ-
лялся листок нетрудоспособности. Являлись студен-
тами или учащимися 3% пациентов. Недееспособные 
больные составляют в среднем 4% от общего числа.

Длительность пребывания выписанного больного 
в течение описываемого периода менялась незначи-
тельно и в среднем составила 60,62 койко-дней с тен-
денцией к увеличению к концу описываемого пери-
ода (от 53,2 дней к 72,4 дням), преимущественно 
за счет обновления контингента отделения (первые 
этапы реабилитационных программ, как правило, 
более длительны) и увеличения числа «сложных» 
клинических случаев, требующих пристального вни-
мания со стороны всех участников полипрофессио-
нальной бригады. 

Основная масса пациентов, поступивших в отде-
ление, была направлена участковыми врачами-
психиатрами диспансерного отделения (67%, n=715) 
с целью включения больных в реабилитационные 
программы для решения социальных вопросов, при 
необходимости и коррекции лечения. 

Среди выписанных больных, лишь немногие были 
госпитализированы в круглосуточный стационар 
(7%, n=75) в связи с ухудшением психического состо-
яния. При неблагоприятном течении заболевания, с 
обострением коморбидной патологии, фармакорези-
стентностью по указанному показателю динамики 
последние годы не отмечено. 

Число повторных поступлений в течение года за 
отчетный период колебалось (2008 – 19,5%, 2009 – 
18,7%, 2010 – 22,4% , 2011 – 20,5%, 2012 – 19,8%). 
Увеличение числа повторных поступлений в 2008 
и 2010 году было связано с периодами обновления 
контингента отделения. Положительная тенденция в 
другие годы связана с окончанием индивидуальных 
реабилитационных программ пациентов.

При анализе объема проводимых реабилитаци-
онных мероприятий было выявлено, что ежегодно 
отмечается увеличение объема проводимой работы 
всеми участниками полипрофессиональной бригады.

В функциональные обязанности врачей-психи-
атров РДС входит организация и проведение пси-
хообразовательных занятий с пациентами («Жизнь 
с болезнью») и их родственниками («Поддержка в 
семье») (табл.1).

Увеличение охвата родственников психообразова-
тельной работой в 2009 году связано с организацией 
на базе РДС общебольничных тренингов. В последу-

Таблица 1

Число участников групповой 
психообразовательной работы 

Тренинги 2008 2009 2010 2011 2012 Всего
«Жизнь с 
болезнью» 48 56 48 35 35 222

«Поддержка в 
семье» 43 78 69 68 56 314

Итого 91 134 117  103  91 536
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ющие годы, после обучения на базе РДС, врачи ста-
ционарных подразделений самостоятельно стали про-
водить такие занятия. 

Врачами отделения через врачебную комиссию на 
медико-социальную экспертизу с 2008 по 2012 годы 
было направлено 193 человека (18,1% от числа всех 
выписанных), из них 29 больных (15,0%) – первично, 
4 (2,1%) – с целью разработки индивидуальной про-
граммы реабилитации. 

Объем работы, проводимой медицинскими психо-
логами, ежегодно растет, что связано с увеличением 
потребностей и заинтересованности пациентов, рас-
ширением видов психологической помощи (табл. 2).

Помимо увеличения охвата разнообразными фор-
мами работы пациентов отделения, имеет место уве-
личение числа сотрудников больницы, вовлеченных 
в мероприятия по профилактике синдрома эмоцио-
нального выгорания с 26 человек в 2010 году до 35 
лиц в 2012 году, что отражает реальную потребность 
в данном виде деятельности у сотрудников психиа-
трической клиники. 

Одним из направлений работы психологов явля-
ется помощь в профориентации пациентов, их трудо-
устройстве и последующем «сопровождении» рабо-
тающих больных (табл. 3). 

Из данных табл. 3 следует, что ежегодно увели-
чивается число больных, включенных в программы 

по трудоустройству, число трудоустроенных лиц 
(рис. 1) и число пациентов, длительно удержи-
вающихся на рабочем месте (рис. 2). Отдельные 
показатели колеблются, но общая тенденция с 
момента внедрения программы сохраняется поло-
жительной. 

Специалисты по социальной поддержке, оказывая 
инструментальную поддержку, отмечают ежегодное 
увеличение числа обращений пациентов в различные 
инстанции (2008 – 57 обращений; 2009 – 101; 2010 – 
138 , 2011 – 144; 2012 – 157). За отчетный период 
многократно увеличилось и число индивидуальных 
консультаций, постоянно расширяется круг проблем, 
в решении которых оказывается помощь больным. 

Данные о динамике занятости больных на тренин-
гах разной направленности представлены в табл. 4. 

Из табл. 4 следует, что охват больных группо-
вой работой достаточно велик, и каждый пациент за 
время наблюдения посещает не менее трех-четырех 
тренингов разной направленности в соответствии с 
разработанной ИПР. 

Проводимая в подразделении работа позволяет 
оказывать помощь лицам с психическими расстрой-
ствами в соответствии с современными требовани-
ями и получить положительные результаты, доказан-
ные в научных исследованиях, проводимых на базе 
отделения [1, 7].

Таблица 2

Число консультаций с учетом вида психологической помощи 
Вид помощи 2008 2009 2010 2011 2012 Итого

Экспериментально-психологическое обследование с диагностической целью 71 51 57 22 51 252
Экспериментально-психологическое обследование реабилитационного потенциала - - - 190 171 361
Индивидуальная консультация 967 1074 1099 343 472 3955
Психологическая коррекция - - - 478 588 1066
Индивидуальная консультация родственников пациентов 38 175 210 177 207 807
Индивидуальные психокоррекционные занятия с родственниками пациентов - - 97 80 116 293
Индивидуальная профориентация - - - 36 33 69
Индивидуальное трудоустройство - - - 96 73 169
Психологическое сопровождение выписанных пациентов - 38 207 171 207 623
Сопровождение работающих пациентов 131 104 159 110 63 567
Индивидуальная консультация персонала - - 26 78 100 204
Всего 1207 1442 1855 1781 2081 8366

Таблица 3

 Показатели работы по трудоустройству пациентов 

Показатель 2008 2009 2010 2011 2012 Итого

Число участников программы по трудоустройству больных
n - 27 28 36 43 134

%1 - 12,0 12,8 16,4 25,3 16,6

Число трудоустроенных больных 
n - 23 21 22 28 94

%2 - 85,1 75,0 61,1 65,1 70,0

Число лиц, удерживающихся на рабочем месте 
n - 20 20 22 28 90

%2 - 74,1 71,4 61,1 65,2 67,2
Примечания: 1 – процентное отношение к общему числу больных, выписанных за год; 2 – процентное отношение к общему числу участников про-
граммы.
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Таким образом, реабилитационный дневной ста-
ционар, являясь структурным подразделением БУЗ 
Омской области «КПБ им. Н.Н.Солодникова», орга-
низован в соответствии с современными требовани-
ями, предъявляемыми к дневным стационарам пси-

хиатрической клиники. В подразделении оказыва-
ются все современные виды помощи лицам с пси-
хическими расстройствами. Отделение выполняет 
статистические показатели и эффективно справля-
ется с возложенными на него задачами.
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инвалиды II группы

Рис. 1. Соотношение трудоустроенных пациентов с учетом степени 
утраты трудоспособности
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более года 6-12 месяцев до 6 месяцев
Рис. 2. Соотношение больных, длительно удерживающихся на рабо-
чем месте

Таблица 4

Число участников групповой работы 

Виды тренингов 2008 2009 2010 2011 2012 Всего

Психологические тренинги 373 335 348 255 295 1606

Коммуникативные тренинги 354 295 314 394 312 1669

Арт- терапевтические тренинги 431 423 363 421 433 2071

Тренинги социальных навыков 183 217 235 284 272 1191

Итого 1341 1270 1260 1354 1312 6537
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ РАБОТЫ РЕАБИЛИТАЦИОННОГО ДНЕВНОГО СТАЦИОНАРА 
ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ КЛИНИКИ 

А.Д. Шеллер, Т.Ф. Волчкова, Н.В. Бервинова, Ю.В. Лычкова, С.П. Шмидт 
В данной статье проведен анализ деятельности реабилитационного 

дневного стационара БУЗ Омской области «Клиническая психиатриче-
ская больница им. Н.Н. Солодникова» за последние пять лет с целью 
презентации одной из форм организации дневного стационара психи-

атрической клиники. Отражены основные направления работы участ-
ников полипрофессиональной бригады и их результаты.

Ключевые слова: дневной стационар, анализ деятельности,  инди-
видуальные программы реабилитации, полипрофессиональная бригада.
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The authors present an analysis of functioning of a rehabilitation day 
hospital at the Solodnikov Clinical Psychiatric Hospital in the Omsk region 
during recent fi ve years as an example of psychiatric day care. The article 
describes the responsibilities of the members of multidisciplinary teams as 

well as results of their activities.
Key words: day hospital, analysis of functioning, individual 

rehabilitation programs, multidisciplinary teams
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Большинство дневных стационаров в нашей 
стране, особенно со времени появления психо-
тропных средств, ориентированы в основном на 
помощь больным с подострыми психотическими 
состояниями [1, 2, 9, 10]. 

В дневной стационар могут направляться 
больные различных диагностических групп, состо-
яние которых требует более интенсивного лечения 
при ежедневном врачебном наблюдении, чем это 
возможно в амбулаторных условиях, но без отрыва 
больных от привычной социальной среды. В преоб-
ладающей части случаев речь идет об обострениях у 
больных шизофренией и расстройствами шизофре-
нического спектра, характеристикой которых явля-
ется диссоциация между выраженностью (иногда 
довольно значительной, но с отсутствием симпто-
матики наиболее глубоких кататоно-гебефренных 
регистров, измененного сознания, а также опасных 
гетеро- и аутоагрессивных тенденций) психопа-
тологических расстройств, с одной стороны, и 
сохраняющимся при этом упорядоченным пове-
дением, контактов с врачами, приверженностью 
лечению и согласием на ежедневные посещения 
дневного стационара, с другой. Добавочными пока-
заниями для помещения больных в дневной стаци-
онар могут служить, особенно при относительной 
остроте симптоматики, наличие родственников, 
которые участвуют в контроле поведения и приема 
лекарств в те часы, когда больной находится дома, 
могут, когда это бывает необходимо, сопроводить в 
дневной стационар и забрать его домой, особенно в 
этих случаях на начальном этапе лечения в дневном 
стационаре. К показаниям относятся также отно-
сительно непродолжительная дорога к дневному 
стационару и имеющиеся транспортные возмож-
ности.

Кроме того, в литературе имеются указания на 
предпочтительность для лечения в дневном стацио-
наре больных, которые чувствительны к стигме поме-

щения в психиатрическую больницу, дорожат своей 
ролью в глазах окружающих, семейном положении.

В других странах дневные стационары, ориен-
тированные на лечение с довольно выраженными 
психотическими состояниями, обозначаются как 
acute day hospital (острые дневные стационары) [11].

В одном из систематических обзоров работ рандо-
мизированных контролированных исследований 
было показано, что в дневных стационарах быстрее, 
чем в больнице наступало улучшение психиче-
ского состояния, а стоимость помощи оказывалась 
меньше на 20,9–36,9% [11]. В то же время программы 
дневного лечения по улучшению психотических 
симптомов превосходили по эффективности амбула-
торную помощь. Из более чем двух тысяч больных, 
лечившихся в больнице, 23,3–37,5% могли бы по 
психическому состоянию получать помощь не путем 
госпитализации, а в дневном стационаре. 

Из других данных, касающихся доли стационар-
ного контингента больных, которые могли бы полу-
чать помощь в дневном стационаре, отметим, что 
как показало исследование, проведенное в клинике 
Первого психотического эпизода при Московском 
НИИ психиатрии, работающей как дневной стаци-
онар, 49% ранее госпитализированных могли бы 
лечиться в этой клинике [6].

К настоящему времени в России в процессе подго-
товки и после опубликования «Порядка оказания 
медицинской помощи при психических расстрой-
ствах и расстройствах поведения», утвержден-
ного Приказом Министерства здравоохранения и 
социального развития РФ 17 мая 2012 года, появи-
лись новые организационные формы психиатри-
ческой помощи, впервые нашедшие отражение в 
этом Приказе. Теперь среди подразделений, оказыва-
ющих психиатрическую помощь по принципам днев-
ного стационара, могут строить свою работу также 
медико-реабилитационные отделения и отделения 
интенсивного оказания психиатрической помощи 
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во внебольничных условиях. Используя это обстоя-
тельство, появились и «гибридные» формы, сочета-
ющие задачи между собой, также, например, между 
медико-реабилитационным отделением и отделе-
нием формирования навыков самостоятельного 
проживания. Вместе с тем, деятельность каждого 
из указанных подразделений должна быть направ-
лена на решение важных самостоятельных проблем. 
Значение дифференциации контингентов больных 
каждого из этих подразделений особенно актуальны 
пока подразделения, строящие работу по принципу 
дневного обслуживания пациентов, находятся на 
начальном этапе своего создания. В Москве после 
этапа значительного сокращения коечного фонда 
психоневрологические диспансеры были присо-
единены к психиатрическим больницам и в них 
созданы, кроме дневных стационаров, такие подраз-
деления, как медико-реабилитационное отделение 
и отделение интенсивного оказания психиатриче-
ской помощи в амбулаторных условиях, также рабо-
тающие в дневном режиме обслуживания больных.

Представленный в данном сообщении предва-
рительный анализ деятельности дневного стацио-
нара Филиала №1 (психоневрологического диспан-
сера №8), входящего в структуру 3-й Московской 
психоневрологической больницы, в связи с недавно 
осуществленной реорганизацией, можно было 
осуществить только за полугодие с 1 июня по 31 
декабря 2013 года.

За этот период в дневной стационар было принято 
274 больных. Большинство из них были направлены 
в дневной стационар участковыми врачами – 229 
человек (83,5%), из психиатрической больницы на 
долечивание было переведено 34 человека (12,4%), 
и 12 человек (3,1%) направлено на обследование в 
связи с военно-врачебной экспертизой.

Вместе с тем, за указанный период из первично 
направленных в отделение интенсивной психиа-
трической помощи в амбулаторных условиях пере-
ведено в дневной стационар 7 человек (2,5% от 
всех поступивших) после купирования обострения 
для дальнейшего лечения. Переведено из медико-
реабилитационного отделения в связи с ухудше-
нием состояния – 11 человек (4%). В свою очередь 
из дневного стационара переводились в отделение 
интенсивного оказания психиатрической помощи 
в амбулаторных условиях нарушавшие терапев-
тический режим с ухудшением состояния и пере-
ставшие посещать дневной стационар – 5 человек 
(1,8%), а в медико-реабилитационное отделение – 
26 человек (9,5%), нуждающихся больше в реаби-
литационных мероприятиях. Кроме того, 6 человек 
(2,5%) в связи с ухудшением состояния были пере-
ведены в больницу.

Приведенные данные свидетельствуют о необхо-
димости более четкого дифференцированного учета 
показаний для направления больных в указанные 
подразделения.

Для медико-реабилитационного отделения, это 
помимо учета его работы в полустационарном 
режиме, наличие относительно стабилизирован-
ного состояния (не исключающего, однако, нередко 
возникающей необходимости некоторой коррекции 
фармакотерапии в процессе реабилитационных, 
социально-восстановительных мероприятий), что 
является основной задачей этого подразделения [8]. 
Кроме того, при направлении больных в это отде-
ление необходимо иметь в виду, что такое отде-
ление создано в структуре диспансера для психосо-
циальной реабилитации на возможно более раннем 
этапе течения болезни с целью сохранения соци-
альных достижений, имеющихся у больных в начале 
заболевания, а также предупреждения их утраты, 
насколько это возможно, в дальнейшем. Это тем 
более важно, поскольку в исследованиях показано, 
что социальная дезадаптация и социальные потери, 
часто возникающие еще до первого обращения 
больных к психиатру, проявляются еще на стадии 
продрома болезни (нередко многолетнего) и заклю-
чаются в уже сложившихся к этому времени тяжелых 
конфликтных отношениях с родственниками, в 
потерях друзей и других социальных связей, остав-
лении учебы, иногда работы и т.п. Начало реабили-
тации на возможно более раннем этапе заболеваний 
– важнейшая функция медико-реабилитационного 
отделения в структуре диспансера. Это важно для 
формирования контингента больных этого подраз-
деления: неправильно, когда в это отделение направ-
ляются преимущественно уже инвалидизированные 
пациенты с большим стажем инвалидности. Следует 
постоянно следить за тем, чтобы сюда привлекались 
молодые пациенты, с небольшими сроками начала 
болезни. Задача этого отделения – сберегающе-
превентивная реабилитация с использованием преи-
мущественно групповых психосоциальных воздей-
ствий (психосоциальная терапия и психосоци-
альная, а том числе когнитивная, реабилитация). 
Такие воздействия должны отвечать критериям дока-
зательности достигаемого эффекта – они должны 
быть четко структурированы и направлены на опре-
деленные проблемы, задачи, то есть проводиться по 
определенным модулям, и в связи с конкретными 
показаниями. Показателями эффективности таких 
отделений является повышение уровня социального 
восстановления пациентов, некоторые авторы вклю-
чают сюда помощь в трудоустройстве, в том числе 
поддерживаемом трудоустройстве.

Принципом работы отделения интенсивного 
оказания психиатрической помощи в амбулаторных 
условиях, в отличие от других названных подразде-
лений, является возможность посещения больных 
бригадой специалистов и осуществление назна-
чений на дому, вовлечение семьи в контроль за лекар-
ственным режимом, раннее включение больных в 
систему психосоциальных воздействий. Это работа 
на обслуживание наиболее трудной части амбула-
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торного контингента больных, для которых попытки 
лечения в стационаре и в диспансере оказываются 
неэффективными. Достигнутое улучшение состо-
яния в результате лечения в условиях больницы, 
при невыполнении в последующем режима назна-
ченной терапии и отказа больного от посещения 
диспансера, быстро исчезает после выписки. В 
результате для них характерны сверхчастые госпи-
тализации. Больные обычно социально дезадаптиро-
ваны, некомплаентны, неконтролируемы со стороны 
близких, родственников, нуждаются в настойчивой 
организации терапевтических и психосоциальных 
мероприятий с участием микросоциального окру-
жения на протяжении длительного непрерывного 
амбулаторного ведения больных полипрофессио-
нальной бригадой специалистов. Эффективность 
работы этого отделения обычно проявляется значи-
тельным противорецидивным действием с уменьше-
нием числа госпитализаций.

Рассмотрим теперь показатели предварительного 
(за полгода) анализа контингента больных дневного 
стационара по всем диагностическим группам и 
отдельно по шизофрении и расстройствам шизоф-
ренического спектра.

С 1 июля по 31 декабря 2013 года в дневном стаци-
онаре лечились 274 пациента. Из них – 164 человека 
(59,9%) больных шизофренией и расстройствами 
шизофренического спектра (F20–29), с органиче-
ским расстройством (F00–09) – 41 человек (15%), 
аффективными расстройствами (F30–39) – 34 чело-
века (12,4%), невротическими расстройствами (F40–
49) – 17 человек (6,2%), расстройствами личности 
(F60) – 6 человек (2,2%), умственной отсталостью – 
12 человек (4,3%). По возрасту больные распределя-
лись следующим образом – до 30 лет было 34 чело-
века (12,4%), от 31 до 60 лет – 189 (69%), свыше 
60 лет – 51 (18,6%).

Социально-демографические и клинические 
характеристики больных шизофренией и расстрой-

ствами шизофренического спектра представлены в 
таблице.

Отметим, что по преобладанию больных шизоф-
ренией (59,9%) контингент соответствует критерию, 
по которому в цитированное выше исследование [11] 
включались данные дневных стационаров, обозна-
ченных как acute (острые). Что касается других пока-
зателей, то можно отметить, что больные шизоф-
ренией были моложе, чем весь контингент паци-
ентов за счет бóльшей части больных до 30 лет и 
меньшей свыше 60 лет, в то время как процент паци-
ентов от 31 до 60 лет оказался практически одина-
ковым. Обращает на себя внимание группа паци-
ентов, больных шизофренией, которые не рабо-
тают, не имеют инвалидности, требующая специ-
ального изучения в аспекте нарушений, в том числе 
неустойчивой, трудовой адаптации как группа риска 
инвалидности [7]. Этот, как и некоторые другие 
показатели, можно сопоставить с соответствую-
щими показателями больничного контингента по 
данным недавно опубликованного исследования 
[8]. Эта группа безработных больных шизофренией 
в больничном контингенте оказалась еще больше. 
Из других диагностических групп можно выделить 
группу пациентов с аффективными расстройствами, 
как характерную для дневных стационаров. Доля 
больных с этим диагнозом в дневном стационаре 
в 3 раза больше, чем в больнице. Процент больных 
шизофренией и расстройствами шизофренического 
спектра выше в контингенте дневного стационара, а 
процент больных других диагностических групп в 
больничном контингенте меньше.

Наконец, следует указать на еще один важный для 
оценки деятельности дневного стационара вопрос. 
В дневном стационаре во втором полугодии 2013 
года лечились пациенты, из которых (за соответству-
ющий период) 13 человек стационировались ежегодно 
(больные с частыми госпитализациями), к этому 
следует добавить 5 других госпитализаций пациентов 

Социально-демографические и клинические характеристики больных шизофренией 
и расстройствами шизофренического спектра

№№ Клинические и социально-демографические характеристики больных Абс. (%)

1.

Шизофрения и расстройства шизофренического спектра – всего
Шизофрения параноидная:

- с непрерывным течением
- с эпизодическим течением

Шизофрения недифференцированная
Другие формы
Шизотипическое расстройство
Шизоаффективное расстройство

164 (100%)

49 (29,9%)
64 (39,0%)

2 (1,2%)
5 (3,0%)

36 (22,0%)
8 (4,9%)

2.

Возраст:
до 30 лет
31–60 лет
Свыше 60 лет

30 (18,3%)
112 (68,3%)
22 (13,4%)

3.

Социальное и трудовое положение:
Работают или учатся
Инвалиды
не работают (не имеющие пенсии и группы инвалидности)
пенсионеры по возрасту

10 (6,1%)
124 (75,6%)
21 (12,8%)

9 (5,5%)
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за прошедшее полугодие, всего 18 госпитализаций. 
Было бы правильно учесть также то обстоятельство, 
что 12 пациентов направлялись в течение данного 
полугодия в дневной стационар в связи с военно-
врачебной экспертизой, что при других обстоятель-
ствах осуществляется в госпитальных условиях. В 
целом можно считать, что предупреждение 30 госпи-
тализаций отражает за полгода замещающую госпи-
тализацию функцию дневного стационара.

Дневные стационары, оказывающие помощь 
больным, в том числе с довольно выраженными 

психотическими состояниями в менее ограничи-
тельных условиях и без отрыва от привычной соци-
альной среды (по статистически данным число 
больных, выписанных из дневных стационаров, 
составляло в 2006 г. по стране 18,5% от всех выпи-
санных из психиатрических больниц и достигло 
21% в 2011 г. [3], а вместе с другими подразделе-
ниями, оказывающими психиатрическую помощь 
на принципах дневного обслуживания), становятся 
все более значительным разделом психиатрической 
помощи.
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ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ КОНТИНГЕНТОВ БОЛЬНЫХ И ЗАМЕЩАЮЩАЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИЮ БОЛЬНЫХ 
ФУНКЦИЯ ДНЕВНОГО СТАЦИОНАРА

Г.И. Винидиктова, Л.Я. Висневская
В статье представлены клинические и социально-демографические 

характеристики контингента больных дневного стационара, ориентиро-
ванного преимущественно на помощь больным с подострыми психоти-
ческими состояниями, протекающими при упорядоченном поведении и 
соблюдении режима терапии. Приводится дифференциация этого кон-
тингента от контингентов других, впервые появившихся теперь органи-

зационных форм психиатрической помощи, работа которых строится 
также по принципу дневного обслуживания больных.

Ключевые слова: дневной стационар, медико-реабилитационное 
отделение, отделение интенсивного оказания помощи в амбулатор-
ных условиях, контингенты больных, госпитализации замещающая 
функция.

DIFFERENTIATION IN PATIENT POPULATIONS AND HOSPITALIZATION-REPLACING FUNCTION 
OF A DAY CLINIC

G.I. Vinidiktova, L.Ya. Visnevskaya
This article presents clinical and sociodemographic characteristics of the 

patient population of the day clinic oriented primarily to care for patients 
with subacute psychotic conditions without signs of disordered behaviour or 
non-compliance. The authors show the difference of this patient population 

from the patient populations in other forms of psychiatric care functioning 
as day hospitals.

Key words: day hospital, medico-rehabilitation ward, day intensive care 
unit, patient population, hospitalization-replacing function.
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На современном этапе развития отечественной 
психиатрии сохраняется тенденция к смещению 
акцента оказания психиатрической помощи во 
внебольничные условия, в условия естественного 
социального окружения [1, 3, 7, 9, 17, 18]. В соот-
ветствии с мировым опытом лечения психически 
больных [3, 19, 20, 24, 25] в России возрастает значи-
мость внебольничной общественно ориентированной 
психиатрии, в частности, полустационарной психи-
атрической помощи [2–4]. Последняя становится 
все более разнообразной и дифференцированной 
[2, 7, 11, 15]. Помимо дневных стационаров [1, 7, 
16, 21–23] дальнейшее развитие должны получить 
клиники первого психотического эпизода [6, 8], отде-
ления интенсивного лечения в сообществе [2, 5, 14], 
медико-реабилитационные отделения (МРО) [2, 10]. 

В 2012 году в номенклатуру полустационарных 
психиатрических служб включено отделение 
интенсивного оказания психиатрической помощи 
(ОИОПП), предназначенное для оказания медицин-
ской помощи пациентам, нуждающимся в прове-
дении активной терапии в связи с ухудшением психи-
ческого состояния при отсутствии показаний к недо-
бровольной госпитализации [11]. Подчеркивается, 
что полипрофессиональная помощь пациентам 
может оказываться как в отделении (на территории 
диспансера), так и на дому у больного. Прообразом 
ОИОПП явилось отделение настойчивого (интен-
сивного) лечения в сообществе. Между тем струк-
туры отделений, штаты сотрудников, соответственно 
возможности и задачи подразделений различаются 
[11, 14]. 

При этом контингент ОИОПП в психоневроло-
гическом диспансере (ПНД) остается недостаточно 
определен, а содержание деятельности отделения и 
его эффективность нуждаются в дополнительном 
изучении и аргументации. 

Цель исследования: определить особенности 
контингента и оценить эффективность комплексной 
полипрофессиональной терапии в условиях отде-

ления интенсивного оказания психиатрической 
помощи (на примере больных шизофренией и 
расстройствами шизофренического спектра). 

Материал и методы
Исследование проводилось на базе Отделения 

интенсивного оказания психиатрической помощи 
ПНД (филиал №1 ГБУЗ г.Москвы «ПКБ №3 им. 
В.А.Гиляровского ДЗМ»), рассчитанного на 30 
пациенто-мест, и осуществлялось по нескольким 
направлениям.  

В рамках первого направления были проанали-
зированы все поступления в отделение за первое 
полугодие его работы (с 20 июня по 31 декабря 
2013 г.). За указанный период на лечение в ОИОПП 
принято 164 больных, из них повторно – 11 человек 
(6,7%). Наибольшая доля в структуре поступлений 
в ОИОПП приходилась на пациентов шизофре-
нического спектра (F20–F29 по МКБ-10). Данные 
больные (73 чел.: 37 муж. и 36 жен.) поступали в 
ОИОПП за указанный период 81 раз, что составило 
49,39% от всех поступлений в отделение за полу-
годие. Для группы органических расстройств (F00–
F09 по МКБ-10) за этот же период доля поступлений 
составила  25,61% или 42 поступления; для аффек-
тивных расстройств (F30–F39 по МКБ-10) – 15,85% 
(26 поступлений); для невротических расстройств 
(F40–F49 по МКБ-10) – 4,88% (8 поступлений); 
для умственной отсталости (F70–F71 по МКБ-10) – 
4,27% (7 поступлений). 

Среди больных органического спектра у 57,14% 
(24 пациента позднего возраста) диагностировалась 
деменция с психотическими включениями, состоя-
ниями спутанности и нарушениями поведения, что 
требовало ежедневного наблюдения, активной психо-
фармакотерапии и оправдывало направление паци-
ента в ОИОПП (функция стационара на дому). В 92% 
случаев лечение пациентов с деменцией проводилось 
на дому (при условии осуществления круглосуточ-
ного ухода со стороны родственников). Остальные 
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пациенты органического спектра поступали в отде-
ление ввиду затяжных неврозоподобных, аффек-
тивных, выраженных личностных нарушений, орга-
нических психотических расстройств, резистентных 
к предыдущей амбулаторной терапии, как правило, 
приводивших к частым госпитализациям (2 и более 
за год). 

Поступления больных аффективного спектра были 
связаны с неблагоприятным течением расстрой-
ства, зачастую приближающемуся к континуаль-
ному, выраженной аффективной симптоматикой, в 
том числе, с психотическими симптомами, повы-
шенным суицидальным риском (при отсутствии 
суицидальных намерений), резистентной к пред-
шествующему амбулаторному или полустационар-
ному лечению (при отсутствии показаний к обли-
гатной госпитализации в психиатрический стаци-
онар). Преимущество ОИОПП в виде возможности 
лечения на дому (включая инъекционную терапию) 
позволило для ряда больных (не способных посещать 
диспансер ввиду психического или соматического 
состояния) избежать госпитализации. Пациенты 
аффективного и невротического спектра, имеющие 
выраженную агорафобическую симптоматику, также 
не могли посещать диспансер, помощь им оказыва-
лась на дому. 

Пациенты с умственной отсталостью (F70–F71) 
направлялись на лечение в связи с усилившимися 
нарушениями поведения, аффективной неустойчи-
востью, элементами асоциального поведения, требу-
ющими активизации медикаментозной терапии, 
контроля за приемом лекарств, ежедневного наблю-
дения за больным. 

В рамках второго направления работы группа 
больных с шизофренией и расстройствами шизофре-
нического спектра (F20–F29; 73 чел.), поступивших в 
ОИОПП за первое полугодие его функционирования, 
подверглась более детальному клинико-социальному 
анализу. На основе полученных данных были сфор-
мулированы потребности в основных формах психо-
социальных вмешательств для данного контингента 
больных.

В рамках третьего направления осуществлялось 
комплексное (включая психофармакотерапию и 
психосоциальное вмешательство) полипрофесси-
ональное лечение всех пациентов шизофрениче-
ского спектра, поступивших на терапию в ОИОПП. 
Проведены анализ полученных результатов и оценка 
эффективности данного подхода. 

Пациенты поступали по направлению участкового 
врача-психиатра (в 72,84% случаев, 59 поступлений), 
врача-психиатра дневного стационара или медико-
реабилитационного отделения ПНД (всего в 3,70% 
случаев, 3 поступления), а также врачей круглосу-
точного стационара (функция долечивания – 23,46%, 
19 поступлений). Рекомендованными критериями 
для направления в ОИОПП была частота госпита-
лизаций больных 2 и более раза за последний год, а 

также обострение симптоматики, требующее активи-
зации терапии, усиленного наблюдения за больным, 
при условии отсутствия показаний к обязательной 
госпитализации в психиатрический стационар (хотя 
до организации ОИОПП госпитализация обычно 
осуществлялась). 

В день поступления больной осматривался заведу-
ющим отделением и лечащим врачом (в диспансере 
или на дому у больного), устанавливался предвари-
тельный диагноз, осуществлялись первичные меди-
каментозные назначения, составлялся план дальней-
шего обследования и лечения. Фармакотерапия назна-
чалась исходя из клинического статуса больного, 
возможности и необходимости контроля со стороны 
родственников за приемом лекарств, привержен-
ности пациента к лечению, переносимости терапии 
и пр. Акцент для некомплаентных больных делался 
на терапию инъекционными формами препаратов, 
включая применение пролонгированных нейролеп-
тиков (половине больных), медицинским персоналом 
контролировался утренний и дневной прием паци-
ентом препаратов (в диспансере, а при потребности 
и на дому у больного). Контроль за приемом терапии 
в вечернее время возлагался на родственников боль-
ного (при потребности и наличии таковых). Паци-
енты, проживающие одни и при этом нарушающие 
режим терапии, в случае обострения с большей веро-
ятностью нуждались в терапии в условиях круглосу-
точного стационара. 

Поступления больных шизофренического спектра 
в ОИОПП (суммарно 81 за полугодие) были связаны 
преимущественно с обострением галлюцинаторно-
бредовой структуры в 37,04% случаев (30 посту-
плений), в том числе в 8,64% случаев – с кататони-
ческими или гебефрено-кататоническими включе-
ниями; с затяжными, резистентными к предыдущей 
терапии депрессивными и тревожно-депрессивными 
расстройствами – в 17,28% поступлений (14 чел.); 
с аффективно-бредовой симптоматикой – в 13,58% 
случаев (11 чел.); с неврозоподобными, психопа-
топодобными, а также сенесто-ипохондрическими 
явлениями, резистентными к предшествующему 
лечению – в 11,11% (9 поступлений); в шести случаях 
(7,41%) – с выраженными симптомами нейролепсии 
без продуктивной психопатологической симпто-
матики после стационарного или полустационар-
ного лечения; дважды поступал больной с бредовой 
деперсонализацией (2,47%); при остальных девяти 
поступлениях (11,11%) продуктивная симптоматика 
определялась большей долей полиморфизма, когда 
наряду с наличием чувственного бреда наблюдались 
слабо систематизированные бредовые идеи, аффек-
тивная неустойчивость, слуховые обманы воспри-
ятия, психические автоматизмы, парафренные вклю-
чения.

Средняя дозировка нейролептиков (в хлорпро-
мазиновом эквиваленте), назначаемых в ОИОПП 
при лечении пациентов шизофренического спектра, 
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составляла 499,31±331,56 единицы (на момент 
выписки из отделения). При этом дозировки 
типичных нейролептиков составили 260,27±270,08, 
атипичных антипсихотиков – 239,04±218,14 единиц 
в среднем на пациента (р=0,52). На старте терапии, 
особенно у пациентов с кататоническими вклю-
чениями, широко использовались инъекции высо-
копотентных нейролептиков, таких как галопе-
ридол и зуклопентиксол-акуфаз, а использование 
инъекций пролонгированных форм препаратов (в 
50,62% поступлений) дополнительно обеспечивало 
непрерывность терапии, способствовало удержанию 
некомплаентных больных во внебольничных усло-
виях. 

После купирования остроты продуктивной 
психопатологической симптоматики становился 
возможным осмотр пациента психотерапевтом, 
психологом, специалистом по социальной работе 
или социальным работником с определением плана 
индивидуальных лечебно-реабилитационных 
мероприятий. В течение первых 3–5 дней пребы-
вания в отделении пациент осматривался врачом-
психиатром ежедневно (при потребности – на дому). 
В дальнейшем частота осмотров врачом, посе-
щений больным отделения в диспансере, частота 
посещений членами бригады на дому изменялась с 
учетом остроты состояния, комплаентности боль-
ного, приверженности к терапии, особенностей 
микросоциального окружения, наличия контроля за 
терапией со стороны родственников. 

Всем пациентам и их родственникам оказывалась 
эмоциональная поддержка с целью снижения общего 
уровня напряжения, связанного с обострением состо-
яния больного. Разъяснялись цели терапии, применя-
емые подходы, предстоящая длительность лечения 
и ожидаемые результаты.

 Проводились индивидуальные консультации 
лечащим врачом, психотерапевтом, специалистом 
по социальной работе (или социальным работником) 
для родственников по семейным проблемам психи-
чески больного. Осуществлялась индивидуальная 
работа с больным с целью установления партнер-
ских отношений между врачом и пациентом, моти-
вирования на регулярный прием фармакотерапии, 
объяснялась необходимость посещений групповых 
психосоциальных занятий. При наличии показаний 
проводилась семейная работа, работа по восстанов-
лению навыков независимого проживания, терапия 
поддержкой, направленная на решение социальных 
задач, возникающих перед больными и их родствен-
никами в связи с психическим расстройством.

Тем не менее, в первую неделю лечения 10 больных 
шизофренией выбыли из отделения. Из них двое 
пациентов – ввиду острого состояния были госпи-
тализированы в психиатрический стационар, двое 
больных (поступавшие на долечивание) – вышли на 
работу, одна больная отказалась от лечения в отде-
лении, остальные (5 чел.) – были выписаны из отде-

ления ввиду нарушения режима терапии (возобнов-
ления употребления алкоголя). 

Уже в период лечения в ОИОПП после купиро-
вания подострого психотического состояния больные 
шизофренией и расстройствами шизофренического 
спектра включались в групповую психосоциальную 
работу по психообразовательной методике с элемен-
тами проблемно-решающих техник. Не включа-
лись в группу больные на высоте психотических 
расстройств, с выраженной тревожностью, растормо-
женностью, неспособностью контролировать пове-
дение [12]; пациенты, получающие лечение на дому; 
больные, категорически отказавшиеся от участия 
в группе, а также пациенты, срок предполагаемой 
выписки которых из отделения не позволял им закон-
чить полный цикл групповых занятий. Указанной 
групповой психообразовательной программой [12, 
13], адаптированной (с учетом средней длительности 
лечения в отделении, немногим превышающей 30 
дней) до 5–6 занятий, было охвачено 43,83% больных 
(32 чел.). Пациенты объединялись в закрытые группы 
с фиксированной датой начала и окончания курса и 
ограниченным числом участников от 6 до 8 человек, 
с которыми в течение 3–4 недель с частотой 1–2 раза 
в неделю проводились занятия основного цикла, с 
продолжительностью каждого занятия до 45 минут. 

После выписки из отделения пациенты полу-
чали лечение амбулаторно, хотя некоторые больные 
после купирования подострого состояния перево-
дились в дневной стационар (ДС) или в медико-
реабилитационное отделение (МРО) для продол-
жения биологической и психосоциальной терапии 
(17 чел. или 23,29%), двое больных были стацио-
нированы в психиатрическую больницу в первые 
дни после направления в ОИОПП ввиду остроты 
расстройства. 

Катамнестический период был индивидуален для 
каждого больного, поступавшего в ОИОПП в 2013 
году. Катамнез отсчитывался от момента выписки из 
отделения (в случае повторного поступления – учиты-
валась дата первой выписки) и составлял период не 
менее 50 дней. Для пациентов общей выборки (n=73, 
включая 10 больных с длительностью лечения в 
ОИОПП менее недели) период катамнестического 
наблюдения составлял в среднем 122,93±71,64 дня. 

Статистическая обработка результатов осущест-
влялась при помощи пакета компьютерных программ 
Statistica 12 Trial. Достоверность различий оценива-
лась по t-критерию Стьюдента. 

Результаты исследования
Проведен анализ клинических данных и основных 

показателей социального статуса и функциони-
рования всех больных шизофренией и расстрой-
ствами шизофренического спектра, поступивших 
в ОИОПП в первое полугодие после его открытия. 
Был выявлен ряд различий при сопоставлении 
клинико-социальных характеристик указанных паци-
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ентов (поступавших в ОИОПП в 2013 г.) с боль-
ными шизофренией и расстройствами шизофрени-
ческого спектра дневного стационара (использова-
лись данные анализа контингента дневного стацио-
нара (ДС) ПНД №14 г.Москвы за 2005 г.) [16]. 

Несмотря на схожий средний возраст (43,30±15,64 
года в ОИОПП и 44,10±12,86 в ДС) и долю паци-
ентов, имевших инвалидность в связи с психи-
ческим расстройством (74,0% в ОИОПП против 
71,04% в ДС), пациенты ОИОПП отличались более 
тяжелым течением заболевания и худшими показа-
телями социального статуса и функционирования 
(табл. 1). В частности, отмечена большая доля паци-
ентов ОИОПП с непрерывным течением (41,10% 
общей выборки против 20,0% в ДС, р≤0,001) и соот-
ветственно меньшей частью больных с эпизодиче-
ским течением параноидной шизофрении (30,13% 
и 60,69% соответственно, р≤0,001). Длительность 
заболевания пациентов ОИОПП была значительной 
и практически в 80% превышала 10 лет. Контин-
гент ОИОПП отличался большей долей больных с 
эпизодическим приемом терапии до поступления в 
отделение (89,04% против 53,10% в ДС ПНД №14, 
р≤0,001 ). 

По социальным характеристикам пациенты 
ОИОПП с большей вероятностью имели дефицит 
навыков самообслуживания (72,60% и 51,72%, 

р≤0,01), а также конфликтные отношения с родствен-
никами (64,38% и 38,62%, р≤0,001). При этом боль-
шинство больных ОИОПП (60,27%) никогда не всту-
пали в брак, тогда как в дневном стационаре никогда 
не имели супруга 44,83% (р≤0,05). Лишь 16,43% 
больных ОИОПП на момент исследования состояли 
в браке (12 чел.). Остальные были или в разводе 
(12 чел, 16,43%), или овдовевшими (5 чел., 6,85%). 
В большинстве случаев (86,30%; р<0,001) больные 
ОИОПП проживали с близкими, хотя 10 пациентов 
(13,70%) жили одни, в том числе двое (2,74%) были 
одиноки, не имели близких родственников. Значимо 
меньшая доля больных ОИОПП в сравнении с боль-
ными ДС имели высшее образование (20,55% и 
39,31% соответственно, р≤0,01). 

Различия прослеживались и в приверженности 
использования того или иного звена психиатри-
ческой помощи, частоты поступлений в психиа-
трический стационар и полустационар. Пациенты 
ОИОПП за предшествующий исследованию пяти-
летний период чаще (в сравнении с контингентом 
дневного стационара) поступали в психиатрические 
больницы (ПБ). Так, 5 и более раз за 5 лет поступали 
в ПБ 45,21% изучаемого контингента ОИОПП, тогда 
как в дневном стационаре данная частота наблю-
далась лишь в 8,27 % случаев (р≤0,001). Соот-
ветственно вовсе не поступали в больницу лишь 

Таблица 1

Основные клинические и социальные характеристики пациентов (F20–29) ОИОПП и дневного стационара

Показатель
Число больных (абс./ %)

ОИОПП (филиал №1 ПКБ №3),
n=73

Дневной стационар ПНД №14 (2005 год),
n=145

Шизофрения
в том числе:

параноидная, непрерывное течение
параноидная, эпизодическое течение
параноидная, наблюдение менее года
кататоническая
недифференцированная
другие формы 

61/83,56

30/41,10
22/30,13

2/2,74
1/1,37
2/2,74
4/5,48

125/86,21

29/20,0***
88/60,69***

0/0*
0/0

5/3,45
3/ 2,07

Шизотипическое расстройство 6/8,22 16/11,03
Шизоаффективное расстройство 4/5,48 4/2,76
Острое полиморфное психотическое расстройство 2/2,74 0/0*
Длительность заболевания:

до 5 лет
5–10 лет
10–15 лет
Свыше 15 лет

5/6,85
11/15,07
23/31,51
34/46,57

20/13,79
18/12,41
29/20,0

78/53,79
Прием терапии в амбулаторных условиях:

Регулярный
Эпизодический или отказ

8/10,96
65/89,04

68/46,90***
77/53,10***

Трудовой статус:
Инвалидность по психическому расстройству
Инвалидность в связи соматической патологией
Не работали, не имея пенсии и группы инвалидности
Пенсионер по возрасту
Работали или учились

54/74,0
2/2,74

11/15,07
0/0

6/8,22

103/71,04
3/2,07
12/8,27
6/4,14

21/14,48
Дефицит навыков самообслуживания 53/ 72,60 75/51,72**
Состоят в браке на момент обследования 12/16,43 43/29,65*
Конфликтные отношения с родственниками 47/64,38 56/38,62***

Примечания: * – р≤0,05; ** – р≤0,01; *** – р≤0,001.
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10,96% больных ОИОПП против 46,90% дневного 
стационара (р≤0,001). Еще 13% больных ОИОПП в 
указанный период поступали в стационар 3–4 раза, 
менее трети больных (30,13%) имели единичные 
стационирования (1–2 раза за 5 лет). 

Ряд пациентов (15,07%) на момент нахождения в 
ОИОПП нуждались в социально-правовой помощи и 
поддержке (взаимодействие с социальными юриди-
ческими службами, преступления против пациента, 
оформление пенсий, пособий, помощь в решении 
жилищных вопросов и прочее).

То есть, в диспансере (на примере филиала №1 
ПКБ №3) сформировалась особая группа больных 
с шизофренией и расстройствами шизофрениче-
ского спектра, которая до открытия ОИОПП ввиду 
тяжести заболевания, клинико-социальных особен-
ностей преимущественно получала помощь в усло-
виях круглосуточного стационара. Лишь четверть 
(23,28%) от указанных больных ОИОПП хотя бы 
однократно лечились в дневном стационаре диспан-
сера за предшествующий исследованию пятилетний 
период. 

Таким образом, выявленные клинико-социальные 
особенности больных шизофренией и расстрой-
ствами шизофренического спектра ОИОПП указы-
вают на необходимость при оказании им психиа-
трической помощи широкого внедрения психосо-
циальных вмешательств (как неотъемлемой части 
психиатрического лечения) уже в период лечения 
пациентов в ОИОПП.

Помимо медикаментозного лечения больные 
включались в программу психосоциальной 
терапии, учитывающую наиболее специфические 
для изучаемого контингента проблемы: дефицит 
комплаенса, когда для 90% больных было харак-
терно нарушение режима приема лекарств, отсут-
ствие сотрудничества с лечащим врачом, несво-
евременное обращение за помощью; неблаго-
приятное протекание психического расстройства 
(непрерывный тип течения, частые госпитали-
зации); особенности микросоциального окружения 
и межличностного взаимодействия, в частности, 
конфликтные отношения с близкими, невозмож-

ность установить брачные отношения; дефицит 
навыков самообслуживания и независимого прожи-
вания; значительные профессиональные потери (с 
преобладанием в выборке инвалидов по психи-
ческому расстройству); нерешенные социально-
правовые вопросы. 

Таким образом, основными направлениями психо-
социального вмешательства в условиях ОИОПП 
становятся: групповая и индивидуальная психосо-
циальная работа по психообразовательной мето-
дике; обучение совладанию с остаточными болез-
ненными проявлениями; тренинг коммуникативных 
навыков; гармонизация отношений с близкими и 
семейное вмешательство; тренинг навыков незави-
симого проживания; помощь в подборе места учебы 
или трудоустройства; помощь в решении социально-
правовых проблем. 

Эффективность комплексного вмешательства
Критерием эффективности использованного 

подхода оказания комплексной помощи пациентам 
с шизофренией и расстройствами шизофренического 
спектра в ОИОПП явилась динамика уровня госпи-
тализаций в психиатрический стационар до и после 
лечения в отделении. 

За период катамнестического наблюдения (в 
среднем 122,93±71,64 дня после выписки из ОИОПП) 
изучаемые больные поступали в психиатрический 
стационар 15 раз (в среднем 0,21±0,50 поступлений 
на больного). При этом за аналогичный период 
(симметричный катамнезу для каждого больного) 
до поступления в ОИОПП (в среднем указанные 
122,93±71,64 дня) данные больные госпитализиро-
вались в психиатрическую больницу 44 раза или в 
среднем 0,60±0,78 (табл. 2). Таким образом, число 
госпитализаций в краткосрочном катамнезе умень-
шилось практически в 3 раза (р≤0,001).

Схожие данные были получены и при анализе 
динамики длительности стационарного лечения до и 
после вмешательства (табл. 2). Если до поступления 
в ОИОПП (за симметричный катамнезу период) 
изучаемые пациенты (n=73) суммарно провели в 
больнице 1 424 дня или 19,51±26,71 дней в среднем 

Таблица 2

Динамика числа поступлений и продолжительности терапии в различных звеньях оказания 
психиатрической помощи до и после лечения в ОИОПП

Показатель
Исходный уровень 

(за 122,93±71,64 дня до 
поступления в ОИОПП)

Катамнез
(122,93±71,64 дня после 

выписки из ОИОПП)

Число поступлений в ПБ (суммарно) 44 15***

Среднее число госпитализаций 0,60±0,78 0,22±0,53***

Суммарная длительность госпитализаций (в днях) 1424 493***

Средняя длительность госпитализаций (в днях) 19,51±26,71 6,75±17,19***

Среднее число поступлений в полустационарные подразделения ПНД 
(ДС, МРО, ОИОПП) 0,15±0,40 0,48±0,63***

Средняя длительность лечения в полустационарных условиях (в днях) 7,74±22,19 20,53±30,36**

Примечания: ** – при р≤0,01; *** – при р ≤0,001.
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на больного, то после выписки из отделения этот 
показатель снизился до 493-х дней или 6,75±17,19 
дней в среднем на больного (р≤0,001). Суммарная 
продолжительность лечения в стационаре снизилась 
более чем в 3 раза. 

На фоне сокращения числа и длительности госпи-
тализаций в психиатрический стационар пациенты 
ОИОПП стали больше использовать полустацио-
нарные звенья оказания психиатрической помощи 
(табл. 2). В период катамнеза больные стали чаще 
поступать в условия дневного стационара (ДС, МРО, 
ОИОПП), р≤0,001. Соответственно увеличилась и 
средняя длительность лечения в полустационарных 
условиях (р≤0,01). 

Если до поступления в отделение больные преи-
мущественно получали терапию в круглосуточном 
стационаре (среднее число поступлений в боль-
ницу на пациента составляло 0,60±0,78 раз против 
0,15±0,40 поступлений в условия дневного стаци-
онара, р≤0,001), то в катамнестический период 
больные с наибольшей вероятностью лечились в 
полустационарных подразделениях (0,22±0,53 госпи-
тализаций в ПБ против 0,48±0,63 – в условия полу-
стационара, р≤0,01). 

То же касалось и регулярности приема терапии 
до и после лечения в ОИОПП. Если до поступления 

в отделение нарушали режим лечения, эпизоди-
чески принимали препараты, пропускали инъекции 
пролонгированных нейролептиков 89,04% или 65 
больных, то после выписки из ОИОПП в катамнести-
ческий период нерегулярное лечение было отмечено 
лишь в 30,14% случаев или у 22 пациентов (р≤0,001). 
То есть число нарушающих режим терапии больных 
сократилось практически в 3 раза. 

Важно отметить, что в период лечения в ОИОПП 
трудоустроились и удерживались на работе на протя-
жении катамнеза двое больных, а еще 6 человек 
продолжали трудиться в прежних должностях. 

Таким образом, применение комплексного поли-
профессионального подхода в отделении интенсив-
ного оказания психиатрической помощи позволяет 
осуществлять лечение во внебольничных условиях 
(в том числе, на дому у больного) наиболее тяжелого 
контингента психически больных с обострением 
симптоматики, требующей активизации терапии, 
при отсутствии показаний к обязательной госпитали-
зации в психиатрический стационар. Данный подход, 
являясь альтернативой стационарному лечению, 
позволяет улучшить социальное функционирование 
больных, показатели соблюдения режима терапии, 
сократить число и длительность последующих 
госпитализаций. 
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ОТДЕЛЕНИЕ ИНТЕНСИВНОГО ОКАЗАНИЯ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ: ОСОБЕННОСТИ 
КОНТИНГЕНТА И ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ

К.В. Шендеров, Н.Г. Шашкова, А.О. Лапшин

Проведен анализ поступлений в отделение интенсивного оказания 
психиатрической помощи. На примере больных шизофренией и рас-
стройствами шизофренического спектра выявлены основные мишени 
для комплексной (фармакологической и психосоциальной) терапии. 
Наиболее специфическими для изучаемого контингента являются про-
блемы комплаенса, неблагоприятно протекающие психические рас-
стройства, конфликтные отношения с близкими, дефицит навыков 
самообслуживания и независимого проживания, социальные потери, 
нерешенные социально-правовые вопросы. 

Показано, что применение комплексного полипрофессионального 
подхода в отделении интенсивного оказания психиатрической помощи 

позволяет осуществлять лечение во внебольничных условиях (в том 
числе, на дому у больного) наиболее тяжелого контингента психиче-
ски больных с обострением симптоматики, требующей активизации 
терапии, при отсутствии показаний к обязательной госпитализации в 
психиатрический стационар. Данный подход является альтернативой 
стационарному лечению, позволяет улучшить социальное функциони-
рование больных, показатели соблюдения режима терапии, сократить 
число и длительность последующих госпитализаций. 

Ключевые слова: внебольничная психиатрия, отделение интенсив-
ного оказания психиатрической помощи, шизофрения, комплексное 
полипрофессиональное лечение, психосоциальная терапия. 

INTENSIVE PSYCHIATRIC CARE UNIT: CHARACTERISTICS OF PATIENTS AND EVALUATION OF 
INTEGRAL TREATMENT EFFICACY

K.V. Shenderov, N.G. Shashkova, A.O. Lapshin

The authors analyze admission parameters in an intensive psychiatric care 
unit. Using patients with schizophrenia and schizophrenia spectrum disorders 
as an example, they point out the targets for integral (pharmacological and 
psychosocial) treatment. Among specifi c problems in this group, the authors 
mention compliance, unfavourable course of mental disease, confl icts 
with partners and family members, lack of self-care skills and skills for 
independent living, social isolation and unresolved sociolegal issues.

The authors show that integral multidisciplinary approach in intensive 
psychiatric care unit provides the conditions for extramural treatment 

(also, at patient’s home) for most severe psychiatric patients experiencing 
the exacerbation of symptoms that require a more active treatment, in 
the absence of indications for obligatory psychiatric hospitalization. This 
approach appears to be an alternative to in-patients treatment: it contributes 
to improvement of patients’ social functioning and decrease of subsequent 
hospitalizations as well as shorter duration of admission. 

Key words: extramural psychiatry, intensive psychiatric care unit, 
schizophrenia, integral multidisciplinary treatment, psychosocial 
treatment.
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В конце 2011 года Тульская областная клиническая 
психиатрическая больница №1 им. Н.П. Каменева 
отмечала 100-летие со дня основания. В это время 
администрацией больницы было принято решение о 
внедрении в лечебный процесс новых инновационных 
форм оказания специализированной стационарной 
психиатрической помощи. Побудительным мотивом 
к такому шагу стало ознакомление с успешным 
опытом организации реабилитационной помощи в 
других региональных психиатрических больницах, 
в частности, Омской областной клинической психи-
атрической больнице им. Н.Н. Солодникова. До 
середины 90-х годов ХХ века Тульская областная 
клиническая психиатрическая больница №1 им. Н.П. 
Каменева имела широкий арсенал средств реаби-
литации, преимущественно трудовой – лечебно-
трудовые мастерские, собственное подсобное хозяй-
ство, психически больные трудоустраивались на 
промышленные предприятия (на защищенные 
рабочие места и на общее производство); функцио-
нировало общежитие для психически больных на 40 
мест. В связи с социально-экономическими пробле-
мами в то время – закрытием предприятий, сокраще-
нием финансирования больницы реабилитационная 
помощь была фактически прекращена. Дополни-
тельной нагрузкой на областную психиатрическую 
больницу стало реформирование и закрытие в конце 
2000-х годов нескольких загородных психиатриче-
ских больниц, где находились на лечении больные с 
исходными состояниями психической патологии. В 
результате к началу 2010-х годов накопился значи-
тельный контингент психически больных с длитель-
ными сроками «больничного проживания». Прове-
денное в 2011 году пилотное исследование подтвер-
дило это. В больницу госпитализируются пациенты 
из города Тулы и районов Тульской области. На 
момент обследования в отделениях больницы было 
1 250 коек в 19 отделениях (включая 4 отделения 

принудительного лечения, койки Центра судебно-
психиатрической экспертизы). Исследовались паци-
енты 11 отделений – восьми общепсихиатрических 
отделений для взрослых (четырёх женских и пяти 
мужских) и двух геронтопсихиатрических отделений 
(пациенты в возрасте 65 лет и старше). Исследование 
носило сплошной, невыборочный характер. Данные 
фиксировались на момент 30 ноября 2011 года. 
Целью данного пилотного исследования являлось 
определение состава больных отделений стацио-
нара – их клинических и социальных характеристик. 
Полученные в результате анкетирования данные 
заносились в электронную базу данных. Статистиче-
ская обработка производилась в программе Statistica 
6.1. Всего было обследовано 791 больных (446 муж. 
и 345 жен.) в возрасте от 18 до 95 лет (средний 
возраст 55±15,3 лет; для муж. – 50±14,2 лет, для жен. 
– 56,2±15,8 лет). Диагностически больные распреде-
лились следующим образом (в порядке убывания): 
больные шизофренией и расстройствами шизоф-
ренического спектра (F2) – 444 человека (56,1%); с 
органическим поражением ЦНС, включая деменции 
(F0) – 243 человека (30,7%); с умственной отстало-
стью (F7) – 88 человек (11,1%); с психическими и 
поведенческими расстройствами вследствие злоу-
потребления психоактивными веществами (F1) и с 
невротическими, связанными со стрессом и сомато-
формными расстройствами, – по 5 человек (по 0,6%); 
ещё меньшим количеством наблюдений были пред-
ставлены больные с аффективной патологией (F3) и 
расстройствами зрелой личности (F6) – по 4 (0,5%) 
и 2 (0,25%) соответственно. 

Из представленных данных (табл. 1) видно, что 
инвалидность имели 83,3% больных, преимуще-
ственно вторую группу, бессрочно; 30,1% больных 
имели проблемы с жильём, из них 6,5% больных 
не имели собственного жилья вообще, а 9% имели 
жилье лишь номинально – числились прописанными 
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в доме или квартире, где проживали их родствен-
ники, или данное помещение могло сдаваться близ-
кими в аренду; 10,4% не имели документов и нужда-
лись в помощи специалистов по социальной работе; 
19,2% больных были недееспособными; навыками 
независимого проживания обладали лишь 40,7% 
больных, большая же часть пациентов была способна 
к выполнению лишь половины обычных необхо-
димых в быту действий самостоятельно (36,7%), а 
некоторые (22,6%) нуждались в постоянном посто-
роннем уходе и помощи. 

Из полученных в результате обследования других 
данных приведем лишь сведения о распределении 
больных по длительности лечения в больнице 
(табл. 2). 

К этому времени в других психиатрических боль-
ницах России был накоплен большой опыт внедрения 
новых лечебно-реабилитационных форм оказания 
психиатрической помощи в амбулаторных и стаци-
онарных условиях; успешно себя зарекомендовали 
и нормально функционировали реабилитационные 
комплексы в Омске [11, 12], Санкт-Петербурге [7, 
8], Тамбове, Нижнем Тагиле, Рязани [6], Ставро-
поле и других городах. В каждом из этих проектов 
организационно-методическая помощь и поддержка 
оказывались ведущим российским учреждением, 
занимающимся вопросами развёртывания иннова-
ционных форм лечения и реабилитации, – Москов-
ским НИИ психиатрии, ученые которого провели в 
ноябре-декабре 2011 года на базе Тульской областной 
клинической психиатрической больницы №1 

Таблица 1

Социальные и трудовые показатели больных 

Показатель
Число больных 

(n=791)
Абс. %

Не имеют родственников 277 35
Отсутствуют документы (паспорт и др.) 82 10,4
Имеют проблемы с жильём 238 30,1
Недееспособны 152 19,2
Инвалидность

1 группа
2 группа
3 группа
не имеют

67
580
12
132

8,5
73,3
1,5

16,7

им. Н.П. Каменева большой цикл подготовки врачей, 
клинических психологов, специалистов по соци-
альной работе и социальных работников по вопросам 
психосоциальной терапии и психосоциальной реаби-
литации. Он включал в себя как обширный лекци-
онный материал, так и практические тренинги, 
демонстрацию работы с больными и родственниками 
пациентов. С декабря 2011 года полученные теоре-
тические знания и приобретенные навыки стали 
внедряться в повседневную практику. В это же время 
была достигнута устная договоренность с Москов-
ским НИИ психиатрии о методической и информа-
ционной поддержке создания в больнице новой для 
России формы лечебно-реабилитационной помощи 
– отделения резиденциального пребывания. 

В 2012 году было предпринято повторное обсле-
дование больных Тульской областной клиниче-
ской психиатрической больницы №1 им. Н.П. 
Каменева. В нем приняли участие 330 больных 
(169 муж. и 161 жен. – 51,2% и 48,8% соответ-
ственно) с диагнозом шизофрении или заболе-
ваний шизофренического спектра, находящихся 
на лечении в восьми мужских и женских отде-
лениях психиатрического стационара. Средний 
возраст пациентов составил 52 ±12,96 года. Для 
исследования применялась специально разрабо-
танная анкета из 77 вопросов, касавшихся статуса 
больного; данных о длительности его заболевания; 
причин госпитализации; особенностей медикамен-
тозной терапии; сохранившихся у больных навыков 
независимого проживания; факторов, приво-
дящих к невозможности выписки из стационара; 
потребностей больных в комплексной клинико-
терапевтической и психосоциальной помощи и 
других (часть вопросов – из опросника, разрабо-
танного МНИИП [4]). Анкета заполнялась путём 
анализа данных медицинской документации, опроса 
больных и их родственников. Информация зано-
силась в информационную базу. Статистическая 
обработка производилась в программе Statistica 6.1. 
Социально-демографические показатели обследо-
ванных больных шизофренией и расстройствами 
шизофренического спектра представлены в табл. 3.

У 53,7% больных исследуемой группы был 
диагноз параноидной шизофрении с эпизодическим 

Таблица 2

Распределение пациентов по длительности лечения в психиатрическом стационаре 

Группы больных по дли-
тельности лечения

Средняя длитель-
ность лечения

Число больных
Средняя длитель-

ность лечения

Число больных

Абс. % Абс. %

2010 год 2011 год
≤42 дням 28,2±9,4 50 7,9 23,4±12,6 105 13,3
43–84 дней 62,3±11,3 58 9,2 62,3±12,4 75 9,5
85–126 дней 106,8±13,7 42 6,7 107,9±12,1 52 6,6
127–182 дней 152,7±19,8 93 14,8 152,3±15,9 68 8,5
≥183 дням 300,6±70,2 386 61,4 306,1±45,3 491 62,1
Все больные 222,1±117,6 629 100 219,2±121,1 791 100
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типом течения, у 39,4% – параноидной шизофрении 
с непрерывным типом течения, 3,3% больных стра-
дали простым и детским типом шизофрении, в 3,6% 
случаев ставился диагноз гебефренической, катато-
нической, малопрогредиентной шизофрении и шизо-
аффективного варианта приступообразной шизоф-
рении. Сопутствующий диагноз зависимости от 
алкоголя или других психоактивных веществ имели 
60 человек (18,2%). 

Средняя длительность пребывания в психиатриче-
ском стационаре больных шизофренией и расстрой-
ствами шизофренического спектра за 9 месяцев 
2012 года составила 169,2±103,5 дней. Разброс по 
срокам лечения большой, однако, при сопоставлении 
с вышеприведенными данными 2011 года можно 
четко выделить преобладающую группу больных 
с длительными (более полугода) сроками нахож-
дения в больнице, для контингента больных шизоф-
ренией в 2012 году – 42,4%. Сведения по длитель-
ности лечения за этот год представлены в табл. 4.

Преобладающее число пациентов имело 
длительный стаж заболевания (80,9% – более 15-ти 
лет). 33 человека из 330 (10,0%) являлись лицами 
без определённого места жительства, 7 (2,1%) были 

Таблица 3

Социально-демографические показатели обследо-
ванных больных шизофренией и расстройствами 

шизофренического спектра 

Показатель
Число боль-
ных (n=330)
Абс. %

Возраст
18–30 лет 29 8,8
31–40 лет 43 13
41–50 лет 69 20,9
51–60 лет 100 30,3
старше 60 лет 89 27

Проживают
в городе 179 54.2
в сельской местности 118 35,8
не имеют собственного жилья 33 10

С кем проживает
одинок (нет родственников) 68 20,6
один при наличии родственников 72 21.8
оба родителя и больной 10 3
мать и больной 46 13.9
отец и больной 7 2,1
супруг и больной 10 3
супруг, родители и больной 2 0,6
супруг, родители, дети и больной 1 0,3
супруг, дети и больной 10 3
родители, дети и больной 9 2,7
другие родственники и больной 95 28,8

Трудовой статус
работает 3 0,9
учащийся 1 0,3
пенсионер 9 2,7
безработный 12 3.6
группа инвалидности по психическому 
заболеванию 299 90,6

группа инвалидности по соматическому 
заболеванию 4 1,2

Таблица 4

Распределение пациентов с шизофренией и 
расстройствами шизофренического спектра 

по длительности лечения в психиатрическом 
стационаре 

Группы больных по 
длительности лече-

ния

Средняя 
длительность 

лечения

Число больных 
(n=330)

Абс. %
<42 дням 16,7±10,6 45 13,6
43–84 дней 61,9±11,3 44 13.3
85–126 дней 106,4±11,7 25 7,6
127–182 дней 146±15,1 76 23.0
>183 дням 275,7±39,1 140 42,4
Все больные 169,2±103,5 330 100

направлены из психоневрологических интернатов. 
Специально исследовалась сохранность у пациентов 
навыков независимого проживания. Путем опроса 
было отмечено, что у больных, которые длительное 
время находились в психиатрическом стационаре, 
часть индивидуальных навыков пришла в упадок: 
только 84,2% больных могли самостоятельно, без 
посторонней помощи, произвести уборку; 80,0% 
пациентов – справиться с мытьём посуды; были 
способны приготовить пищу чуть более половины 
пациентов – 55,8%; со стиркой и глажкой белья 
потенциально могли справиться лишь 41,2% паци-
ентов; а о своей способности совершать покупки 
заявили только 51,5% респондентов. Ещё большие 
трудности вызывала у них оплата коммунальных 
платежей – лишь каждый четвёртый (23%) знал, как 
оплатить приходящие каждый месяц квитанции. 
Навыками планирования денежных средств владели 
16,4% пациентов, многие родственники предпочи-
тали самостоятельно совершать покупки для боль-
ного и не привлекать их к этому. Больше трети паци-
ентов (39,7%) имели проблемы со структурирова-
нием своего досуга. 37,3% обследованных не наве-
щались родственниками. 81,2% больных имели 
бедственное финансовое положение.

 Причины, по которым больные не могут быть 
выписаны разнообразны. Среди них есть как 
клинические – наличие выраженной продуктивной 
симптоматики (51,5%) или апато-абулического 
дефекта (27%), поведенческие нарушения, склон-
ность к бродяжничеству, агрессивные тенденции 
(суммарно 43%), так и социальные – утрата связей 
с близкими и родными (36,1%), отсутствие жилья 
(часто при наличии формальной прописки квар-
тира или дом были непригодными для проживания) 
– 18,8%; у 39,7% больных утрачены навыки неза-
висимого проживания. Часты напряженные отно-
шения с родственниками, конфликты, из-за которых 
выписка становится кратковременной, и больные 
вновь возвращаются в стационар (10,6% от всех 
обследованных), явления «госпитализма», стиг-
матизация и самостигматизация (47,6%), рентные 
установки больных или их родственников (20,6%), 
проблемы недееспособных пациентов, связанные с 
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нежеланием опекунов забирать их по месту житель-
ства (6,4%). 

Анализируя данные о длительности госпита-
лизаций больных шизофренией и расстройствами 
шизофренического спектра, сделаны выводы о том, 
что в 2008–2012 годы в среднем 57,1% больных нахо-
дились в стационаре свыше 183 дней (50% всего 
года). Эти данные представлены в табл. 5.

По предварительной оценке в инструментальной 
поддержке (оформление паспорта, пенсии и проч.) 
нуждаются 40,9% больных, в психообразовательной 
работе – до 69,4%. Половине больных (53,6%) необ-
ходим тренинг бытовых навыков, 74,2% – другие 
виды психосоциального тренинга. 27% больных, 
преимущественно молодого возраста, особо нужда-
ются в контрстигматизационных мероприятиях. 
Решение комплекса клинических и социальных 
проблем пациентов целесообразно путём прове-
дения с ними интенсивных реабилитационных меро-
приятий в условиях специализированного отделения. 

В конце февраля 2014 года Тульская областная 
клиническая психиатрическая больница №1 им. 
Н.П. Каменева открыла новый для психиатрии Туль-
ской области вид оказания стационарной помощи 
– медико-реабилитационное отделение для форми-
рования навыков самостоятельного проживания у 
пациентов, утративших социальные связи. Формы 
и порядок оказания реабилитационной помощи 
в данном подразделении больницы отражены в 
Приказе Министерства здравоохранения и соци-
ального развития Российской Федерации № 566н 
от 17.05.2012 года, а также предусматриваются в 
стандартах оказания медицинской помощи, утверж-
денных Министерством здравоохранения РФ. В 
медико-реабилитационном отделении для форми-
рования навыков самостоятельного проживания у 
пациентов, утративших социальные связи, созданы 
условия, приближенные к домашним – больные 
проживают в отдельной части корпуса в меблиро-
ванных комнатах с санузлом, ванной, помещением 
для приготовления пищи. Имеется круглосуточный 
сестринский пост, комната для проведения досуга и 
работы с психологом. Реабилитационный компонент 
включает в себя модульные тренинговые программы 
восстановления утраченных навыков независимого 
проживания, развития коммуникативных навыков 
и другие программы; трудотерапию; арт-терапию; 

досуговые мероприятия; стимулирование дневной 
активности больных (чтение, занятие физкультурой, 
общение). В оказании помощи больным участвует 
полипрофессиональная бригада специалистов, состо-
ящая из врача-психиатра, психотерапевта, клиниче-
ского психолога, социального работника и специа-
листа по социальной работе [9, 15]. Проведена подго-
товка клинических психологов к новым для них 
групповым методам работы с больными, апробация 
современных реабилитационных методик. 

В последние годы в региональных психиатри-
ческих больницах России возрастает актуальность 
проблемы увеличения числа лиц с психическими 
расстройствами, на чрезмерно длительное время 
«оседающих» в стационаре [2, 10, 11]. Состояние 
этих больных осложняется нарастающими явле-
ниями «госпитализма», выраженностью социальной 
дезадаптации, утратой навыков независимого прожи-
вания [14]. Однако значительная часть из них не утра-
тила реабилитационного потенциала и нуждается в 
проведении психосоциальных вмешательств [3, 5]. 
Актуальным является разработка системы помощи 
больным с «феноменом больничного проживания», 
опирающаяся, в том числе, и на опыт резиденци-
альных учреждений в психиатрии [24, 29], в част-
ности, путем создания отделения в стационаре с 
режимом резиденциального пребывания, то есть с 
постепенным уменьшением ограничений и системой 
медико-социальных мероприятий, направленных на 
восстановление навыков самостоятельного прожи-
вания и связей с социальной средой.

Согласно эпидемиологическим данным, 22% коеч-
ного фонда психиатрического стационара занимают 
пациенты, находящиеся в больницах свыше года, а 
в ряде психиатрических больниц России эта цифра 
достигает 50–60%. Таким образом, часть стацио-
нарного коечного фонда «блокируется» хронизиро-
ванными больными, потребляющими непропорцио-
нальную часть ресурсов психиатрической службы. В 
процессе длительного нахождения в психиатриче-
ских больницах у пациентов формируются явления 
«госпитализма» – утрата навыков самостоятель-
ного проживания и социального функционирования, 
происходит профессиональная дезадаптация [19, 25], 
теряются родственные связи [28]. Синдром «госпи-
тализма» служит дополнительным препятствием 
к выписке пациентов из больницы, обуславливает 

Таблица 5

Контингент больных шизофренией и расстройствами шизофренического спектра 
с феноменом «больничного проживания»

Год Количество 
наблюдений

Количество больных с длитель-
ностью лечения >183 дней, абс.

Количество больных с длительно-
стью лечения >183 дней,%

Средняя длительность 
лечения Медиана

2008 232 128 55,2 211,7±131,4 195,5
2009 232 134 57,8 223,1±134,3 236
2010 264 164 62,1 235,6±128,4 242
2011 283 192 67,8 253,2± 127,1 341
2012 330 140 42,4 169,2±103,5 153,5
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частые повторные госпитализации [21, 27]. Исполь-
зование комплексного медико-психосоциального 
лечения делает возможным выписку таких больных 
из психиатрического стационара [18, 22] и является 
важной частью задач медико-реабилитационного 
отделения для формирования навыков самостоятель-
ного проживания у пациентов, утративших соци-
альные связи.

 В отделение направляются способные к мини-
мальному самообслуживанию пациенты, прошедшие 
стационарное лечение, при невозможности выписки 
их домой из-за потери социальных связей либо в 
связи с утратой навыков независимого проживания; 
возраст пациентов – от 18 до 60 лет. На начальном 
этапе реабилитационной работы одно из условий – 
наличие постоянного места жительства, собственного 
жилья; в дальнейшем по мере расширения данного 
отделения, такое требование будет снято. Клиниче-
ские показания были ограничены шизофренией и 
заболеваниями шизофренического спектра в период 
стабилизации процесса, без частых выраженных 
обострений и глубоких личностных изменений с 
установкой на социальное функционирование и 

трудоустройство. Противопоказаниями к направ-
лению являются: алкоголизм, наркомания, токсико-
мания; сопутствующие тяжёлые соматические забо-
левания; наличие некоррегируемых лечебными меро-
приятиями психопатоподобных расстройств, в том 
числе с нарушениями влечений; упорная склонность 
к бродяжничеству; общественно-опасное поведение; 
неблагоприятно протекающие формы шизофрении с 
частыми обострениями симптоматики. 

Социально-восстановительная работа предпо-
лагает восстановление утраченных документов 
(паспортов, медицинских полисов, страховых свиде-
тельств, пенсионных удостоверений и проч.), реги-
страцию по месту жительства, оформление группы 
инвалидности; восстановление или оформление 
пенсий; поиск близких больных, восстановление 
родственных связей. Организация отделения реаби-
литационной направленности в Тульской областной 
клинической психиатрической больнице №1 им. Н.П. 
Каменева отвечает современным тенденциям рефор-
мирования психиатрии с развитием новых орга-
низационных форм оказания специализированной 
помощи.
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КЛИНИЧЕСКОЙ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЕ №1 ИМ. Н.П. КАМЕНЕВА

И.В. Ильин, Л.В. Лосев
Авторы описывают свой опыт работы по организации в условиях 

областной психиатрической больницы медико-реабилитационного 
отделения для формирования навыков самостоятельного прожива-
ния у пациентов, утративших социальные связи. В статье представ-
лены результаты обследования 330 больных шизофренией и рас-
стройствами шизофренического спектра, находящихся на лечении в 

психиатрическом стационаре; описываются их клинические и соци-
альные характеристики, оценивается потребность в реабилитацион-
ных мероприятиях. 

Ключевые слова: шизофрения, психосоциальная терапия и пси-
хосоциальная реабилитация, организация психиатрической помощи 
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ORGANIZATION OF MEDICAL CARE AND REHABILITATION FOR PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA 
AND SCHIZOPHRENIA SPECTRUM DISORDERS IN THE TOULA REGIONAL 

PSYCHIATRIC HOSPITAL NO. 1 (THE KAMENEV HOSPITAL)

I.V. Ilyin, L.V. Losev
The authors describe their experience with organization within a 

psychiatric hospital a medical and rehabilitation ward for development of 
independent living skills in patients who have lost their social connections. 
The article reports the results of investigation of 330 in-patients with 

schizophrenia and schizophrenia spectrum disorders, their clinical and social 
characteristics, with evaluation of their rehabilitation needs. 

Key words: schizophrenia, psychosocial treatment and psychosocial 
rehabilitation, organization of psychiatric care for adults. 
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Разработка современной классификации психиче-
ских расстройств встречает серьезные затруднения, 
обусловленные, в том числе, текущим уровнем зна-
ний в области психиатрии. В значительной степени 
это касается систематики шизофрении.

Действующие на сегодняшний день классифика-
ции шизофрении и расстройств шизофренического 
спектра (МКБ-10, DSM-5) [14, 17], при всех своих 
преимуществах, страдают рядом серьезных недо-
статков: 

1) отсутствуют указания на ведущий синдром при 
тенденции к исключению из классификаций форм 
заболевания (например, в DSM-5 дименсиональная 
оценка является факультативной и приводится лишь 
в приложении) [14]; 

2) не учитывается депрессивная симптоматика, 
хотя в среднем 1/3 больных на различных этапах 
заболевания (в зависимости от последнего разброс 
составляет 6–50%) обнаруживает депрессивные 
расстройства [1, 10, 21, 22]; 

3) не диагностируется тяжесть расстройств;
4) не учтена динамика синдрома;
5) не рассматривается течение болезни;
6) не учитываются ремиссии.

Указанные и некоторые другие особенности клас-
сификаций и связанный с этим дизайн проведения 
клинических исследований приводят к ощутимым 
последствиям. Как показал анализ высококачествен-
ных с точки зрения критериев доказательной меди-
цины публикаций, представленных в мета-анализах 
из кокрановской библиотеки [8], выборки больных в 
различных работах значительно различаются (по полу, 
возрасту, структуре и тяжести расстройств), что суще-
ственно затрудняет корректное сравнение полученных 
результатов. По-видимому, в том числе, именно из-за 
высокой вероятности различий в случайных выборках 
больных отмечаются существенные различия в резуль-
татах биологических исследований (генетических, ней-
ровизуализационных, нейрофизиологических и пр.).

Кроме этого, следует констатировать отсутствие 
прогресса в возможностях клинической диагно-
стики заболевания. Существенной проблемой явля-
ется недостаточное внимание к проведению лонги-
тудинальных исследований. Основной акцент при 
диагностике заболевания на текущем психическом 
статусе совмещается с недоучетом состояния боль-
ных на разных этапах болезни, не рассматривается 
ее течение.
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В определенной степени именно с этим (рассмо-
трение шизофрении как единообразного по клиниче-
ской картине заболевания без попыток дифференциро-
вать клиническое состояние больных – как в статике, 
так и в динамике) связаны проблемы с определением 
особенностей спектра психотропной активности име-
ющихся психофармакологических препаратов [18, 23]. 

В результате, затруднено понимание сущности 
болезни: шизофрения рассматривается только как про-
гредиентное заболевание с неблагоприятным исходом, 
что находит отражение в некоторых моделях. В част-
ности, в широко известной стадийной модели шизоф-
рении [19] не предусмотрена возможность выздоров-
ления или, хотя бы, длительного стойкого улучшения. 
Однако данный подход противоречит имеющимся 
многочисленным катамнестическим исследованиям, 
указывающим, что не менее 20–25% больных шизоф-
ренией выздоравливают [12, 13, 15, 16], причем эта 
возможность касается и наиболее тяжелого стацио-
нарного контингента пациентов.

Так, показано, что к концу 5-летнего катамнести-
ческого наблюдения почти у 41% больных, перенес-
ших первый психотический эпизод, отмечалась сим-
птоматическая ремиссия длительностью не менее 2 
лет; у 22% – хорошее социальное и трудовое функ-
ционирование, а в 12% случаев можно было гово-
рить о выздоровлении [20]. 

С этими данными согласуются результаты недавно 
проведенного катамнестического исследования [9]: 
в течение 2010 года сплошным невыборочным мето-
дом были изучены амбулаторные карты всех боль-
ных, обратившихся в 1980–1985 годах в психонев-
рологический диспансер №14 города Москвы1, и 
которым был выставлен диагноз шизофрения или 
одного из расстройств шизофренического спектра 
(189 чел.). Таким образом, на момент обследования 
катамнез составлял не менее 25 лет. Было показано, 
что у 44,4% пациентов после перенесенного пер-
вого психотического состояния отмечалась стой-
кая ремиссия длительностью не менее 5 лет. Общее 
количество приступов за все время болезни почти в 
80% случаев не превышало 5 и только у 4% пациен-
тов было 11 или более; 5% больных не госпитализи-
ровались, а еще 29% – поступали в больницу лишь 
однажды. Частые госпитализации (11 и более за все 
время болезни) отмечались только у 9% больных. 

Таким образом, значительная часть больных обна-
руживает относительно благоприятное течение забо-
левания и наблюдается преимущественно амбула-
торно. При этом, больные значительную часть вре-
мени находятся в состоянии ремиссии, что требует 
разработки ее систематики. 

В течение ряда десятилетий в российской психи-
атрии разрабатывалась феноменологическая харак-
теристика расстройств в ремиссии [3–5, 7]. Послед-
ние 10 лет активно обсуждаются предложенные меж-
дународной группой исследователей стандартизиро-

1 В настоящее время диспансер реформирован.

ванные критерии ремиссии [11]. Согласно послед-
ним, для определения ремиссии при шизофрении 
необходимы следующие условия: невысокая тяжесть 
расстройств, определяемых с использованием пси-
хометрических шкал и сохраняющихся определен-
ный период времени. Например, выраженность рас-
стройств в течение 6 месяцев не должна превышать 
3 баллов по PANSS по каждому из следующих пун-
ктов: 1) бред (Р1); 2) необычное содержание мыслей 
(G9); 3) галлюцинаторное поведение (РЗ); 4) кон-
цептуальная (понятийная) дезорганизация (Р2); 5) 
манерность и позирование (G5); 6) притупленный 
аффект (N1); 7) пассивно-апатическая социальная 
отгороженность (N4); 8) нарушение спонтанности 
и плавности речи (N1). 

Как видно, предложенные критерии учитывают 
только небольшую часть симптоматики (8 из 30 пун-
ктов PANSS). При этом, как показано в специально 
проведенном исследовании [6], значительное коли-
чество ремиссионных состояний при использовании 
вышеприведенных критериев остаются не диагности-
рованными. Авторами на основе проведенного ста-
тистического анализа были предложены модифици-
рованные критерии, различающиеся для пациентов с 
различными формами заболевания (диагностика осу-
ществлялась по МКБ-10), причем выраженность рас-
стройств по PANSS для различных вариантов ремис-
сий различалась по отдельным пунктам, в ряде слу-
чаев превышая показатель 3 балла.

Другой подход к диагностике ремиссии при шизоф-
рении базируется на ее определении как относительно 
стойкого послабления психопатологической симпто-
матики [2]. При этом полная ремиссия подразумевает 
отсутствие позитивных расстройств, обычно с восста-
новлением критического отношения к перенесенному 
психозу и невыраженностью личностных изменений. 
При неполной ремиссии, вне зависимости от выражен-
ности симптомов, необходимо наличие относительно 
упорядоченного, социально приемлемого поведения 
(отсутствие поступков категорически недопустимых в 
данной культуре), в том числе без агрессивных и ауто-
агрессивных тенденций, а психопатологические рас-
стройства должны быть в значительной степени дезак-
туализированы, лишены аффективной насыщенности, 
становясь «частным делом» больного, не влияя на его 
поступки или влияя на них лишь в минимальной сте-
пени. При этом авторами представлены описания для 
характеристики ремиссии в отношении каждого психо-
патологического феномена (бред, галлюцинации, пси-
хические автоматизмы и пр.). 

Например, при наличии бредовых идей они не гене-
рализованы, дезактуализированы, выявляются только 
при направленном расспросе, практически не отража-
ются на поведении пациента и не сказываются на взаи-
моотношениях с другими людьми; отсутствуют выра-
женная подозрительность, враждебность. 

Галлюцинации в одной или (редко) в двух сферах, 
как правило, эпизодические и неотчетливые. 
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При наличии более стойких галлюцинаторных 
расстройств, они имеют положительную (больного 
хвалят, дают «добрые советы») или нейтральную 
окраску (бытовые комментарии), легко исчезают 
при переключении внимания (выполнении какого-
либо дела, беседе) и не отражаются на поведении; 
наличие императивных галлюцинаций, угрожающих 
«голосов» противоречит диагностике ремиссии.

Психические автоматизмы возникают лишь 
эпизодически, носят редуцированный мимолетный 
характер, отсутствует ощущение подчинения чужой 
воле и неприятный характер переживаний, возможно 
появление благожелательного воздействия или 
взаимный «обмен информацией». Данные пережи-
вания практически не сказываются на поведении, 
оставаясь фактом внутренней жизни пациента.

В целом, основываясь на текущем уровне знаний 
можно предложить феноменологическую много-
осевую классификацию шизофрении (рисунок), 
учитывающую:

1) текущее психическое состояние – статус: 
ведущий синдром/дименсии; выраженность рас-
стройств (легкая степень, средняя тяжесть, тяжелая); 
устойчивость состояния;

2) динамику заболевания (лонгитудинальный 
подход), включая вариант течения (эпизодическое/
непрерывное течение) и этап: обострение (приступ) – 
ремиссия;

3) активность процесса (фаза активного течения, 
фаза регредиентности; фаза стабилизации).

В соответствии с представленной классифика-
цией, клиническая характеристика ремиссии должна 
отражать, в том числе, динамику ремиссионного 
состояния как на протяжении текущей ремиссии, 
так и в длиннике заболевания. При ее описании 
должны быть представлены наличие продуктивной, 

негативной симптоматики и когнитивных нару-
шений и их синдромальная оформленность; выра-
женность расстройств (полная/неполная ремиссия); 
стойкость ремиссионного состояния (этап консоли-
дации ремиссии/стойкая ремиссия/декомпенсация 
ремиссии); вариант течения заболевания (эпизо-
дическое/непрерывное течение); фаза (активность 
процесса). Например, диагноз может звучать следу-
ющим образом: шизофрения, эпизодическое течение 
с нарастающим дефектом в фазе регредиентности; 
неполная параноидная ремиссия на этапе консоли-
дации. 

В целом, в диагностической рубрике «Шизоф-
рения» международной классификации болезней 
11 пересмотра предлагается отразить следующие 
особенности заболевания: 1) текущее состояние – 
статус (синдром/дименсии и их тяжесть); 2) лонги-
тудинальная оценка состояния – динамика болезни 
как на всем ее длиннике (вариант течения), так и на 
данном этапе (приступ (обострение)/ремиссия).
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В статье обсуждаются особенности и недостатки современной систе-
матики шизофрении и расстройств шизофренического спектра. Вносятся 
предложения по ее улучшению, в частности, касающиеся динамической 

оценки статуса и течения болезни, а также ремиссионных состояний.
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The authors discuss the characteristics and drawbacks of current 
classifi cation of schizophrenia and schizophrenia spectrum disorders. The 
authors make proposals on classifying these disorders, specifi cally, concerning 

dynamic evaluation of the status and the course of disease, as well as remission. 
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Участие российских психиатров в адаптации и 
внедрении новых международных классификаций 
психических расстройств должно осуществляться с 
учетом опыта реализации в нашей стране МКБ-10. 
Многие из упущений, недосмотров и ошибок, 
которые были допущены в 90-х годах, до насто-
ящего времени лежат тяжелым грузом на отече-
ственной психиатрии и системе подготовки кадров 
в области психического здоровья [2, 14, 20]. Пони-
мание этих проблем поможет нам более адекватно и 
взвешенно перейти к новому этапу развития психиа-
трии, который прямо или косвенно будет отражаться 
в новых классификациях.

Сложности, с которыми мы столкнулись при работе 
с МКБ-10, далеко не сразу стали очевидными. Перво-
начально казалось, что они были связаны с появле-
нием новой и непривычной терминологии, а также с 
трудностями перевода. Появились такие, прежде неис-
пользовавшиеся в нашей стране термины, как легкое 
когнитивное расстройство, шизотипическое расстрой-
ство, паническое расстройство, генерализованное 
тревожное расстройство, посттравматическое стрес-
совое расстройство, расстройство адаптации, сома-
тоформные расстройства и ряд других. По существу, 
по-новому стали обозначаться многие ключевые кате-
гории психопатологии. Среди них – невротические, 
связанные со стрессом и соматоформные расстрой-
ства, поведенческие синдромы, связанные с физио-
логическими нарушениями и физическими факто-
рами, расстройства зрелой личности и поведения 
у взрослых. Вся детская психиатрия и умственная 
отсталость, не говоря уж о психических и поведенче-
ских расстройствах вследствие употребления психо-
активных веществ, были коренным образом перефор-
мулированы. Сложности возникли и в связи со спор-
ностью перевода таких терминов, как «Somatization 
disorder», «Histrionic personality disorder», «Pathological 
gambling» и другие, когда строгость перевода была 
принесена в жертву «привычным» клиническим 
конструкциям [3, 12, 14, 16, 19, 21].

Тем не менее, вначале казалось, что со временем 
наши специалисты привыкнут к новой терминологии, 
и все встанет на свои места. Однако формальное 
введение этих терминологических новаций оказа-
лось малопродуктивным. Врачи с нежеланием пере-
ходили на новые понятия, поскольку не понимали их. 
Вскоре стало очевидным, что за новой терминологией 
в скрытой, имплицитной форме стоят незнакомые для 
отечественных психиатров клинические и теорети-
ческие концепции. Это, прежде всего, выразилось в 
дискуссиях по поводу понимания шизофрении и аффек-
тивных расстройств. В еще большей степени корен-
ному концептуальному пересмотру подверглась область 
пограничной психиатрии, включая неврозы, реактивные 
состояния и патологию личности [4, 5, 7, 15].

Все указанные концептуальные сдвиги нашим 
научным и педагогическим сообществом не были 
должным образом осмыслены в силу общеизвестных 
объективных и субъективных причин. В результате 
у многих профессионалов сформировалось двой-
ственное отношение к новой классификации. С одной 
стороны говорилось, что МКБ-10 – это всего лишь 
инструмент для сбора статистической информации. 
Однако с другой стороны, под влиянием диагно-
стической практики, ориентированной на МКБ-10, 
начали подвергаться существенному пересмотру 
методологические основания отечественной психи-
атрии. Естественно, что этот пересмотр существенно 
ускорился под влиянием включения отечественных 
психиатров в международные психиатрические ассо-
циации и исследования (прежде всего, фармако-
логические). Все это способствовало нарастанию 
внутренних противоречий, которые, прежде всего, 
проявились в учебных программах по психиатрии 
вузов и последипломной подготовки. Однако те же 
самые проблемы обнаружили себя и в сфере рефор-
мирования психиатрической службы, и в «спорах» об 
эффективности психотерапии, и в подходах к приме-
нению новых психофармакологических средств, и в 
борьбе с наркотиками и азартными играми.
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Указанная двойственность и неравномерность 
восприятия новой научной реальности стала порож-
дать утопические требования «вернуться к МКБ-9» 
или создать собственную «национальную» клас-
сификацию психических расстройств. Необходи-
мость «переучиваться» на новый лад для ряда отече-
ственных преподавателей оказалась неприемлемой 
по психологическим или статусным причинам. 
Все это усугубилось языковым «барьером», малой 
доступностью современной научной информации, 
а также «утечкой» кадров и неразвитостью научных 
технологий [10].

Отторжение МКБ-10 рядом отечественных психи-
атров было связано также с внутренней противо-
речивостью самой классификации. В ее тексте 
прямо декларируется «атеоретичность» и сугубо 
прикладной характер диагностических категорий, 
тогда как, на самом деле, МКБ-10 ввела в психопа-
тологию целый ряд новых теоретических принципов 
[13, 18, 20]. Это привело к возникновению специфи-
ческого методологического «барьера» в освоении 
данной классификации.

Важнейшим из новых принципов построения 
классификации явился принцип операциональ-
ности, согласно которому понятия могут опреде-
ляться только через совокупность воспроизводимых 
экспериментально-измерительных операций. След-
ствием такого методологического поворота стало то, 
что диагностика психических расстройств начала 
производиться не на основе клинического опыта 
врача и интуитивного прогнозирования динамики 
заболевания, а на основе регистрации ограничен-
ного количества относительно независимых стан-
дартных признаков. Причем эти признаки должны 
единообразно описываться, а их применение следует 
осуществлять в соответствии с заранее заданной 
алгоритмизированной процедурой. 

Кроме того, отрицание таких традиционных для 
отечественной психиатрии категорий как «невроз», 
«психоз» и «психопатия» привело к принципиально 
новому пониманию взаимосвязи психопатологиче-
ских проявлений с социальными критериями психи-
ческой состоятельности и дееспособности. Вместо 
прямой зависимости диагноза от психопатологи-
ческих характеристик и прогноза в МКБ-10 было 
введено представление о нарушениях социаль-
ного функционирования, как важнейшем критерии 
психического расстройства [9, 11]. В результате стал 
более отчетливым переход от традиционных медико-
биологических воззрений (и иллюзий) к социально-
психологической парадигме [6]. Понятие нозо-
логии как «единства клиники, динамики и этиопа-
тогенеза» сменилось на нозографию как преимуще-
ственно таксономическое описание условных психо-
патологических единиц, которые стали обозначаться 
термином «расстройство». Представления о патопла-
стике, патоморфозе и регистрах психопатологиче-
ских нарушений сменились концепцией коморбид-

ности. При этом появились более четкие дефиниции 
всех терминов, диктующие более дифференциро-
ванное и формализованное описание наблюдаемых в 
клинике феноменов. В итоге клиницистам пришлось 
отказаться не только от представлений о болезни, но 
и о синдроме, а понятие симптома в значительной 
мере стало заменяться термином «критерий».

Понятно ,  что  в  условиях  социа льно-
экономического кризиса отечественное научно-
педагогическое сообщество оказалось не готовым 
к этому. Достойных концептуальных альтернатив 
предложено не было, а вместо этого были осущест-
влены попытки создания «переводов» одних понятий 
в другие, чему служили различного рода «таблицы» 
для сопоставления различных по своей сущности 
понятий. Все это не могло не сказаться на системе 
профессионального образования, в результате чего 
реальные преимущества новой классификации были 
серьезно затушеваны.

Между тем, МКБ-10 не только открыла пути для 
интеграции отечественной психиатрии с психиа-
трическими школами других стран [1, 13, 14]. Она 
привнесла такие позитивные стороны в нашу клини-
ческую теорию и практику, как единообразие и 
четкость диагноза, его многомерность и структу-
рированность, а также открыла возможности для 
большей дифференциации психопатологических 
состояний. МКБ-10 позволила представить всю 
совокупность психопатологических состояний в 
форме единой системы категорий. Она существенно 
расширила и усложнила картину нозографических 
понятий, особенно в области пограничных психиче-
ских расстройств. Все это оказалось возможным за 
счет повышения надежности и воспроизводимости 
диагностических заключений, уменьшения в них 
доли субъективизма, теоретических пристрастий и 
социально-идеологического давления. Данное обсто-
ятельство, в свою очередь, впервые в истории отече-
ственной психиатрии поставило вопрос о выработке 
единых стандартов лечения, реабилитации и профи-
лактики, базирующихся на диагнозе.

С учетом сказанного, в качестве важнейшего 
условия реализации новых образовательных 
программ, которые будут предлагаться мировым 
психиатрическим сообществом, является раскрытие 
их методологических основ [6]. Попытки «смик-
шировать» или игнорировать концептуальные 
истоки вводимых диагностических процедур и кате-
горий будут приводить к появлению закономерных 
противоречий старых и новых подходов, создавать 
излишнее сопротивление и протест со стороны прак-
тикующих специалистов.

Понимая всю важность этого, хотелось бы указать 
на некоторые существенные элементы современного 
методологического состояния психиатрии.

Ключевым в этой области является понятие спец-
ифичности метода познания, который использует 
наука. С прежних времен ответом на данный вопрос 



52 А.Е. Бобров

является многократно тиражируемое положение о 
том, что основным методом психиатрии является 
клинико-психопатологический метод. Однако это 
утверждение верно только отчасти. Методология 
психиатрии за последние годы существенно услож-
нилась. Прежде всего, целесообразно выделять неко-
торые разновидности клинико-психопатологического 
метода. К ним следует, прежде всего, отнести класси-
ческий феноменологический метод. Однако он – не 
единственный. Сегодня можно в качестве самосто-
ятельных методов выделить клинико-описательный 
подход, а также говорить об интерпретативном 
(герменевтическом в широком смысле) методе. 
Кроме этого, следует выделить категориальный и 
димензионный принципы оценки психопатологиче-
ских явлений. Последний породил психометриче-
ский подход, который, в свою очередь, имеет дело 
с различными по своей природе психопатологиче-
скими характеристиками – интегративной клини-
ческой оценкой состояния больного, интроспек-
тивной оценкой своего самочувствия пациентом, а 
также дескриптивным анализом поведения и взаи-
модействий. 

Если говорить кратко, то феноменологический 
метод базируется на том, что психопатологиче-
ские феномены и связи между ними интуитивно (а 
точнее, – эмпатически) «схватываются» и опосре-
дуются субъективным восприятием клинициста, а 
затем многократно воспроизводятся в его клиниче-
ском опыте [17, 22, 27]. Такое воспроизведение и 
сопоставление с опытом других клиницистов явля-
ется основой для объективации и клинической квали-
фикации психопатологических феноменов, проявля-
ющейся в так называемой «договоренности» профес-
сионалов. Указанный метод характеризуется целост-
ностью и в то же время недостаточной дифференци-
ацией, он интуитивен, а значит, подвержен влиянию 
произвольных предпочтений и субъективизма. В то 
же время такой подход универсален, эмпиричен и 
базируется на экспертных оценках. Кроме того, он в 
силу указанных свойств нацелен на выявление «веду-
щего» синдрома и внутренне связан с представле-
ниями о нозологической классификации психиче-
ских расстройств. 

Вторая разновидность клинико-психопатологи-
ческого метода сопряжена с клинико-описательной 
методологией, которая в большой степени реали-
зована в МКБ-10 [1, 14]. Она нацелена на объек-
тивированное наблюдение и стандартизированное 
описание воспроизводимых психопатологических, 
физиологических и социальных проявлений психи-
ческого расстройства. Этот метод позволяет выде-
лять диагностические критерии с наибольшей 
дифференцирующей способностью, то есть он явля-
ется по своей природе критериальным. Клинико-
описательный метод базируется на четко описанных 
правилах постановки диагноза, что обуславливает 
его операциональность. Наконец, он предполагает 

необходимость соотнесения выделенных параметров 
с другими признаками психических расстройств, 
имеющимися у больного. Такое сопоставление 
производится аддитивно, что приводит к понятию 
коморбидности психических расстройств. При этом 
указанные расстройства рассматриваются как само-
стоятельные и относительно независимые состояния. 
Рассматриваемый метод позволяет валидизировать 
классифицируемые категории на основе их воспро-
изводимости и согласованности оценок экспертов, 
а также учитывает при выделении диагностических 
категорий их клиническую интерпретацию и соци-
альную значимость.

Клинико-описательный метод стремится к одно-
значности диагностических заключений, что может 
находить выражение в избыточной жесткости и 
механистичности диагностических процедур. Он 
отличается сложностью правил и процедур, что 
приводит к чрезмерной формализации диагностики. 
Вместе с тем, клинико-описательный метод позво-
ляет осуществлять детальную категоризацию психи-
ческих расстройств и давать им количественную 
оценку. Независимость оценок и коморбидность в 
рамках данного методологического подхода порож-
дают многомерную димензионную оценку психи-
ческого состояния. Однако в рамках этого метода не 
удается адекватно учитывать динамику психических 
расстройств и реализовывать диалектические поло-
жения «психиатрии течения».

Третий метод – интерпретативный. Его суть можно 
свести к стремлению описать, понять и концепту-
ально объяснить значение различных психопатоло-
гических феноменов, исходя из представлений об 
их системной организации, динамических взаимос-
вязях и иерархической структуре. При таком подходе 
клинические феномены являются лишь отражением 
интрапсихических и интерперсональных процессов 
(побуждений, переживаний, форм коммуникаций, 
структурно-динамических перестроек психики), а 
сама психопатология оказывается преломлением 
психологических процессов, протекающих в норме. 
Существенной задачей интерпретативного подхода 
является выявление процесса изменений интрапси-
хической структуры, тогда как ее внешнее выражение 
в форме симптомов, синдромов или расстройств – 
малозначимо и вторично. При этом «понимание» 
психических расстройств без их концептуального 
объяснения невозможно [23, 26].

Указанный метод особенно часто используется 
в психотерапии. При этом он грешит теоретиче-
ской относительностью, в результате чего выводы 
могут приобретать спекулятивный или догмати-
ческий характер. В то же время это не исключает 
эквивалентности различных интерпретаций. Харак-
теризуя интерпретативный метод, следует также 
подчеркнуть, что в крайнем своем выражении он 
анозологичен, поскольку не делает принципиальных 
различий между нормой и патологией. Вместе с 
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этим указанная методология предоставляет богатые 
возможности для оценки закономерностей трансфор-
мации психопатологических состояний, не сводимой 
к прогредиентной «процессуальности». Она также 
потенциально открывает богатые возможности для 
психофизиологических сопоставлений.

Еще одним важным моментом, на который все 
чаще обращается внимание в современных классифи-
кациях психических расстройств, является принцип 
димензинности. Он базируется на предположении, 
что психопатологические явления могут быть изме-
рены, а поскольку измерения отдельных характери-
стик самостоятельны и независимы, то это теоре-
тически порождает потенциальную многомерность 
психопатологических оценок. Данное обстоятель-
ство широко используется в клинических шкалах, 
которые получили за последние годы чрезвычайно 
широкое распространение.

Между тем, в данном подходе имеются серьезные 
методологические нюансы. Дело в том, что клини-
цист должен совершенно четко понимать, что он 
измеряет, используя психометрические инстру-
менты. Без этого все измерительные процедуры 
теряют смысл. Опыт работы в этой области пока-
зывает, что на сегодняшний день существует три 
различных подхода к сбору информации для реали-
зации измерительных процедур в психиатрии 
[25]. Первый связан с использованием клиниче-
ских рейтинговых шкал типа шкалы Гамильтона 
для депрессий. При их использовании клиницист 
опирается на собственную, почерпнутую из опыта, 
меру выраженности психопатологического фено-
мена, например, депрессии. Говоря другими словами, 
фиксируя пониженное настроение или ангедонию, 
психиатр, помимо внешних признаков и высказы-
ваний больного, учитывает также степень собствен-
ного эмпатического восприятия нарушений в аффек-
тивной сфере пациента.

Второй психометрический подход направлен на 
регистрацию интроспективных оценок больного 
и базируется на его самоотчете. Примером такого 
подхода является опросник Бека для депрессии. Коли-
чественная оценка тяжести депрессии производится 
на основании регистрируемых самим пациентом 
субъективных признаков психического расстрой-
ства. Понятно, что такой принцип может иметь суще-
ственные отличия от интегративной клинической 
оценки, поскольку внутренняя картина заболевания 
всегда имеет свои специфические особенности.

Наконец, третий подход, реализуемый в психоме-
трических процедурах, состоит в регистрации объек-
тивных реакций пациента на стандартные стимулы. 
Так, в случае использования с целью диагностики 
депрессий психодиагностической методики ММИЛ 
(Методика многостороннего исследования личности) 
выборы, которые совершает пациент, отвечая на 
пункты теста, определяются его доминирующими 
отношениями и установками. Аналогичная ситу-

ация складывается при проведении нейрокогни-
тивных проб. Говоря иначе, подобные психометри-
ческие тесты позволяют объективно регистрировать 
стили реагирования больных и по своей природе 
могут рассматриваться как методики дескриптив-
ного анализа поведения.

Все эти соображения важно учитывать при постро-
ении классификации и построении типологии психо-
патологических состояний, поскольку общий мето-
дологический дрейф в этой области направлен в 
сторону разработки димензионных и многомерных 
моделей.

Однако и здесь возникают свои вопросы. 
Центральным из них является определение ведущих 
осей психопатологической оценки. В прежних клас-
сификациях, в частности, в DSM-IV, в качестве само-
стоятельных осей выделялись ось категориальной 
психопатологической диагностики, ось личностных 
расстройств и интеллектуальных нарушений, ось 
соматической отягощенности, ось выраженности 
психосоциального стресса, а также ось, характеризу-
ющая уровень социального функционирования [24]. 
Какое отражение найдут эти плоскости психиатри-
ческой оценки в будущих классификациях психиче-
ских расстройств, на основании каких теоретических 
и практических соображений они будут выделяться?

Представляется, что при любом раскладе прин-
ципиальным в методологическом плане является 
учет социальной обусловленности диагностики. Это 
подразумевает необходимость использования клас-
сификации в различных и подчас мало перекрыва-
ющихся сферах психического здоровья, которые 
задаются общественными потребностями. К таким 
сферам относятся функции, связанные с опреде-
лением индивидуального прогноза, разработкой 
дифференцированных лечебных и реабилитаци-
онных планов, экспертизой, определением органи-
зационных приоритетов психиатрических служб, их 
взаимоотношений с общей медициной и социальной 
сферой. Особенно актуальным для нашей страны 
является создание классификации психических 
расстройств для специалистов первичной медико-
санитарной помощи. Наконец, новая классификация 
должна открывать возможности для изучения пато-
генеза и социогенеза психических расстройств. 

В заключительном разделе хотелось бы подчер-
кнуть, что каждая новая версия международной 
классификации психических расстройств не только 
фиксирует изменения, произошедшие в психиа-
трии за некоторый промежуток времени, но и наме-
чает новые перспективы для ее развития. Если мы 
попытаемся посмотреть в ближайшее будущее, то 
прогресс нашей науки в большой степени будет 
связан с разработкой социально-профилактических 
программ, а также формированием и развитием так 
называемой «электронной психиатрии». Указанные 
направления далеко не сводятся к организационным 
мерам, направленным на активизацию социально-
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психологических ресурсов, введению систем опре-
деления индивидуальных «рисков» психических 
расстройств, а также появлению психиатрических 
служб сопровождения пациентов по Интернет. В 
методологическом отношении важно, что указанные 
направления развития психического здоровья 
будут реализовываться на базе новых понятий и 
концепций, определяющих психопатологические 
проблемы не только, как говорил П.Б.Ганнушкин 
[8], от «патологии к норме», но и в обратном направ-
лении – от «нормы к патологии». Это естественно 
приведет к переформулированию «старых» кате-
горий и созданию условий для расширения соци-
альной базы психопрофилактики. 

Если суммировать все сказанное и постараться 
выразить это в практических рекомендациях по 
реализации образовательных программ для врачей, 
то можно предложить следующее.

- Сопроводить введение новых международных 
классификаций соответствующим теоретическим 
(методологическим) обоснованием, которое позво-
ляло бы осуществить адекватный перевод терминов 

и концептуальное «согласование» прежних и новых 
классификационных парадигм. Это особенно отно-
сится к психометрическим разделам.

- Определить уровни компетенции для вынесения 
диагностических заключений специалистами разной 
квалификации и различных профессиональных 
групп, включая психиатров, врачей общего профиля, 
психологов, представителей правоохранительных 
органов и др. Соответственно этому разработать 
несколько версий, применимых для различных задач 
и условий психиатрической диагностики (терапия и 
реабилитация, профилактика, экономические и орга-
низационные мероприятия, экспертиза и т.п.).

- Создать условия для постепенного овладения 
специалистами новым материалом (обсуждение, 
обучение, проверка, коррекция, проверка навыков), 
определить основные этапы и формы обучения. 
Обеспечить методическое и компьютерное сопро-
вождение новых классификаций. Целесообразно с 
этой целью усилить роль профессиональных ассо-
циаций в работе по адаптации новых классифи-
каций.
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МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ВОПРОСЫ ДИАГНОСТИКИ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ 
И СОВРЕМЕННЫЕ ПРОГРАММЫ ПОДГОТОВКИ СПЕЦИАЛИСТОВ В ПСИХИАТРИИ

А.Е. Бобров
Рассматривается опыт реализации в нашей стране МКБ-10. Связан-

ные с этим сложности были обусловлены появлением новой и непри-
вычной терминологии, а также трудностями перевода. Оказалось также, 
что за новой терминологией скрываются незнакомые для отечествен-
ных психиатров клинические и теоретические концепции. Под влия-
нием диагностической практики, ориентированной на МКБ-10, начали 
подвергаться болезненному пересмотру методологические основания 
отечественной психиатрии. 

В то же время МКБ-10 позволила открыть пути для интеграции оте-
чественной психиатрии с психиатрическими школами других стран. Она 
привнесла в нашу клиническую теорию и практику единообразие и чет-
кость диагноза, его многомерность и структурированность, а также спо-
собствовала повышению его надежности и воспроизводимости. МКБ-10 
существенно расширила и усложнила картину нозографических понятий, 

особенно в области пограничных психических расстройств. 
В работе подвергаются методологическому анализу клинико-

психопатологический подход, доминирующий в нашей стране, выде-
лены его разновидности (феноменологический, клинико-описательный 
и интерпретативный), а также категориальный и димензионный прин-
ципы оценки психопатологических явлений. Анализируются варианты 
психометрического подхода.

Адаптация и внедрение МКБ-11 должны сопровождаться исходным 
методологическим обоснованием классификации, определением диф-
ференцированных уровней диагностической компетенции для специ-
алистов с разной квалификацией. Важно также создавать условия для 
постепенного овладения специалистами новым материалом. 

Ключевые слова: классификация психических расстройств, обра-
зование в психиатрии, методология в психиатрии.

METHODOLOGICAL ISSUES OF MENTAL DISORDERS DIAGNOSIS AND MODERN PROGRAMS FOR 
TRAINING PSYCHIATRISTS

А.E. Bobrov
The author refl ects on outcome of using the ICD-10 in Russia. Initially 

the problems brought about by this classifi cation had to do with new and 
unusual terms, not to mention the translation problems. The new terms 
appeared to represent clinical and theoretic concepts unknown to Russian 
psychiatrists. Thus, under the infl uence of diagnostic practice oriented to 
the ICD-10, started the process of a painful revision of methodological basis 
of Russian psychiatry.

On the other hand, the ICD-10 opened the way to integration of Russian 
psychiatry with psychiatric schools of other countries. It brought into 
our clinical practice and theory unifi ed and distinct diagnoses, with their 
multidimensional and structured construction, and it contributed to its 
reliability and reproduction. The ICD-10 signifi cantly expanded and enriched 
the scope of nosographic concepts, especially in the domain of borderline 
mental disorders.

The author provides a methodological analysis for the clinical-
psychopathological approach commonly used in this country, and 
distinguishes specifi c types of this approach (phenomenological, clinical-
descriptive and interpretational) and also for categorial and dimensional 
approaches used in evaluation of psychopathological phenomena. The author 
also analyses the variants of psychometric approach. 

The process of adaptation of the ICD-10 and its introduction into practice 
should go hand in hand with provision of methodological ground for this 
classifi cation and distinguishing differential diagnostic competence levels 
for professionals with different levels of knowledge and practical experience. 
Besides, the new material should be learned gradually, and there should be 
conditions for doing that in the course of training. 

Key words: classifi cation of mental disorders, education in psychiatry, 
methodology of psychiatry.
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Проблемы классификации относятся к числу 
наиболее актуальных, по существу, центральных 
вопросов в психиатрии, объединяющих ее теорию 
и практику и определяющих перспективы развития 
данной медицинской специальности. Принятие 
МКБ-10 характеризовало собой радикальное изме-
нение подходов к классификации как отражение 
глобальных тенденций в мировой психиатрии, 
связанных как с кризисом медицинской модели 
психического расстройства с одновременным 
усилением внимания общества к проблемам психи-
ческого здоровья, так и с признанием недоста-
точности современной доказательной базы для 
создания этио-патогенетически ориентированной 
классификации психических расстройств [3–5].

Значительный временной период, прошедший 
с момента начала практического использования 
МКБ-10, указывает на фундаментальный характер 
содержащихся в ней нововведений и свидетель-
ствует о том, что она оказала значительное влияние 
на теорию и практику мировой психиатрии, несмотря 
на усилившееся с принятием МКБ-10 принципи-
альное противостояние двух главных направлений 
психиатрической систематики, основывающихся 
на различном понимании значения клинической 
картины психических расстройств [4, 6]. 

На примере эволюционирования МКБ последних 
пересмотров можно проследить постепенное вытес-
нение этиологического принципа из междуна-
родной классификации с тенденцией использовать 
диагностические рубрики лишь в качестве функци-
ональных наименований, где термин «заболевание» 
заменен на «расстройство». Ориентированное на 
категориальную диагностику определение клини-
ческой картины становится не столько средством 
выявления причин развития психических нару-
шений, сколько целью самого диагностического 
процесса, который направлен, прежде всего, на 
решение практических задач статистики, в первую 
очередь, за счет воспроизводимости диагноза в 
ущерб его валидности, что существенно «разрых-
ляет» возможности нацеленной терапии и прогноза 
[2, 4, 9, 11].

Предстоящий пересмотр МКБ-11 требует крити-
ческой оценки МКБ-10 с позиций накопленных 
клинических фактов и опыта практического приме-
нения как в отношении удобства для диагностики 
и лечения, так и обоснованности ее теоретических 
построений, определяющих перспективы научных 
исследований, прогностическую направленность и 
приемлемость в качестве основы для МКБ-11.

Вышеуказанные положения напрямую касаются 
детской психиатрии, являющейся неотъемлемой, 
но вполне самостоятельной частью общей психиа-
трии, повсеместно признанной в качестве самосто-
ятельного направления. Признание того факта, что 
не менее половины психических расстройств начи-
нается в детском и подростковом возрасте, опреде-
ляет особую важность их рассмотрения в контексте 
классификации [1, 3, 6, 13]. 

Правильная оценка симптоматики, ее раннее выяв-
ление во многом определяют прогноз и жизненную 
траекторию пациента, позволяют глубже разбираться 
в причинах и закономерностях возникновения психи-
ческих расстройств у больных в любом возрасте. В 
то же время, рассмотрение вопросов классификации 
в детской психиатрии возможно только в контексте 
общих теоретических позиций, общих закономер-
ностей, хотя они определяют известную специфику 
в квалификации психических нарушений в детском 
возрасте [3, 11, 14].

Необходимость учета этапно-возрастных аспек-
тов развития, эволюционно-биологических и 
сравнительно-возрастных закономерностей форми-
рования клинической картины и динамики психиче-
ских расстройств в детском и подростковом возрасте 
существенно усложняет задачи классификации [1–3, 
7, 13, 14]. Тем самым определяется особое место 
психопатологии детского возраста в круге вопросов, 
связанных с очередным пересмотром междуна-
родной классификации. С учетом продолжающейся 
работы над МКБ-11, критический анализ того, как в 
МКБ-10 разрешены проблемы, связанные с возраст-
ными аспектами психопатологии, может послужить 
отправной точкой для выработки стратегии в создании 
новой версии международной классификации. 
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 Применительно к детской психиатрии можно 
констатировать, что введение МКБ-10 сопрово-
ждалось рядом существенных изменений, отлича-
ющих ее от предыдущих версий [5]. Результатом 
проведенных под эгидой ВОЗ мультицентровых 
исследований и полевых испытаний явилось появ-
ление значительного числа относительно устой-
чивых симптомокомплексов, потребность в груп-
пировании которых потребовала расширения числа 
рубрик с выделением «новых» для детского возраста 
расстройств (в частности, появление отдельных 
рубрик, описывающих раннюю психопатологию). 
Впервые была обозначена необходимость выде-
ления специфического «детского» раздела класси-
фикационной системы. Появление данного раздела 
воспринималось, к моменту официального принятия 
МКБ-10, как безусловно положительное нововве-
дение в построении классификационной системы, 
отражающее значение и специфику детской психи-
атрии [9, 10]. 

На этапе практического использования стано-
вилось все более очевидным, что отсутствие в 
МКБ-10 единых принципов систематики, заяв-
ленное как «атеоретичность», привело к тому, что 
данный раздел является как бы «классификацией 
внутри классификации», не имеющей видового сход-
ства с другими рубриками МКБ-10, демонстрируя 
тем самым некий разрыв связующих принципов, 
обеспечивающих единство между взрослой и детско-
подростковой психопатологией. Соответствующие 
проблемы нашли свое отражение непосредственно 
в существующих подрубриках самого «детского» 
раздела МКБ-10. Например, при выделении рубрики 
«Расстройства социального функционирования с 
началом, специфическим для детского возраста» 
(F94) был использован социальный критерий, кате-
горически отвергаемый самими разработчиками 
МКБ-10 как основа для классификации. 

Представления о причинах развития и течении 
психических расстройств в данной парадигме 
используются в минимальной мере, что идет вразрез 
с накопленными клиническими данными и богатыми 
клиническими традициями отечественной детской 
психиатрии [1–3, 6, 11]. По сути, в результате мы 
имеем дело с диагностическими категориями, пред-
ставленными как отдельно описанными симптомо-
комплексами, так и, в некоторых случаях, лишь с 
отдельными признаками психических расстройств, 
не имеющими четкого клинического обоснования 
(наборы симптомов). 

Следует отметить, что при выделении «детского» 
раздела акцент делался исключительно на возрасте 
начала психических расстройств, относительно спец-
ифичном для детского и подросткового возраста, 
с одновременным стремлением к более четкому 
разграничению отдельных форм патологии [5]. 
Вместе с тем, у многих детей и подростков, стра-
дающих психическими расстройствами, не только 

начало, но и основные проявления наблюдаются 
преимущественно в детско-подростковом и даже 
продолжаются во взрослом возрасте. При этом зача-
стую хронические «детские» психопатологические 
расстройства не имеют «продолжения» у взрослых, 
особенно когда речь идет о вопросах продления 
инвалидности. В частности, это касается больных 
с аутистическими расстройствами, когда большая 
часть диагнозов на практике «трансформируется», 
например, в шизофрению или шизотипическое 
расстройство, и это выглядит в силу сложившейся 
практики как изменение диагноза, без должных на 
то оснований. Кроме того, некоторые часто возника-
ющие в подростковом возрасте расстройства, такие 
как нервная анорексия и дисморфофобия, кодиру-
ются без указания возрастной специфики в соответ-
ствующих разделах МКБ-10.

Еще одним слабым местом ныне действующей 
классификации, не учитывающим ряд существенных 
возрастных особенностей психопатологии детского 
возраста, к которым относятся абортивность, нераз-
вернутость и изменчивость симптоматики, явля-
ется ее статичность. Поскольку довлеющим прин-
ципом, заложенным в МКБ-10, является стремление 
к фиксации текущего состояния, в нее по опреде-
лению не заложен структурно-динамический подход, 
идеи которого, в том числе и для целей дифферен-
циальной диагностики, плодотворно развивались в 
отечественной детской психиатрии [1–4] .

Предлагаемые МКБ-10 пути решения данной 
проблемы преимущественно лежат в плоскости 
широкого истолкования принципа коморбидности в 
виде требования использования в соответствующих 
случаях нескольких диагностических рубрик для 
кодирования одного клинического случая. В детской 
практике, где значительная роль в диагностике отво-
дится структурной иерархии и возрастным законо-
мерностям смены психопатологических состояний, 
это часто выглядит как «псевдокоморбидность» и не 
решает проблем прогностической оценки динамики 
развития заболевания.

Несмотря на заявленную разработчиками стати-
стическую направленность МКБ-10 и представ-
ление как носящих «дискуссионный характер» неко-
торых категорий и рубрик, включенных в «детский» 
раздел МКБ-10, доминирование подобных представ-
лений о диагнозе как базовом концепте классифи-
кации привело к целому ряду негативных практиче-
ских последствий, в первую очередь затрагивающих 
уровень клинического мышления врача, поскольку 
наиболее надежными (воспроизводимыми) крите-
риями дифференциации психической патологии 
являются внешние, дескриптивно-описательные 
признаки психических расстройств, что приводит к 
«размыванию» клинического подхода к диагностике. 

Кроме того, в МКБ-10 недостаточно проработаны 
механизмы рубрификации психопатологических 
состояний с атипичной клинической картиной, о 
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чем, например, свидетельствует непропорционально 
частое использование рубрик F84.8 («другие общие 
расстройства развития») и F92.8 («другие смешанные 
расстройства поведения и эмоций»). 

С другой стороны, использование в МКБ-10 комби-
нации политетического и категориального подходов, 
при наличии относительно удовлетворительных 
клинических критериев для отдельных расстройств, 
привело к достаточно частой для детской психиа-
трии ситуации, когда определенное число клини-
ческих случаев не соответствует полностью крите-
риям диагностики и должно быть подведено под 
атипичную или смешанную категорию, когда паци-
ентам приходится ставить диагноз, относящийся к 
подрубрикам «прочие…» или «другие…», имеющим 
недостаточно четкое или даже сомнительное клини-
ческое наполнение. Это может существенным 
образом сказываться на качестве оказания психиа-
трической помощи и является одним из свидетельств 
проблемности современной классификации, требу-
ющим исправления в МКБ-11 [3]. При том, что само 
введение смешанных категорий в МКБ-10 приме-
нительно к детской психиатрии, где «атипичное 
является типичным», представляется вполне оправ-
данным. Например, часто наблюдаемое сочетание 
симптомов гипердинамического расстройства с нару-
шениями поведения может отражать клиническую 
реальность, тем самым делая оправданным исполь-
зование смешанной категории (F90.1).

В этой связи особо важным представляется также 
соотнесение приемлемости заложенного в МКБ-10 
вышеуказанного подхода с реалиями детской психи-
атрии, касающимися наличия значительного контин-
гента детей и подростков с так называемыми подпорого-
выми и субклиническими формами психической пато-
логии [3, 7, 8], которые, при существующих подходах 
к диагностике психических расстройств, практически 
«выпадают» из поля зрения детских психиатров. 

Ярким примером является широко дискутиру-
емая, в контексте грядущего пересмотра МКБ-11, 
проблема «субпороговых» депрессий в детско-
подростковом возрасте. По нашему мнению, речь 
идет о тех вариантах клинически очерченных депрес-
сивных состояний, которые сопровождаются субъ-
ективным страданием ребенка и значимым уровнем 
нарушения адаптации и социального функциониро-
вания [3], которые не соответствуют текущим крите-
риям диагностики данного расстройства по МКБ-10. 
Это положение можно представить как необходи-
мость установления баланса между категориальным 
и дименсиональным подходами в классификации [8, 
9, 11]. Необходимость учета и использования послед-
него для обеспечения потребностей детской психи-
атрии в контексте идущей работы по подготовке к 
новому пересмотру МКБ-11 представляется доста-
точно очевидной.

Проблема дестигматизации в детской психиатрии 
заслуживает отдельного рассмотрения, поскольку 

одним из значимых трендов в современной психи-
атрии становится необходимость учета инте-
ресов больных и их родственников [3]. Проблема 
социальных последствий диагноза выходит за 
рамки прямых задач классификации психических 
расстройств, но является крайне важной как для 
самого пациента, так и для его ближайшего окру-
жения (родители, родственники, друзья и т.д.). При 
разработке МКБ-10 авторы пытались добиться 
дестигматизации путем конвенционального сужения 
границ использования некоторых терминов или 
замены ряда терминов, которые дискредитировали 
себя (например, «олигофрения»). С другой стороны, 
термин «умственная отсталость», используемый в 
МКБ-10, является не менее стигматизирующим для 
родителей больных детей, которые предпочитают 
более «благородно» звучащие диагнозы – задержка 
речевого развития, нарушения школьных навыков и 
даже – детский аутизм.

Другими словами, не оспаривая наличия ряда 
позитивных составляющих МКБ-10, применительно 
к практическому использованию МКБ-10 в детской 
психиатрии, помимо не вполне оправдавшего себя 
самостоятельного «детского» раздела, также можно 
говорить об избыточном, клинически не подкре-
пленном, количестве рубрик, выделение которых, 
помимо трудностей, возникших при их системати-
зации, не всегда соответствует одному из базовых 
положений в отношении требований к классифи-
кации − практической целесообразности выделя-
емых диагнозов, определяющей терапевтическую и 
прогностическую направленность врачебной стра-
тегии и тактики. Данное положение подтверждается 
проведенным нами в 2010 году анализом статисти-
ческой отчетности, показавшем, что определенная 
часть присутствующих в МКБ-10 диагнозов прак-
тически не используется врачами [3].

В качестве общих рекомендаций для МКБ-11 
представляется целесообразным, следуя клинико-
онтогенетическому подходу, поместить раздел «нару-
шения психического развития» в начало классифи-
кации и расширить его за счет включения умственной 
отсталости и перенесения аутистических и гиперки-
нетических расстройств, специфических задержек 
развития, тиков и нарушений поведения из факти-
чески убираемого из классификации «детского» 
раздела, с одновременным сокращением общего 
числа рубрик, в том числе исключением «паради-
агнозов» и уточнением клинического содержания 
диагностических категорий, относимых к подру-
брикам «прочие…» и «другие уточненные…».

Необходимо также пересмотреть имеющиеся 
описания по основным диагностическим кате-
гориям (с введением дополнительного «детского 
подраздела») в сторону их большей клинической 
четкости с выделением облигатных симптомов 
в структуре диагностических критериев и более 
подробным описанием подраздела «дифференци-
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альный диагноз». При этом необходимо указать и 
четко прописать этапные возрастные особенности 
и клинические проявления в детском и подрост-
ковом возрасте с четким обозначением особенно-
стей клинических проявлений и течения, включая 
возрастные критерии диагностики данных заболе-
ваний в детском и подростковом возрасте, и с выде-
лением критерия тяжести состояния.

Необходимо выделить критерии для верифици-
рованной диагностики «пограничной умственной 
отсталости», включая, в первую очередь, относи-
тельно обратимые состояния интеллектуальной 
недостаточности, имеющие иную структуру, чем при 
умственной отсталости. В диагностике умственной 
отсталости целесообразно, с практической точки 
зрения, ориентироваться не только на показатели 
коэффициента интеллекта IQ, но и на адаптивное 
социальное функционирование, а также на культу-
ральные особенности. 

Целесообразно внести коррективы в квалифи-
кацию гиперкинетических нарушений (F90). В 
первую очередь это касается четкого обозначения 
возраста инициальной диагностики (5–6 лет), кроме 
того, необходимо четко прописать сравнительно-
возрастные клинические критерии, «стержневые» 
симптомы на разных возрастных этапах. Возможно, 
заменить название рубрики на СДВГ как более отра-
жающее клиническую специфичность имеющих 
место психоневрологических нарушений. 

В качестве дополнительного релевантного 
клинического критерия в рубрику «Расстройства 
поведения» (F91) включить гебоидный синдром 
для разграничения патологических форм нару-
шенного поведения от нормальных возрастных 
этапов развития. С использованием континуально-
дименсионального подхода с учетом возможности 
депсихопатизации выделить в данном подразделе 
рубрику «патологические черты характера».
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КЛАССИФИКАЦИЯ В ДЕТСКОЙ ПСИХИАТРИИ В ПЕРСПЕКТИВЕ ПРИНЯТИЯ МКБ-11

Е.В. Корень, Т.А. Куприянова
В статье затрагиваются клинико-возрастные аспекты классифи-

кации в психиатрии детского возраста применительно к МКБ-10. 
Оценивается опыт использования МКБ-10 в перспективе МКБ-11 с 
указанием на практические проблемы диагностики, включая избы-
точное число категорий в детском разделе. Даются предложения 

для МКБ-11 на основе клинико-онтогенетического подхода в кон-
тексте работы по подготовке к новому пересмотру международной 
классификации. 
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хиатрия, клинико-онтогенетический подход, предложения для МКБ-11.

CLASSIFICATION IN CHILD PSYCHIATRY IN THE PERSPECTIVE OF FUTURE ICD-11

E.V. Koren, T.A. Kupriyanova
The authors consider clinico-developmental aspects of the ICD-10 

classification related to child psychiatry. They review the experience of 
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Российские и зарубежные авторы отмечают, что 
частота диагнозов тревожных расстройств досто-
верно снижается с увеличением возраста попу-
ляции: от 20–30% у лиц 20–40 лет до 3–5% среди 
лиц старше 65 лет. Изменения объясняют несколь-
кими причинами: тревожные расстройства с увели-
чением возраста трансформируются в другие забо-
левания (депрессии, деменции, зависимость от алко-
голя и психоактивных веществ (ПАВ), соматиче-
ские болезни); для больных с тревожными расстрой-
ствами типична ранняя смертность; новые случаи 
заболеваний тревожными расстройствами не харак-
терны для пожилых людей; несовершенство систе-
матики способствует гиподиагностике тревожных 
расстройств в пожилом возрасте [11, 13, 15, 18, 20, 
25, 34, 36, 61]. 

В течение последних десятилетий рекомендации 
по психофармакотерапии тревожных расстройств 
существенно изменились. Роль «препаратов первого 
выбора» при лечении тревожных расстройств 
перешла от бензодиазепиновых анксиолитиков к 
антидепрессантам группы селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина (СИОЗС). Принци-
пиально лучшая переносимость СИОЗС явилась 
главной причиной смены приоритетов, наибольшее 
значение имело отсутствие у СИОЗС «поведенче-
ской токсичности», риска появления когнитивных 
нарушений и лекарственной зависимости. При этом 
превосходство СИОЗС или анксиолитиков в эффек-
тивности терапии тревожных расстройств не дока-
зано до настоящего времени [1, 11, 13–15, 18, 21, 27, 
45, 46, 53, 62]. Пожилой возраст больных мало влияет 
на переносимость СИОЗС и значимо ухудшает пере-
носимость бензодиазепинов: терапевтические дозы 
анксиолитиков вызывают дезориентировку, спутан-
ность, амнезию; атаксия на фоне остеопороза ведет к 
переломам; быстро развиваются лекарственная зави-

симость, стойкий когнитивный дефицит [12, 15, 19, 
24, 32, 33, 38, 41, 46, 47, 49, 55, 56, 64]. 

Современные клинические руководства по психо-
фармакотерапии допускают лечение тревожных 
расстройств бензодиазепиновыми анксиолити-
ками при соблюдении нескольких условий. Выбор 
препарата ограничивается низкопотентными анкси-
олитиками с коротким временем элиминации и без 
активных метаболитов. Дозу анксиолитика нельзя 
поднимать выше минимально эффективной, длитель-
ность лечения не должна превышать 4 недели [1, 
12, 19, 33, 48]. Для пожилых больных ограни-
чения ужесточаются. Большинство авторов относят 
пожилой возраст к противопоказаниям применения 
высокопотентных анксиолитиков с длительной 
элиминацией [11, 13, 14, 19, 33, 41, 47, 55, 66]. 
S.A. Jacobson и соавт. утверждают, что фармакоки-
нетика только двух бензодиазепинов (лоразепама 
и оксазепама) позволяет применять их у пожилых 
больных [46]. Другие авторы напоминают, что лора-
зепам – это высокопотентный анксиолитик, крайне 
часто вызывающий у пожилых больных стойкие 
когнитивные нарушения [25, 31, 51].

Эффективность монотерапии анксиолитиками 
доказана для следующих тревожных расстройств: 
панического расстройства (ПР), генерализован-
ного тревожного расстройства (ГТР), изолиро-
ванных фобий, соматоформной дисфункции вегета-
тивной нервной системы («органные неврозы»). При 
лечении обсессивно-компульсивного расстройства 
(ОКР) терапия анксиолитиками, включая высокопо-
тентные препараты, неэффективна [19, 46].

Некоторые анксиолитики небензодиазепиновой 
структуры (афобазол, этифоксин, гидроксизин) 
хорошо переносятся, не вызывают лекарственной 
зависимости, но их эффективность остается неуточ-
ненной из-за отсутствия результатов рандомизиро-
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ванных контролируемых исследований [4, 6, 12, 13, 
15, 16, 19, 38, 43, 46, 48, 52, 57, 58].

В течение последних 20 лет объем официальных 
продаж бензодиазепинов в мире вырос приблизи-
тельно в 2 раза [1, 12, 19, 24, 44, 48, 59, 64]. В 2012 году 
из всех психофармакологических препаратов 
наиболее часто назначался анксиолитик альпразолам 
[23]. По мнению ряда авторов, длительный прием 
анксиолитиков без контроля врача во многих случаях 
не связан с лекарственной зависимостью [19, 22]. 
Другие исследователи установили, что большинство 
пожилых людей, регулярно принимающих анксиоли-
тики без контроля врача – это больные депрессией, не 
получившие адекватной терапии. Самостоятельный 
поиск способов облегчения состояния приводит к 
выбору седативных и снотворных лекарств, нередко 
в сочетании с алкоголем. Отмена лекарств обостряет 
депрессию, риск суицида дополнительно повышает 
доступность метода реализации – отравления седа-
тивными препаратами [11, 18, 26, 28, 33, 37, 46, 55, 
56]. Объем данной группы постоянно сокращается 
вследствие естественной и насильственной смерт-
ности. Число новых случаев заболеваний достаточно 
для поддержания стабильной численности группы, 
но не влияет на рост потребления бензодиазепи-
новых анксиолитиков.

В отличие от самолечения больных, врачи часто 
сознательно нарушают рекомендации по приме-
нению анксиолитиков. Расширяя показания к назна-
чению, врачи выбирают высокопотентные анксиоли-
тики с длительным периодом элиминации и актив-
ными метаболитами. Преимущества мощного и 
длительного эффекта анксиолитика выглядят намного 
весомее потенциально возможных осложнений. 
Многолетняя продолжительность приема анксио-
литиков также часто является инициативой врачей 
или результатом пассивного соглашения с выбором 
пациента. Максимум несоответствий официальным 
практическим рекомендациям выявлен при лечении 
тревожных расстройств у пожилых больных.

Во Франции врачи общей практики более 90% 
бензодиазепиновых анксиолитиков назначают 
больным старше 65 лет; преобладают лоразепам, 
бромазепам и альпразолам (высокопотентные анкси-
олитики), длительность приема у 30,2% соста-
вила от 1 года до 5 лет, у 38,2% – дольше 5 лет. В 
97,1% случаев врачи подтвердили «давление» паци-
ентов при назначении анксиолитиков; 90,5% врачей 
согласились с необходимостью отмены анксиоли-
тиков, но только 27,1% провели отмену на практике, 
остальные отказались по формальным причинам 
[49]. В Бразилии лица старше 60 лет принимали 
бромазепам, диазепам, клоназепам и лоразепам 
(высокопотентные анксиолитики), в 2/3 случаев 
дольше 1 года [24]. В соматическом стационаре 
Токио (Япония) больным старше 55 лет назнача-
лись высокопотентные анксиолитики: бротиазолам, 
этизолам, триазолам и лоразепам [56]. В психиатри-

ческом кабинете поликлиники, ПНД и ПБ г. Москвы 
30–40% назначений анксиолитиков занимали фена-
зепам или диазепам (препараты с длительной элими-
нацией); часто назначались клоназепам и альпра-
золам (высокопотентные анксиолитики), у 22,8% 
больных длительность приема превышала 10 лет [1, 
12]. Психиатры Московской области назначали прак-
тически только феназепам, диазепам или диазепам с 
циклобарбиталом («реладорм»), 75% больных полу-
чали анксиолитики более 6 месяцев [8].

Приведенные выше данные могут объяснить пока-
затели роста производства и продаж бензодиазепи-
новых анксиолитиков.

Одной из составляющих широкого распростра-
нения и роста медицинского применения бензодиазе-
пинов является частый выбор монотерапии бензоди-
азепиновыми анксиолитиками в качестве основного 
метода лечения тревожных расстройств. В насто-
ящее время среди психиатров, врачей общей прак-
тики, врачей других специальностей в России и за 
рубежом широко распространено игнорирование 
рекомендаций приоритета СИОЗС над назначением 
анксиолитиков для лечения больных с трево жными 
расстройствами. Некоторое влияние оказывают пред-
почтения пациентов, но они не являются определя-
ющими [1, 8, 11, 12, 14, 18, 19, 23, 38, 48, 49, 56, 58, 
60, 65]. 

Сравнительный анализ мотиваций врачей и паци-
ентов при выборе лечения анксиолитиками обнару-
живает больше совпадений, чем отличий (табл. 1). 
Также в таблицу включены основные причины, 
заставляющие врачей и больных нарушать офици-
альные рекомендации по применению анксиоли-
тиков.

Выбор монотерапии бензодиазепиновыми анксио-
литиками при лечении тревожных расстройств можно 
объяснить инертностью клинического мышления 
и недостатком актуальной научно-методической 
информации среди врачей первичной медицинской 
сети. С другой стороны, аргументы врачей в пользу 
выбора данной терапии не лишены определенных 
оснований, некоторые психиатры являются сторон-
никами монотерапии анксиолитиками. Роль бензоди-
азепиновых анксиолитиков при лечении тревожных 
расстройств пожилого возраста еще менее очевидна. 
Выявленные разногласия обосновали актуальность 
и цель настоящего исследования.

Цель исследования: провести сравнительный 
анализ эффективности и переносимости психо-
фармакотерапии тревожных расстройств пожилого 
возраста при использовании анксиолитиков и препа-
ратов других психофармакологических групп.

Материалы и методы исследования
На этапе отбора больных в исследование было 

включено 80 женщин старше 50 лет, обратившихся 
в Клинику психиатрии им С.С. Корсакова УКБ №3 
ГБОУ ВПО, Первый МГМУ им. И.М. Сеченова и в 
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Таблица 1 

Сравнение аргументации больных и врачей при выборе лечения анксиолитиками; основные причины 
нарушений рекомендаций применения анксиолитиков

Основные аргументы больных Основные аргументы врачей

Эффект лечения наступает сразу/через несколько часов, не 
требуется ожидание в течение нескольких недель/месяцев

Анксиолитики позволяют максимально быстро помочь больному 
с тревогой, начало приема лекарств совпадает с началом тера-
певтического действия; дозозависимое противотревожное дей-
ствие позволяет выбрать препарат и оптимальную дозу в пер-
вый визит к врачу

Противотревожный, седативный и снотворный эффект анксио-
литиков воспринимается как «мягкий» и «естественный». Снот-
ворное действие помогает при основном заболевании, при бес-
соннице, связанной с соматическими заболеваниями и измене-
ниями цикла сна-бодрствования в пожилом возрасте

Анксиолитики предпочтительнее препаратов других групп из-за 
минимума субъективно тяжелых побочных действий

Анксиолитики вызывают мало субъективно неприятных побоч-
ных эффектов, жалобы и отказы от терапии крайне редки

При случайной* или намеренной** передозировке анксиолитики 
безопаснее многих седативных препаратов (трициклических 
антидепрессантов, антипсихотиков) 

При отсутствии анксиолитиков больной предпочтет алкоголь и 
другие психоактивные вещества психофармакотерапии препара-
тами других групп ***

Терапия антидепрессантами чаще требует госпитализации, осо-
бенно в начале лечения или при изменении схемы терапии 

При назначении комплексной терапии анксиолитиком и СИОЗС 
больные часто принимают один анксиолитик – «действует 
только эта таблетка», после развития самостоятельного проти-
вотревожного действия СИОЗС продолжают принимать анксио-
литики, опасаясь обострения тревоги при переходе к монотера-
пии антидепрессантами

Активирующее действие СИОЗС усиливает тревогу; СИОЗС тре-
буют индивидуального подбора терапии с динамической компен-
сацией побочных эффектов седативными препаратами; лече-
ние СИОЗС требует непрерывного приема в течение 6 месяцев; 
побочные эффекты СИОЗС субъективно тяжелые, прекращение 
приема СИОЗС вызывает тяжелый «синдром отмены»

Ощущение кратковременности и неглубокой тяжести тревож-
ного расстройства вызывает непонимание и отказ от лекарств, 
требующих многомесячного приема

Кратковременность и неглубокая тяжесть многих тревожных 
расстройств не требуют серьезного вмешательства в обмен ней-
ромедиаторов, происходящего при терапии антидепрессантами

В большинстве медицинских учреждений непсихиатрического 
профиля анксиолитики доступнее антидепрессантов

Большинство анксиолитиков дешевле СИОЗС

Низкая стоимость большинства анксиолитиков позволяет назна-
чать их больным с любым уровнем дохода. Предпочтение фена-
зепама и диазепама психиатрами амбулаторий г. Москвы и 
Московской области объясняется в т.ч. их ценовой доступностью 

Часть больных настаивает на назначении анксиолитиков вслед-
ствие лекарственной зависимости; врач становится объектом 
типичного манипулятивного поведения аддиктивного больного 
с целью доступа к психоактивному веществу

Причины нарушений рекомендаций по проведению терапии анксиолитиками
Выбор высокопотентных анксиолитиков с длительным периодом элиминации

Сильный и длительный противотревожный эффект Сильный и длительный противотревожный эффект

Отсутствие критики к «поведенческой токсичности», когнитив-
ным нарушениям Отсутствие (игнорирование) информации о высоком риске 

побочных действий и лекарственной зависимостиЛекарственная зависимость (патологическое влечение к эйфо-
ризирующему действию)

Депрессия с планами суицида путем передозировки лекарств 

Превышение сроков лечения

Мнение врача

Постоянный прием анксиолитиков снижает необходимость 
частых и длительных визитов больного с обязательной психо-
терапией; cодержание и время встречи с больным сокращается 
до выписывания нового рецепта

Страх «синдрома отмены» Выбор «стабильности» против сложного процесса отмены анк-
сиолитиков и подбора новой терапии 

Формирование лекарственной зависимости
****С помощью просьб, угроз, аггравации, манипуляций боль-
ной добивается пассивного согласия или договора на продле-
ние терапии

Примечания: * – большинство несчастных случаев предотвращает правильное хранение лекарств; ** – недоступность одного из 
методов не является препятствием для реализации истинного суицида; *** – верно для небольшой части больных; **** – при этом 
врач не соблюдает закон.

Н.Н. Иванец и соавт.
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научно-консультативное отделение ФГБУ Научный 
центр неврологии РАМН по направлению психи-
атра или врача другой специальности. Диагностиче-
ское заключение направившего специалиста у всех 
пациенток соответствовало тревожным расстрой-
ствам рубрики F4 международной классификации 
болезней 10-го пересмотра (МКБ-10). Для подроб-
ного обследования, уточнения диагноза и подбора 
терапии больные направлялись в стационар Клиники 
психиатрии им С.С. Корсакова УКБ №3. 

В исследование не включались больные: с демен-
цией умеренной и тяжелой степени (MMSE1<20), 
с наркоманией и алкоголизмом, шизофренией 
(включая психический дефект эндогенного типа), 
с острыми галлюцинаторно-бредовыми психозами, 
острой соматической и неврологической патологией.

Все больные были обследованы соматически и 
неврологически, проводилось нейропсихологиче-
ское обследование и нейровизуализация (компью-
терная или магнитно-резонансная томография голов-
ного мозга).

После подробного клинико-психопатологического 
обследования у большинства больных диагноз был 
скорректирован: у 51 больной было диагностиро-
вано депрессивное расстройство, у 3 больных – 
неврозоподобная шизофрения (F21.3). В результате 
в исследовании осталось 26 больных с диагнозами 
тревожных расстройств, соответствующих крите-
риям рубрики F4 МКБ-10. Основные клинико-
анамнестические характеристики включенных в 
исследование больных приведены в табл. 2. Распре-
деление тревожных расстройств у больных, вклю-
ченных в исследование, представлено на рис. 1.

Для оценки состояния больных в динамике исполь-
зовался клинико-психопатологический метод и стан-
дартизированные психометрические шкалы: шкалы 
объективной (врачебной) оценки и шкалы анкети-

1MMSE – Mini-Mental State Examination (Мини-тест оценки 
когнитивных функций).

рования (опросники) больных. Для оценки тревоги 
применялась Шкала тревоги Гамильтона (HARS), 
больные заполняли краткую форму Опросника 
тревоги в гериатрии (Geriatric Anxiety Inventory; 
GAI-SF); для оценки депрессии применялись шкала 
Монтгомери-Асберга (MADRS) и Гериатрическая 
шкала (опросник) депрессии (GDS-15). Когнитивные 
показатели оценивались с помощью Мини-теста 
оценки когнитивных функций (MMSE) [35, 54]. 
Выбор лекарственных препаратов в исследовании 
базировался на общих принципах психофармакоте-
рапии пожилых больных [14, 18, 46]. Дизайн работы 
соответствовал принципам проведения открытого 
сравнительного исследования.

Больные с тревожными расстройствами были 
разделены на 2 подгруппы, сопоставимые по 
основным клинико-демографическим показателям. 

Первая подгруппа (10 больных) получала терапию 
пароксетином – антидепрессантом из класса СИОЗС, 
показавшим в ряде исследований высокую эффек-
тивность и переносимость при лечении тревожных 
расстройств, в том числе у больных пожилого 
возраста [11, 13–15, 18, 21, 27, 46, 53].

Больным второй подгруппы случайным образом 
назначалась терапия одним из двух анксиолитиков: 
50,0% (8 больных) получали терапию альпразо-
ламом, другая половина (50,0%) больных прини-
мала анксиолитик тофизопам.

Таблица 2 

Основные клинико-анамнестические характеристики больных пожилого возраста 
с тревожными расстройствами, включенных в исследование

Число больных; абс.; (%)
Наследственная отягощенность по соматической патологии; да/нет 16 (61,5%) / 10 (38,5%)
Наследственная отягощенность по психической патологии; да/нет 14 (53,8%) / 12 (46,2%)
Образование высшее / среднее и среднее специальное 17 (65,4%) / 9 (34,6%)
Состоит в браке / не замужем; разведена; вдова 15 (57,7%) / 11 (42,3%)
Хронические соматические заболевания; да / нет 23 (88,4%) / 3(11,6%)
Средний возраст больных; лет 56,0±6,8
Средняя длительность заболевания; лет 5,8±3,6
Средний возраст начала заболевания; лет 50,9±6,3
Средний суммарный балл HARS (Шкала тревоги Гамильтона) 30,2±5,3
Средний балл субшкалы психической тревоги HARS 15,4±6,5
Средний балл субшкалы соматической тревоги HARS 14,8±5,7
Средний балл MADRS (Шкала депрессии Монтгомери-Асберга) 16,5±4,6
Средний балл GAI-SF (Опросник тревоги в гериатрии) 4,3±0,8
Средний балл GDS-15 (Гериатрическая шкала депрессии) 10,2±2,9
Средний балл MMSE (Мини-тест оценки когнитивных функций) 26,3±2,5

 
F43.0: 

о.реакция на 
стресс; 3,8%

F40.0: 
агорафобия; 

11,5%

F40.1: соц.фобия; 
19,2%

F45.3: 
соматоформн 

дисф ВНС; 
15,4%

F41.0: ПР; 
23,1%

F41.1: ГТР; 
26,9%

Рис . 1. Распределение тревожных расстройств по критериям рубрики 
F4 МКБ-10 у больных пожилого возраста, включенных в исследован  ие
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Альпразолам был выбран как типичный сильный 
анксиолитик, «стандарт» в сравнительных иссле-
дованиях терапии тревоги. Безопасность использо-
вания альпразолама у пожилых больных повышает 
короткий период элиминации [10, 14, 15, 23, 46, 65].

Тофизопам был выбран в качестве представителя 
анксиолитиков, атипичных по структуре и клини-
ческим эффектам. Механизм действия тофизопама 
не связан с бензодиазепиновыми рецепторами, 
что клинически проявляется противотревожным 
действием без «поведенческой токсичности», низким 
риском привыкания и развития зависимости, интак-
тностью когнитивных функций. Способность тофи-
зопама купировать соматические симптомы тревоги 
без седации («вегетостабилизирующее действие») 
высоко оценена вне психиатрии [3, 7, 9, 14, 29, 46]. 

Все больные получали психофармакотерапию в 
течение 12 недель. Подбор дозы проводился индиви-
дуально, в соответствии с психическим состоянием 
и переносимостью лечения. Оценка эффективности 
терапии включала традиционные критерии: клини-
ческое улучшение состояния, число респондеров 
(больных с 50%-ным и большим снижением исхо-
дного значения HARS), достижение клинической и 
психометрической ремиссии (HARS<18); скорость 
развития эффекта и побочные действия лекарств (по 
критериям UKU2) [18, 46].

В табл. 3 перечислены основные характеристики 
проводимой психофармакотерапии у больных пожи-
лого возраста с тревожными расстройствами.

Обработка результатов исследования проводи-
лась с использованием стандартных методов стати-
стического анализа, рекомендованных для медико-
биологических исследований [17].

Результаты исследования и обсуждение
При определении эффективности психофармако-

терапии тревожных расстройств у больных пожи-
лого возраста по числу респондеров при оценке по 
шкале HARS после 12 недель лечения было выяв-
лено следующее. Число больных, ответивших на 
терапию анксиолитиками (62,5% респондеров, 

2 UKU – Udvald for Kliniske Undersogelser Scale (Шкала оценки 
нежелательных явлений фармакотерапии).

Таблица 3 

Психофармакотерапия тревожных расстройств у 
больных пожилого возраста

Препарат Число больных; 
абс. (%)

Суточные 
дозы

Основная терапия
Пароксетин 10 (38,6%) 10–40 мг/сут
Альпразолам 8 (30,7%) 0,5–2 мг/сут
Тофизопам 8 (30,7%) 50–150 мг/сут
Дополнительные назначения
Кветиапин 5 (19,2%) 12,5–50 мг/сут
Вальпроат натрия 3 (11,5%) 150–300 мг/сут
Рисперидон 1 (3,8%) 1,5 мг/сут

равное в группах, получавших терапию тофизопамом 
и альпразоламом), превышало число респондеров 
(40,0%) среди больных, получавших терапию парок-
сетином (рис. 2). Выявленные отличия не достигли 
уровня статистической значимости, в первую очередь 
из-за малого числа больных в подгруппах и в иссле-
довании в целом. Обнаруженные тенденции соот-
ветствуют данным литературы, указывающим на 
низкую скорость развития противотревожного и 
антифобического действия СИОЗС (иногда требую-
щего не менее 6 месяцев терапии). Быстрое развитие 
эффекта анксиолитиков после 12 недель лечения 
формирует заметное преимущество результатов, но 
в случае продолжения лечения и развития «отло-
женного» анксиолитического действия пароксетина 
разница может значительно сократиться [14, 15, 38, 
50, 65].

Эффективность пароксетина в терапии тревожных 
расстройств у пожилых больных в среднем была ниже 
эффективности лечения пароксетином тревожных 
расстройств молодого возраста по данным литера-
туры. В исследовании В.О.Чахава и соавт. [21] у 
молодых больных (36±8,2 лет) с ГТР после 6 недель 
терапии пароксетином средний уровень респон-
деров (50%-ное снижение суммарного балла HARS) 
составил 68,5%, доза антидепрессанта варьировала 
от 10 до 60 мг/сут. Лучший результат и высокая 
скорость развития эффекта терапии, вероятно, 
связаны с молодым возрастом больных, более 
высокими средними дозами пароксетина и менее 
очевидно – с хорошим соматическим здоровьем 
выборки исследования, критерии включения кото-
рого отсеивали всех больных с соматической пато-
логией и органическим поражением ЦНС любой 
тяжести. 

В исследовании Р.Р.Борукаева [4] проводилось 
лечение ГТР у больных молодого возраста. После 6 
недель терапии альпразоламом суммарный уровень 
респондеров (50%-ное снижение суммарной HARS) 
составил 57,5%, что несколько ниже результатов 
применения альпразолама в нашем исследовании 
(62,5% респондеров). Учитывая большую длитель-
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Рис. 2 . Эффективность психофармакотерапии тревожных расстройств 
у больных пожилого возраста после 12 недель терапии различными пре-
паратами
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ность терапии (12 нед. против 6) и полиморфный 
нозологический состав пожилых больных с тревож-
ными расстройствами, отличия можно считать незна-
чимыми. Автор установил, что возраст больных 
старше 45 лет является достоверным отрицательным 
предиктором эффективности терапии.

Психофармакотерапия тревожных расстройств у 
больных пожилого возраста сопровождалась следую-
щими побочными действиями лекарственных препа-
ратов.

При лечении пароксетином у 8 (80,0%) больных в 
течение первой недели терапии усилилась тревога, 
обострилась бессонница. Больные соглашались 
продолжить лечение только при дополнительном 
назначении седативных препаратов (применялись 
малые дозы атипичных антипсихотиков или антикон-
вульсантов; препараты и дозы перечислены в табл. 3). 
Анксиолитики не назначались во избежание нару-
шения дизайна исследования. У 7 (70,0%) больных 
отмечалось снижение аппетита и потеря веса, к 12 
неделе терапии у 4 (40,0%) больных масса тела оста-
валась ниже нормы.

При лечении альпразоламом у большинства 
больных отмечались явления «поведенческой 
токсичности». У 6 (75,0%) больных отмечалась 
выраженная дневная сонливость, одновременно 
снижалось качество ночного сна (частые пробуж-
дения, кошмарные сновидения). У 3 (37,5%) больных 
снижение внимания и памяти достигало уровня амне-
стической дезориентировки без критики к данным 
симптомам. После завершения 12 недель терапии и 
отмены альпразолама когнитивные функции полно-
стью восстановились. У 2 (25%) больных отмеча-
лись элементы атаксии, падения без потери сознания 
и существенных травм. На протяжении всех 12 
недель терапии альпразоламом практически у всех 
больных в различной степени выраженности отме-
чались элементы парадоксального эмоциональ-
ного реагирования. Отмечалась типичная своео-
бразная эмоциональная лабильность: на фоне благо-
душного настроения в течение дня многократно по 
незначительному поводу или без причины возни-
кала раздражительность до дисфории и агрессии, 
которая через несколько минут сменялась благо-
душием. У 1 больной (12,5%) возникло парадок-
сальное усиление тревоги с психомоторным возбуж-
дением; после снижения дозы альпразолама состо-
яние нормализовалось. В отличие от группы, полу-
чающей лечение пароксетином, больные самосто-
ятельно практически не жаловались на побочные 
эффекты, при расспросе в течение всего периода 
терапии оценивали свое самочувствие как «хорошее» 
и «удовлетворительное». Весьма характерной была 
следующая динамика состояния – в первые дни 
приема альпразолама при назначении низких доз 
пациенты отмечали отчетливое улучшение само-
чувствия, значительное уменьшение или прекра-
щение тревоги и беспокойства. Через несколько 

дней тревога, беспокойство, нарушения сна возоб-
новлялись, и добиться их редукции удавалось только 
путем повышения суточной дозы препарата. В даль-
нейшем большая часть больных просили «еще повы-
сить дозу», объясняли что «хотят гарантированно 
избавиться от тревоги». Все больные, получавшие 
терапию альпразоламом (8 больных – 100%), после 
завершения 12 недель лечения настаивали на продол-
жении терапии «только этим лекарством»; объяс-
няли, что «препарат мне пошел», просили «еще 
один рецепт на всякий случай». Все перечисленные 
симптомы с высокой вероятностью указывают на 
признаки формирования лекарственной зависимости.

При лечении тофизопамом все больные завер-
шили 12 недель терапии без дополнительных назна-
чений. 3 (37,5%) больных отмечали сухость во рту, 
4 (50,0%) больных жаловались на запоры, но связь 
данных жалоб с началом приема тофизопама и 
дозой препарата достоверно не прослеживалась. В 
течение первых 2–3 недель терапии данные жалобы 
дезактуализировались. Возможно, часть описанных 
ощущений отражала гипертонус симпатической 
нервной системы в рамках симптоматики самого 
тревожного расстройства, симптомы уменьшались 
по мере купирования тревоги. У 2 (25,0%) больных 
отмечалось усиление раздражительности и трудности 
при засыпании в течение первой недели терапии; 
симптомы купировались самостоятельно без допол-
нительных назначений. После 12 недель лечения при 
необходимости больные соглашались продолжить 
терапию по прежней схеме или с заменой препа-
рата без настойчивых субъективных предпочтений; 
признаков формирования лекарственной зависи-
мости от тофизопама не наблюдалось.

Переносимость пароксетина была наиболее 
низкой в течение всех 12 недель терапии тревожных 
расстройств пожилого возраста и явно уступала пере-
носимости анксиолитиков (особенно субъективной). 
Лечение пароксетином в большинстве случаев требо-
вало дополнительного назначения седативных препа-
ратов, повышая суммарную лекарственную нагрузку, 
нежелательную для больных пожилого возраста. По 
данным литературы, при лечении ГТР у больных 
молодого возраста переносимость пароксетина 
также была низкой. Побочные эффекты пароксе-
тина (усиление тревоги и бессонницы) выявлены 
у 60% больных, более чем в 2/3 случаев отмечено 
больше одного побочного действия. Около половины 
побочных эффектов потребовали медикаментозной 
коррекции: дополнительного назначения седативных 
и снотворных препаратов, лекарств для стабили-
зации вегетативно-сосудистых расстройств. Таким 
образом, переносимость пароксетина при лечении 
тревожных расстройств в молодом возрасте незна-
чительно превышает переносимость у пожилых 
больных [21].

Побочные действия альпразолама при лечении 
тревожных расстройств в пожилом возрасте совпа-
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дали с данными литературы, но встречались чаще и 
протекали тяжелее, чем у молодых больных [10, 14, 
15, 23, 46, 65].

Переносимость тофизопама отличалась от альпра-
золама отсутствием «поведенческой токсичности», 
парадоксальных реакций усиления тревоги и раздра-
жительности. Наиболее важным результатом пред-
ставляется отсутствие развития лекарственной зави-
симости, что выгодно отличает тофизопам не только 
от альпразолама, но и большинства других анксиоли-
тиков. В целом, спектр и частота побочных эффектов 
тофизопама при лечении тревожных расстройств 
пожилого возраста соответствовали данным литера-
туры [9, 14, 46].

Изучение динамики психопатологической 
симптоматики при проведении психофармакоте-
рапии тревожных расстройств у больных пожилого 
возраста проводилось одновременно с помощью 
клинического метода и по показателям психометри-
ческих шкал объективной и субъективной оценки 
тревоги и депрессии. Синхронная психометриче-
ская оценка депрессии вызывала особенный интерес: 
при субклинической выраженности депрессии по 
усредненной оценке MADRS, разброс и тяжесть 
отдельных депрессивных симптомов в выборке 
значительно варьировали. Сравнение показателей 
шкал оценки тревоги и депрессии до начала лечения 
и после 12 недель терапии выявило достоверные 
отличия не только для тревожной симптоматики 
(ожидаемый результат), но и для депрессивной: 
значения шкал оценки депрессии достоверно отлича-
лись до начала лечения и после окончания 12 недель 
терапии (рис. 3). 

Для уточнения роли субклинических депрессивных 
симптомов в динамике тревожных расстройств у 
больных пожилого возраста при проведении психо-
фармакотерапии и выявления возможного искажаю-
щего влияния психометрических шкал был проведен 
следующий анализ. Сравнивались уровни «психо-
метрической ремиссии» (число больных с оценкой 
ниже «порога ремиссии») по шкалам субъективной и 
объективной оценки тревоги и депрессии до начала 

и после 12 недель психофармакотерапии. Результаты 
представлены в табл. 4.

Анализ результатов в первую очередь позво-
ляет отметить высокий уровень совпадений оценок 
шкалы тревоги Гамильтона с оценками краткого 
опросника тревоги в гериатрии, а также согласован-
ность психометрических данных с клиническими. 
Идентичность врачебной оценки и данных анкети-
рования не только подчеркивает высокую диагно-
стическую эффективность опросника GAI-SF, но 
и указывает на высокую сохранность когнитивных 
функций и критики к заболеванию у пожилых 
больных с тревожными расстройствами. Если вспом-
нить, что при включении больных в исследование 
применялись жесткие критерии отбора для выде-
ления тревожных расстройств пожилого возраста 
в «чистой форме», то можно считать когнитивную 
сохранность и полную критику типичными призна-
ками тревожных расстройств пожилого возраста. 
Малый итоговый объем выборки, вероятно, отражает 
общее низкое число больных тревожными расстрой-
ствами в пожилом возрасте и сложность доказа-
тельства «первичности» тревоги у пожилых паци-
ентов с множеством сопутствующих заболеваний, 
а также дополняет данные других авторов, отме-
тивших снижение числа тревожных расстройств у 
пожилых [11, 13, 15, 18, 20, 25, 34, 36, 61].

Но и у пожилых больных с «чистым» тревожным 
расстройством выявлены интересные особен-
ности динамики субклинических депрессивных 
симптомов. По субъективной и врачебной оценке, 
более ¾ пожилых больных с тревожными расстрой-
ствами до начала терапии имели также симптомы 
депрессии, мало заметные при клиническом обсле-
довании. После 12 недель психофармакотерапии, по 
данным анкетирования и врачебной оценки, около 
80% больных полностью избавлялись от симптомов 
депрессии вне зависимости от выбора лечения анкси-
олитиком или антидепрессантом. У 50% этих же 
больных симптоматика тревожных расстройств 
сохранялась на клиническом уровне и требовала 
продолжения терапии.

Таблица 4

Доля больных пожилого возраста с «психометрической ремиссией»
(по шкалам врачебной оценки и шкалам-опросникам)

до начала лечения и после 12 недель терапии тревожных расстройств

Доля больных в ремиссии (психометрической)

Значения «порогового балла» ремиссии шкал До начала терапии После 12 недель терапии

Шкала тревоги Гамильтона; 
ремиссия при HARS<17 0 (0%) 13 (50%)

Шкала депрессии Монтгомери-Асберга; 
ремиссия при MADRS<12 7 (26,9%) 22 (84,6%)

Опросник тревоги в гериатрии, 
ремиссия при GAI-SF<3 1 (3,8%) 13 (50%)

Гериатрическая шкала депрессии; 
ремиссия при GDS<7 6 (23,1%) 20 (76,9%)

Н.Н. Иванец и соавт.
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Рис. 3. Динамика тяжести тревоги и депрессии, измеренной по шкалам объективной (HARS и MADRS; «А») и субъективной (GAI-SF и GDS-15; 
«В») оценки при лечении тревожных расстройств у больных пожилого возраста
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Комплексный анализ факторов, влияющих на 
эффективность психофармакотерапии тревожных 
расстройств у больных пожилого возраста, позволил 
обнаружить несколько достоверных взаимосвязей.

Были выявлены следующие основные преди-
кторы низкой эффективности психофармакоте-
рапии тревожных расстройств у больных пожилого 
возраста: более старший возраст больных; наличие 
агорафобии (в качестве дополнительного симптома); 
большая тяжесть сопутствующей депрессивной 
симптоматики (статистическая тенденция); преоб-
ладание психической тревоги над соматической (по 
субшкалам HARS; рис. 4); отсутствие динамики или 
нарастание тяжести депрессии в процессе лечения 
(рис. 4).

В литературе найдены сходные прогностиче-
ские факторы при терапии тревожных расстройств 
у молодых больных. Высокий уровень психической 
тревоги, наличие агорафобии, в том числе присоеди-
нение агорафобии к симптоматике других тревожных 
расстройств, являлись предикторами низкой эффек-
тивности лечения, особенно монотерапии анксиоли-
тиками. Лучший эффект терапии при преобладании 
соматической тревоги может быть связан с отчет-
ливым вегетотропным действием тофизопама [3, 9, 
14, 19, 23, 46, 65].

Оценки разных субшкал HARS часто встречаются в 
литературе в качестве разнонаправленных предикторов 
эффективности терапии. Благоприятным обычно явля-
ется преобладание соматической тревоги над психи-
ческой (как и в нашем исследовании). Лечение парок-
сетином тревожных расстройств у молодых больных 
с преобладанием соматической тревоги было досто-
верно более эффективным (79,2% респондеров) в 

сравнении с лечением больных с доминированием 
психической (когнитивной) тревоги (57,2% респон-
деров). Низкая эффективность терапии ГТР отмечена 
в случае коморбидной дистимии (аналог депрессии в 
нашем исследовании) и коморбидного обсессивно-
компульсивного расстройства [21]. 

Сложность терапии в последнем случае показана 
в литературе: результаты лечения ОКР наиболее 
скромные среди всех расстройств рубрики F4 
МКБ-10. В экспериментальных исследованиях пока-
зано, что в отличие от других тревожных расстройств 
и депрессий, дисбаланс серотонина практически не 
участвует в патогенезе ОКР [63]. СИОЗС рекомендо-
ваны для лечения ОКР, но схемы терапии построены 
по принципам преодоления фармакорезистент-
ности. С первого дня назначаются максимальные 
дозы СИОЗС и не снижаются в течение 6 месяцев 
и дольше [11, 15, 46]. Тяжесть побочных эффектов 
высоких доз СИОЗС у большинства больных требует 
дополнительных назначений седативных препаратов. 
Бензодиазепиновые анксиолитики не рекомендованы 
вследствие высокого риска осложнений при длитель-
ности терапии свыше 6 месяцев. Собственный тера-
певтический эффект высокопотентных бензодиазепи-
новых анксиолитиков в отношении ОКР не доказан. 
В настоящее время при лечении ОКР в комплексе 
с СИОЗС применяются атипичные антипсихотики 
[39, 46]. В нашем исследовании у всех больных 
с «входным» диагнозом ОКР было диагностиро-
вано шизотипическое расстройство, послужившее 
причиной исключения из исследования. Возможно, 
фармакорезистентность части больных с ОКР объяс-
няется недиагностированным заболеванием шизоф-
ренического спектра.
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Заключение
В настоящее время лечение тревожных расстройств 

у больных всех возрастных групп рекомендовано 
проводить антидепрессантами, с предпочтением 
группы СИОЗС. По данным фармакоэпидемиче-
ских исследований, до настоящего времени в России 
и зарубежных странах многие врачи предпочитают 
лечить тревожные расстройства по «устаревшим» 
рекомендациям, применяя монотерапию бензодиа-
зепиновыми анксиолитиками. При общем снижении 
распространенности тревожных расстройств в попу-
ляции пожилого возраста, лечение анксиолитиками 
у пожилых больных встречается не менее часто. 
Применение анксиолитиков врачами общей практики 
можно объяснить недостаточной информированно-
стью, но психиатры, знающие о возможных нежела-
тельных явлениях терапии, также достаточно часто 
назначают анксиолитики при лечении тревожных 
расстройств. Проверка обоснованности такого тера-
певтического подхода и выбор оптимальных схем 
применения анксиолитиков при лечении тревожных 
расстройств в пожилом возрасте обусловили цель 
исследования. В исследование вошли 26 больных 
старше 50 лет с тревожными расстройствами. Малый 
объем выборки связан с выбытием большинства 
больных на предварительном этапе отбора из-за 
несоответствия критериям диагноза «чистого» 
тревожного расстройства (исключались все возмож-
ности «вторичного» происхождения тревоги в рамках 
симптоматики других заболеваний). 16 больным 
назначалось лечение анксиолитиками (альпразо-
ламом и тофизопамом), 10 больных получали парок-
сетин (СИОЗС как терапия контроля). После 12 

недель лечения число респондеров (больных с 
50%-ным снижением балла HARS) составило 62,5% 
при лечении анксиолитиками и 40% при лечении 
пароксетином; отличия недостоверны. Медленное 
развитие противотревожного действия СИОЗС сохра-
няет возможность улучшения результатов лечения 
пароксетином при продолжении терапии дольше 12 
недель. Переносимость лечения пароксетином была 
наиболее низкой, большинство больных нуждалось 
в дополнительной седативной терапии. Побочные 
эффекты альпразолама (эмоциональная неустой-
чивость, мнестические нарушения) отмечались у 
большинства больных, но субъективно не ухудшали 
самочувствия из-за снижения критики. После 12 
недель терапии практически все больные имели 
признаки формирования лекарственной зависимости 
от альпразолама. Тофизопам при равной эффектив-
ности терапии вызывал наименьшее число побочных 
действий и не приводил к появлению признаков 
формирования лекарственной зависимости. Выяв-
лены следующие отрицательные предикторы эффек-
тивности терапии тревожных расстройств у пожилых 
больных: более старший возраст; наличие агора-
фобии; большая тяжесть сопутствующей субкли-
нической депрессивной симптоматики; преобла-
дание психической тревоги над соматической (по 
субшкалам HARS); нарастание тяжести депрес-
сивных симптомов в процессе лечения. Сравнение 
с результатами психофармакотерапии тревожных 
расстройств молодого возра   ста показало, что лечение 
пожилых больных отличается несколько меньшей 
эффективностью и переносимостью при использо-
вании аналогичных препаратов. 
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ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ ТРЕВОЖНЫХ РАССТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА: 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ, ПЕРЕНОСИМОСТЬ И СОВРЕМЕННАЯ РОЛЬ ЛЕЧЕНИЯ АНКСИОЛИТИКАМИ 

Н.Н.  Иванец, М.А. Кинкулькина, Т.И. Авдеева, В.П. Сысоева

В настоящее время лечение тревожных расстройств у больных 
всех возрастных групп рекомендовано проводить антидепрессантами, 
с предпочтением СИОЗС. Тем не менее, в России и з арубежных стра-
нах многие врачи лечат тревожные расстройства монотерапией бензо-
диазепиновыми анксиолитиками. При общем снижении распростра-
ненности тревожных расстр ойств в пожилом возрасте, лечение анк-
сиолитиками распространено и у пожилых больных. Применение анк-
сиолитиков врачами общей практики можно объяснить недостаточной 

информированностью, но психиатры также достаточно  часто назначают 
анксиолитики при лечении тревожных расстройств. Проверка обосно-
ванности такого терапевтического подхода и выбо р оптимальных схем 
применения анксиолитиков при лечении тревожных расстройств пожи-
лого возраста явились целью исследования. В исследован ие вошли 26 
больных старше 50 лет с тревожными расстройствами. Малый объем 
выборки связан с выбытием большинства больных на предварительном 
этап е из-за несоответствия критериям диагноза «чистого» тревожного 

Н.Н. Иванец и соавт.
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расстройства (исключалась возможность «вторичного» происхождения 
тревоги в рамках симптоматики других заболе ваний). Лечение анкси-
олитиками проводилось 16 больным (альпразолам и тофизопам), 10 
больных получали пароксетин (СИОЗС как терапия контроля). После 
12 недель лечения число респондеров (больных с 50%-ным снижением 
балла HARS) составило 62,5% при лечении анксиолитиками и 40%  при 
лечении пароксетином; отличия недостоверны. Медленное развитие 
противотревожного действия СИОЗС сохраняет возможность улуч-
шения результатов лечения пароксетином при продолжении терапии 
дольше 12 недель. Переносимость лечения па роксетином была наибо-
лее низкой, большинство больных нуждалось в дополнительной седа-
тивной терапии. Побочные эффекты альпразолама (эмоциональная 
неустойчивость и мнестические нарушения, ра сстройства координа-
ции) отмечены у большинства больных, но субъективно не ухудшали 
самочувствия из-за снижения критики. После 12 недель терапии все 

больные имели признаки формирования лек арственной зависимости от 
альпразолама. Тофизопам при равной эффективности терапии вызывал 
наименьшее число побочных действий и не вызывал появления при-
знаков разви тия лекарственной зависимости. Следующие отрицатель-
ные предикторы эффективности терапии тревожных расстройств выяв-
лены для больных пожилого возраста: более старший возраст; нали-
чие агорафобии; большая тяжесть сопутствующе й субклинической 
депрессивной симптоматики; преобладание психической тревоги над 
соматической (по субшкалам HARS); нарастание тяжести депрессив-
ных симптомо в в процессе лечения. Сравнение с результатами психо-
фармакотерапии тревожных расстройств молодого возраста показало, 
что при использовании тех же препаратов лечение пожилых больных 
отл ичается несколько меньшей эффективностью и переносимостью. 

Ключевые слова: тревога, тревожные расстройства, пожилой воз-
раст, психофармакотерапия.

PSYCHOPHARMACOTHERAPY OF ANXIOUS CON DITIONS IN ELDERLY PATIENTS: EFFICACY, 
TOLERABILITY AND THE CURRENT ROLE OF ANXIOLYTICS

N.N. Ivanets, M.A. Kinkoulkina, T.I.Avdeyeva, V.P. Sysoyeva
Nowadays, antidepressants, and primarily SSRIs, are recommended 

for the treatment of anxious conditions in all age groups. However many 
doctors both in Russia and abroad use for the treatment of anxious disorders 
monotherapy with benzodiazepine anxiolytics. Despite the lower prevalence 
of anxious conditions among the elderly, use of anxiolytics is also common 
in this patient group. Use of anxiolytics by general practitioners can be 
explained by lack of information, but psychiatrists also frequently prescribe 
this medication for the treatment of anxiety disorders. The goal of this 
investigation was to study the grounds for prescribing anxiolytics and the 
choice of optimum treatment patterns in the treatment of anxiety disorders 
in elderly people. Material: 26 patients with anxiety disorders aged 50 
years and older. Small sample size is associated with high dropout rate 
at preliminary stage of investigation because the majority of patients did 
not fi t the inclusion criteria, i.e. the criteria of ‘pure’ anxiety disorder 
(‘secondary’ anxiety as a symptom of other disorders was excluded). 16 
patients were treated with anxiolytics (alprazolam and tofi sopam), and 
10 patients (controls) received an SSRI paroxetine. After 12 weeks of 
treatment, the percentage of responders (i.e. having a 50% decrease of the 

HARS score) was 62,5% in the anxiolytics group and 40% in paroxetine 
group; the differences were not signifi cant. However, an anti-anxiety effect 
of the SSRI, due to slower action, could also show after a longer period of 
medication. Paroxetine happened to be the least tolerated medication, and 
the majority of patients needed an additional sedative therapy. Side effects 
of alprazolam (emotional instability and cognitive disturbances, coordination 
problems) were registered in majority of patients, though they did not 
infl uence the patients’ subjective well-being because of lack of insight. After 
12 weeks of treatment with alprazolam all the patients showed the signs of 
developing addiction. The authors mention a number of negative predictors 
for treatment of anxiety disorders in elderly patients. Among them are older 
age, presence of agoraphobia, severe concomitant subclinical depressive 
symptoms, prevalence of mental anxiety over physical (according to HARS 
subscales), increasing severity of depressive symptoms in the course of 
treatment. Comparison with results of psychopharmacotherapy of anxiety 
disorders in young age shows somewhat decreased effi cacy and tolerability 
of the same medication in elderly patients. 

Key words: anxiety, anxiety disorders, the elderly, psychopharmacotherapy.
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Со времени описания свойств первых нейролеп-
тиков [19], помимо собственно антипсихотического 
действия, обращалось внимание на их ингибирующее 
влияние в отношении возбуждения, ажитации, агрес-
сивности, способность редуцировать маниакальные 
состояния, но в то же время – вызывать психофизи-
ческую индифферентность. При этом отмечалось, 
что антипсихотическая терапия эффективна преи-
мущественно в отношении позитивной симптома-
тики, а влияние на негативную весьма ограничено, 
что рассматривалось в рамках двух форм шизоф-
рении: с преобладанием продуктивных или нега-
тивных расстройств [14, 18]. Появление атипичных 
антипсихотиков с их особым профилем рецепторной 
активности позволило поставить вопрос о возмож-
ностях антидефицитарной терапии (имея в виду как 
эмоционально-волевые нарушения, так и нейрокогни-
тивный дефицит). Хотя и подчеркивалось, что антип-
сихотики второго поколения имеют преимущества по 
сравнению с традиционными препаратами в отно-
шении купирования негативных расстройств, эта 
разница в значительной степени объяснялась дина-
микой вторичной негативной симптоматики и, в част-
ности, меньшей выраженностью при применении 
«атипиков» экстрапирамидных расстройств [33].

Близкая точка зрения высказывалась и в отно-
шении терапевтической динамики нейрокогнитив-
ного дефицита. Хотя и имеются данные, подтверж-
дающие некоторую специфичность воздействия 
(профиль) различных антипсихотиков второго поко-
ления на структуру нейрокогнитивных нарушений 
[1, 2], определенную роль в этом играет спектр 
психотропной активности препарата, в частности, 
возможность купирования психотической дезорга-
низации мышления, выраженность дезингибиру-
ющего действия, а также наличие или отсутствие 
когнитивных побочных эффектов терапии. В целом, 
однако, нельзя не признать, что атипичные антипси-
хотики обладают отчетливым ресоциализирующим 
эффектом и положительным влиянием на показатели 
качества жизни больных [1, 2].

На сегодняшний день зарегистрировано более 60 
антипсихотических препаратов [33]. При разработке 
новых лекарственных средств для лечения шизоф-

рении и расстройств шизофренического спектра 
значительное внимание уделяется не только их 
эффективности в отношении купирования пози-
тивной и негативной симптоматики и хорошей пере-
носимости с относительно благоприятным профилем 
побочных эффектов терапии, но и влиянию на соци-
альное функционирование и качество жизни больных 
[3, 4], а в последние годы – возможности улучшения 
когнитивной функции, в значительной степени стра-
дающей у данной категории пациентов [1, 2]. 

Исследования последнего аспекта ведутся, 
пожалуй, особенно активно и в ближайшее время 
можно ожидать появление целого спектра препаратов 
для терапии когнитивных нарушений, в частности, 
влияющих на никотиновые, мускариновые, глута-
матные и ГАМК рецепторы. Кроме того, в данном 
контексте большой интерес вызывают дофаминовые 
D3-рецепторы [21, 30]. В частности, как показано 
на животных моделях, D3-рецепторы задейство-
ваны в обеспечении когнитивного функциониро-
вания, эмоциональных процессов, исполнительской 
функции и социального поведения. При этом указы-
вается, что существующие антипсихотические препа-
раты не обнаруживают достаточной степени сродства 
к D3-рецепторам, обеспечивающего должный антип-
сихотический и прокогнитивный эффект – требуется 
разработка специальной группы лекарств, облада-
ющих соответствующей рецепторной активностью. 
Хотя результаты клинического использования этих 
препаратов в настоящее время еще нельзя рассматри-
вать как окончательные, перспективы их разработки 
считаются чрезвычайно многообещающими [21].

Новый антипсихотик карипразин (RGH-188) в 
настоящее время проходит клинические испы-
тания в отношении показаний для лечения шизоф-
рении и биполярной мании [7–13, 15–17, 22, 24–32, 
35]. Препарат, открытый Gedeon Richter Ltd, и 
совместно разрабатываемый с компаниями Forest 
Laboratories Inc. и Mitsubisi Tanabe Pharma Corp, 
относится к производным пиперазина/пиперидина. 
Карипразин обладает частичным агонизмом к D2 и 
D3-рецепторам с преимущественным воздействием 
на D3 и частичным агонизмом к 5-HT1A-рецепторам, 
что отличает его от других антипсихотиков. Являясь 
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частичным агонистом D2-рецепторов, он в этом отно-
шении близок к арипипразолу, однако высокое срод-
ство к D3-рецепторам (в 10 раз выше, чем у атипичных 
антипсихотиков, включая оланзапин и рисперидон), 
в значительной степени превосходящее влияние на 
D2-рецепторы, делает профиль его рецепторной актив-
ности уникальным [8, 16, 17]. Этот уникальный рецеп-
торный профиль состоит также и в том, что кари-
празин является единственным препаратом, который 
ингибирует D3-рецепторы не только in vitro, но и in 
vivo у пациентов с шизофренией [23, 28, 32].

Карипразин быстро всасывается из желудочно-
кишечного тракта, достигая пика концентрации через 
3–4 часа после приема внутрь [12]. При длительном 
использовании он накапливается в плазме, однако в 
диапазоне доз 1–18 мг его концентрация в крови возрас-
тает пропорционально принимаемой дозе. Период 
полужизни препарата составляет около 6 дней. После 
абсорбции карипразин ведет себя как липофильный 
антипсихотик, широко распределяясь в тканях. В 
исследованиях на крысах его концентрация в мозге в 
8 раз превышала концентрацию в плазме. Метаболизм 
препарата происходит в печени с участием цитохрома 
Р450 СYP3A4 и, в меньшей степени, 2D6. 

В опубликованных к настоящему времени резуль-
татах клинических исследований показаны преиму-
щества карипразина по сравнению с плацебо в отно-
шении купирования психопатологической симптома-
тики у пациентов с обострением шизофрении и бипо-
лярной манией. У больных шизофренией препарат, 
применяемый в дозах 1,5; 3; 4,5; 6–9 мг в сутки, 
превосходил плацебо при оценке по шкале PANSS в 
конце 6 недели терапии [9, 12, 15, 17, 20, 22, 31, 35]. 
В исследованиях с активным контролем, как кари-
празин, так и препараты сравнения – рисперидон и 
арипипразол обнаруживали статистически значимые 
преимущества перед плацебо (суммарная оценка 
по PANSS и субшкалам позитивной и негативной 
симптоматики, а также по шкале общего клиниче-
ского впечатления CGI). При лечении мании кари-
празин в дозах 3–12 мг в сутки значительно превос-
ходил плацебо по шкале мании Янга (YMRS) уже 
после 4 дней терапии. К концу 3 недели терапии 
отличия по этому показателю были высоко значимы, 
как и по показателям терапевтического ответа (не 
менее 50% улучшения от исходного уровня) и дости-
жению ремиссии [8, 10, 11, 13, 15, 16, 22, 25, 26, 29]. 

Препарат, как правило, хорошо переносился: 
уровень побочных эффектов у больных шизофре-
нией был сопоставим с плацебо (однако при лечении 
биполярной мании был несколько выше, чем при 
назначении плацебо) [8, 12]. Количество больных, 
досрочно прекративших участие в исследованиях 
вследствие нежелательных явлений терапии, состав-
ляло для карипразина 10%, для плацебо – 7%, то есть 
фактически не различалось [8]. 

Среди побочных эффектов отмечались экстрапи-
рамидная симптоматика (ЭПС), акатизия, головная 

боль, головокружение, запоры, тошнота, рвота, 
диспепсия, сонливость или, наоборот, тревога [8, 
12], причем выраженность большинства из них была 
ниже, чем у других антипсихотиков второго поко-
ления, за исключением акатизии, уровень которой 
был сопоставим с арипипразолом [8]. При этом указы-
вается, что наиболее характерные для атипичных 
антипсихотиков побочные эффекты в виде метабо-
лических нарушений, увеличения уровня пролак-
тина или пролонгации интервала QT при применении 
карипразина не достигали клинической значимости. 
Заметная прибавка в весе (≥7% от исходной массы 
тела) наблюдалась у существенно меньшего числа 
пациентов (при использовании любых исследуемых 
дозировок карипразина – 1,5мг; 3,0 мг; 4,5 мг) по 
сравнению с рисперидоном, хотя этот показатель 
и был выше, чем при применении плацебо [8, 12]. 
Однако средний уровень прибавки в весе составлял 
лишь 0,3 кг при использовании плацебо и 0,43 кг для 
карипразина, то есть практически не различался [12].

Согласно предварительным данным в отношении 
переносимости препарата при длительном исполь-
зовании, у больных чаще всего наблюдалась ЭПС, 
акатизия, бессонница, беспокойство, головная 
боль и прибавка в весе [12]. Случаев нарушений 
печеночной функции и изменений длительности 
интервала QT отмечено не было, а значение сред-
него уровня пролактина даже снизилось. Потенци-
ально клинически значимое увеличение массы тела 
было выявлено у 33% больных, в то же время у 8% 
пациентов вес снизился, как минимум на 7%. Хотя 
уровень изменений среднего значения артериального 
давления и пульса был незначительным, признаки 
ортостатической гипотензии были выявлены у 25% 
пациентов.

Карипразин, обладающий высокой аффинностью 
к D3-рецепторам, был разработан с целью создания 
нового антипсихотического препарата, обладающего 
терапевтической активностью в отношении нега-
тивной симптоматики и когнитивных нарушений 
у больных шизофренией [22]. Результаты докли-
нических исследований показывают, что препарат 
обладает определенной прокогнитивной и анти-
ангедонической эффективностью. Так, карипразин 
способствовал смягчению нарушений рабочей 
памяти, внимания и способности к узнаванию у 
мышей, подвергнутых воздействию фенилцикли-
дином [5, 6, 23, 34]. Однако, судя по имеющимся в 
доступной литературе данным, отсутствует доста-
точный опыт его использования для лечения когни-
тивного дефицита у больных шизофренией (в насто-
ящее время проводятся, в том числе и в России, 
клинические исследования монотерапии препаратом 
больных с выраженной негативной симптоматикой). 
По-видимому, детальное изучение этого аспекта 
терапевтического профиля карипразина представляет 
собой одну из ближайших исследовательских задач с 
хорошей перспективой положительного результата.
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А.Б. Шмуклер
В статье приводится обзор имеющихся данных в отношении нового 

препарата для лечения шизофрении и биполярной мании – карипра-
зина. Показана его эффективность при лечении указанных диагности-
ческих категорий и благоприятный спектр побочных эффектов тера-

пии. Рассматриваются потенциальные возможности препарата при 
купировании когнитивных расстройств и негативной симптоматики.
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The article contains the review of available data concerning cariprazine, 

the novel drug for the treatment of schizophrenia and bipolar mania. Its 
effi cacy has been demonstrated for the treatment of the specifi ed diagnostic 
populations and favourable range of adverse effects of the treatment. 

Potential performance of the drug in the treatment of cognitive defi cit and 
negative symptoms for patients with schizophrenia are considered.
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Во введении авторы отмечают, что подростко-
вая шизофрения отличается худшим преморбидным 
функционированием, большей длительностью неле-
ченной симптоматики, а также в ряде случаев худ-
шим исходом по сравнению с шизофренией, начав-
шейся во взрослом возрасте. При этом указывается, 
что антипсихотики второго поколения рассматри-
ваются как препараты выбора при лечении шизоф-
рении, особенно для пациентов подросткового воз-
раста, в связи с их лучшей переносимостью и безо-
пасностью. В частности показано [26], что в этом воз-
расте риск возникновения побочных явлений нейро-
лептической терапии в виде экстрапирамидной сим-
птоматики, метаболических и эндокринных наруше-
ний выше, чем у взрослых.1 

Авторы ссылаются на ряд контролируемых иссле-
дований [6, 9, 10, 19, 25], показавших краткосрочную 
эффективность антипсихотиков второго поколения в 
лечении шизофрении у подростков. Одним из новей-
ших антипсихотиков второго поколения является пре-
парат Paliperidone Extended-Release – палиперидон, 
таблетки пролонгированного действия (в РФ зареги-
стрирован под названием «Инвега»; далее в тексте 
– палиперидон). Обоснованием настоящего исследо-
вания послужило то, что эффективность палипери-
дона в лечении шизофрении у подростков ранее не 
изучалась, хотя этот пероральный антипсихотик вто-
рого поколения уже одобрен к применению у взрос-
лых больных шизофренией и шизоаффективным 
расстройством в США и ряде стран Евросоюза [12].

Рассматриваемое 6-недельное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование было наце-
лено на оценку эффективности, безопасности и пере-
носимости трех фиксированных (с учетом веса паци-
ентов) доз палиперидона при лечении шизофрении у 
подростков с острой симптоматикой. 

В исследование включались подростки обоего 
пола в возрасте от 12 до 17 лет, с весом не менее 

1Расширенный реферат статьи  Singh J., Robb A., Vijapurkar 
U., Nuamah I., Houg D. A randomized, double-blind study of pali-
peridone extended-release in treatment of acute schizophrenia in 
adolescents // Biol. Psychiatry. 2011. Vol. 70. P. 1179–1187.

29 кг, имеющие диагноз шизофрении по критериям 
DSM-IV в течение не менее года до скрининга и сум-
марный балл по Шкале позитивных и негативных 
синдромов (Positive and Negative Syndrome Scale, 
PANSS [14]) от 60 до 120 баллов включительно на 
скрининге и на базовом визите (что указывало на 
наличие острого эпизода шизофрении), а также про-
шедшие ранее хотя бы один адекватный курс антип-
сихотического лечения. 

Критерии исключения составляли опасность паци-
ента по психическому состоянию для себя или окру-
жающих, наличие другой коморбидной психиче-
ской патологии, болезней зависимости (по крите-
риям DSM-IV) в течение 3 месяцев до скрининга, 
присутствие в анамнезе судорог, злокачественного 
нейролептического синдрома, энцефалопатии, позд-
ней дискинезии, инсулинозависимого сахарного диа-
бета и другого значимого или нестабилизирован-
ного системного заболевания, высокий риск воз-
никновения синдрома мерцания-трепетания желу-
дочков (внезапной смерти), прием клозапина менее 
чем за 2 месяца до скрининга, лечение депо нейро-
лептиками в пределах двух терапевтических циклов 
или электросудорожная терапия за 3 месяца до базо-
вого визита. 

Запрещенные сопутствующие препараты вклю-
чали антидепрессанты, литий, антипсихотики, пси-
хостимуляторы, антиконвульсанты, седативные сред-
ства, бета-адреноблокаторы (за исключением пропра-
нолола при акатизии), антипаркинсонические препа-
раты (за исключением бензтропина и биперидена) и 
ингибиторы холинэстеразы. 

Исследование проводилось в дизайне параллель-
ных групп. Сроки выполнения составили с августа 
2007 по март 2009 года. Исследование было много-
центровым и включало 35 центров в 5 странах, в том 
числе и в России. Дизайн исследования предпола-
гал 21-дневный период скрининга с отмыванием от 
предыдущей терапии, 6-недельный период двойного 
слепого исследования и визит окончания участия в 
исследовании или раннего выбывания из исследова-
ния с 1-недельным периодом последующего наблю-
дения на предмет оценки безопасности.
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В период двойного слепого исследования паци-
енты были рандомизированы в 4 группы (1:1:1:1) 
для получения плацебо либо одной из основанных 
на весе пациента фиксированной дозы палипери-
дона на всем протяжении исследования с приемом 
1 раз в сутки. При весе пациента от 29 кг до <51 кг 
на базовом визите дозы составляли 1,5 мг, 3 мг и 6 мг 
(низкая, средняя и высокая дозы, соответственно); 
при весе пациента ≥51 кг назначались дозы препа-
рата 1,5 мг, 6 мг и 12 мг (низкая, средняя и высо-
кая дозы, соответственно). Допускалась госпита-
лизация на первые 3 недели участия в исследова-
нии. Больные, которым требовалась более длитель-
ная госпитализация в связи с тяжестью состояния, 
могли быть исключены из исследования по усмо-
трению врача-исследователя. Пациенты, не обнару-
живающие улучшения при проведении терапии или 
демонстрирующие ухудшение симптоматики (что 
определялось как увеличение суммарного балла по 
PANSS на 20% и более), исключались из исследо-
вания также по усмотрению врача-исследователя. 
Больные могли быть исключены из исследования и 
из соображений безопасности.

Разрешенная сопутствующая терапия включала 
лоразепам до 3 мг/сут или другие бензодиазепины в 
эквивалентной дозе в период скрининга / отмывания 
и до дня 21 фазы двойного-слепого лечения. Пропра-
нолол и антипаркинсонические препараты (только 
бензтропин 1-2 мг 2 раза/сут или бипериден 2 мг 3 
раза/сут) были разрешены для купирования акати-
зии и экстрапирамидной симптоматики на всем про-
тяжении фазы двойного-слепого лечения. При необ-
ходимости назначались сопутствующие симптома-
тические препараты для купирования соматических 
нарушений (головной боли, запора, дискомфорта в 
желудке и т.п.).

Оценка эффективности лечения включала ряд 
параметров. Первичным показателем эффективно-
сти было изменение суммарного балла PANSS со дня 
базового визита к моменту окончания исследования 
(день 43). Вторичные ключевые показатели эффек-
тивности включали Шкалу общего клинического 
впечатления – тяжесть состояния (Clinical Global 
Impression – Severity, CGI-S) и Детскую шкалу общей 
оценки (Children’s Global Assessment Scale, CGAS). 
Другими показателями эффективности были доля 
респондеров (определяемая как процент пациентов с 
уменьшением суммарного показателя PANSS на 20% 
и более между базовым визитом и визитом заверше-
ния исследования) и соответствующее изменение 
значений по 5-факторной модели PANSS (позитив-
ные симптомы, негативные симптомы, дезоргани-
зация мышления, неконтролируемая враждебность/
возбуждение и тревога/депрессия) [17].

Оценка безопасности основывалась на связан-
ных с лечением нежелательных явлениях, а также на 
витальных знаках, лабораторных показателях, ЭКГ, 
изменениях роста и веса. В дополнение, оценива-

лись наличие и тяжесть экстрапирамидной симпто-
матики, для чего использовались Шкала аномальных 
непроизвольных движений (Abnormal Involuntary 
Movement Scale, AIMS [8]), Шкала оценки акати-
зии Барнса (Barnes Akathisia Rating Scale, BARS [3]) 
и Шкала Симпсона-Ангуса (Simpsom-Angus Scale, 
SAS [24]).

Из 228 скринированных пациентов рандомизиро-
ваны были 201, полностью завершили исследова-
ние 138 (69%) больных. Исследование проводилось 
с больными в России (41%), Индии (23%), на Укра-
ине (17%), в США (15%) и в Румынии (5%). Оценка 
полученных данных проводилась с использованием 
ITT-анализа (intent-to-treat analysis), что подразуме-
вает анализ в зависимости от назначенного лечения, 
включающий всех пациентов, рандомизированных в 
исследование в любую из групп, вне зависимости от 
отклонений от протокола, приверженности лечению, 
последующего досрочного выбывания из исследо-
вания и т.п. При этом действует правило: если боль-
ной рандомизирован, то его данные проанализиро-
ваны. Оценка безопасности лечения осуществлена 
у 201 больного. ITT-анализ эффективности лечения 
включил 200 больных (у одного больного исследо-
вание эффективности ни разу не было проведено на 
этапе после базового визита). Отклонения от прото-
кола были отмечены у 42 (21%) больных, в основном 
в результате использования запрещенных сопутству-
ющих препаратов (n=14, или 7%), ошибки исследо-
вателя (n=13, или 7%) и отклонения оценки безопас-
ности (n=13, или 7%). Во время этапа двойного сле-
пого исследования 15 больных использовали запре-
щенные препараты (зипразидон, лоразепам в пре-
вышающих разрешенные дозах, кветиапин, барби-
тураты, галоперидол, левомепромазин, сорбитрат, 
зуклопентиксол). 

Базовые и демографические характеристики всех 
групп были сопоставимыми. Средний возраст при 
постановке диагноза составлял 13 (±2,6) лет. Боль-
шинство больных (71%) имело диагноз параноидной 
шизофрении. На базовом визите средний суммар-
ный балл по шкале PANSS составлял 91,1 (±13,03). 
Атипичные нейролептики представляли наиболее 
частое (64%) психотропное лечение, использован-
ное до начала исследования. 

Комплаентность (соотношение принятых пациен-
том и назначенных к приему таблеток) составляла 
99% в каждой группе. Средняя длительность лече-
ния в днях (±стандартное отклонение) была выше 
в группе пациентов, принимавших палиперидон в 
средней (39,2±8,78) и высокой дозах (37,3 ±11,19), 
чем в группе плацебо (33,0 ±10,88) и принимавших 
низкие дозы препарата (34,9 ±10,52). 

Статистически значимое улучшение общей оценки 
по PANSS при завершении исследования по срав-
нению с исходным уровнем было отмечено у паци-
ентов, получавших палиперидон пролонгирован-
ного действия в средней дозе (vs плацебо). В этой 
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же группе было выявлено статистически значимое 
улучшение по всем вторичным критериям эффектив-
ности за исключением субшкалы тревога/депрессия 
PANSS, а также по числу респондеров. В то же время 
специальный статистический анализ показал значи-
мое улучшение общих показателей PANSS у боль-
ных, получавших 3 мг, 6 мг или 12 мг (но не 1,5 мг) 
палиперидона пролонгированного действия по срав-
нению с группой плацебо.

Как было показано в предшествующем фармако-
кинетическом исследовании палиперидона пролон-
гированного действия, используемые дозы хорошо 
переносились подростками в возрасте 10–17 лет 
[1]. При этом отмечается, что дозировка препарата 
на основе веса подростка минимизирует риск повы-
шения его концентрации в плазме в случае низкого 
веса пациента.

Рекомендуемая для взрослых доза составляет 
3–12 мг палиперидона пролонгированного действия 
в день [12], что и было взято за основу в данном 
исследовании. Более низкая доза 1,5 мг была вклю-
чена в исследование для определения минимально 
эффективной дозировки для подростков, хотя в пред-
шествующем исследовании с участием взрослых 
пациентов доза 1,5 мг была признана неэффективной 
для купирования острой симптоматики при шизоф-
рении [2]. Полученные в данном исследовании изме-
нения общих оценок по шкале PANSS от исходного 
уровня были аналогичны выявленным для взрослых 
в случае применения 3 мг, но ниже при назначении 6 
и 12 мг палиперидона пролонгированного действия 
[21]. Доля респондеров (лиц со снижением конеч-
ного общего показателя по PANSS ≥20% от исхо-
дного) по сравнению с плацебо (33,3%) была ста-
тистически значимо более высокой в группах сред-
них (64,6%; р=0,001) и высоких (51,1%; р=0,043) доз 
палиперидона. Величина эффекта (анализ общего 
балла по PANSS) по сравнению с исходным уровнем 
при оценке пула данных трех исследований взрос-
лых пациентов [5, 13, 18] составляла 0,59 для дозы 

3 мг, 0,58 – для 6 мг, 0,62 – для 9 мг и 0,77 – для 12 мг. 
Для подростков выявлены аналогичные результаты 
(0,42–0,71). Палиперидон длительного действия в 
дозе 3–12 мг был эффективен у подростков обеих 
весовых категорий. При этом специальный анализ 
не подтвердил необходимости подбора дозировок 
на основе веса тела подростков. 

Приверженность лечению в данном исследовании 
была выше, чем в предшествующих работах у взрос-
лых, что может быть связано с контролем со стороны 
родителей и еженедельным мониторированием при-
ема препарата.

Частота связанных с лечением побочных эффектов 
по сравнению со «взрослыми исследованиями» [1] 
была сходной для 6 мг (67% vs. 66%) и 12 мг (77% 
vs. 76%), но ниже для 3 мг (50% vs. 72%). Наиболее 
часто наблюдались сонливость, акатизия, тремор, 
бессонница, головная боль (>5%). Возникновение 
сонливости, акатизии, тремора и головной боли было 
дозозависимым, как и увеличение веса. Количество 
пациентов, у которых величина прибавки веса состав-
ляла более 7%, было ниже, чем у взрослых [2, 18, 21]. 
Увеличение уровня пролактина (юноши: 16–18 ng/mL;
девушки: 20–42 ng/mL) также было меньше, чем 
у взрослых (мужчины: 16–27 ng/mL; женщины: 
62–107 ng/mL), при этом увеличение было сход-
ным для обоих полов в отличие от взрослых паци-
ентов [18, 21]. Хотя увеличение уровня пролактина 
плазмы по сравнению с плацебо отмечалось в груп-
пах, получавших средние и высокие дозы палипери-
дона, клиническая симптоматика в виде галактореи 
и аменореи (≤6% случаев) регистрировалась только 
при назначении средних доз препарата. 

Авторы отмечают, что палиперидон в дозах 1,5–
12 мг переносился хорошо, и новых данных о побоч-
ных эффектах в данной работе получено не было. 
Вместе с тем, для дальнейшего изучения действия 
палиперидона пролонгированного действия у под-
ростков необходимы дополнительные исследования 
с большей продолжительностью. 
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ПАЛИПЕРИДОН В ЛЕЧЕНИИ ОСТРОЙ ШИЗОФРЕНИИ У ПОДРОСТКОВ

Я.А. Сторожакова

Представлен расширенный реферат статьи, посвященной рандоми-
зированному двойному-слепому исследованию палиперидона пролон-
гированного действия при лечении обострения шизофрении у подрост-
ков. Показана эффективность и хорошая переносимость препарата у 

данного контингента при использовании доз 1,5–12 мг. Не выявлена 
необходимость подбора дозировок на основе веса тела подростков. 

Ключевые слова: подростки, атипичные антипсихотики, палипе-
ридон пролонгированного действия, шизофрения.

PALIPERIDONE IN TREATMENT OF ACUTE SCHIZOPHRENIA IN ADOLESCENTS

Ya.A. Storozhakova
The article is an extended summary of the paper presenting the results of 

a randomized double-blind study of Paliperidone extended-release (ER) in 
the treatment of acute schizophrenia in adolescents. The effi cacy and good 
tolerability of Paliperidone ER (1.5–12 mg once daily) is proven. Weight-

based dosing of Paliperidone ER in adolescents with schizophrenia does 
not appear to be necessary.

Key words: adolescents, atypical antipsychotics, paliperidone extended-
release, schizophrenia.
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Психологическая теория нарушений «шизофре-
нического» мышления (НМ), как и любая другая 
теория, удовлетворяющая статусу научности, должна 
дать полное описание и непротиворечивое объяс-
нение всех накопленных научных фактов в этой 
области. Теоретическая модель делает это в кате-
гориях свойств, строения, этио- и патогенетиче-
ских механизмов нарушения мышления. Однако, как 
показал представленный в ряде статей обзор зару-
бежной литературы по этой теме [28, 32], большин-
ство существующих теорий НМ, в силу своей незре-
лости, лишь частично отвечают этим критериям, 
включая в свой состав только некоторые из необ-
ходимых компонентов [33–35]. Все это касается и 
отечественной патопсихологии, которая в последние 
десятилетия резко потеряла интерес к теоретическим 
и экспериментальным исследованиям патологии 
мышления, утвердившись на теориях конца прошлого 
века, которые явно нуждаются в обновлении. Такая 
ревизия требует не только учета современного пере-
дового научного знания, но и тщательного анализа 
и отбора всего ценного, что накопила российская 
наука. В настоящей статье мы предпримем попытку 
подвести итоги главных достижений теоретиче-
ской научной мысли в отечественной патопсихо-
логии мышления и критически рассмотрим основные 
этапы ее закономерного развития. 

Нейрофизиологические теории
Наиболее ранние теоретические модели шизофре-

нического мышления были разработаны в России на 
основе учения И.П.Павлова. В них нашли отражение 
представления о нейрофизиологической природе 
человеческого мышления и его расстройств [22, 
23]. Так, в соответствии с законами высшей нервной 
деятельности, совершенно правомерно утверждалось 
наличие общей мозговой основы психического отра-
жения у человека и животных – механизмов форми-
рования временных связей между раздражителями. 
Это позволяло рассматривать деятельность первой и 
второй сигнальной систем у человека в неразрывном 
единстве, так как все чувственные впечатления, 

которые потом по временному механизму связы-
вались со словами (вторыми сигналами), достав-
ляла человеку первая сигнальная система – в непо-
средственных образах и обобщенных представле-
ниях. При этом уже на первосигнальном (образном) 
уровне могли отражаться адекватно (в «образных 
суждениях и умозаключениях») и достаточно обоб-
щенно (по механизму генерализации возбуждения) 
все сложные связи и отношения между объектами, 
но только в недифференцированном виде. Однако с 
помощью слов можно было дифференцировать всю 
эту чувственную информацию, обобщать (путем 
той же генерализации) и переводить в вербальные 
суждения, умозаключения и абстрактные понятия. 
Работы И.М.Сеченова и И.П.Павлова научно обосно-
вывали условно-рефлекторный механизм «бессозна-
тельных умозаключений» и суждений. Такое пони-
мание природы человеческого мышления давало 
основания определить не только механизмы, но и 
возможные узлы и компоненты, поломка которых 
могла вести к неправильным суждениям о пред-
мете: 1) патологические изменения в органах чувств 
и чувствительных нервах; 2) нарушения коркового 
анализа и синтеза непосредственных впечатлений – 
в первой сигнальной системе; 3) торможение или 
разрушение ассоциативных связей между первой 
и второй сигнальными системами; 4) патологиче-
ские изменения в самой речевой области; 5) изме-
нения на нескольких этапах рефлекса. В рамках 
этой теоретической модели В.П.Протопоповым и 
Е.А.Рушкевичем [22, 23] были описаны и получили 
объяснение речевая и логическая «бессвязность», 
нарушения суждений, логических умозаключений, 
избирательности мышления и формирования искус-
ственных понятий у больных шизофренией. Объяс-
нительные возможности этой модели остались огра-
ниченными, так как ею не были охвачены множество 
других видов нарушений мышления, характерных 
для шизофрении, но несомненным достижением 
оказалось выделение сложной структуры, ее разно-
родных компонентов и разных механизмов нарушений 
мышления. К сожалению, в более поздних теориях 
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советского периода эти продуктивные теоретические 
идеи разрабатывались мало или вовсе были забыты. 

Патогенетическими механизмами НМ в нейро-
физиологической теории служили переходы от 
нормального тонуса коры головного мозга к ее гипно-
тическим состояниям и сменам их фаз – уравни-
тельной, парадоксальной и ультрапарадоксальной, на 
фоне которых искажалось или совсем тормозилось 
образование адекватных временных связей между 
раздражителями. Состояния истощения процессов 
нервного возбуждения вследствие функциональной 
слабости или органической патологии нервных 
клеток также привлекались для причинных объяс-
нений НМ [23]. Даже парадоксальное отсутствие 
нарушений формального мышления у больных с 
систематизированным бредом (грубейшей формой 
патологии мышления) получило правдоподобное 
объяснение через механизмы формирования очагов 
«застойного возбуждения» в ограниченных патоди-
намических структурах, вне которых раздражители 
не обнаруживают нарушений мышления [23]. И хотя 
взгляд на сугубо условно-рефлекторную природу 
мышления ушел в прошлое, данная теоретическая 
модель сохраняет идеи непреходящего значения. 
Например, функциональные аспекты расстройств 
мышления получают новое понимание в свете совре-
менных нейропсихологических и нейрофизиологиче-
ских данных о роли гипофронтальности, снижения 
или аномальной нейрофизиологической активности 
различных структур мозга в нарушениях мышления 
при шизофрении и др. [32].

Психологические теории НМ
В дальнейшем идеи нейрофизиологической 

школы Павлова о связи человеческого мышления со 
второй сигнальной системой получили продуктивное 
развитие в концепции Л.С.Выготского [7]. Его пони-
мание культурно-исторического развития психики и 
роли социально-практической деятельности в форми-
ровании мышления ребенка получили широкое 
мировое признание и легли в основу теоретических 
представлений о природе нарушений мышления при 
шизофрении [5, 6]. В экспериментальных исследова-
ниях он обнаружил нарушения понятийных суждений 
у больных шизофренией, которые подобно детям, 
опускались на стадию синкретических суждений 
и мышления «цепными ассоциативными комплек-
сами», вместо понятийных обобщений. Кроме того, 
концепция Л.С.Выготского подчеркивала общий 
характер психического «распада» при шизофрении, 
который низводил к первоначальному, примитив-
ному состоянию не только мышление, но и аффек-
тивные процессы, а также изменял всю систему 
отношений больного к действительности («...изме-
нения личности и сознания действительности при 
шизофрении непосредственно вытекают из соскаль-
зывания мышления со ступени понятий на ступень 
комплексов» [5, стр. 494].

И хотя представления Л.С.Выготского о регрессе 
понятийного мышления как специфическом для 
шизофрении механизме расстройств не получили 
убедительного подтверждения, ряд ключевых идей 
его теории, правда, с рядом поправок, успешно 
развивались затем в совместном сотрудничестве с 
Б.В. Зейгарник. 

В своих многосторонних исследованиях НМ 
Б.В.Зейгарник [8–10] удалось показать, что спец-
ифическим расстройством мышления при шизоф-
рении является не снижение понятийного мышления, 
но его искажение, причины которого она попыталась 
связать с нарушениями мотивационного компонента 
личности, а не наоборот, как это делал Л.С.Выготский. 
В этом она опиралась на общие психологиче-
ские принципы Л.С.Выготского, теорию деятель-
ности А.Н.Леонтьева, психологические концепции 
личности В.Н.Мясищева. Кроме того, теория функ-
циональных систем психической деятельности 
П.К.Анохина позволяла в структуру любой деятель-
ности, помимо ее эффекторного звена, включать 
побудительные силы (мотивы), а также когнитивные 
компоненты (программа, акцептор действий, мони-
торинг обстановочной ситуации), что давало все 
основания рассматривать нарушения мотивации как 
возможный источник расстройства мыслительного 
акта. Зейгарник полагала, что вся иерархия мотивов, 
отражающая сложную структуру личности как 
системы отношений, могла быть искажена повреж-
дением ее высших уровней – расстройствами соци-
альных отношений, характерными для аутистической 
личности больных шизофренией. И здесь в теории 
Зейгарник идеи культурно-исторической обусловлен-
ности мышления Л.С.Выготского перекрещивались, 
на наш взгляд, с психодинамическими представле-
ниями ее научных предшественников – Э.Блейлера 
и К.Левина, на что правомерно обращает внимание 
Н.В.Золотова [11].

Теория Б.В.Зейгарник получила большое эмпи-
рическое подкрепление в работах ее сотрудников, 
которые изучали влияние мотивационных нару-
шений на снижение психической активности и регу-
ляции процессов внимания, памяти, мышления [15, 
24], а также на механизмы опосредования и целео-
бразования у больных шизофренией [9, 10]. Однако 
объяснить все многообразие НМ при шизофрении 
только снижением психической активности личности 
и нарушениями саморегуляции мышления в связи 
с искажениями социальной мотивации больных, 
было очень трудно. Теоретическая концепция НМ 
Б.В.Зейгарник нуждалась в дальнейших поправках 
или в реконструкции.

Такая работа была осуществлена в лаборатории 
ВНЦПЗ АМН, руководимой Ю.Ф.Поляковым [16, 17, 
20, 21]. Этой исследовательской группой был обна-
ружен новый феномен НМ. Они констатировали, что 
при необходимости извлечения из памяти знаний 
прошлого опыта больные шизофренией часто актуа-
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лизировали «слабые» свойства вещей. Это расстрой-
ство, названное авторами «снижением избиратель-
ности мышления», получило в их научных представ-
лениях статус почти облигатного признака шизофре-
нического мышления, с помощью которого исследо-
ватели пытались объяснить многие виды НМ иначе, 
чем посредством категории «искажения процессов 
обобщения» Б.В.Зейгарник. 

Кроме того, для объяснения НМ при шизофрении, 
авторы привлекли концепции патопсихологиче-
ского синдрома и шизофренического дефекта [4, 25]. 
Понятие патопсихологического синдрома требовало 
раскрытия природы симптома (в частности НМ) – его 
свойств, строения и причинных механизмов – только 
в структуре целостного синдрома, через закономер-
ности взаимовлияния всех его составляющих. В 
общую структуру патопсихологического синдрома 
при шизофрении авторы включили потребностно-
мотивационные характеристики регуляции деятель-
ности, их эмоциональные и волевые структурные 
компоненты, а также характеристики самосознания 
и «особенности познавательной деятельности, выра-
жающиеся в снижении уровня ее социальной регу-
ляции, то есть личностных характеристик…» [16]. 
И, хотя «особенности» и «характеристики» не могут 
быть структурными компонентами по определению, 
тем не менее, сама попытка синдромного подхода, 
очень близкая к нейропсихологическим воззрениям 
А.Р.Лурия [18], давала возможность связывать НМ 
не только с социально-психологическими расстрой-
ствами личности, но и с аномалиями мозговых основ 
психической деятельности. Однако авторы оказа-
лись непоследовательными в своих продуктивных 
теоретических новациях и остались на позициях 
мотивационно-личностного объяснения расстройств 
мышления. Опираясь на теоретические доводы 
К.А.Альбухановой-Славской, они утверждали, 
что переход к выделению универсального и обще-
значимого в мышлении человека происходит не 
только под влиянием интеллекта, но – и только – у 
личности, «стоящей на общезначимых позициях». 
Когнитивные схемы такой личности становятся 
более универсальными, чем в мышлении человека, 
занимающего эгоцентрическую, и тем более аути-
стическую позицию, подобно больным шизофре-
нией. Вследствие этого эгоцентризма и аутизма, 
при отсутствии упомянутой универсальности, как 
раз и актуализируются случайные, несущественные 
свойства предметов в процессе мышления больных 
шизофренией.

Кроме того, для подкрепления своей теории 
авторы привлекли понятия шизофренического 
дефекта и системного строения деятельности, связав 
в единую структуру клинические и патопсихологиче-
ские характеристики шизофренического дефекта. В 
таком интегральном психопатологическом и патоп-
сихологическом синдроме ведущими нарушениями 
оказались расстройства личности, как со стороны ее 

клинических проявлений (аутизма, эмоциональной 
бедности, инактивности), так и со стороны психоло-
гических нарушений (потребностно-мотивационной 
сферы). И поскольку ведущие нарушения в струк-
туре синдрома, по логике авторов, определяют спец-
ифику шизофренического дефекта, то, по-видимому, 
они определяют и специфику входящих в него компо-
нентов, например, нарушений мышления. 

Такой способ обоснования теории НМ пред-
ставляется несколько схоластическим, но главное, 
что экспериментальные данные как зарубежных 
[33–35], так и отечественных исследователей, во 
многом противоречат социально-психологической 
(личностно-мотивационной) теории нарушений 
мышления. Например, М.В.Алфимова [1] отмечает, 
что нарушения избирательности мышления незави-
симы от тех аффективно-личностных особенностей, 
которые рассматриваются как проявления генети-
ческой предрасположенности к шизофрении. Хотя, 
надо заметить, в зарубежных исследованиях выяв-
ляются связи нарушений нейрональных механизмов 
мотивационных структур и систем мозга (например, 
системы «мотивационного внимания» или моти-
вации преднастройки к действию) с дезорганиза-
цией мышления и его позитивными расстройствами 
при шизофрении [36–38]. Однако эти нарушения не 
рассматриваются как единственная и даже ведущая 
причина всех разнообразных расстройств мышления.

Самостоятельные теоретические взгляды на 
природу и строение патологического мышления 
при шизофрении, во многом отличные от офици-
ально признанных в то время, развивались в Ленин-
градской научной школе. Они были представ-
лены, например, в работах Ф.И.Случевского [24] и 
Т.Н.Страбахиной [27]. Первый рассматривал «атак-
тическое мышление», свойственное больным шизоф-
ренией, как системное расстройство, которое прояв-
ляется при нарушениях разных звеньев и уровней 
сложной системы самого мышления как самостоя-
тельного психического процесса. В системе «атак-
тического мышления» Ф.И.Случевский выделял 
уровень речевой организации, ассоциативной и логи-
ческой. Каждый уровень атактического мышления 
содержит ряд составных компонентов, а именно: 1) 
моторные, грамматико-синтаксические и номина-
тивные – для речевой организации; 2) абстрактные 
ассоциации, ассоциации сходства (контраста) в их 
диспропорциональном количестве по отношению к 
другим видам ассоциаций, неологизмы и ассоциа-
тивные агглютинации, а также «высокая лексика» – 
на уровне ассоциативной организации; 3) парало-
гизмы, большой объем высших форм логических 
связей и нарушенных категориальных связей и 
др. – на уровне логической организации мышления. 
Не все выделенные Ф.И.Случевским симптомы 
атактического мышления получили убедительное 
объяснение, например, обусловленность парадиг-
матических механизмов организации речи высоким 

Т.В. Чередникова
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удельным весом ассоциаций сходства и другие, но 
некоторые из них были описаны с привлечением 
математических понятий (ассоциативное счисление 
Маркова, принцип «симметрии» и «генерализации»). 
И хотя эти новации оказались слишком громозд-
кими и сложными для практического применения, 
они были первыми попытками в отечественной 
психологии перейти к математическому описанию 
мыслительных процессов, в том числе и его нару-
шений. Такой необходимый этап развития теории 
уже успешно реализуется в современной зарубежной 
науке [30] как естественный и закономерный этап ее 
зрелости, требующий точного описания ее объектов 
и закономерностей. 

Другую продуктивную и оригинальную гипотезу 
о причинах НМ при шизофрении, основанную на 
информационной теории психики Л.М.Веккера [3], 
сформулировала Т.Н.Страбахина [27]. При изучении 
патологии понятийного мышления у больных пара-
ноидной шизофренией с помощью методики «Срав-
нения понятий» она выделила несколько этапов 
постепенной деструкции процессов обобщения: 
1) понятийные ответы с актуализацией «слабых 
свойств»; 2) функциональные ответы с преобла-
данием образных и ассоциативных элементов; 
3) ассоциативные комплексы (связывание объектов 
вместо их обобщения по каким-либо признакам 
сходства). Автор связала эти нарушения, подобно 
Б.В.Зейгарник, с расстройством операциональной 
стороны мышления, но не только с искажением 
одной операции – обобщения, а с постепенным 
распадом всего целостного ансамбля взаимообра-
тимых операций мышления (анализа – синтеза; срав-
нения по сходству и различию; обобщения – абстра-
гирования – конкретизации). Ею было установ-
лено, что в здоровой популяции наличие целостной 
системы операций сочеталось с их взаимообратимо-
стью (или взаимной координацией) – то есть пере-
ходом от одной операции к противоположной парной 
операции или к другой паре ансамбля операций, если 
требовалась проверка выбранного решения в ходе 
рассуждения. У больных же, по мере нарастания 
выраженности расстройств мышления, наблюдался 
переход от автономного функционирования сначала 
отдельных пар операций, затем – одной операции 
из пары, а в итоге – распадались и сами отдельные 
операции. Например, больные могли отрицать и 
сходство и различие объектов, так как не способны 
были выполнить хотя бы одну из противоположных 
операций сравнения. Несмотря на всю продук-
тивность «операциональной» теории расстройств 
мышления, расширяющей диапазон их патогене-
тических механизмов в рамках самого процесса 
мышления, ее недостатком стала генерализация 
выявленного механизма на весь спектр расстройств 
мышления, а также слабая экспериментальная дока-
зательность выделенной последовательности поэтап-
ного распада операций. 

Нейропсихологические и психогенетические 
теории нарушения мышления

После конца 80-х годов прошлого столетия само-
стоятельных теоретических концепций патологии 
шизофренического мышления в отечественной 
науке так и не появилось, на фоне безоговорочного 
признания достаточности мотивационно-личностных 
теорий и резкого снижения научного интереса к этим 
проблемам. В это время зарубежная наука также 
сменила, но по другой причине, вектор своих иссле-
дований НМ, направив их в область нейропсихологи-
ческих и нейрокогнитивных исследований как более 
перспективных, а также в сферу, набирающую стре-
мительные обороты развития, всевозможных развет-
влений нейронаук (нейропсихиатрия, нейробиология, 
нейрогенетика, нейроматематика, нейроинформатика 
и др.) [28, 32]. Целостных теоретических представ-
лений, которые бы стремились объяснить струк-
турные расстройства мышления при шизофрении с 
позиций их морфофункциональных мозговых меха-
низмов, в отечественной литературе обнаружить не 
удалось, за исключением нейропсихологической 
разработки отдельных вопросов, например, струк-
туры шизофренического дефекта [4, 12, 13]. Эти 
гипотезы связывают позитивные (в том числе струк-
турные расстройства мышления) и негативные (в 
том числе бедность, аморфность мышления, алогия) 
компоненты мышления с аномальной нейрохимиче-
ской активностью мозговых структур, церебральной 
атрофией, а также со снижением или дисбалансом 
серотонин-дофаминэргической системы регуляции 
мозговой деятельности. 

Более полное теоретическое описание возможных 
мозговых механизмов патологии мышления при 
шизофрении, в рамках объяснения нейробиологи-
ческих основ негативного дефекта, можно найти в 
монографии М.В.Иванова и Н.Г.Незнанова [12]. Эти 
авторы, вслед за большинством зарубежных ученых, 
утверждают, что негативный дефект обусловлен 
структурно-функциональной неполноценностью 
всего мозга, а не только его локальной патологией. 
И в первую очередь комплекс патологии захватывает 
лобные доли с системой их корково-подкорковых 
связей и, возможно, на нескольких анатомических 
уровнях одновременно (медиобазальном и конвек-
ситальном). В эту систему включаются расстройства 
глубоких структур (диэнцефальных отделов и подкор-
ковых двигательных узлов), а также конвекситальные 
теменно-височно-затылочные регионы. Причем 
авторы допускают, что дисфункции последних могут 
носить и вторичный характер, вызванный недоста-
точностью активирующих влияний подкорковых 
образований. 

Некоторые продуктивные теоретические гипотезы 
о возможной структуре и нейробиологических меха-
низмах нарушений мышления в их связи с другими 
составляющими патопсихологического шизофрени-
ческого синдрома, высказывает М.В.Алфимова [1], 
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но уже в рамках психогенетики. Так, на основании 
факторного анализа экспериментальных данных 
она выделила в структуре когнитивного дефицита 
у больных шизофренией четыре фенотипически 
независимых компонента – уровень мыслительной 
активности, нарушения внимания/рабочей памяти, 
вербальной беглости и кратковременной памяти/
избирательности мышления. Эти осевые аномалии 
с различной степенью выраженности наблюдались 
у всех больных шизофренией, что автор рассма-
тривает как системный нозологический признак 
шизофренического расстройства. При этом данные 
о психогенетических и электрофизиологических 
корреляциях выделенных когнитивных факторов 
позволили автору предположить наличие у каждого 
из них относительно автономных патобиологиче-
ских (нейрональных) механизмов, действующих 
на разных уровнях реализации генетической пред-
расположенности к шизофрении. Автор предпола-
гает, что, вследствие сложного полигенного меха-
низма возникновения и развития этого заболевания, 
на каждом из уровней патогенеза (микро- и макро-
морфологическом, биохимическом, нейрофизиологи-
ческом, когнитивном и пр.) существуют аномалии, 
связанные с действием различных генетических и 
средовых факторов. Таким образом, высказанные 
идеи дают основания для их экстраполяций и в 
область нарушений мышления. Такая картина пато-
логии мышления в наибольшей степени соответ-
ствует и современным представлениям медицин-
ской науки о полиморфном, полигенном и плейо-
тропном характере психопатологии при шизофрении 
[1, 12–14, 33].

Заключение
В заключение обзора следует отметить, что в насто-

ящее время на фоне стремительного роста экспери-
ментальных исследований, обусловленных разви-
тием и дифференциацией нейронаук, очень востребо-
вана такая теоретическая модель мышления, которая 
смогла бы интегрировать все продуктивные идеи 
предшествующей теоретической мысли и резуль-
таты современных исследований. Такой теорией, 
на наш взгляд, может стать общая теория психики 

Л.М.Веккера [3], созданная в результате синтеза 
знаний целого ряда естественных, гуманитарных и 
точных наук, включая информатику. Это позволяет 
ей объединять самые разнородные факты и продук-
тивные теоретические представления не только част-
ными, но и фундаментальными закономерностями, 
действующими на разных уровнях организации 
психики и ее биологического носителя. Ряд иссле-
дований показал [29–31], что теоретическая модель 
мышления как информационного процесса пред-
ставляет собой сложную архитектуру, включающую 
множество компонентов как потенциальных локусов 
структурных повреждений – элементы (операнды), 
связи между ними (операции), а также их словесно-
образный взаимоперевод. Кроме того, информаци-
онная теория психики определяет место мышления в 
общей системе когнитивных процессов, а также в его 
закономерных связях со всей структурой психики, 
представленной системой основных и сквозных 
психических процессов, интегралом которых явля-
ется личность. И патология любого из структурных 
компонентов психики или целостной личности и ее 
социальных свойств, в свою очередь, через систему 
закономерных – сложных и многоуровневых – связей 
с мышлением может выступать в качестве одного 
из возможных факторов как его структурных, так и 
функциональных, динамических или энергоинфор-
мационных нарушений. Главное определить специ-
фику закономерного действия этих разных факторов 
на расстройства мышления именно при шизофрении. 
Все эти факторы, будь то мотивационно-личностные, 
эмоциональные, регуляционные или любые когни-
тивные расстройства, будучи расставленными на 
свои места, обретают закономерный смысл как 
частные детерминанты тех или иных расстройств 
мышления. Но будучи возведенные в абсолют как 
единственные или общие для всех нарушений детер-
минанты, они перестают соответствовать действи-
тельности. И здесь, по-видимому, проблема непро-
тиворечивой интеграции частных знаний в общую 
модель определит основную перспективу теоретиче-
ских исследований патологии мышления на долгое 
время вперед.
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АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР ОТЕЧЕСТВЕННЫХ ТЕОРИЙ НАРУШЕНИЯ МЫШЛЕНИЯ ПРИ 
ШИЗОФРЕНИИ В ПЕРСПЕКТИВЕ ИХ РАЗВИТИЯ

Т.В. Чередникова
В статье представлен краткий аналитический обзор наиболее про-

дуктивных отечественных теорий нарушений мышления при шизоф-
рении: нейрофизиологической, мотивационной, мотивационно-
личностной, системно-психологической, информационной, – а также 
нейропсихологических и психогенетических гипотез отдельных рас-

стройств мышления. Определены их основные достижения, границы, 
а также необходимость и перспективы синтеза всех продуктивных 
идей нарушений мышления в рамках интегральной модели, подобной 
информационной теории мышления Л.М.Веккера. 
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ANALYTICAL REVIEW OF DOMESTIC THEORIES OF DISORDERED COGNITION IN SCHIZOPHRENIA AND 
PERSPECTIVES FOR THEIR FURTHER DEVELOPMENT

T.V. Cherednikova

This article offers an analytical review of the most productive 
domestic theories of disordered cognition in schizophrenia, including 
neurophysiological, motivation, motivation-personality, system-
psychological and information ones, as well a neuropsychological and 
psychogenetic hypotheses for specifi c thought disorders. The author writes 

about their main achievements, restrictions, and also the importance and 
perspectives for integration of all productive ideas in the fi eld of cognitive 
disorders within one model, like the information theory of cognition 
developed by L.M. Vekker. 
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Проблема изучения коморбидности аффективных 
расстройств (АР) и расстройств личности (РЛ), 
влияния данной коморбидности на клиническую 
симптоматику, течение АР, терапевтический ответ 
и возможности социальной адаптации у соответ-
ствующих пациентов в последние годы приобрела 
особую актуальность. В качестве информационных 
источников для данного обзора послужили данные 
из интернет-ресурсов (Medline, Pubmed). Вне рамок 
данного обзора осталось рассмотрение соотношения 
АР и РЛ в контексте важной дискуссии о разграни-
чении проявлений динамики РЛ и собственно аффек-
тивных фаз, в большей степени представленной в 
отечественной психиатрии [1, 4, 5].

Соотношения аффективных расстройств 
и расстройств личности 

Соотношение маниакально-депрессивного 
психоза (МДП) и психопатии с самого возникно-
вения концепции МДП стало предметом серьезных 
научных споров [39]. При рассмотрении МДП как 
конституционального заболевания вполне оправ-
данным было соотношение МДП с «родственными» 
циклотимическим темпераментом и циклоидной 
психопатией [40]. Э.Крепелин [38] метафорически 
оценивал депрессивный темперамент как рудимент 
очерченных депрессивных фаз, «наподобие того, 
как пик горы вырастает из сходной по геологиче-
ской структуре равнины». При этом наследуемый 
депрессивный темперамент в отдельных случаях 
может трансформироваться в меланхолию, а может 
выступать и в качестве особой формы РЛ, остаю-
щейся неизменной на протяжении всей жизни. Суще-
ствование выделенного H.Tellenbach [65] особого 
«typus melancholicus», характерного для пациентов 
с монополярной депрессией, нашло свое подтверж-
дение в отдельных современных работах, которые 
выявили высокую частоту этого типа у больных 
рекуррентной монополярной депрессией [41]. Как 
некую противоположность депрессивной личности и 
соответственно категорию, в большей степени соот-

носимую с биполярными аффективными расстрой-
ствами (БАР), вполне оправданной была попытка 
выделить так называемую «гипоманиакальную 
личность» [69]. H.S.Akiskal и соавт. [7] полагают, 
что имеющиеся данные позволяют говорить, что 
интроверсия является возможной преморбидной 
чертой при небиполярной (nonbipolar) депрессии. 
В отличие от этого экстравертированность, цикло-
тимический и дистимический темпераменты, по 
всей видимости, являются прекурсорами БАР. В 
недавней работе D.N.Klein и соавт. [35] обобщенно 
представлены данные о взаимосвязи между лично-
стью и депрессией с выделением значимой ассоци-
ации между депрессией как с 3 общими чертами 
личности: высоким уровнем невротизации/нега-
тивной эмоциональности, низким уровнем экстра-
версии/положительной эмоциональности и добросо-
вестностью, так и с различными дополнительными 
чертами (например, избегание вреда, руминация, 
самокритичность) и типами личности (депрессивная 
личность). 

В зарубежной литературе в последние годы можно 
выделить несколько теоретических моделей, обосно-
вывающих современные взгляды на соотношение 
аффективных (чаще обсуждаются расстройства 
депрессивного спектра) и личностных расстройств: 
общей причинности, спектра, предиспозиционная 
или модель уязвимости, патопластическая и модель 
осложнения [2, 3, 49]. Поиск нейробиологических 
основ коморбидности АР и РЛ является логичным 
вектором развития теоретических представлений 
о соотношении данных расстройств. Обобщенные 
данные свидетельствуют о том, что в основе биологи-
ческих нарушений при РЛ могут лежать дисфункция 
амигдалы и орбитофронтальной коры, дизрегуляция 
нейротрансмиттерных систем (особенно норадренер-
гической), однако причина этих нарушений пока не 
совсем ясна. Эти же структуры головного мозга тесно 
связаны с патогенезом АР [61]. Сложность нейро-
биологической интерпретации личностных особен-
ностей заключается в том, что личность представ-
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ляет собой отражение не только биологии мозга, но 
и опыта онтогенетического развития [42].

В контексте проблемы коморбидности АР и РЛ 
огромное значение имеет система диагностики РЛ, 
которая претерпела фундаментальные изменения 
по мере эволюции представлений о РЛ. Превали-
рующая до последнего времени система катего-
риальной диагностики РЛ основана на предполо-
жении о существовании небольшого числа типов 
личности, каждый из которых имеет фундамен-
тальный характер. В рамках американской класси-
фикации DSM-IV (1994) было предложено выде-
лить три основных кластера РЛ: кластер А (шизо-
идное, параноидное, шизотипическое личностное 
расстройство); кластер В (пограничное, антисоци-
альное, гистрионное (истерическое) и нарциссиче-
ское личностное расстройство); кластер С (укло-
няющееся, зависимое, обсессивно-компульсивное 
личностное расстройство).

Однако в клинической практике большинство 
пациентов с РЛ соответствуют критериям более чем 
одного РЛ, то есть смешанные РЛ являются скорее 
правилом, чем исключением. Мета-аналитическое 
исследование, включившее 112 исследований, 
показало, что неуточненное РЛ является одним из 
наиболее распространенных диагнозов РЛ в научных 
исследованиях и клинической практике (17–29%). В 
реальности этот диагноз применяется и для обозна-
чения смешанных PЛ, то есть в клинических случаях, 
когда пациент проявляет черты более чем одного 
PЛ, но не отвечает полным критериям какого-либо 
конкретного РЛ [67].

В настоящее время все большее внимание уделя-
ется дименсиональному (лат. dimensio – измерение, 
размер, размеренность) подходу, при котором пред-
полагается, что РЛ представляет собой измеряемое 
выражение адаптивных и неадаптивных личностных 
характеристик. Важность этого подхода при оценке 
РЛ подчеркивается результатами различных иссле-
дований, в которых продемонстрирована нестабиль-
ность диагноза РЛ с течением времени, что не согла-
суется с представлением об относительной устой-
чивости личностных черт и диагноза РЛ [27, 29]. 
Результаты The Collaborative Longitudinal Personality 
Disorders Study (CLPS) также не поддерживают 
мнение о том, что признаки РЛ являются оконча-
тельными и стабильными [60]. Модель описания РЛ 
в DSM-5, наряду с категориальной диагностикой РЛ, 
предлагает использовать и дименсиональную оценку 
данных расстройств, в том числе оценку степени 
тяжести личностной патологии, уровня функциони-
рования личности и описание доменов/патологиче-
ских черт личности. При этом предлагается соотно-
сить диагноз расстройства личности и другие психи-
ческие расстройства с одной осью диагностики. 

К сожалению, четкое разделение АР и РЛ затруд-
няется тем обстоятельством, что в современных 
диагностических системах в отдельных случаях 

аффективные симптомы входят в критерии опреде-
ленных РЛ, что наиболее ярко представлено в случае 
пограничного расстройства личности (ПРЛ) [54]. 
Продолжается серьезная дискуссия о клинической 
оправданности выделения депрессивного расстрой-
ства личности (ДРЛ). Ряд исследований поддержи-
вает идею о том, что ДРЛ является жизнеспособной 
диагностической категорией [32]. С другой стороны, 
предлагается трактовать депрессивные черты в 
рамках всеобъемлющей модели структуры личности 
[57] или считать ДРЛ подтипом дистимии [9].

Обсуждаемой проблемой является оптимальное 
время диагностики РЛ в случае его коморбидности 
с АР. Считается, что депрессивные симптомы могут 
«омрачить» презентацию личности до такой степени, 
что актуальная оценка личности невозможна, поэтому 
верификация диагноза РЛ предпочтительнее в период 
эутимии, особенно в случае БАР. При этом, учитывая 
возможность определенных изменений личности 
вследствие длительного течения АР, диагноз РЛ 
может быть проще верифицирован при первом 
эпизоде АР [8]. Тем не менее, P.Bajaj, P.Tyrer [10] 
на основании мета-аналитического обзора делают 
вывод о практической целесообразности личностной 
диагностики даже в момент развернутой клини-
ческой картины депрессии. В любом случае для 
правильной диагностики РЛ важно получить объек-
тивные данные о пациенте со стороны лиц, хорошо 
знающих пациента [55].

Большое внимание в последние годы уделяется 
разработке лаконичных инструментов скрининга РЛ 
для применения в повседневной клинической прак-
тике и при эпидемиологических исследованиях: 
например, 8-пунктовое структурированное интервью 
Standardised Assessment of Personality - Abbreviated 
Scale (SAPAS) [50]. Согласно результатам исследо-
вания S.Germans и соавт. [23], SAPAS-SR (self-report) 
или самоотчетная версия IPDS (the Iowa Personality 
Disorder Screen) могут быть рекомендованы в амбу-
латорной клинической практике для скрининга РЛ. 

Эпидемиология
Обобщенный анализ результатов современных 

эпидемиологических исследований в отношении 
распространенности большого депрессивного 
расстройства (major depressive disorder, БДР), 
дистимии и биполярного аффективного расстройства 
(БАР) подтверждает достаточно высокую распро-
страненность данных расстройств среди населения 
в течение жизни: соответственно 6,7; 3,6 и 0,8 на 100 
человек [70]. Учитывая определенные различия в 
терминологии и диагностических критериях DSM-IV 
и МКБ-10, следует отметить, что понятие БДР по 
DSM-IV соотносимо с умеренным или тяжелым 
депрессивным эпизодом (единственным или в 
рамках рекуррентного депрессивного расстройства) 
по МКБ-10. Суммарный анализ шести современных 
крупных американских и европейских исследований 
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позволяет говорить, что средняя распространенность 
РЛ составляет 11,39% без существенных различий 
по полу, то есть практически 1 из 10 людей страдает 
РЛ [42]. Результаты недавнего крупномасштабного 
международного исследования (n=21162, Китай, 
Нигерия, ЮАР, Колумбия, Meксика, США, Ливан, 
Бельгия, Франция, Германия, Италия, Нидерланды, 
Испания) показали, что частота РЛ кластеров A, B и C 
в общей популяции составляет соответственно 3,6%, 
1,5% и 2,7%. При этом РЛ достоверно чаще встре-
чаются у мужчин [31]. Представленность РЛ в амбу-
латорных и клинических выборках является суще-
ственно более высокой, чем в общей популяции [52]. 

Высокая частота коморбидности РЛ с другими 
психическими расстройствами и наоборот, а также 
важность клинических последствий такой коморбид-
ности подтверждается рядом современных исследо-
ваний [71]. В американском исследовании NCS-R 
(the National Comorbidity Survey Replication) все три 
кластера РЛ были достоверно часто коморбидны с 
широким спектром расстройств по I оси DSM-IV, 
при этом наибольшая коморбидность была для РЛ 
из кластера В, чаще всего коморбидность РЛ отме-
чалась именно с АР (38,1%). Одно из возможных 
объяснений обнаруженной связи может заключаться 
в том, что дисрегуляция, лежащая в основе негатив-
ного аффекта, а также наличие симптомов неустой-
чивости и импульсивности в случае РЛ из кластера B 
могут быть более важным фактором, определяющим 
развитие АР, чем в случае РЛ кластеров А или C [43]. 

Результаты крупного эпидемиологического 
исследования the National Epidemiologic Survey on 
Alcoholism and Related Conditions – NESARC (США, 
43 093 взрослых в возрасте 18 лет и старше) пока-
зали, что при распространенности БДР в течение 
жизни на уровне 13,23% наиболее высокой являлась 
частота коморбидности БДР с РЛ (30,8% случаев). 
Кластер С (избегающее, зависимое, за исключением 
обсессивно-компульсивного РЛ) выявил наиболее 
сильную ассоциацию с БДР [26, 30]. Схожие данные 
о наибольшей ассоциации между РЛ из кластера С и 
АР получены и в других крупных международных 
исследованиях [31]. 

A.H.Fan, J.Hassell [20] на основании анализа 
данных, опубликованных в PubMed в период между 
1980 и 2006 годами (32 исследования), отмечают, что 
пациенты с БАР имеют значительно более высокую 
распространенность РЛ, чем в населении в целом. 
Высокая частота коморбидности БАР I и РЛ (до 
62%) констатирована в ряде исследований [63]. В 
ряде работ указывается на преобладание случаев 
обсессивно-компульсивного, пограничного и нарцис-
сического РЛ у больных БАР, а избегающего РЛ у 
монополярных пациентов [16]. Из-за перекрытия 
феноменологии между БАР и РЛ из кластера B 
(особенно ПРЛ) ошибочная диагностика может быть 
смещена в любую сторону, поэтому оценка комор-
бидности этих расстройств на практике может быть 

весьма затруднена [56]. Обзор публикаций в Medline 
за 20-летний период подтверждает более частую 
ассоциацию ПРЛ с БАР, чем с другими психическими 
расстройствами. При дифференциальной диагно-
стике ПРЛ и АР важно учитывать имеет ли место 
у соответствующего пациента аффективная неста-
бильность и импульсивность в контексте дискретных 
эпизодов или эти симптомы представляют перма-
нентный паттерн функционирования; правда, ситу-
ация может осложняться тем, что данные симптомы 
могут представлять собой сочетание того и другого 
[46]. 

Клиническое значение коморбидности 
аффективных расстройств 

и расстройств личности
В различных исследованиях приводятся доста-

точно противоречивые данные в отношении клини-
ческого значения коморбидности РЛ и БДР. С одной 
стороны, имеются отдельные исследования, которые 
отрицают наличие существенного негативного 
влияния коморбидного РЛ на основные клинико-
динамические характеристики БДР, за исключением 
более раннего возраста к началу АР, числа попыток 
самоубийства и качества жизни [15]. 

С другой стороны, большинство исследований 
констатирует тот факт, что коморбидность АР с 
РЛ оказывает негативный эффект на течение АР и 
обусловливает не только более раннюю манифе-
стацию АР и большее число суицидальных попыток, 
но и более тяжелую симптоматику, увеличение рекур-
рентности аффективных нарушений, более худший 
прогноз. Собственно РЛ и отдельные дисфункцио-
нальные черты личности снижают эффективность 
лечения текущей депрессии (как медикаментозного, 
так и психотерапевтического), а также уменьшают 
комплаенс [24, 51, 59]. 

В ряде длительных (до 6 лет) клинических наблю-
дений за амбулаторными и стационарными депрес-
сивными больными подтверждено, что наличие РЛ 
достоверно предсказывает рецидив БДР и более 
короткое время до данного рецидива [18]. Много-
мерный анализ данных эпидемиологического 
исследования NESARC показал, что статистически 
наиболее значимым предиктором персистирования 
БДР является ПРЛ, несколько меньший риск обуслов-
ливали шизоидное и шизотипическое РЛ [58].

Анализ результатов 6-летнего наблюдения в 
рамках коллаборативного исследования – CLPS 
(196 жен. и 107 муж. с текущим БДР по DSM-IV) 
показал, что пациенты с коморбидными БДР и РЛ 
имеют более длительное время до формирования 
ремиссии и более короткий срок до наступления 
рецидива БДР, другими словами, наличие РЛ «подры-
вает» устойчивость ремиссии при БДР. С учетом 
всех факторов в многомерной модели, у пациентов с 
БДР+РЛ рецидивы отмечались в 1,5 раза больше, чем 
у пациентов с БДР без РЛ. Эти данные подтвердили 

Г.Г. Симуткин, А.Л. Яковлева, Н.А. Бохан
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гипотезу, согласно которой РЛ оказывают сильное, 
независимое, негативное влияние на течение БДР. 
Возможным механизмом более неблагоприятного 
течения БДР при коморбидности с РЛ может быть 
повышенная уязвимость к стрессу в соответству-
ющих случаях [28]. 

В последние годы стали накапливаться данные и о 
влиянии коморбидности РЛ на течение БАР, которые 
показали, что РЛ были ассоциированы с некомпла-
ентностью таких пациентов, снижением ответа на 
терапию литием, худшим исходом терапии, повыше-
нием риска употребления алкоголя и других веществ, 
повышением тяжести резидуальных аффективных 
симптомов [12, 22]. Биполярные пациенты с комор-
бидным РЛ в сравнении с биполярными пациен-
тами без коморбидного РЛ имеют более тяжелые 
симптомы АР и более низкий уровень функцио-
нирования [17]. P.J.Bieling и соавт. [12] выявили, 
что РЛ из кластера A являются наиболее весомыми 
предикторами более плохого выхода у пациентов с 
биполярной депрессией. При длительном наблю-
дении за биполярными пациентами (около 3 лет, 
n=648) оказалось, что наличие коморбидного РЛ 
(особенно кластера В) обусловливало повышение 
риска суицида в соответствующих случаях [45]. 
Обзор 32 исследований подтвердил, что биполярные 
пациенты с наличием РЛ имеют худший ответ на 
терапию и более тяжелое течение БАР, чем в случае 
«чистого» БАР [20].

Однако результаты отдельных исследований не 
подтверждают существенного негативного влияния 
РЛ на течение БАР, за исключением более раннего 
возраста к началу БАР I [8] или большей частоты 
суицидального поведения [68]. 

Отдельные отечественные исследования [6] пока-
зывают, что среди пациентов с АР (n=85) преоб-
ладают РЛ кластера С (26%). При этом пациенты 
с сопутствующим РЛ были моложе и у них отме-
чалось более раннее начало заболевания. У лиц с 
сопутствующим РЛ из кластера С отмечалось досто-
верно более длительное течение депрессивной фазы. 
По общему клиническому впечатлению больные 
с сопутствующей личностной патологией данного 
типа хуже реагировали на лечение, им назнача-
лось больше препаратов, у них чаще сохранялась 
и была более выражена остаточная симптоматика. 
Наличие личностной патологии отражалось также в 
более высоком уровне тревоги и субъективно более 
высокой оценке тяжести депрессии у соответству-
ющих пациентов. 

Вопросы социальной адаптации и качества жизни 
в приложении к случаям коморбидности АР и РЛ 
изучены достаточно мало. По данным 2-летнего 
наблюдения (CLPS) нарушения психосоциального 
функционирования пациентов с БДР и коморбидным 
РЛ обусловливает недостаточный выход и более 
худший уровень психосоциального функциониро-
вания, чем в случае «чистого» БДР [47]. 

Подходы к терапии и ее особенности 
при коморбидности аффективных 

и личностных расстройств
Хотя большинство пациентов с АР имеет психи-

атрическую и/или медицинскую коморбидность, 
существующие руководства по терапии АР в большей 
степени фокусированы на собственно АР без учета 
имеющейся коморбидности. Лишь недавно стали 
появляться рекомендации по терапии случаев комор-
бидности АР и РЛ [55].

Несмотря на имеющиеся представления и иссле-
довательские данные о невозможности психофар-
макологически повлиять на личностные расстрой-
ства [62], накапливаются доказательства эффектив-
ности психотропных средств в подобных клиниче-
ских случаях, что подтверждается мета-анализом 
21 исследований [33], согласно которому лекар-
ственная терапия, направленная на четко опреде-
ленные домены симптомов, может иметь благопри-
ятное воздействие на пациентов с тяжелым PЛ. 

Тем не менее, по мнению экспертов, имеющиеся 
доказательные данные об эффективности фармако-
терапии при коморбидности РЛ и АР пока являются 
слабыми [62]. Согласительная точка зрения состоит 
в том, что при коморбидности АР и РЛ требуется 
лечение как РЛ, так и АР, но, несмотря на все усилия 
исследователей и клиницистов, соответствующие 
пациенты остаются одной из самых сложных групп 
в психиатрической практике [53].

Мета-аналитические обзоры подтверждают, что 
РЛ, как правило, оказывают негативное влияние на 
результат лечения как униполярных, так и бипо-
лярных АР. Шансы иметь плохой результат в лечении 
текущей депрессии при коморбидности АР с РЛ в 
среднем в 2–2,3 раза больше, чем в случае «чистого» 
АР [11, 53, 66], что позволяет рассматривать РЛ как 
важный предиктор хронификации аффективной пато-
логии. При этом все варианты антидепрессивного 
лечения, кроме электросудорожной терапии, дают 
указанный недостаточный результат терапии. Однако 
отдельные исследования показали, что хотя наличие 
коморбидного РЛ ассоциировалось с двукратным 
увеличением (2,2) вероятности неремиссии при 
депрессивном эпизоде – это относилось лишь к 
случаям первой попытки лечения антидепрессан-
тами [14]. Недавнее исследование P.Gorwood и соавт. 
[25], охватившее 8 229 амбулаторных пациентов с 
БДР, также выявило, что личностная дисфункция 
ассоциирована с нарушением краткосрочного ответа 
на лечение антидепрессантами. 

Ранние работы показали, что наличие РЛ ослож-
няет терапевтический ответ депрессивных паци-
ентов на трициклические антидепрессанты [13]. 
Существуют отдельные исследования, подтвержда-
ющие высокую эффективность СИОЗС при терапии 
текущей депрессии, коморбидной с РЛ: флуоксетина 
[21], сертралина и циталопрама [19]. При этом прак-
тически во всех исследованиях отмечается положи-
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тельное влияние СИОЗС как на собственно депрес-
сивные симптомы, так и на проявления РЛ. Например, 
по данным плацебо-контролируемого исследования 
пароксетин, вероятно, имеет специфическое фарма-
кологическое воздействие на такие характеристики, 
как нейротизм и экстраверсия, которое отличается от 
его влияния на депрессию и дополняет антидепрес-
сивный эффект СИОЗС [64]. 

Важность психотерапии при коморбидности АР 
и РЛ подчеркивается в ряде работ, при этом было 
обнаружено, что РЛ не оказывает неблагоприят-
ного воздействия на терапевтический ответ у паци-
ентов с депрессией, получающих когнитивно-
поведенческую терапию. Наоборот, наличие РЛ отри-
цательно сказывалось на эффективности лечения для 
пациентов, проходящих межличностную психоте-
рапию [34]. 

Комбинированная терапия: сочетание анти-
депрессантов и различных видов психотерапии 
(когнитивно-поведенческой, краткосрочной психо-
динамической, межличностной) у депрессивных 
(как монополярных, так и биполярных) пациентов с 
РЛ оценивается как наиболее эффективная, при этом 
важным является необходимость акцента психоте-
рапии не на симптомах и жалобах пациента, а на 
всех аспектах актуальных отношений пациента [36]. 

Несмотря на то, что большинство современных 
литературных данных говорит в пользу негатив-
ного влияния коморбидности АР с РЛ на результаты 
лечения расстройств настроения [55], имеются опре-
деленные эмпирические данные, которые не столь 
однозначны в оценке такого негативного влияния [37, 
48], и даже прямо показывающие, что личностная 
патология не являлась модератором эффекта терапии 
АР [44]. Мета-анализ результатов рандомизиро-
ванных контролируемых исследований фармакоте-
рапии депрессии (у взрослых амбулаторных паци-
ентов с БДР) с коморбидным РЛ показал, что в мето-
дологически высококачественных исследованиях 
разница в доле ремиссии между группами с «чистым» 
БДР и БДР коморбидным с РЛ составляла всего 3%, 
что не является ни статистически, ни клинически 

значимым [37]. Ограничением данной работы явля-
ется включение в мета-анализ небольшого числа 
(шести) исследований. Другой анализ результатов 
исследований, корректных с точки зрения дизайна, 
также не подтверждает отрицательного влияния 
коморбидного РЛ на исход лечения АР (особенно при 
оценке краткосрочных результатов), что может трак-
товаться как клинически оптимистический подход 
при оценке перспектив терапии в случае коморбид-
ности АР и РЛ [51].

В своем обзоре зарубежной литературы 
Н.Г.Гаранян [2, 3] высказывает мнение о том, что в 
исследованиях личностных факторов терапевтиче-
ской резистентности при лечении депрессий сложи-
лась проблемная ситуация. Создается впечатление, 
что отдельные личностные черты и определенные РЛ 
могут выступать в качестве контртерапевтических 
(снижающих эффективность) факторов в некоторых 
видах лечения депрессий (например, длительном 
медикаментозном лечении антидепрессантами, 
психодинамической и интерперсональных формах 
психотерапии), не являясь таковыми для других форм 
терапии (например, для краткосрочного медикамен-
тозного лечения, ЭСТ, когнитивно-бихевиоральной 
психотерапии). Поэтому необходимы дальнейшие 
исследования, которые позволят уточнить – какие 
именно РЛ или дисфункциональные личностные 
черты в каких формах терапии выступают в каче-
стве контртерапевтических агентов. 

Таким образом, случаи коморбидного сочетания 
АР и РЛ в клинической практике являются достаточно 
частыми, что необходимо учитывать при диагностике 
АР, особенно при наличии резистентности к прово-
димой терапии. РЛ могут оказывать существенное 
влияние на основные клинико-динамические харак-
теристики АР и эффективность проводимой психо-
фармакотерапии и психотерапии, а также увеличи-
вать риск суицидального поведения в соответству-
ющих клинических случаях. Терапия пациентов с 
коморбидными АР и РЛ должна быть комплексной и 
учитывать современные рекомендации в отношении 
лечения как АР, так и РЛ. 
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ПРОБЛЕМА КОМОРБИДНОСТИ АФФЕКТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ И РАССТРОЙСТВ ЛИЧНОСТИ

Г.Г. Симуткин, А.Л. Яковлева, Н.А. Бохан
В обзоре рассмотрены теоретические и клинические проблемы 

соотношения аффективных и личностных расстройств, эпидемиология 
коморбидности этих расстройств; показана противоречивость данных 
о влиянии расстройств личности на основные клинико-динамические 

характеристики и эффективность лечения расстройств настроения.
Ключевые слова: аффективные расстройства, расстройства лич-

ности, коморбидность, эпидемиология, клинические особенности, 
эффективность терапии.

COMORBIDITY OF AFFECTIVE AND PERSONALITY DISORDERS

G.G. Simoutkin, A.L. Yakovleva, N.A. Bokhan

The authors discuss theoretical and clinical issues concerning the ratio of 
affective and personality disorders and the epidemiology of this comorbidity. The 
authors show the controversy of the data about the personality effect on basic 

clinical-dynamic characteristics and the effi cacy of treatment in mood disorders. 
Key words: affective disorders, personality disorders, comorbidity, 

epidemiology, clinical characteristics, effi cacy of treatment.
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Атрибуция и социальная познавательная 
способность

Процесс атрибуции занимает в социальном познании 
человека одно из ведущих мест и с давних пор привле-
кает внимание исследователей. Его изучение необхо-
димо для понимания перехода от восприятия соци-
альной информации к ее интеллектуальной перера-
ботке. Открытие и изучение этого феномена стало, 
по мнению как отечественных [1], так и зарубежных 
исследователей [66], основой для создания совре-
менной концепции социального познания. 

В клинической психологии и психиатрии иссле-
дования социальной познавательной способности 
(«social cognition») представляют большую важность. 
Особенно привлекает внимание исследователей ее 
дефицит у пациентов с расстройствами шизоф-
ренического спектра. На протяжении последних 
10 лет до настоящего времени эта область изучается 
особенно активно [32]. В своих работах исследова-
тели опираются на многофакторную модель соци-
ального познания, в которой атрибутивный процесс 
назван одним из ключевых доменов [30, 64].

Атрибуция – очень широкое понятие, обознача-
ющее поиск и установление причин самых разно-
образных социальных явлений. В результате атри-
буции или приписывания, человек самостоятельно 
наделяет характеристиками социальные фено-
мены, которые не воспринимаются им непосред-
ственно, другими словами, приписывает их. Таким 
образом атрибуция формирует цельную картину 
мира, дополняя отсутствующие детали. Необходимо 
отметить, что другие домены социального познания, 
например «внутренняя модель сознания другого» 
(ВМСД) или «Theory of Mind», а также эмоцио-
нальное восприятие, тоже должны быть отнесены 
к атрибуции психического состояния другого. По 
своей сути они представляют собой процесс припи-
сывания субъектом окружающим его людям наме-
рений,   убеждений, эмоций, о наличии которых он, 
как правило, судит лишь по косвенным признакам. 

Говоря об атрибуции, исследователи чаще всего 
подразумевают каузальную атрибуцию, то есть 
поиск субъектом причин поведения других людей. 
Эта часть атрибутивного процесса всегда вызы-

вала наибольший интерес, начиная с раб  от F.Heider 
в 1958 году [34], а позже E.E.Jones, K.E.Davis [39], 
H.H.Kelley [40] и др. При этом ведущая роль отво-
дилась изучению атрибутивного стиля субъекта и 
«ошибок» атрибуции, также известных как атрибу-
тивное предубеждение (attributional bias). 

Причиной появления «ошибок» атрибуции явля-
ется сам процесс получения человеком недоста-
ющей информации. В процессе приписывания недо-
стающих характеристик субъект, как правило, или 
ставит себя на место другого человека (модели-
рование), или обращается к обобщенному знанию 
(имплицитная теория) [65]. Атрибутивный процесс 
субъективен по своей сути, поэтому речь идет не об 
ошибках в привычном понимании, а именно о пред-
убеждениях, субъективных установках, индивиду-
альном познавательном стиле. 

Особенности атрибутивного процесса 
у пациентов с расстройствами 

шизофренического спектра
В исследованиях каузальной атрибуции у больных 

с расстройствами шизофренического спектра можно 
выделить два основных направления [30]. Первое 
посвящено ее возможной роли в ра  звитии у таких 
больных продуктивной симптоматики. В основном 
это относится к персекуторному бреду [28]. Некото-
рые авторы включают сюда также пациентов с иде-
ями величия [38, 70]. Второе направление связано 
с исследованием атрибуции у пациентов в период 
ремиссии для оценки   их социального функциони-
рования и адаптации [50]. 

Известно, что здоровые люди склонны приписы-
вать причины своего успеха личностным факторам 
(способностям, старанию), а неудачи – внешним [11]. 
R.P.Bentall [8, 9] считал, что «ошибки» атрибуции 
вызываются расхождением между негативной само-
репрезентацией, возникающей у человека в случае 
неудачи, с его представлениями об «идеальном себе». 
В таком случае он обнаруживает тенденцию припи-
сывать причины неудачи внешним факторам: ситу-
ационным (например, неблагоприятные обстоятель-
ства) или личностным (поведение других людей) для 
поддержания самооценки. При этом определенные 
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стратегии атрибуции могут получить преимущество 
выбора перед другими «по умолчанию», а дальней-
ший поиск социальной информации, которая могла 
бы эту атрибуцию опровергнуть, потребует особых 
усилий. По мнению R.P.Bentall, эти факторы могут 
играть важную роль в развитии персекуторных бре-
довых идей, наряду с дефицитом ВМСД [8]. В после-
дующем R.P.Bentall [10] называл ключевыми факто-
рами развития персекуторного бреда пессимистиче-
ский стиль мышления и паранойю (в это понятие им 
включалось, наряду с идеями преследования, посто-
янное ожидание угрозы для себя). Еще одним факто-
ром выступала «общая интеллектуальная продуктив-
ность», то есть способность понимать психическое 
состояние другого лица и формулировать гипотезы 
на основе поступающей информации. Взаимосвязи 
этой способности, по сути представляющей собой 
ВМСД, с атрибутивным стилем в работе найдено не 
было, хотя указания на наличие такой связи встреча-
лись в работах его коллег и соавторов [42]. 

Такое глубокое изучение проблемы не только во 
многом определило направление дальнейших иссле-
дований, но и породило терминологические разно-
гласия. Наряду с традиционным для психологов [60, 
65] пониманием атрибутивного процесса [18, 32, 
44], некоторые авторы [13, 57, 68] рассматривают 
атрибуцию только как поиск причинности положи-
тельных и отрицательных событий. Такой подход 
существенно ограничивает возможности исследо-
вателя и не позволяет в достаточной мере оценить 
социальные познавательные способности пациентов.

Впрочем, некоторые наблюдения больных шизоф-
ренией и шизоаффективным расстройством отчасти 
подтверждают взгляды R.P.Bentall [2, 21, 57]. По мне-
нию некоторых исследователей, как больные с акту-
альными бредовыми идеями, так и больные в ремис-
сии обнаруживают схожий атрибутивный стиль: при-
чиной благоприятных событий считаются преиму-
щественно внутренние причины, а неблагоприят-
ных – внешние [21, 57]. J.M.Aakre и соавт. [2] были 
найдены различия в этих груп  пах. Они проанали-
зировали атрибуции, сделанные пациентами в ходе 
обычной клинической беседы. Люди, перенесшие в 
прошлом бредовый приступ, обнаруживали гораздо 
больше сходства с небредовыми пациентами и со 
здоровыми, чем с пациентами в период обостре-
ния бреда. Только у пациенто  в с актуальным бре-
дом появлялась склонность приписывать причины 
негативных событий вмешательству других людей. 
Прочие группы в этом отн  ошении друг от друга не 
отличались. Нестабильность атрибутивного стиля 
пациентов в обострении и ремиссии дала основание 
авторам считать, что «ошибки» атрибуции являются 
не предрасполагающим фактором, а одним из сим-
птомов персекуторного бреда. Косвенным образом 
эти взгляды подтвердили и другие исследователи. 
Связи между субклиническими бредовыми идеями 
и «ошибками» атрибуции найдено не было [14, 54]. 

Авторами было высказано предположение, что реша-
ющую роль играет степень остроты бреда. 

S.Mehl и соавт. [55], исследуя такой же контингент 
больных, получили фактически противоположные 
результаты. Больные с персекуторным бредом объяс-
няли положительные события внешними влияниями, а 
в негативных обвиняли себя. Впрочем, такая инверсия 
атрибутивного стиля явно соотносилась с выраженно-
стью депрессии. Похожие результаты были получены 
в работе D.Fraguas и соавт. [25] и связывались ими с 
когнитивными нарушениями и депрессией.

По мнению J.A.Martin и D.L.Penn [53], стремле-
ние рассматривать больных с персекуторным бредом 
обособленно от остальных следует считать ошибоч-
ным. Известно, что даже у больных с иной фабулой 
бреда могут наблюдаться подозрительность по отно-
шению к окружающим и отрывочные идеи пресле-
дования. В своем исследовании амбулаторных боль-
ных шизофренией с персекуторным и неперсекутор-
ным бредом им не удалось найти «ошибки» атрибу-
ции, которые были бы специфичны для какой-либо из 
исследуемых групп. Тенденция приписывать успех 
себе, а причиной неудач считать действия других 
людей была свойственна в той или иной степени 
всем участникам, хотя и была сильнее выражена у 
лиц с бредом преследования. Авторы соглашаются 
с R.P.Bentall в том, что «ошибки» атрибуции могут 
лежать в основе персекуторного бреда, однако при 
этом механизм формирования этих «ошибок» может 
различаться у больных и здоровых. В основе атрибу-
тивного стиля лежит скорее заболевание в целом, чем 
отдельные его симптомы. Расхождения в результатах, 
полученных разными исследователями, авторы объ-
ясняют неоднородным составом исследуемых групп, 
куда, по  мимо больных шизофренией, включают и 
других пациентов с бредом, а также недостаточно 
надежными методами оценки атрибутивного стиля. 

Дальнейшее развитие взгляды J.A.Martin и 
D.L.Penn получили в схожей работе L.Humphreys и 
C.Barrowclough [36]. Эти авторы попытались уста-
новить связь между атрибутивным стилем, самоо-
ценкой и персекуторным бредом у больных шизоф-
ренией и шизоаффективным расстройством в период 
обострения. В их работе модель R.P.Bentall не нашла 
подтверждения. Заметную связь атрибутивного стиля 
с бредовыми идеями обнаружить не удалось, что 
согласовывалось и с более ранними исследовани-
ями [70, 71]. Склонность приписывать успех себе 
связывалась не с наличием и выраженностью бре-
довых идей, а с уровнем самооценки испытуемых 
(в последующем было подтверждено S.Mehl [55]). 
Более того, эта «ошибка» отрицательно коррелиро-
вала с выраженностью психопатологической сим-
птоматики. По мнению авторов, тенденция припи-
сывать успехи себе является не симптомом бреда, а 
естественным для здоровой популяции механизмом 
поддержания самооценки. У больных шизофренией 
она может проявляться и играть важную роль на 
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этапе редукции продуктивной симптоматики в каче-
стве адаптивного механизма. 

Всеми авторами при этом подчеркивалось значе-
ние депрессивных идей в атрибуции успеха-неудачи 
у параноидных больных, а в ряде некоторых дру-
гих работ формировались отдельные группы срав-
нения из пациентов с небредовой депрессией [28]. 
По результатам полученных данных для пациентов с 
депрессией был признан характерным «пессимисти-
ческий объяснительный стиль» [71]. Такие пациенты 
чаще других приписывали негативные события вну-
тренним стабильным неконтролируемым причинам. 

К сожалению, более подробных данных о взаи-
мосвязи депрессии, персекуторного бреда и атрибу-
тивного стиля ни в этой, ни в последующих работах 
получено не было [68]. Попытка дифференцирован-
ного подхода к симптоматике, предпринятая S.Jolley 
и соавт. [38] для больных с депрессией, бредом 
преследования и величия, также не принесла жела-
емых результатов. Авторами был сделан вывод, что 
атрибутивный стиль не связан с наличием и степенью 
тяжести бреда, но может частично опосредоваться 
аффективным состоянием испытуемых. 

Интересные данные были получены при анализе 
атрибуций, сделанных в ходе неструктурированного 
интервью A.G.Beese и P.Stratton [5]. Как и в упомя-
нутой выше работе [2], они разделили все сделан-
ные пациентами приписывания на несколько гру    пп. 
Однако вместо трех основных категорий (валент-
ность: положительная и отрицательная, интерналь-
ность и универсальность), здесь использовалось 
пять: стабильность, глобальность, интернальность, 
универсальность и контролируемость. Было пока-
зано, что пациенты при осмыслении неприятных бре-
довых переживаний в период их обострения склонны 
к внутренним личностным стабильным и неконтро-
лируемым атрибуциям, которые по мере улучшения 
состояния и дезактуализации бредовых идей стано-
вятся субъективно более подверже  нными контролю. 
Сами же бредовые идеи переживались иначе, нежели 
другие события в жизни пациентов. 

Отдельно следует указать на работу R.Mizrahi 
и соавт. [59]. Ими была исследована прогностиче-
ская роль «ошибок» атрибуции. Больные, склонные 
объяснять негативные события влиянием внешних 
факторов (экстернализация), лучше реагировали на 
антипсихотическую терапию. Напротив, пациенты, 
объяснявшие происходящее преимущественно вну-
тренними причинами (интернализация) и реже при-
писывавшие успех себе, хуже поддавались лечению, 
а остаточная симптоматика сохранялась дольше. 

Работ, освещающих влияние негативной симпто-
матики при шизофрении на атрибуцию, в насто-
ящее время выполнено немного. То же относится и 
к изучению взаимосвязи различных доменов соци-
ального познания. Возможно, это связано с отсут-
ствием достаточно надежных методов исследования 
и масштабностью подобной работы. 

Тем не менее, в отдельных работах была выявлена 
связь атрибутивного стиля с негативной и общей 
психопатологической симптоматикой по PANSS [67]. 
Пациенты с более выраженной негативной симптома-
тикой реже приписывали успех себе, чем здоровые, 
при этом их самооценка также была ниже. Заметной 
связи с другими паттернами социального познания 
(например, внутренней моделью сознания другого) 
при этом найдено не было [22, 49, 52], но в очередной 
раз подтвердилось влияние продуктивной симптома-
тики в целом, в особенности аффективной патологии 
(тревоги и депрессии), на атрибутивный процесс. 

Слабая взаимосвязь атрибутивного стиля с другими 
паттернами социального познания порождает сомне-
ния в правильности теоретической основы таких 
исследований. Как уже говорилось выше, ВМСД явля-
ется, в сущности, одним из проявлений атрибутивной 
способности, атрибуцией ментальных состояний дру-
гого человека, так что ее связь с атрибутивным стилем 
должна быть более отчетливой. Кроме этого, неста-
бильность и обра  тимость наблюдаемых нарушений 
атрибутивного процесса не вполне соответствует дан-
ным о рано возникающем и стойком дефиците соци-
ального познания у больных шизофренией [33, 35]. 

Впрочем, некоторым исследователям удалось 
найти такую взаимосвязь, что можно объяснить 
использованием авторами в ходе работы не вопро-
сников, а задач, моделирующих социальные ситуации 
[6]. В качестве таких задач участникам демонстриро-
вались видеоролики с анимированными геометриче-
скими фигурами и предлагалось объяснить поведение 
одной из этих фигур. В ходе работы была не только 
доказана эффективность такого метода исследования 
атрибутивного процесса у больных шизофренией, но 
и продемонстрирована св  язь атрибутивной способ-
ности как с ВМСД, так и с эмоциональным воспри-
ятием (распознаванием аффекта). Примечательно, 
что авторами не было найдено значимой связи между 
де    фицитом социальной познавательной способности 
и психопатологической симптоматикой, оцениваемой 
шкалами PANSS, SAPS, SANS. По мнению авторов, 
такой результат может быть обусловлен относи-
тельной независимостью социального познания от 
нейрокогнитивных параметров.

Результаты работы P.H.Lysaker и соавт. [50] позво-
ляют взглянуть на проблему атрибутивного стиля 
иначе. Они использовали в качестве теоретической 
основы атрибутивного стиля модель B.Weiner [80], 
разделив возможные атрибуции на пары по трем 
основным признакам: стабильность (стабильные и 
нестабильные), локализация (внешние и внутренние) 
и контролируемость (контролируемые и неконтроли-
руемые). В отличие от работы A.G.Beese и P.Stratton, 
испытуемым предлагалось не интервью, а структури-
рованный опросник («Attributional style questionnaire»). 
Авторами была продемонстрирована положительная 
корреляция позитивных и негативных атрибуций 
между собой, что доказывало неправомерность выде-
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ления оптимистического и пессимистического атри-
бутивного стиля. Влияние каузальной атрибуции 
на социальное функционирование больных шизоф-
ренией (обследовались только амбулаторные паци-
енты) было обусловлено не локализацией причинного 
фактора (внутренней или внешней) и не его контро-
лируемостью, а стабильностью этого фактора. Была 
высказана идея, что в непредсказуемых условиях 
окружающего мира больные предпочитают избе-
гать социального взаимодействия, не решаясь занять 
активную позицию. Эти выводы можно соотнести с 
данными о повышении субъективной контролиру-
емости по мере дезактуализации бреда [5]. Приме-
чательно также, что P.H.Lysaker и соавт. рассматри-
вают влияние негативной симптоматики и атрибу-
тивного стиля на социальную активность как неза-
висимые явления. Когнитивный дефицит, негативная 
и депрессивная симптоматика усугубляют уже суще-
ствующую неспособность действовать в неожиданно 
меняющихся обстоятельствах. M.Elnakeeb и соавт. 
[24] также указывают на склонность больных шизоф-
ренией объяснять негативные события нестабиль-
ными факторами. По их мнению, это дает пациентам 
возможность считать свои проблемы преходящими и 
ждать в будущем их разрешения.

В других работах атрибутивный стиль больных 
с параноидным бредом проявлял склонность к гло-
бальным (неспецифическим) внешним стабильным 
атрибуциям [19, 48]. В свете данных работ, описан-
ных выше, такое приписывание можно объяснить 
механизмом психологической защиты, стремлением 
субъективно «стабилизировать» непредсказуемо воз-
никающие ситуации. 

В неопределенных, двусмысленных ситуациях 
больные шизофренией   испытывают больше затруд-
нений, тратят больше времени на их осмысление 
[26, 62]. В связи с этим в последнее время внимание 
исследователей стали чаще привлекать проблемы 
взаимосвязи атрибутивного стиля с подозрительно-
стью и скрытой враждебностью, особенно у паци-
ентов вне обострения. С этой целью был даже разра-
ботан специальный вопросник [15]. Было пока-
зано, что подозрительность в двусмысленных ситу-
ациях у больных шизофренией с персекуторным 
бредом возникает чаще, чем у других больных 
шизофренией, а у последних, в свою очередь, 
чаще, чем у здоровых [16]. Подозрительность в 
сочетании с приписыванием негативных событий 
внешним причинам является одним из независимых 
причинных факторов насильственных действий, 
совершаемых больными [78]. 

В     работе отечественных исследователей [82] 
было убедительно доказано, что изменения в атри-
бутивном стиле появляются уже на ранних этапах 
заболевания, а степень их выраженности соответ-
ствует тяжести психической патологии (в срав-
нении параноидных и непараноидных пациентов). 
Кроме этого было обнаружено, что даже пациенты 

без персекуторных идей, в отличие от здоровых, 
склонны возлагать ответственность и испытывать 
враждебность к окружающим в случайных ситу-
ациях. Вообще отличий между параноидными и 
непараноидными пациентами было найдено суще-
ственно меньше, чем между пациентами и здоро-
выми. Можно думать, что нарушения в атрибу-
тивном процессе, вызванные болезнью, в после-
дующем нарастают гораздо медленнее и связаны 
скорее с общей выраженностью психопатологиче-
ской симптоматики, чем с давностью заболевания 
и типом течения болезни. Такая гипотеза подтверж-
дается результатами большого исследования, прове-
дённого M.F.Green и соавт. [33, 35]. 

Исследования атрибутивного стиля проводи-
лись в том числе у пациентов с высоким риском 
развития психоза. Как и у больных шизофренией, 
в этой группе была выявлена тенденция к поиску 
внешних причин событий и повышенная подозри-
тельность в сравнении со здоровыми [3, 75]. Однако 
в работе J.E.DeVylder и соавт. [20] таких различий в 
атрибутивном стиле найдено не было. Сами авторы 
объяснили это низкой экологической валидностью 
применяемых методик. Нарушение познавательной 
способности в виде особого атрибутивного стиля 
не является строго нозоспецифичным. Подобные 
наблюдения были сделаны, например, в ремиссии 
биполярного аффективного расстройства [45] и при 
некоторых расстройствах личности [76]. Это позво-
ляет предположить, что данный атрибутивный стиль 
может быть в значительной мере связан с «ядром 
личности», что и обуславливает его стойкость в дина-
мике заболевания. Как показал ряд работ, «ошибки» 
атрибуции у больных шизофренией малообратимы 
даже под влиянием тренингов социальной позна-
вательной способности, в отличие, например, от 
нарушений ВМСД или восприятия эмоций [44, 66, 
74, 79]. Впрочем, в похожем исследовании больных 
биполярным аффективным расстройством получены 
более обнадеживающие результаты [46]. 

К сожалению, остается практически неизученным 
атрибутивный процесс у родственников больных 
шизофренией. До последнего времени таких иссле-
дований, очевидно, не проводилось [47], а в одной 
из недавних работ достоверных различий между 
ними и здоровыми испытуемыми найдено не было 
[67]. В то же время по результатам других исследо-
ваний дефицит социального познания наблюдается 
не только у больных, но и их близких родственников 
в различных доменах [4, 29, 58, 77], что показывает 
необходимость дальнейших научных поисков. 

Методики исследования атрибутивного 
процесса

Нарушения социальной познавательной способ-
ности при расстройствах шизофренического спектра, 
регулярно выявляемые в исследованиях ВМСД, каза-
лось бы, должны также регулярно обнаруживаться 

Ю.А. Кузин
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и в работах, посвященных, например, каузальной 
атрибуции. К сожалению, в действительности этого 
почти не наблюдалось (особенно в более ранних 
работах), хотя связь между этими паттернами соци-
ального познания в здоровой популяции обнаружива-
ется довольно явно [37]. Такое расхождение в резуль-
тативности может иметь в своей основе несколько 
причин. Наиболее актуальными стоит признать недо-
статок и низкую надежность существующих диагно-
стических методик, а также слабость теоретической 
базы. Последняя проблема, в свою очередь, во многом 
обусловлена нехваткой экспериментальных данных. 
Известно, что в ранних работах, связанных с ВМСД, 
получаемые результаты были далеко не всегда одно-
значны и точны [17, 23, 63 и др.]. Например, не всегда 
удавалось обнаружить нарушения у пациентов в 
период ремиссии, в отличие от данных более поздних 
исследований [12, 72]. При этом со временем количе-
ство применяемых тестов значительно увеличилось, 
а их точность и достоверность возросли настолько, 
что позволили применять их результаты к социальной 
познавательной способности в целом [51].

Существующие способы диагностики атрибутив-
ного стиля, применяемые в исследованиях пациентов 
с расстройствами шизофренического спектра, скон-
центрированы только на поиске связи каузальной 
атрибуции с психопатологической симптоматикой. 
Вне рамок исследований остаются механизмы атри-
бутивного процесса [42]. За последнее время неодно-
кратно предпринимались попытки расширить набор 
методик, но, к сожалению, он по-прежнему остается 
весьма ограниченным. 

Метод исследования атрибутивного стиля с 
помощью вопросников имеет ряд недостатков, 
главный из которых – воображаемые ситуации, пред-
лагаемые в качестве заданий испытуемым. Воспри-
ятие и понимание таких ситуаций зависит от ряда 
побочных факторов, оказывающих влияние на резуль-
таты таких тестов [48]. Еще одна проблема может 
скрываться в отличиях между атрибуциями, осущест-
вляемыми пациентом в условиях эксперимента, и 
атрибуциями в повседневных ситуациях [5]. Тем не 
менее, практически во всех проанализированных 
работах (в том числе за последние 10 лет) авторами 
применялись именно вопросники, что связано, пред-
положительно, с удобством и простотой их приме-
нения по сравнению с проективными методиками.

Вопросник «Attributional style questionnaire» (ASQ) 
[61] предлагает испытуемым дать произвольное 
объяснение вымышленным ситуациям, в которых 
предположительно оказался испытуемый. Всего в 
вопроснике 12 ситуаций, разбитых поровну на пози-
тивные и негативные. Каждая причина оценивается 
испытуемым по трем шкалам: внутренними или 
внешними причинами она обусловлена, стабильна 
она или нет, влияет ли на другие сферы его жизни. 

В вопроснике «Internal, personal and situational 
attributions questionnaire» (IPSAQ), призванном 

компенсировать недостатки ASQ [41], участнику 
предлагаются уже 32 ситуации, одна половина из 
которых позитивные (например, «друг посетил 
вас с дружеской беседой»), а другая – негативные 
(например, «друг предал ваше доверие»). Здесь необ-
ходимо выбрать один из трех предложенных вари-
антов объяснения причины произошедшего и отве-
тить, связано ли это с личностью испытуемого, с 
окружающими его людьми или же внешними обстоя-
тельствами. Таким образом, здесь внешние факторы 
впервые были разделены на внешне-личностные и 
внешне-ситуационные. Данный метод был надежнее 
своего предшественника, но все же несвободен от 
ряда его недостатков, оказавшихся особенно замет-
ными в исследованиях расстройств шизофрени-
ческого спектра. В некоторых аспектах он, по 
признанию авторов [10], даже проигрывает ему, так 
как не позволяет учитывать глобальность и стабиль-
ность осуществляемых атрибуций. 

Распространение получили оба метода, в том 
числе их адаптации и модификации [21, 56, 57]. В 
ряде работ вопросники ASQ и IPSAQ применялись 
одновременно [21, 36, 53]. В то же время исследо-
ватели отмечали низкую экологическую валидность 
этих двух вопросников [2, 20]. Они позволяли оцени-
вать только атрибуции положительных и отрица-
тельных событий, точнее, их причин, оставляя вне 
поля зрения сам факт наличия причины. 

Предложенный D.R.Combs и соавт. [15] вопро-
сник предлагает гипотетические ситуации (всего 
15), в которых оказывается испытуемый, и требует 
назвать наиболее вероятную причину каждого 
события. В вопроснике «Ambiguous intentions 
hostility questionnaire» (AIHQ) события делятся 
поровну на три группы: заведомо преднамеренные, 
заведомо случайные и сомнительные, допускающие 
двоякую трактовку. Помимо «индекса преднамерен-
ности» для каждого случая испытуемый указывает 
степень своей враждебности к действующему субъ-
екту и степень приписываемой ему ответственности, 
а также уровень агрессии, который испытуемый 
допускает в данной ситуации (например, словесный 
конфликт, физическое насилие и пр.). 

Несмотря на относительно небольшой срок своего 
существования, AIHQ оказался весьма популярен 
среди исследователей. Этот вопросник наиболее 
надежен среди прочих, применяемых в исследо-
ваниях больных шизофренией [64], а кроме того 
позволяет косвенно оценивать враждебность и риск 
агрессивных действий со стороны пациентов. Эти 
качества могут быть полезны при оценке состояния 
на этапе редукции психотических расстройств и в 
процессе восстановления пациентов после перене-
сенного психоза для улучшения их социализации. 

Вопросник «Social attributions questionnaire» (SAQ) 
[7] также использовался в исследовании пациентов 
с расстройствами шизофренического спектра, но 
распространения не получил. Хотя теория ковари-
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ации H.H.Kelley [40] подтвердилась в отношении и 
больных, и здоровых [81], достаточных данных об 
эффективности такого теста получено не было. Его 
использование в более поздних публикациях нам не 
встречалось, и в данный обзор он не вошел. Инфор-
мации о применении других методов исследования 
атрибутивного стиля у больных с расстройствами 
шизофренического спектра нами найдено не было.

Другая категория методик исследования атри-
бутивного процесса предусматривает использо-
вание системы поиска и оценки приписываний, 
производимых пациентами естественным образом 
в ходе беседы с исследователем. Впрочем, вместо 
этого чаще используется полуструктурированное 
интервью. В исследованиях больных расстройствами 
шизофренического спектра применяются системы 
CAVE («Content analysis of verbatim explanations») 
[69] или LACS («Leeds attributional coding system») 
[73], последняя значительно чаще. С их помощью 
можно обследовать пациентов даже в остром состо-
янии, когда использование опросников затруд-
нено или невозможно [5]. Возможно даже исследо-
вание атрибуций, обусловленных бредом. Анализ 
свободных высказываний позволяет оценивать 
естественный механизм формирования атрибуций 
и понимать весь атрибутивный процесс полнее. К 
сожалению, и эта группа методик имеет свои огра-
ничения. Например, существуют трудности объекти-
визации, вызванные разным пониманием одной и той 
же фразы пациента разными исследователями [48]. 
Свободные атрибуции разных людей отличаются, так 
как испытуемые говорят о разных ситуациях, сравни-
вать эти атрибуции затруднительно. Таким образом 
существует вероятность недостаточной объектив-
ности этих методик. Исследований с их примене-
нием проведено крайне мало.

Отдельно необходимо упомянуть работу испан-
ских исследователей, предложивших метод 
комплексного исследования социальной познава-
тельной способности, в том числе атрибутивного 
стиля «Social cognition scale» [27], у больных шизоф-
ренией. Наряду с другими методиками испытуемому 
предъявляются три фотографии, изображающие 
социальные ситуации. Ему предлагают описать 
каждую из них по 12 пунктам, по которым оцени-
вается эмоциональное восприятие, ВМСД и атри-
бутивный стиль. Метод продемонстрировал свою 
эффективность [27, 67], что доказывает принципи-
альную возможность разработки комплексных проек-
тивных методик как более совершенной альтерна-
тивы применяемым ныне опросникам.

В работе M.D.Bell и соавт. [6] также применя-
лась авторская проективная методика исследо-
вания атрибутивного стиля SAT-MC («The social 
attribution task – multiple choice version») [43], уже 
упоминавшаяся выше. Испытуемому предлагалось 
19 вопросов по содержанию 64-секундного видео-
ролика с анимированными геометрическими фигу-

рами, изображающими социальное взаимодействие. 
Для каждого вопроса было предусмотрено четыре 
варианта ответов. Несмотря на результативность в 
пилотном исследовании и интересные возможности, 
которые предоставляет данный тест, в других публи-
кациях по теме обзора он нам не встречался.

Обсуждение
Одно из главных препятствий на пути изучения 

атрибутивного процесса у больных шизофренией – 
это отсутствие единого понимания исследуемой 
проблемы. Возможным методом ее решения пред-
ставляется создание международных рабочих групп 
и выработка единой концепции атрибутивного 
процесса. Использование упрощенных теоретиче-
ских построений может серьезно затруднить форми-
рование интегративной модели социального позна-
вательного дефицита при шизофрении. 

Разные методики исследования атрибутивного 
стиля основаны на разных его моделях, поэтому 
сравнение их результативности не всегда возможно. 
В зависимости от предлагаемой теории атрибуции 
результаты исследования могут заметно различаться. 
Особенно это справедливо для проективных методик, 
предоставляющих исследователям больше свободы. 
Следует думать, что преимущество той или иной 
методики в большей степени обусловлено правильно 
выбранной теоретической базой.

Другая проблема заключается в неоднородности 
выборок, в том числе в применении синдромального 
подхода в формировании исследуемых групп. Это 
приводит не только к противоречивым данным, но 
и затрудняет сравнение результатов научных работ. 

Вряд ли возможно использование данных об 
атрибутивном стиле субъекта для осуществления 
диагностики и дифференциальной диагностики. 
Это вызвано, очевидно, многокомпонентной струк-
турой такого конструкта. Продуктивная симптома-
тика (за исключением аффективной) вносит преи-
мущественно обратимые и неспецифические нару-
шения, что может быть связано с общим влиянием 
на познавательные способности. Изменения, вызы-
ваемые развитием дефицитарных симптомов, как 
правило, менее выражены, но более специфичны. 
Они соотносятся с расстройствами, наблюдаемыми 
не только в группе пациентов, но и в группе высо-
кого риска. Более того, найденные особенности атри-
бутивного стиля больных шизофренией качественно 
не отличаются от здоровой популяции. Это позво-
ляет предполагать, что механизмы возникновения 
атрибутивного стиля во всех случаях носят не пато-
логический, а, скорее, приспособительный характер. 

Таким образом, формируется представление об 
атрибутивной способности как о базовой позна-
вательной способности человека, тесно связанной 
с другими паттернами, в определенной степени 
индивидуальной, обусловленной характерологиче-
скими чертами. В связи с интегративной природой 

Ю.А. Кузин
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этой способности она мало подвержена процессу-
альным изменениям, но в то же время изменения в 
ее структуре возникают уже на раннем этапе болезни 
и малообратимы. Эта особенность свойственна всем 

паттернам социального познания. Видимо, здесь 
следует говорить не столько о снижении, сколько 
о перестройке атрибутивного процесса, вызванной 
общим когнитивным снижением. 
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ИССЛЕДОВАНИЕ АТРИБУЦИИ ПРИ РАССТРОЙСТВАХ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА

Ю.А. Кузин
Атрибуция, являясь важным элементом социальной познавательной 

способности, все больше привлекает внимание исследователей. В данной 
обзорной статье рассмотрены современные взгляды на особенности кау-
зальной атрибуции у больных расстройствами шизофренического спектра 
в период обострения и ремиссии. Обсуждается связь атрибуции с психо-
патологической симптоматикой и другими доменами социального позна-
ния. Показаны возможные механизмы развития у больных шизофренией 

нарушений атрибутивного процесса и их влияние на социальное функ-
ционирование. Отдельно описаны методики исследования атрибутив-
ного процесса, применяющиеся до настоящего времени у таких пациен-
тов. Практически все рассмотренные работы выполнены на протяжении 
последних 10 лет, результаты работ публиковались на английском языке. 

Ключевые слова: атрибуция, атрибутивный стиль, нарушения 
социального познания, шизофрения.

ATTRIBUTION IN SCHIZOPHRENIA SPECTRUM DISORDERS

Yu.A. Kuzin
Attribution is an important part of social cognition and it increasingly 

attracts the interest of researchers. This article reviews current ideas 
concerning causal attribution in patients with schizophrenia spectrum 
disorders in acute phase and in remission. The author discusses the links 
between attribution and psychopathological symptoms and other domains of 
social cognition. The author describes possible mechanisms for development 

of disordered attribution process in schizophrenia and its infl uence on 
social cognition. Besides, the article offers a description of techniques for 
investigation of attribution process. The bulk of the research reviewed have 
been completed during recent decade and published in English. 

Key words: attribution, attribution style, disordered social cognition, 
schizophrenia.
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Три тома объемного труда «Истории отече-
ственной психиатрии» являются результатом мно-
голетней работы известного психиатра и уче-
ного члена-корреспондента РАМН профессора 
Ю.А.Александровского. По мере подготовки книги 
автор публиковал ее отдельные фрагменты в научных 
журналах и неоднократно выступал с соответствую-
щими докладами на съездах психиатров и научных 
конференциях. Представляется, что предваритель-
ные официальные и неофициальные обсуждения 
сыграли значительную роль в подготовке заключи-
тельною варианта рукописи.

В основу изложения материала Ю.А.Алек-
сандровский положил хронологический принцип, 
что является, вероятно, единственным путем после-
довательного изложения обширного материала. При 
этом в основных главах, в приложениях и, главным 
образом, в заключении даются сопоставления исто-
рических и современных событий, определяющих 
развитие психиатрической науки и практики. Наряду 
с этим, автор умело обращается к анализу социаль-
ной ситуации в стране и общим вопросам развития 
медицинской науки и здравоохранения, что помо-
гает ему проследить на разных этапах условия фор-
мирования отечественной психиатрической службы.

Автор совершенно справедливо исходит из того, 
что психиатрия как самостоятельная клиническая 
дисциплина с точки зрения исторического развития 
сформировалась немногим более 200 лет назад, когда 
появились первые научные представления о болез-
ненных нарушениях психической деятельности чело-
века. Однако в практической медицине она полу-
чила вынужденное признание значительно раньше. 
Это было обусловлено необходимостью оказания 
помощи людям с психическими расстройствами и 
защиты их от нелепых, а иногда и опасных поступ-
ков. На всех этапах становления и развития психиа-
трии на нее в большей мере, чем на другие области 
медицины, влияли господствовавшие религиозные, 
философские, мировоззренческие взгляды. Именно с 
этим связаны драматические, а порой и трагические 
ее страницы, судьбы и жизни психически больных. 
Отношение здоровых к психически больным и уход 
за ними всегда, так или иначе, отражает не только 
собственно медицинские возможности, но и гуман-
ность, и состояние культуры общества. В этом отно-
шении можно выделить несколько этапов в истории 
психиатрии. Они определяются эволюцией научных 

представлений о существе психических расстройств, 
а с этим связаны и этапы развития помощи больным. 
Ю.А.Александровский обоснованно выделяет три 
периода развития психиатрии.

Первый период начался с развитием первобытно-
общинного общества, когда в мировоззрении чело-
века преобладал наивный реализм. При этом стали 
накапливаться эмпирические сведения о психических 
нарушениях. Несколько позже появился анимистиче-
ский взгляд на окружающее и демонологические воз-
зрения на сущность психических расстройств. Этот 
донаучный период продолжался веками и сводился 
лишь к изоляции «сумасшедших» и избавлению от 
них (в ряде случаев к их обожествлению и прекло-
нению перед ними). К концу 18 века он характери-
зовался тем, что в России «сумасшедшие были удо-
стоены звания больных», находившихся под призре-
нием монахов и монастырей.

Второй, клинико-описательный, период обуслов-
лен появлением понимания в медицинской практике 
того, что психические нарушения являются прояв-
лением болезни, требующей медицинской помощи. 
При этом ведущее место занимали (а в ряде случаев 
занимают до настоящего времени) преимущественно 
описательные подходы к оценке болезненных нару-
шений и, пользуясь современным определением, так 
называемая пассивная терапия.

По мере накопления научных представлений о 
психической деятельности человека и познания сущ-
ности психических заболеваний сформировался тре-
тий, медико-социально-терапевтический период раз-
вития психиатрии, продолжающийся по настоящее 
время. Он характеризуется появлением обоснован-
ной и целенаправленной «активной» терапии и реа-
билитации больных с психическими расстройствами. 
С началом этого периода наблюдалось интенсивное 
развитие научных основ психиатрии, создавались 
новые концепции, уточнялись понятия, пересматри-
вались старые, в основном эмпирически усвоенные 
взгляды на природу психических нарушений, фор-
мировались подходы не только к констатации, но и к 
пониманию клинических и общебиологических осо-
бенностей основных психических заболеваний. Все 
это являлось необходимой основой для современ-
ного развития научной и практической психиатрии.

В соответствии с выделенными автором перио-
дами, в наиболее обобщенном виде история психи-
атрии представлена как ее развитие  от призрения 
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психически больных к их активному и научно обо-
снованному лечению. Во втором и третьем перио-
дах, исходя из понимания болезненного характера 
психических расстройств, в России, как и во мно-
гих зарубежных странах, существовало два под-
хода к обеспечению медицинской помощи психи-
чески больным: негосударственная филантропиче-
ская, основывающаяся на гуманизме и человеколю-
бии, и государственно-общественная, исходящая из 
признания права больного на призрение и лечение, 
«вмененных» государству и обществу. Приоритет 
именно государственно-общественной организации 
психиатрической помощи обеспечил (и обеспечивает 
в настоящее время) определенные успехи в ее разви-
тии в 20 столетии.

Организация психиатрической помощи как само-
стоятельной области медицины формировалась в 
России, как и в других странах, исходя из прак-
тической потребности лечения психически боль-
ных и ограждения общества от не соответствую-
щей принятым нормам либо опасной их деятельно-
сти. Это порождало появление уже в 17–18 столе-
тиях так называемых странноприимых домов, долл-
гаузов, отделений для «безумных» при госпиталях, 
а в последующем и специальных больниц. Наряду с 
этим, развитие общей медицины, в том числе и кли-
нической психиатрии, потребность в эффективной 
помощи больным и подготовке квалифицированных 
врачей постепенно сместили основное направление 
развития психиатрии из практического ее примене-
ния к поиску научно обоснованных диагностических 
и лечебных подходов. В соответствии с этим в ста-
новлении психиатрии 18-е столетие автор справед-
ливо называет веком организации больниц, 19-е сто-
летие – веком создания учебных кафедр психиатрии 
и клинически обоснованного описания большин-
ства психических расстройств, 20-е столетие – веком 
организации научно-исследовательских институтов 
и научных центров. Автор приходит к заключению, 
что дальнейшее развитие психиатрии будет зависеть, 
прежде всего, от расширения фундаментальных зна-
ний о психической деятельности и понимания сущ-
ности психических заболеваний. 

При этом многое будет определяться разработкой 
методов научного познания и интеграции психиатрии 
с другими областями наук. Благодаря этому, 21-е сто-
летие, с точки зрения Ю.А.Александровского, станет 
веком расцвета научной, а затем (на новой научной 
основе) и практической психиатрии. Однако он под-
черкивает, что прогресс современной психиатрии и 
психиатрии будущего не был бы возможен без зна-
ний о психическом здоровье и психических болез-
нях, полученных в прошлом. Об этом свидетель-
ствует авторский анализ многих исторических собы-
тий, приводимых в книге.

Особое место в книге занимает раздел «Отече-
ственная психиатрия в лицах» (3-й том), в котором 
собраны очерки о жизни и деятельности известных 

отечественных психиатров или отдельных врачеб-
ных коллективов. 

Их авторами являются, как правило, ученики и 
коллеги известных психиатров, работавших вме-
сте с ними. Включение в этот раздел глав, носящих 
мемуарный характер, не отвечает строгим требова-
ниям исторического анализа. Однако, в дополнение к 
нему, они позволяют современному читателю более 
наглядно представить время, образ жизни и деятель-
ности психиатров 19-го и 20-го столетий. Этот раз-
дел, несмотря на достаточно большой общий объем 
книги, ограничен и носит выборочный характер. В 
дальнейшем он может стать основой специального 
издания, в которое войдут и другие воспоминания 
свидетелей психиатрии прошлого. Стоит отметить, 
что этот раздел, несомненно, представляет особый 
интерес и привлечет внимание читателей необычно-
стью жанра. Это непосредственные, живые и неорди-
нарные по изложению биографические очерки кол-
лег о своих учителях и профессиональных соратни-
ках. Это именно «психиатрия в лицах», как опреде-
лил этот том автор, и круг этих лиц довольно значи-
телен. Несомненно, мы должны быть признатель-
ными Ю.А.Александровскому за осуществление 
столь сложной работы по «коллекционированию» 
таких биографических очерков и согласованию с 
авторами содержания и формы этих разнообразных 
по стилю изложения биографических свидетельств. 
Огорчительно лишь отсутствие в книге такого рода 
биографических очерков о некоторых выдающихся 
отечественных психиатрах, таких как С.Г.Жислин, 
Д.Е.Мелехов, В.В.Ковалев, к работам которых мы 
и сегодня обращаемся довольно часто, а их и ныне 
здравствующие ученики, по-видимому, могли бы вос-
полнить этот пробел. 

В предлагаемой книге предпринята попытка 
рассмотреть роль научно-врачебных объединений 
(обществ) врачей-психиатров и проследить их значе-
ние в развитии отечественной психиатрии. Из пред-
ставленных данных вытекает важнейший и недоста-
точно реализованный в настоящее время вывод о пер-
востепенном значении врачебных сообществ в раз-
витии медицинской помощи вообще и психиатрии в 
том числе. Особенно значимой в современных усло-
виях становится роль профессионального общества в 
обеспечении этико-деонтологических норм и поддер-
жании высокого уровня квалификации специалистов. 

 Все сказанное позволяет считать, что выход в свет 
книги «История отечественной психиатрии» будет 
важным событием в нашей психиатрии. Она вос-
полнит имеющиеся пробелы как в представлении 
об отдельных этапах формирования психиатриче-
ской помощи, так и будет способствовать, с позиций 
исторической преемственности (что особенно важно) 
развитию фундаментальных направлений учения о 
психических заболеваниях. 

 Несомненно, высоко оценивая энтузиазм 
Ю.А.Александровского, основательность его кро-
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потливого труда, удачный стиль изложения и другие 
достоинства, приходится отметить еще одно очевид-
ное упущение. 

Автор изящно избежал освещения ряда слож-
ных, порой драматических коллизий в истории оте-
чественной психиатрии позднего советского пери-
ода, ограничившись лишь нейтральными коммен-
тариями к некоторым событиям, таким как дискус-
сии на конгрессе ВПА в Гонолулу, или описанием 
тех или иных судебно-психиатрических экспертиз. 
Между тем, для понимания исторического контекста 
будущему читателю было бы небезынтересно знать 
не только о прогрессивных тенденциях в развитии 
психиатрии, но и о «трудных временах», где злоу-
потребление психиатрией проявлялось не столько в 
экспертизах так называемых диссидентов, сколько 
в организации циничных и антигуманных массовых 
«превентивных госпитализаций» ни в чем не повин-
ных и никаких антисоветских установок не прояв-
лявших людей перед сколько-либо значительными 
международными мероприятиями, проходившими 
в стране, вроде Олимпиады 1980 года. Формальным 
поводом являлся лишь пресловутый «учет» в ПНД, 
даже в связи с невротическими или патохарактеро-
логическими реакциями. Были чиновники от пси-
хиатрии, позволявшие эти акции, но были и рядо-
вые врачи, которые наутро выписывали таких паци-
ентов за отсутствием клинических оснований для 
госпитализации. Однако моральный ущерб этим сот-
ням, если не тысячам людей был нанесен, а у мно-
гих испорчена репутация в профессиональной среде. 
Можно снова напомнить о несостоявшемся офици-
альном признании этих фактов или хотя бы попытке 

объяснения такого рода пренебрежения и правами 
человека, и мнением всего психиатрического сооб-
щества. Это тем более важно, что возвращение Рос-
сии в мировую психиатрическую среду предпола-
гает не только обсуждение с зарубежными колле-
гами наших определенных достижений, вопреки 
социально-экономическим препятствиям последних 
десятилетий, но и «трудные вопросы», на которые 
мы должны быть готовы ответить, и не сколько для 
других, сколько для себя самих. Психиатрия – сво-
его рода коварная сфера профессиональной дея-
тельности, в отношении которой общество в целом 
настроено тенденциозно и предпочитает фиксиро-
вать факты, а не вникать в обстоятельства. Впро-
чем, Ю.А.Александровский в конце этого раздела 
признает и тот ущерб, который понесла наша специ-
альность в общественном сознании в России в связи 
с упомянутыми событиями, и более того, отметил 
косвенную пользу тех международных инспекций, 
которые побудили организаторов психиатрии внести 
радикальные законодательные изменения в систему 
оказания психиатрической помощи.

Вместе с тем, хочется искренне поблагодарить 
прежде всего автора, а также издательство «Гэотар-
медиа» за огромный труд по написанию и подго-
товке к изданию «Истории отечественной психиа-
трии». Книга Ю.А.Александровского по праву встает 
в один ряд с известными трудами по истории психи-
атрии Ю.В.Каннабиха (1928) и Т.И.Юдина (1951).

Профессор В.Н. Краснов
Московский научно-исследовательский 
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В апреле 2014 года исполнилось 60 лет доктору 
медицинских наук, профессору, руководителю отдела 
суицидологии Московского института психиатрии 
Евгению Борисовичу Любову. 

По окончании 2-го Московского медицин-
ского института (ныне – Российский националь-
ный исследовательский медицинский универси-
тет им. Н.И.Пирогова) с 1977 года работал врачом-
психиатром Московской психиатрической больнице 
№13, в 1988 году выполнил под руководством про-
фессора И.Я.Гуровича в Московском НИИ психи-
атрии кандидатскую диссертацию «Клинические 
и социальные критерии определения исходов типа 

ЮБИЛЕИ

УДК 616.89(092)

ЕВГЕНИЙ БОРИСОВИЧ ЛЮБОВ
К 60-летию со дня рождения

практического выздоровления при шизофрении». С 
1998 года работал в Московском НИИ психиатрии 
старшим, затем ведущим научным сотрудником в 
возглавляемом профессором И.Я.Гуровичем отделе 
внебольничной психиатрии и организации психи-
атрической помощи; в 2002 году защитил доктор-
скую диссертацию «Фармакоэпидемиологический 
и фармакоэкономический аспекты оказания психиа-
трической помощи больным шизофренией». Автор 
более 250 публикаций в отечественных и зарубеж-
ных изданиях, среди которых монография (в соав-
торстве с профессором И.Я.Гуровичем) «Фармако-
эпидемиология и фармакоэкономика в психиатрии» 
(2002). Под руководством Е.Б.Любова защищены 6 
кандидатских и докторская диссертация. 

С 2010 года Е.Б.Любов как руководитель отдела 
суицидологии развивает традиции, заложенные 
профессором А.Г.Амбрумовой. Так, определено 
социально-экономическое бремя суицидальной 
смертности на государственном и региональном 
уровнях, составлен реестр суицидологических (анти-
кризисных) служб РФ, апробированы оригинальные 
шкалы выявления суицидального риска в различных 
клинических и возрастных группах населения, осу-
ществляется систематическое тематическое усовер-
шенствование медицинских и социальных работни-
ков местных суицидологических служб.

Среди научных интересов Е.Б.Любова по-прежнему 
остается также объективизация социально-эко-
номического бремени психических расстройств, 
клинико-экономическое обоснование оптимизации 
психофармакотерапии и организационных форм пси-
хиатрической помощи. Непременной частью научно-
практической деятельности Е.Б. Любова служит кон-
сультативная помощь Общероссийской Обществен-
ной организации инвалидов вследствие психических 
расстройств и их близких «Новые возможности». 

Желаем юбиляру новых творческих успехов и 
счастья. 
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17 апреля 2014 года исполнилось 60 лет руково-
дителю группы системных исследований психотера-
пии Московского научно-исследовательского инсти-
тута психиатрии, профессору кафедры психотера-
пии и сексологии Российской медицинской акаде-
мии последипломного образования, доктору меди-
цинских наук Рашиту Джаудатовичу Тукаеву.

Р.Д.Тукаев после окончания в 1977 году медицин-
ского института и интернатуры по психиатрии заве-
довал стационарным отделением наркодиспансера, 
работал участковым психиатром, психотерапевтом. 
В 1987 году Р.Д.Тукаев защитил в Московском НИИ 
психиатрии Минздрава России кандидатскую дис-
сертацию по исследованиям восприятия и воздей-
ствия внушенных цветовых ощущений и образов в 
гипнозе и их использованию в гипнотерапии невро-
тических расстройств (под руководством профес-

сора В.Е.Рожнова). С 1985 по 2001 год работал пси-
хотерапевтом, старшим, ведущим научным сотруд-
ником в Уфимском НИИ медицины труда и экологии 
человека, занимался исследованиями гипноза и гип-
нотерапии, проблемами психотерапии при профес-
сиональных заболеваниях. 

В 1996 году опубликовал монографию «Феноме-
нология и биология гипноза: теоретический анализ 
и практическое применение». В 1999 году  защитил 
докторскую диссертацию, посвященную исследо-
ванию механизмов гипноза и гипнотерапии при 
невротических и неврозоподобных расстройствах в 
Санкт-Петербургском ПНИ им. В.М.Бехтерева. Даль-
нейшие исследования отражены в книге «Гипноз. 
Феномен и клиническое применение» (М., 2007), 
главах международной монографии «Continuity versus 
creative response to challenge: the primacy of resilience 
and resourcefulness in life and therapy. M.J. Selinski & 
K.M.Gow (Eds.)» (New York, 2011). Системные иссле-
дования природы и механизмов психотерапии нашли 
отражение в монографии «Психотерапия: структура 
и механизмы» (М., 2003, 2007). 

Р.Д.Тукаев – автор 115 научных публикаций, 5 
патентов на изобретения.

С 2001 года Р.Д.Тукаев работает ведущим науч-
ным сотрудником, руководителем группы систем-
ных исследований психотерапии в Московском НИИ 
психиатрии Росздрава России, с 2004 года – препо-
дает на кафедре психотерапии, клинической психо-
логии и сексологии Российской медицинской ака-
демии последипломного образования в должности 
профессора. 

Им разрабатываются методы психотерапии тре-
вожных расстройств, проводится комплексное изу-
чение динамики и механизмов психотерапии, оценки 
ее эффективности. 

Р.Д.Тукаев  член правления Российского общества 
психиатров, вице-президент Национального Обще-
ства Гипноза РФ в составе Международного обще-
ства гипноза (ISH), член редколлегии журнала «Пси-
хотерапия». 

Желаем Рашиту Джаудатовичу Тукаеву новых 
творческих свершений, здоровья и счастья.

УДК 616.89(092)

ТУКАЕВ РАШИТ ДЖАУДАТОВИЧ
К 60-летию со дня рождения
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08 января 2014 года на 64-м году ушел из жизни 
Игорь Анатольевич Былим – заслуженный врач Рос-
сийской Федерации, доктор медицинских наук, про-
фессор кафедры психиатрии Ставропольского госу-
дарственного медицинского университета, врач-
психиатр высшей квалификационной категории.

Игорь Анатольевич родился 24 января 1950 года 
в городе Грозном. После окончания в 1973 году 
Северо-Осетинского государственного медицин-
ского института он работал заведующим отделением 
Республиканской психиатрической больницы МЗ КБ 
АССР, с 1978  по 2001 год главным врачом Кисловод-
ской психиатрической больницы; с 2001 года по 2012 
год главным врачом Ставропольской краевой кли-
нической психиатрической больницы №1 и являлся 
главным психиатром Ставропольского края, с 2012 
года и до последнего времени работал профессором 
кафедры психиатрии. 

Он был руководителем нового мышления, уме-
лым организатором, мудрым учителем, талантли-
вым доктором, который никогда не забывал о лечеб-
ной работе. Игорь Анатольевич был одним из наи-

более авторитетных руководителей психиатрической 
службы в России. Благодаря его усилиям Ставро-
польская психиатрическая служба значительно про-
двинулась к передовым рубежам развивающегося 
здравоохранения.

В своей работе Игорь Анатольевич придерживался 
лучших традиций отечественной психиатрии и, в то 
же время, всегда был открыт новым организаторским 
подходам, смело внедряя наиболее прогрессивные 
формы психиатрической помощи, лечения и реаби-
литации. Например, он внедрял новые безопасные 
формы электросудорожной терапии, имеет 6 патен-
тов на усовершенствование данного метода лечения. 

Под его руководством ставропольская психиатри-
ческая служба была участником международных 
(Канада, Норвегия) программ повышения качества 
психиатрической помощи (российско-канадский про-
ект по реабилитации людей с ограниченными воз-
можностями и российско-норвежский по усовершен-
ствованию работы медсестер в психиатрии). 

С 2002 года на базе больницы создана вошед-
шая в Международную лигу Ставропольская крае-
вая общественная организация – «Ассоциация пси-
хиатров, психотерапевтов, клинических психологов 
и социальных работников», председателем которой 
до недавнего времени являлся Игорь Анатольевич. 

Именно в годы его руководства стало развиваться 
реабилитационное направление, специалисты и 
сообщество по-новому взглянули на права пациен-
тов с психическими расстройствами, на Ставрополье 
появились общественные организации пациентов и 
родственников пациентов. Больница стала базой для 
обучения и прохождения практики студентов. 

Заслуги Игоря Анатольевича были отмечены 
рядом наград. В 2007 году он признан победителем 
в номинации «Общественно-политическая жизнь: 
Персона года. Здравоохранение». В 2009 году став-
ропольская психиатрическая служба под руковод-
ством Игоря Анатольевича была признана лучшей 
в Российской Федерации в сфере психосоциальной 
реабилитации, а И.А.Былим получил главный приз – 
«Золотую бабочку». Игорь Анатольевич Былим неод-
нократно награждался почетными грамотами МЗ РФ, 
министерства здравоохранения Ставропольского 
края и др.

Игорь Анатольевич был внимателен к проблемам, 
заботам и радостям друзей и членов своего коллек-
тива. Все, кто знал И.А.Былима, всегда будут вспо-
минать о нем с большой теплотой и уважением.

НЕКРОЛОГ

УДК 616.89(091)

ИГОРЬ АНАТОЛЬЕВИЧ БЫЛИМ
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Представление о том, что в основу рекомендаций 
по назначению любых лекарственных средств 
должны быть положены соотношения между этио-
логией (или, что чаще, патогенезом) заболевания и 
механизмом действия препаратов являются общепри-
нятым в современной медицине. Известно, например, 
что патогенетические процессы, лежащие в основе 
артериальной гипертензии, включают, гиперкатехо-
ламинемию, спазм и гипертрофию сосудов сопро-
тивления, поражение артериол почечных нефронов 
[9]. Соответственно, в качестве гипотензивных 
средств используются несколько групп препа-
ратов: «α-адреноблокаторы», «β-адреноблокаторы», 
«блокаторы рецепторов ангиотензина», «ингиби-
торы ангиотензинпревращающего фермента» [1]. 
Эти названия отражают механизм действия препа-
рата и указывают на звено патогенеза артериальной 
гипертензии, являющееся мишенью для лекарства. 
Так, β-адреноблокаторы, соединяясь с расположен-
ными в сердце одноименными рецепторами, препят-
ствуют воздействию на них норадреналина. В резуль-
тате уменьшается число сокращений сердца. В свою 
очередь, это способствует снижению артериального 
давления.

Совершенно иная ситуация сложилась с антиде-
прессантами. В настоящее время отсутствуют обще-
принятые стандарты использования этих препа-
ратов, основанные на данных о патогенезе депрес-
сивных состояний и механизме действия рассма-
триваемых лекарственных средств. Сама идея учета 
фармакологических свойств антидепрессантов при 
их назначении отрицается [6], а рекомендации стро-
ятся почти исключительно на основе результатов 
клинических исследований и собственного опыта 
[8]. При этом пытаются эмпирически установить 
связь между клиникой депрессии, с одной стороны, 
и эффективностью препарата, с другой. К сожа-

УДК  616.895
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лению, вплоть до настоящего времени, этот подход 
к созданию рекомендаций дает результаты, которые 
никак не назовешь точными. Например, в фундамен-
тальном докладе рабочей группы CINP по диагно-
стике и лечению депрессий утверждается, что при 
лечении депрессий, относящихся к разным рубрикам 
МКБ-10 (рекуррентное депрессивное расстройство, 
дистимия, расстройство адаптации) [5] одинаково 
эффективны антидепрессанты, представляющие 
практически все их группы. Среди них: трицикли-
ческие (ТЦА), селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (СИОЗС), селективные инги-
биторы обратного захвата серотонина и норадрена-
лина (СИОЗСН), норадреналиновые и селективные 
серотониновые антидепрессанты (НаССА), селек-
тивные ингибиторы обратного захвата норадрена-
лина (СИОЗН), ингибиторы моноаминоксидазы 
(ИМАО), обратимые ингибиторы моноаминокси-
дазы типа «А» (ОИМАО-А), антагонисты серотонина 
и ингибиторы его обратного захвата (АСИОЗ) и т.д. 
Да и при лечении депрессий в рамках одной рубрики 
МКБ-10 – биполярного аффективного расстройства 
– равную результативность демонстрируют препа-
раты разных групп: СИОЗС и ИМАО1. 

Между тем, к настоящему времени накоплено 
достаточно много данных относительно пато-
генеза депрессивных симптомов. Считается, что 
депрессивные состояния возникают в связи с изме-
нением активности различных нейронов: дофами-
новых, серотониновых, норадреналиновых, мела-
тониновых и т.д. [10 –  14]. Причем эти процессы 
носят не столько функциональный, сколько «орга-

1 Столь общий характер рекомендаций является след-
ствием ряда причин, которые широко обсуждаются в лите-
ратуре. Однако их анализ выходит за рамки задач насто-
ящей статьи.



87СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2014, т. 24, № 2

нический» характер и сопровождаются верифици-
руемыми признаками гибели этих клеток в опреде-
ленных участках ЦНС. На клиническом уровне это 
проявляется различными симптомами депрессии. 

В частности, со снижением активности норадрена-
линовых нейронов ассоциируются признаки депрес-
сивного торможения [14]. Они характеризуются труд-
ностями в концентрации внимания, замедлением 
информационных процессов, моторной затормо-
женностью, утратой энергии. Снижение активности 
дофаминовых, серотониновых и норадреналиновых 
нейронов в центрах, регулирующих пищевое пове-
дение, сопровождается ухудшением аппетита. Со 
снижением активности серотониновых и норадре-
налиновых нейроцитов, обеспечивающих актив-
ность антиноцицептивных систем головного мозга, 
связывают появление в структуре депрессии непри-
ятных ощущений, болей, а также снижение порога 
болевой чувствительности. Ослабление деятель-
ности нейронов супрахиазмального ядра, возбуж-
дение которых обеспечивает мелатонин, ведет к 
нарушению суточных ритмов жизнедеятельности 
организма (сон-бодрствование, колебания темпера-
туры тела и т.д.) [8]. 

Однако наибольшее значение придается процес-
сам, лежащим в основе формирования трех типов 
нарушения эмоций. В частности, первый из них 
обусловлен снижением активности дофаминовых и 
норадреналиновых нейронов. Клинически это прояв-
ляется ослаблением положительных эмоций [3, 14]. 
Характерны жалобы на подавленность, безрадост-
ность, безнадежность, неуверенность, утрату интере-
сов и способности испытывать удовольствие. Второй 
тип ассоциируется со снижением активности серо-
тониновых и норадреналиновых нейронов и сопро-
вождается усилением отрицательных эмоций [3, 
14]. Характерны хандра, раздражение, недовольство 
(собой и окружающими), беспокойство, нервозность. 

Наконец, третий тип нарушения эмоций связан 
со снижением активности дофаминовых, серотони-
новых и норадреналиновых нейронов и приводит к 
одновременному появлению в клиническом состо-
янии признаков ослабления положительных и 
усиления отрицательных эмоций. Например, пода-
вленность, безрадостность могут сочетаться с беспо-
койством [3, 14]. Кроме того, появляется тоска. Это 
сложное нарушение эмоций, в котором сочетается 
душевная тревога и уныние. Иными словами, одно-
временно наблюдаются признаки усиления отрица-
тельных и ослабления положительных эмоций. 

Каждый из представленных трех типов нарушения 
эмоций рассматривается в качестве мишени для 
антидепрессантов, механизм воздействия которых 
на различные нейроны также достаточно хорошо 
изучены. Установлено, что под влиянием этих препа-
ратов происходит рост активности дофаминовых, 
серотониновых и норадреналиновых нервных клеток 
(табл. 1), функционирующих на сниженном уровне 

Таблица 1 

Механизм действия антидепрессантов [4, 8, 14]

Препараты (традиционные 
названия групп)

Активизация нейронов с 
помощью механизма действия 

(его название)

основного дополнитель-
ных

Амитриптилин (тца) ДА, СЕ, НА (1) ДА, СЕ, НА (3)
Имипрамин (тца) ДА, СЕ, НА (1) ДА, СЕ, НА (3)

Кломипрамин (тца) СЕ (1) НА (1); ДА, СЕ, 
НА (3)

Пирлиндол (оимао-а) ДА, СЕ, НА (2)
Венлафаксин  в высоких дозах ДА, СЕ, НА (1)
Венлафаксин в средних дозах 
(сиозсн) СЕ, НА (1)

Венлафаксин в низких дозах СЕ (1) НА (1)
Дулоксетин (сиоз сн) СЕ, НА (1)
Милнаципран (сиозсн) НА (1) СЕ (1)
Миртазапин (насса) СЕ, НА (3)
Агомелатин ДА, НА (3)
Миансерин (чца) НА (3) СЕ (3)
Мапротилин (чца) НА (1)
Сертрал ин (сиозс) СЕ (1) ДА (1)
Циталопрам (сиозс) СЕ (1)
Эсциталопрам (сиозс) СЕ (1)
Пароксетин (сиозс) СЕ (1) НА (1)
Флуоксетин (сиозс) СЕ (1) ДА, НА (3) 
Флувоксамин (сиозс) СЕ (1) ДА, НА (4)
Тразодон в высоких  дозах 
(асиоз) ДА, НА (3) 

Примечания: ДА, СЕ, НА – дофаминовые, серотониновые, 
норадреналиновые нейроны; 1 – ингибирование обратного 
захвата; 2 – ингибирование МАО; 3 – антагонизм к рецепторам; 
4 – агонизм к рецепторам.

и подвергающихся нейродегенерации (нейропротек-
тивный эффект). 

Одновременно, ускоряется процесс дифференци-
ации новых нейронов взамен утраченных (нейро-
генез). 

Для достижения таких результатов у антидепрес-
сантов есть всего четыре механизма действия (табл. 1). 
Одни препараты угнетают работу ферментов, обеспе-
чивающих обратный захват нейромедиаторов из 
межсинаптической щели обратно, внутрь нейрона 
(ингибиторы обратного захвата). То есть эти анти-
депрессанты действуют на нейромедиаторы там, где 
они выполняют свою основную функцию – обеспечи-
вают передачу возбуждения между нервными клет-
ками. Соответственно, от их концентрации напрямую 
зависит общий уровень активности нейрональных 
сетей. Другие антидепрессанты (ингибиторы МАО) 
поддерживают уровень нейромедиаторов как внутри 
нейрона, так и вне него. Для этого они угнетают 
метаболизм (распад) указанных веществ. Наконец, 
некоторые препараты воздействуют на рецепторы, с 
помощью которых происходит «точная настройка» 
активности отдельных нейронов. При этом препа-
раты блокируют тормозящие рецепторы (антаго-
нисты рецепторов) или стимулируют активизиру-
ющие (агонисты рецепторов). 
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Как правило, у каждого антидепрессанта есть 
несколько механизмов действия. Однако лишь 
один из них является главным (основным) (табл.1). 
Остальные – представляются дополнительными, 
поскольку сильно проигрывают основному механизму 
действия в эффективности. В подавляющем боль-
шинстве случаев основной механизм действия пред-
ставлен ингибированием обратного захвата нейро-
медиаторов. И это не может быть простой случай-
ностью. Вероятнее всего данный механизм действия 
является наиболее эффективным способом повысить 
активность нейронов. Соответственно, он чаще всего 
используется при создании антидепрессантов. 

Представленные данные позволяют сформулиро-
вать рекомендации по использованию этих препа-
ратов, основанные на данных о патогенезе депрес-
сивных состояний и механизме действия рассма-
триваемых лекарственных средств. Для этого необ-
ходимо определить тип нарушений эмоций при 
депрессии (первый, второй или третий), а, следо-
вательно, нейроны (дофаминовые и норадренали-
новые, серотониновые и норадреналиновые, дофа-
миновые, серотониновые и норадреналиновые), 
которые нуждаются в активизации. Далее требуется 
выбрать антидепрессанты, влияющие на «нужные» 
нейроны. Данные табл. 1 свидетельствуют, что для 
этого многим препаратам вполне хватит их основ-
ного механизма действия, который будет представлен 
более (ингибирование обратного захвата нейроме-
диаторов) или менее (ингибирование МАО, анта-
гонизм или агонизм к рецепторам) эффективными 
фармакологическими свойствами. Однако некоторым 
антидепрессантам для активизации всех «нужных» 
нейронов не хватает только основного механизма 
действия. В этом случае, антидепрессант может 
влиять на одни нервные с клетки с помощью глав-
ного фармакологического свойства, а на остальные – 
посредством дополнительного, которое, как уже 
упоминалось выше, является наиболее слабым. 

Очевидно, что наибольшей результативностью 
будут обладать препараты, активизирующие нейроны 
за счет основного и наиболее эффективного меха-
низма действия – ингибирования обратного захвата 
нейромедиаторов. Эти антидепрессанты могут 
рассматриваться в качестве лекарств первого выбора 
для лечения депрессий, протекающих с тем или иным 
типом нарушений эмоций (табл. 2). 

Меньшую эффективность будут демонстриро-
вать препараты, влияющие на нейроны за счет менее 
активных основных механизмов действия (инги-
бирование МАО, антагонизм или агонизм к рецеп-
торам). Эти антидепрессанты можно рассматри-
вать в качестве лекарственных средств второго 
выбора. Наконец, наименьшая эффективность будет 
отмечаться у препаратов, влияющих на «нужные» 
нейроны лишь с помощью основного и дополнитель-
ного механизмов действия. Эти антидепрессанты 
должны быть отнесены к третьему выбору. 

Представленные рекомендации содержат указания 
на возможность назначения антидепрессанта, если 
его механизм действия соответствует одному из 
трех типов нарушения эмоций, которые рассматри-
ваются в качестве ключевых симптомов депрессии. 
Эти рекомендации никак не зависят от результатов 
так называемых рандомизированных клинических 
исследований, которые подвергают сомнению из-за 
вовлеченности фармацевтических компаний в их 
финансирование [8]. Кроме того, рассматриваемые 
рекомендации вполне соответствуют клиническому 
опыту психиатров. В частности, становится понятно, 
почему ТЦА, отличающиеся худшей (в сравнении 
с другими антидепрессантами) переносимостью, 
вплоть до настоящего времени остаются весьма 
популярными средствами для лечения депрессий [3]. 
Легко объяснить также данные о широком использо-
вании в разных странах венлафаксина [14]. 

Обращает на себя внимание, что в табл. 2 суще-
ствуют «белые пятна» там, где должны находиться 
препараты для лечения депрессий, протекающих с 
ослаблением положительных эмоций. Представля-
ется, что причины возникновения таких пятен могут 
быть поняты, если учесть данные недавно прове-
денного исследования [3]. В нем показано, что 2/3 
депрессий в психиатрической практике протекают 
с нарушением эмоций второго и третьего типов. 
В остальной медицине в подавляющем большин-
стве случаев встречаются депрессивные состо-
яния с патологическим усилением отрицательных 
эмоций (второй тип). Таким образом, депрессии с 
первым типом нарушения эмоций встречаются не 
так уж часто. Соответственно, не столь актуальна 
и проблема разработки новых препаратов, предна-
значенных для лечения депрессивных состояний 
с ослаблением положительных эмоций. К тому же 

Таблица 2

Алгоритм выбора антидепрессантов для лечения трех типов депрессий

Тип нарушения эмоций Нейроны-мишени
Выбор

Первый Второй Третий

Второй СЕ, НА венлафаксин (в средних дозах), 
дулоксетин миртазапин кломипрамин, парок сетин 

милнаципран миансерин

Третий ДА, СЕ, НА амитриптилин, имипрамин, 
венлафаксин (в высоких дозах) пипофезин, пирлиндол кломипрамин, флуоксетин, 

флувоксамин

Первый ДА, НА агомелатин, тразодон

М.Ю. Дробижев и др.
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такие антидепрессанты могут быть заменены на 
те, которые используются для лечений депрессии, 
протекающих с нарушением эмоций первого типа 
(табл. 2). Как бы то ни было, как в нашей стране, так 
и за рубежом существует очень мало препаратов, чей 
механизм действия адресован дофаминовым и нора-
дреналиновым нейронам [3, 14]. 

Обращает на себя внимание, что в рассматрива-
емых рекомендациях непривычно скромное место 
занимают СИОЗС. В то же время этим антиде-
прессантам уделяется много внимания в литера-
туре [8]. Кроме того, они относятся к препаратам, 
которые широко используются в разных странах 
мира. Возможно, что данное расхождение связано со 
следующим обстоятельством. СИОЗС часто исполь-
зуются не только для лечения депрессий, но для 
терапии широкого круга невротических и связанных 
со стрессом психических расстройств. 

Их патогенез связан с падением активности ГАМКер-
гических нейронов, которые играют основную роль 
в торможении центральной нервной системы [2]. 
Одновременно происходит активизация других нерв-
ных клеток, что сопровождается появлением много-
численных жалоб. В частности, с повышением актив-
ности гистаминовых нейронов ассоциируются голов-
ные боли, бессонница, зуд; норадреналиновых – пот-
ливость, головокружения, сухость во рту, приступы 
одышки и сердцебиений, глутаматных – боли и напря-
жение в мышцах, выделяющих субстанцию «P» – 
общее недомогание, рост температуры и т.д. 

В то же время патогенез невротических и связан-
ных со стрессом психических расстройств связан и с 
изменением жизнедеятельности серотониновых ней-
ронов, которые образуют вторую по своей значимо-
сти (после ГАМКергической) тормозящую систему 
и играют важную роль в адаптации к стрессовой 
ситуации, включая и различные заболевания [14]. 
По-видимому, в одних случаях активность этих ней-
ронов возрастает. Они выделяют достаточно много 
серотонина для того, чтобы через многочисленные 
серотониновые рецепторы, расположенные на раз-
ных нервных клетках, начали тормозить их деятель-
ность. При этом наблюдается редукция вышеопи-
санных симптомов, а также более или менее адап-
тивное т.н. «преодолевающее» поведение. В других 
случаях активность серотониновых нейронов падает, 

а симптомы тревожных, обусловленных стрессом и 
невротических психических расстройств персисти-
руют. Однако при этом также наблюдается «адапта-
ция» к стрессу или заболеванию, которая выражается 
в так называемом «избегающем» поведении, которое 
в МКБ-10 преимущественно описывается в катего-
риях «агорафобии» и «социофобии» [5].

Возвращаясь к СИОЗС, укажем, что их основной 
механизм действия, в первую очередь, направлен 
на повышение активности серотониновых нейро-
нов [14]. Следовательно, под влиянием СИОЗС раз-
личные симптомы невротических и связанных со 
стрессом психических расстройств будут редуци-
роваться. Кроме того, эти препараты будут способ-
ствовать трансформации «избегающего» поведения 
в «преодолевающее». При этом проявления агорафо-
бии и социофобии также подвергнуться обратному 
развитию. Очевидно, также, что рассматриваемым 
свойством будет обладать любой антидепрессант, из 
числа воздействующих на серотониновые нейроны. 
Однако именно СИОЗС, в первую очередь, исследо-
вались при невротических и связанных со стрессом 
психических расстройствах. И в настоящее время с 
помощью этой группы препаратов лечится значи-
тельное число больных с указанными диагнозами.

Можно предположить, что широкое использование 
СИОЗС связано с еще одним показанием этих антиде-
прессантов. Имеется в виду депрессии при биполярном 
аффективном расстройстве, при котором депрессивные 
состояния нередко проходят спонтанно и сменяются 
маниями [8]. Считается, что под влиянием некоторых 
антидепрессантов (например, ТЦА) инвертирование 
депрессивного состояния в маниакальное может уско-
ряться [8], что существенно ухудшает прогноз.

Представляется, что эти опасения вовсе не лишены 
оснований. Действительно, патогенез маниакальных 
состояний часто связывают с избыточной дофами-
новой и норадреналиновой активностью в головном 
мозге [14]. Во всяком случае, многие проявления 
мании являются как бы зеркальным отражением 
симптомов ослабления положительных эмоций 
при депрессиях первого типа, а некоторые – также 
признаком депрессивного торможения (табл. 3). 

Между тем, основной механизм действия значи-
тельного числа антидепрессантов и, в первую оче-
редь, некоторых препаратов «тройного действия» 

Таблица 3

Сопоставление симптомов депрессии, обусловленных снижением дофаминовой 
и норадреналиновой активности, с проявлениями мании

Признаки ослабления положительных эмоций 
и депрессивного торможения Проявления мании

Подавленность бодрость
Безрадостность веселость
Безнадежность самонадеянность
Неуверенность самоуверенность
Утрата интересов быстрая смена интересов
Отсутствие чувства удовольствия самодовольство, эйфория
Замедление информационных процессов скачка идей
Моторная заторможенность двигательное возбуждение
Утрата энергии неутомимость
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(амитриптилин и имипрамин, венлафаксин в высоких 
суточных дозах), включает эффективное влияние на 
обмен дофамина и норадреналина (табл. 1). Соответ-
ственно, эти антидепрессанты вполне могут способ-
ствовать не только лечению биполярной депрессии, но 
и ее инвертированию в манию. Напротив, риск такого 
развития событий при приеме препаратов, чей основ-
ной механизм действия затрагивает только серотони-
новые нейроны (СИОЗС, венлафаксин в низких суточ-
ных дозах, кломипрамин), низкий или вообще отсут-
ствует. К тому же эти антидепрессанты посредством 
активизации тормозящей серотониновой системы 
могут способствовать торможению дофаминовых и 
норадреналиновых нервных клеток [14]. 

Конечно, эти свойства препаратов не способ-
ствуют антидепрессивной активности. Зато такой 
механизм действия открывает возможность исполь-
зовать рассматриваемую группу препаратов в каче-
стве своеобразных нормотимиков. Причем алгоритм 
их выбора будет зависеть, прежде всего, от селектив-
ности механизма действия антидепрессанта, а не от 
типа депрессии. Очевидно, что преимуществом здесь 
будут обладать препараты, не обладающие каким-
либо дополнительным механизмом действия, способ-
ствующим повышению активности дофаминовых и 
норадреналиновых нейронов. Эти препараты могут 
быть отнесены к первому выбору (табл. 4). 

У остальных серотониновых антидепрессантов 
есть дополнительные механизмы действия, позво-
ляющие им слабо влиять на дофаминовые или нора-
дреналиновые нейроны. Некоторые из них (препа-
раты второго выбора) повышают активность только 
одного из типов нейронов, другие (препараты 
третьего выбора) – сразу двух. 

Завершая настоящую статью, остается подчеркнуть, 
что представленный подход к формированию реко-
мендаций по использованию антидепрессантов может 
быть полезен не только для врачей, но и для некоторых 
фармацевтических компаний, имеющих в своем порт-
феле сразу несколько генерических антидепрессантов, 
относящихся к одной группе. Так, ОАО Верофарм 
выпускает сразу четыре таких препарата из группы 
СИОЗС: Адепресс (пароксетин), Торин (сертралин), 

Сиозам (циталопрам) и Эйсипи (эсциталопрам) [7]. 
Представляется, что с помощью традиционных реко-
мендаций по назначению антидепрессантов, строя-
щихся на основе результатов клинических исследо-
ваний и собственного опыта [8], очень трудно очер-
тить круг клинических ситуаций, при которых пред-
почтителен тот или иной препарат. Действительно, 
все названные препараты имеют среди показаний 
депрессии [7]. При этом, подразумеваются, что это 
может быть любое депрессивное состояние. 

На первый взгляд, совершенно иная картина склады-
вается с использованием препаратов у больных невро-
тическими и связанными со стрессом психическими 
расстройствами [7]. Все рассматриваемые антидепрес-
санты имеют разный набор показаний.   Однако эти раз-
личия обусловлены не столько патогенезом психиче-
ских расстройств и особенностями механизма действия 
препаратов, сколько наличием у брендовой компании, 
впервые выводивший на фармацевтический рынок тот 
или иной антидепрессант, финансовых возможностей 
по проведению дорогостоящих исследований, направ-
ленных на утверждение нового показания. Кроме того, 
рассматриваемые различия могут быть связаны с харак-
тером маркетинговой стратегии, которую осуществляла 
такая фармацевтическая компания. Такая стратегия, как 
правило, направлена на получение максимально воз-
можной прибыли от продажи антидепрессанта. При-
чем с экономической точкой зрения некоторые показа-
ния могут быть признаны бесперспективными. Соот-
ветственно, фармацевтическая компания откажется от 
изучения терапевтических возможностей антидепрес-
санта при каком-то диагнозе. 

В этой ситуации выбор препарата, основанный 
на соответствии его механизма действия известным 
данным о патогенезе психических расстройств пред-
ставляется более объективным. К примеру, в насто-
ящей статье представлены рекомендации, позволя-
ющие оценить место того или иного антидепрес-
санта в терапии депрессий. Так, Адепресс в отличие 
от остальных перечисленных СИОЗС можно исполь-
зовать при лечении депрессий с нарушением эмоций 
второго типа, хотя и в качестве препарата третьего 
выбора (табл. 5).

Таблица 5 

Сравнение четырех СИОЗС по возможностям их применения при различных терапевтических мишенях

Терапевтические мишени
СИОЗС

Адепресс Торин Сиозам Эйсипи
Депрессии с нарушением эмоций второго типа +
Биполярное аффективное расстройство ++ ++ +++ +++
Невротические и связанные со стрессом психические расстройства ++ + ++ +++

Примечания: +++ – первый выбор, ++  – второй выбор, + – третий   выбор.

Таблица 4

Алгоритм выбора серотониновых антидепрессантов в качестве нормотимиков

Тип депрессий - Выбор

Любой первый второй третий
циталопрам, эсциталопрам пароксетин сертралин венлафаксин (в низких дозах), кломипрамин, флувоксамин
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В то же время, Сиозам и Эйсипи предпочти-
тельны (препараты первого выбора) в качестве 
нормотимиков при биполярном аффективном 
расстройстве. 

Если исходить из особенностей механизма 
действия, то все четыре СИОЗС могут использо-
ваться при лечении различных невротических и 
связанных со стрессом психических расстройств. 
Однако и в этом случае препараты могут диффе-
ренцироваться по своим фармакологическим свой-
ствам. Хотя все четыре антидепрессанта обладают                             
одним и тем же механизмом действия, его эффек-
тивность может быть разной. Об этом свидетель-
ствуют, в частности, существенные различия в реко-
мендуемых суточных дозах препаратов. У Эйсипи 
этот показатель меньше всего и составляет 10–20 мг 
[7]. Самые большие рекомендуемые суточные дозы 
у Торина – 50–200 мг (7). У Адепресса и Сиозама 
рассматриваемый показатель определяется проме-
жуточными и близкими значениями – 10–50 мг и 
20–60 мг, соответственно [7]. 

Между тем, принято считать, что между реко-
мендуемой дозой препарата и эффективностью его 

основного механизма действия существует обратная 
корреляционная связь [14]. Иными словами, чем 
ниже суточная дозировка – тем активнее препарат 
ингибирует обратный захват серотонина. В этой 
ситуации рационально предположить, что из четырех 
антидепрессантов Эйсипи является наиболее эффек-
тивным СИОЗС при лечении невротических и 
связанных со стрессом психических расстройств. 
Соответственно, его можно рассматривать в каче-
стве препарата первого выбора. Эйсипи уступают 
Адепресс и Сиозам. Они могут быть отнесены к 
препаратам второго выбора. Наконец, всем перечис-
ленным СИОЗС уступает Торин. Он может рассма-
триваться в качестве препарата третьего выбора. 

Таким образом, рекомендации по клиническому 
использованию антидепрессантов, основанные на 
соответствии их механизма действия известным 
данным о патогенезе психических расстройств, пред-
ставляют собой удобное руководство к действию. 
Патогенетический и фармакологический подход при 
выборе препаратов можно использовать как в клини-
ческ их условиях, так и при разработке стандартов 
лечения. 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ И ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЙ ПОДХОД ПРИ ВЫБОРЕ АНТИДЕПРЕССАНТОВ

М.Ю. Дробижев, О.В. Сердюк, А.А. Овчинников, С.В. Кикта, К.Ю. Ретюнский
В статье обсуждаются рекомендации по клиническому использо-

ванию антидепрессантов, основанные на соответствии их механизма 
действия имеющимся данным о патогенезе психических расстройств.
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PATHOGENETIC AND PHARMACOLOGICAL APPROACH TO THE CHOICE OF ANTIDEPRESSANTS
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The paper discusses recommendations for the clinical use of 

antidepressants, based on the compliance mechanism of action on the 
pathogenesis of mental disorders.
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