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По-видимому, можно считать, что этап деинститу-
ционализации как направленной политики сокраще-
ния стационарного звена психиатрической помощи 
завершился. Сокращено свыше 50 тысяч коек и на 
100 тысяч человек населения в России теперь меньше 
коек (102,4), чем, например, в таких странах как 
Нидерланды, Германия, Швейцария [2].

Чтобы говорить о сегодняшних проблемах, необ-
ходимо уяснить, что изменилось в психиатрической 
помощи в целом, какие сдвиги произошли в контин-
гентах больных, их соотношении. Мы уже обраща-
лись к такому анализу, были публикации [1], поэтому 
отметим лишь основные положения.

Во-первых, значительное сокращение коек стало 
возможным за счет в основном неуклонного умень-
шения длительности стационарного лечения боль-
ных с психотическими расстройствами (почти на 
месяц), в том числе с шизофренией (более, чем на 
месяц) (табл. 1), анализ длительности госпитализа-
ции с 1985 года показывает, что этот процесс начался 
раньше, а количество коек до 1990 года еще продол-
жало расти, и лишь затем стало сокращаться. При 
этом, длительность лечения в стационаре больных 
с другими диагностическими группами оставалась 
неизменной за все годы и до настоящего времени.

Во-вторых, в стационарном контингенте суще-
ственно снизился процент больных с психозами 
(с 82,3% до 68,4%), в том числе больных шизофре-
нией с 62,0% до 49,0%. Иными словами, связь лече-
ния больных шизофренией и расстройствами шизоф-
ренического спектра со стационарами суживается 
и, естественно, расширяется с полустационарной и 
амбулаторной формами помощи.

В-третьих, сказанное лишь в последние несколько 
лет отразилось на уровне госпитализации: ранее в 
течение длительного времени стабильный уровень 
госпитализации стал снижаться – с 464 на 100 тыс. 
человек населения в 2008 году до 430 в 2011 году.

Все это сокращение объема стационарной помощи 
за счет психотических форм, в том числе шизофре-
нии, и перенесение для еще одной части такого кон-
тингента помощи во внебольничные условия сде-
лало особенно актуальным ряд проблем, которые и 
до этого были значимыми, но в новых условиях тре-
буют и новых подходов.

Собственно, во многом они были причиной разра-
ботки, а затем и включения в теперь утвержденный 
«Порядок оказания психиатрической помощи» ряда 
новых организационных форм, создание которых 
направлено на укрепление и расширение возможно-
стей диспансеров. Приведение региональных служб 
в соответствие с утвержденным «Порядком», повсе-
местное создание указанных форм помощи – одна из 
важнейших задач в настоящее время.

В связи с этим, между прочим отметим, еще ска-
зывающиеся негативные тенденции (табл. 2) и в 
прошлом 2012 году, свидетельствующие о необхо-
димости укрепления амбулаторного звена психиа-
трической помощи: продолжение снижения уровня 
первичного выявления больных, уменьшение числа 
больных, которым назначается диспансерное наблю-
дение, что снижает активность помощи в диспансе-
рах, и сокращение числа больных, находящихся в 
сфере обслуживания на конец года. Это в целом под-
черкивает значение внедрения предусмотренных в 
«Порядке» новых организационных форм помощи.
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Таблица 1

Средняя длительность (в койко-днях) пребывания в стационаре выбывших больных с психотическими расстройствами 
в Российской Федерации

Годы Всего
В том числе

Психозы В том числе 
шизофрения

Непсихотические 
психические расстройства

Умственная 
отсталость

1985 100,6 123,7 141,3 40,1 84,0
2000 82,8 110,7 125,9 39,3 83,9
2010 74,9 98,0 106,1 40,2 83,3
2011 76,7 99,1 107,7 41,0 82,7
Длительность сократилась на: 23,9 24,6 33,6 – –
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В связи с отмеченными сдвигами в континген-
тах больных и расширением задач психиатрической 
помощи в амбулаторных условиях, тем более за счет 
больных группы пациентов с психотическими рас-
стройствами, прежде всего шизофренией, следует 
выделить проблему адаптации больных в социаль-
ной среде, социального восстановления, реабилита-
ции. Сказанное совпадает с необходимостью новых 
подходов к решению этой проблемы в связи с исчез-
новением таких форм как спеццеха, ЛТМ (остались 
еще только в 24 территориях), пониманием недоста-
точности мероприятий типа терапии средой, терапии 
занятостью, других подобных форм вовлечения боль-
ных, хотя бы в ограниченных вариантах, в социаль-
ную деятельность, социальную среду, но конечно, это 
не значит, что их надо игнорировать, напротив. Тем не 
менее, есть необходимость развивать реабилитацию 
в рамках доказательной медицины с использованием 
преимущественно групповых, структурированных и 
определенным образом направленных воздействий. 
Тем более, что включение в «Порядок оказания психи-
атрической помощи» таких новых специализирован-
ных организационных форм как отделение внеболь-
ничной реабилитации (медико-реабилитационное) и 
реабилитационное отделение стационара не только 
позволяют создать систему реабилитации, но и нуж-
даются в современном методическом оснащении.

Психиатрическая реабилитация сегодня быстро 
изменяющаяся, развивающаяся область. Мы по-преж-
нему говорим, что реабилитация на уровне региона, 
государства это система социально-экономических, 
медицинских, профессиональных, педагогических, 
психологических и других мероприятий, а на уровне 
индивида – возможно более полное восстановле-
ние его положения в обществе, но содержание этой 
работы изменилось. До сих пор иногда еще предла-
гаются некоторые новации в клинических и органи-
зационных подходах к реабилитационным мероприя-
тиям, но в настоящее время вектор научных исследо-
ваний, да и практики, переместился теперь уже к так 
называемой когнитивной реабилитации.

Психосоциальная реабилитация определяется как 
восстановление или формирование утраченных в 
условиях нарушенных в результате болезни когнитив-
ных, мотивационных, эмоциональных ресурсов лич-
ности – навыков, знаний, умений взаимодействовать, 
решать проблемы, использовать стратегии совлада-
ния у психотических больных с изъянами социальной 
адаптации, обеспечивающих их интеграцию в обще-

ство. Именно эти навыки и умения, утрачивающиеся 
в процессе болезни, и стали объектом восстановления 
путем направленных на это психосоциальных воздей-
ствий, что обеспечивает, прежде всего, социальную 
компетентность. Именно этот направленный характер 
психосоциальных воздействий становится преимуще-
ством и позволяет сделать самого пациента активным 
участником реабилитационного процесса. Обуслов-
ленные болезнью нарушения когнитивных, мотиваци-
онных и других ресурсов личности рассматриваются 
здесь лишь как причина социальной дезадаптации. 
Теперь, когда когнитивные (нейрокогниции, социаль-
ные когниции) механизмы, а также значение мотива-
ции в определенной степени более изучены, более 
раскрыты, они также в свою очередь стали объектом 
не только для определения причинно-следственных 
отношений, но и непосредственно направленных на 
них воздействий.

Разработаны нейрокогнитивные тренинги, тренинги 
социальных когниций, учитывается такой фактор как 
мотивация с целью воздействия непосредственно на эти 
механизмы. Теперь может быть правильнее говорить в 
связи с этим, наряду с психосоциальной, и о нейропси-
хосоциальной реабилитации психически больных (на 
тех основаниях, на которых некоторые аспекты психи-
атрии включаются в нейронауки).

Что касается клинико-организационных подхо-
дов, то они строятся на принципах сберегающе-
превентивной реабилитации:

1) реабилитационный компонент обязателен на 
всех этапах оказания психиатрической помощи;

2) реабилитационная активность сдвигается на 
возможно более ранние этапы течения болезни, чему 
должны способствовать отделения внебольничной 
реабилитации, на этом этапе особенно важна функ-
ция предупреждения утраты, сбережения социаль-
ных достижений;

3) реабилитационные воздействия должны быть 
направлены не только на восстановление социаль-
ных функций, но и предупреждение их утраты в 
дальнейшем.

Предиспозиция, заставляющая обратиться к ког-
нитивной реабилитации, понятна. Нейрокогнитив-
ный дефицит при шизофрении носит генерализо-
ванный характер, однако можно отметить тенден-
цию в различных исследованиях к дискретной оценке 
отдельных дисфункций в смысле влияния на соци-
альное функционирование, например, регулятор-
ной функции (есть указания на большую ее сохран-

Таблица 2

Некоторые показатели динамики за три года амбулаторного контингента больных с психотическими расстройствами 
(на 100 тыс. чел. нас.)

2010 2011 2012
Впервые выявлено лиц с психическими расстройствами 349,2 335,6 328,3
В том числе взято под диспансерное наблюдение 52,0 49,2 47,7
Состоит под наблюдением амбулаторных учреждений на конец года 2 652,1 2 624,3 2 619,3
Госпитализировано больных 447,0 430,1 430,3
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ность у лиц с recovery), исполнительной функции, 
скорости обработки информации согласно данным 
литературы. Невыраженные явления когнитивной 
недостаточности наблюдаются и у родственников 
больных, также у больных в продромальном пери-
оде, причем прежде, чем у других, она выявляется 
у тех лиц, у которых впоследствии диагностируется 
шизофрения [8]. Нарушения достигают выраженно-
сти с развитием психоза и в дальнейшем приобре-
тают по крайней мере частичное постоянство, изме-
няясь лишь в зависимости от прогредиентности про-
цесса [7]. Имеются данные о меньшей торпидности, 
большей податливости дефицита в начальной фазе 
болезни, данные о возможности улучшения на про-
тяжении первых шести лет болезни [8], что корре-
лирует с клиническими наблюдениями о возможно-
сти восстановления в этот период социального ста-
туса, сбережения социальных потерь на ранних эта-
пах болезни, что важно для обоснования возможно 
более раннего начала реабилитации.

Когнитивная реабилитация в имеющейся сегодня 
литературе представлена значительным количеством 
методов исследований, существенно различающихся 
между собой по многим характеристикам. Предла-
гается [13], например, выделять обучающие и тре-
нинговые вмешательства, направленные непосред-
ственно на улучшение когнитивных функций и ком-
пенсирующие подходы, с помощью которых также 
достигаются функциональные результаты. К первой 
группе относятся методики и исследования, в кото-
рых учитывается, что элементарные базовые нейро-
когнитивные функции – необходимая предпосылка 
для более сложного социального функционирова-
ния, делается также акцент на социальной перцеп-
ции и вербальной коммуникации – эти умения счи-
таются условиями для успешных социальных вза-
имодействий [4]. Применяются также компьютер-
ные программы когнитивных тренингов внимания, 
памяти, проблемно-разрешающих межперсональных 
навыков, сочетаются тренинги базовых когнитивных 
функций с социально-когнитивными упражнени-
ями [11], применяются модели групповой работы с 
усложняющимися социально-когнитивными упраж-
нениями; считается, что нейропластические резервы 
должны обогащаться за счет когнитивного опыта. 
Эффективным оказалось сочетанное применение 
когнитивной ремедиации с трудовой терапией и в 
группах поддерживаемого трудоустройства [5].

Другая группа реабилитационных воздействий 
использует компенсаторные подходы, которые как 
бы «обходят» имеющиеся когнитивные нарушения 
за счет расширения аспектов функционирования или 
используют поддержку окружения для целенаправ-
ленного поведения с помощью метода безошибоч-
ного обучения и автоматизации правильного решения 
или опоры на помощь социального окружения [12].

Объектом воздействия все больше становятся 
не столько нарушения базовых нейрокогнитивных 

функций, сколько социально-когнитивные расстрой-
ства, оценка межперсональных отношений, отноше-
ния к себе – то есть те расстройства, которые выяв-
ляются такими методиками, как распознавание эмо-
ций, внутренняя модель сознания другого, атрибу-
тивный стиль, а также мотивация. 

M.Bechi и соавт. [3] отмечают, что нарушения соци-
альных когниций, то есть социально-когнитивный 
дефицит – значимый предиктор изменений социаль-
ного функционирования, нарушение распознавания 
эмоций и намерений других людей влияют на пове-
дение больше, чем дефицит базовых когнитивных 
функций, а M.Kurtz, Ch.Richardson [9] сообщают, 
что растет количество исследований с использова-
нием структурированных тренинговых программ; 
из мета-обзора 19 исследований они делают вывод 
о высоком эффекте улучшения выполнения теста на 
распознавание эмоций, модели сознания другого, 
тест на атрибутивный стиль показывает эффект, не 
достигающий статистической значимости.

В целом результаты опыта когнитивной реаби-
литации оцениваются как позитивные, преобладает 
вывод, что когнитивные нарушения являются важ-
ной мишенью лечения. Вместе с тем, привлекает вни-
мание мнение авторов [4] одного из мета-обзоров: 
функциональная недостаточность при шизофрении 
более тяжелая, чем если бы она возникала только 
на базе нейрокогнитивного дефицита; эта необыч-
ная недостаточность обусловлена рядом факторов 
– выраженностью резидуальных симптомов, соци-
альной стигмой психического заболевания, насту-
плением болезни, прекращающей образование, нако-
пление профессиональных навыков и обычного жиз-
ненного опыта, необходимых для развития незави-
симого взрослого ролевого функционирования [13]. 
К этому можно было бы добавить влияние различ-
ных значимых социальных факторов.

Шизофренический процесс на протяжении 
болезни ставит больного в различные социальные 
ситуации, такие как прогрессирующее ролевое суже-
ние, частые и длительные госпитализации, инва-
лидизация, способствующие формированию деза-
даптивных форм поведения. Например, при трудо-
устройстве после длительной инвалидности иногда 
целесообразно проводить подготовительную работу 
по восстановлению основных утраченных предпосы-
лок трудовой деятельности: выполнение структури-
рованных в течение дня обязанностей, своевремен-
ный утренний подъем, ответственность за выпол-
нение работы, взаимодействие с коллективом и пр. 
Высказывается мнение [13], что некогнитивные фак-
торы могут лимитировать прямой перенос когнитив-
ного улучшения в процессе реабилитации на улучше-
ние функционального статуса. В связи с этим необ-
ходимо указать на целесообразность тесного взаимо-
действия реабилитационных отделений с обществен-
ными организациями лиц с психическими расстрой-
ствами и их семей, что расширяет реабилитационные 
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возможности за счет кружковой работы, использова-
ния ролевых функций в терапевтической среде и пр.

Во всяком случае, взаимодействие различных фак-
торов, дискретная оценка их роли в процессе реа-
билитации остается достаточно актуальной сфе-
рой исследований; она необходима для оценки 
эффекта психосоциальной терапии, а также выбора 
и использования методов когнитивной и социально-
когнитивной реабилитации и их возможного сочета-
ния с другими реабилитационными воздействиями.

Вторая проблема, на которую считаем необходи-
мым обратить сегодня особое внимание – это очень 
высокая повторность госпитализаций, которая прак-
тически не меняется на протяжении почти четверти 
века (табл. 3) по всем диагностическим группам. 

Некоторое снижение показателя повторности 
можно, пожалуй, отметить по группе психозов 
и шизофрении, хотя они остаются крайне высо-
кими. Это поразительно, поскольку методы сни-
жения уровня повторности госпитализаций обсуж-
даются постоянно и находят отражение в стандар-
тах. Видимо буферная роль этих методов в отно-
шении предупреждения регоспитализации недо-
статочно на практике используется. Чтобы еще раз 
подчеркнуть значимость проблемы отметим, что 
если ориентироваться не на показатель повторно-
сти в том же году, как это обычно принято, а счи-
тать число госпитализаций за каждый год, то по 
данным изучения контингента пациентов больницы 
им. П.Б.Ганнушкина, 54,11%, то есть свыше поло-
вины всех больных шизофренией и расстройствами 
шизофренического спектра поступили в больницу 
2 раза в году, а 12,0% в течение 3-х лет – 6 раз и более. 
Причем примерно равная повторность стационирова-
ний характерна для всех подгрупп с различной дли-
тельностью пребывания в больнице.

Таким образом, частые повторные госпитализации 
остаются характерными для более, чем половины 
больных шизофренией и расстройствами шизоф-
ренического спектра, получающих стационарную 
помощь, а больные с наибольшей длительностью 
пребывания в стационаре (10%) из-за частых госпи-
тализаций половину времени проводят в больнице.

Необходимо выполнение положения стандартов 
о длительной поддерживающей фармакотерапии в 
амбулаторных условиях после каждой, а тем более 

Таблица 3

Повторность поступления в психиатрические стационары 
(в % к общему числу поступивших)

Годы
Психические расстройства

Всего Психозы В том числе 
шизофрения

Непсихотические 
психические расстройства

Умственная 
отсталость

1995 19,8 27,0 29,2 14,1 17,4
2000 21,4 26,6 29,3 15,1 15,4
2005 21,4 26,0 28,3 15,9 17,8
2010 20,1 24,0 26,1 15,1 18,6
2011 21,2 25,2 26,9 16,0 17,6
2012 21,4 25,4 26,9 15,7 20,8

Таблица 5

Процент больных, находящихся в стационаре 
более 1 года на конец года

В среднем по России 22,2
В 12 регионах свыше 30,0
В 5 регионах свыше 40,0
В 6 регионах свыше 50,0

Таблица 4

Показатели числа больных, находящихся в психиатри-
ческих стационарах свыше года, числа переведенных в 
учреждения социального обеспечения и находящихся в 

интернатах для психохроников (на 100 тыс. чел. нас.)

Годы

Находятся в 
психиатрических 

стационарах 
свыше года

Переведено за 
год в учреждения 

социального 
обеспечения

Находятся в 
интернатах для 
психохроников

1993 26,9 4,2 26,9
1997 23,4 5,2 23,4
2000 21,7 4,4 89,8
2005 23,3 4,1 90,4
2010 23,1 4,0 86,8
2011 23,1 4,3 85,5

неоднократных госпитализаций, широкое приме-
нение комплаенс-терапии, обучение распознава-
нию пациентами сигнальных признаков обостре-
ний, использование методов психосоциальной, в том 
числе семейной терапии, направленной на предупре-
ждение регоспитализаций.

Особенно важно сегодня подчеркнуть необходи-
мость развития сети новых для нас отделений интен-
сивной терапии непосредственно в сообществе, паци-
енты которых – это лица, плохо соблюдающие или не 
соблюдающие лекарственный режим и в большинстве 
своем с частыми госпитализациями. Эффективность 
таких отделений, прежде всего, демонстративно ска-
зывается на сокращении регоспитализаций.

Наконец, третья проблема, требующая особого 
внимания. В течение последних 15 лет число боль-
ных, находящихся в стационаре свыше года (23,1–
23,4 на 100 тысяч населения), и число больных, пере-
водимых ежегодно в учреждения социального обе-
спечения (4,0–4,4) остаются стабильными. Однако, в 
четверти регионов процент с пребыванием в стацио-
наре свыше года более 30, 40 или даже 50% (табл. 5). 
Происходит накопление больных с длительными сро-
ками госпитализации.
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Часть этих накапливающихся в стационарах боль-
ных с непрерывным (в течение 2–3–5 лет) пребыва-
нием в больнице, то есть с феноменом больничного 
проживания, стало одним из типичных последствий 
шизофрении. Эта проблема также становится все 
более острой, требующей разработки и внедрения 
системы реабилитации, которая помогла бы опреде-
лить предупредительные меры и возможность воз-

вращения их в социум. Ясно, что необходимо разви-
вать сеть общежитий для психически больных, утра-
тивших социальные связи.

Приведение региональных служб психиатри-
ческой помощи в соответствие с утвержденным 
«Порядком оказания психиатрической помощи» в 
настоящее время – одна из наиболее важных акту-
альных задач.
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НАПРАВЛЕНИЯ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ

И.Я. Гурович
В предшествующий период в России было сокращено 50 тысяч пси-

хиатрических коек (одна четверть всего коечного фонда). Анализ пока-
зывает, что это стало возможным за счет сокращения длительности лече-
ния в стационаре больных с психозами почти на месяц, в том числе боль-
ных шизофренией более, чем на месяц. При этом длительность лече-
ния в стационаре других категорий больных не изменилась. Количе-
ство больных с психотическими формами в стационарном контингенте 
уменьшилось с 82,3% до 68,4%, больных с шизофренией – с 62,0% до 
49,0%. В последние годы несколько снизился уровень госпитализации. 
Сказанное привело к изменению соотношения контингентов больных: 
еще одна часть больных с психотическими формами оказалась переме-
щенной для помощи в амбулаторные условия. Это сделало актуальным 
укрепление и расширение внебольничных звеньев помощи. 

В частности, во-первых, совершенствование системы социальной 
адаптации больных, дальнейшее развитие психосоциальной реаби-
литации, в том числе создание во всех региональных службах пред-
усмотренных новым «Порядком оказания психиатрической помощи» 
медико-реабилитационных отделений в диспансерах и отделений реа-
билитации в больницах. Работа таких отделений должна строиться на 
основе современных в основном групповых методик психосоциальной 

и когнитивной реабилитации. Реабилитационные направления должны 
стать одними из основных.

Во-вторых, в новых условиях обращает на себя внимание чрезвы-
чайно высокий уровень повторных, не только частых (один раз в год), но 
и сверхчастых госпитализаций, постоянно дезадаптирующих больных, 
почти не обнаруживающих тенденции к снижению, например, свыше 
половины всех больных шизофренией и расстройствами шизофрени-
ческого спектра стационируются дважды в течение года. Необходима 
активизация всех имеющихся методов предупреждения регоспитализа-
ций, кроме того, развитие сети также предусмотренных новым «Поряд-
ком» отделений интенсивной терапии непосредственно в сообществе.

В-третьих, привлекает внимание накопление в стационарах боль-
ных с длительными свыше года и сверхдлительными (2–3–5 лет) сро-
ками госпитализаций (феноменом больничного проживания), что тре-
бует развития предупреждения этого, а также более широкого созда-
ния реабилитационных общежитий.

Ключевые слова: сокращение коечного фонда, реабилитация, 
сокращение регоспитализаций, предупреждение «феномена больнич-
ного проживания».

DIRECTIONS FOR IMPROVEMENTS OF PSYCHIATRIC CARE 

I.Ya. Gurovich

During recent years Russia has cut 50.000 psychiatric beds (or ¼ of total 
number of psychiatric beds). Analysis shows that it became possible due 
to shortened duration of stay in the hospital of psychotic patients (almost a 
month less) including schizophrenic ones (duration shorter by more than one 
month). As for other patient categories, duration of their in-patient treatment 
did not change. The proportion of patients with psychotic forms decreased 
in hospitals from 82.3% to 68.4% and schizophrenic patients from 62.0% to 
49.0%. This resulted in shifting care for another group of psychotic patients 
into outpatient conditions and emphasized the importance of strengthening 
and development of extramural services. 

One direction is development of social adjustment system for patients 
and further improvement of psychosocial rehabilitation, including setting 
up in all regional care systems medico-rehabilitation units by dispensaries 
and hospital rehabilitation wards, as announced in the new ‘Procedure of 
Psychiatric Care Provision’. The functioning of these units should be based 
on modern and primarily group methods of psychosocial and cognitive 
rehabilitation. Rehabilitation should become a priority.

Key words: cutting beds, rehabilitation, decrease of repeated hospitaliza-
tions, prevention of ‘hospital residence phenomenon’.
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Актуальность проблемы изучения суицидального 
поведения пациентов, страдающих шизофренией, 
обусловлена высоким уровнем самоубийств в дан-
ной группе: 40–50% пациентов с диагнозом шизоф-
рения сообщают о наличии суицидальных мыслей в 
некоторые моменты их жизни, а 4–13% из них совер-
шают самоубийство [12]. По данным B.A.Palmer и 
соавт. [9] 4,9% суицидов – это завершенные самоу-
бийства. Среди суицидентов, страдающих психиче-
скими заболеваниями, частота встречаемости паци-
ентов с шизофренией составляет от 10% до 40% [1, 
2, 4]. В одном из последних исследований суицидаль-
ного поведения психически больных показано, что 
пациенты, страдающие шизофренией, шизотипиче-
ским и шизоаффективным расстройствами составили 
более половины всех случаев – 58,2% [3]. 

При оценке суицидальных тенденций принято 
выделять факторы риска и защитные факторы. К 
предикторам совершения суицида при шизофрении 
относят частые госпитализации в течение послед-
него года, страх ухудшения состояния здоровья, 
переживания из-за нежелательных явлений тера-
пии [13]. Также повышают вероятность самоубий-
ства коморбидные аффективные расстройства, злоу-
потребление алкоголем и другими психоактивными 
веществами, особенно при наличии в статусе таких 
симптомов как безнадежность, подавленное настро-
ение, идеи малоценности, тревога и ажитация, пани-
ческие атаки, позитивные психотические симптомы 
(особенно императивные галлюцинации), импуль-
сивное поведение, гнев. К социо-демографическим 
факторам риска относят: мужской пол, молодой 
возраст (15–35 лет) и возраст старше 65 лет, соци-
альную изоляцию и разрыв межличностных отноше-
ний. Резко повышают риск суицида наличие суици-
дальных мыслей, суицидальных намерений и плана 
самоубийства, наличие в анамнезе суицидальных 
действий, доступ к летальным методам [6, 7, 13]. 

К факторам защиты относят наличие семьи, детей, 
чувство ответственности перед семьей или обще-
ством, сложившиеся морально-этические и религи-
озные убеждения, стремление человека к выжива-

нию и страх самого акта самоубийства, а также тру-
довую занятость, высокий уровень удовлетворенно-
стью жизнью, социальную поддержку, хорошую при-
верженность пациента к лечению [10, 13].

Целью настоящего исследования явилось ком-
плексное изучение факторов суицидального риска 
у пациентов с диагнозом шизофрения.

Материалы и методы
В основу работы положены материалы обследова-

ния 205 пациентов, проходивших стационарное лече-
ние в ГБУЗ НО «Клиническая психиатрическая боль-
ница №1 г.Нижнего Новгорода» с диагнозом шизоф-
рения (соответственно рубрике МКБ-10 F20). Для 
оценки состояния пациентов использовался метод 
клинического структурированного опроса, включа-
ющего в себя социо-демографические и этнокульту-
ральные сведения, данные анамнеза и клиническую 
часть. Для оценки суицидального риска были исполь-
зованы такие валидизированные шкалы и самоо-
просники как шкала оценки суицидального риска 
(Tool for Assessment of Suicide Risk – TASR), шкала 
суицидальных мыслей Бека (Beck Scale for Suicide 
Ideation – SSI), шкала причин для жизни (Reasons 
for Living Inventory – RFL). 

TASR является инструментом, который легко 
использовать в ежедневной клинической практике 
для выявления наиболее актуальных индивидуаль-
ных и клинических факторов риска суицида. Данная 
шкала состоит из трех блоков: профиль индивиду-
ального риска, включающий социо-демографические 
характеристики, профиль симптоматического риска 
и профиль риска на момент интервью. Суммарная 
оценка по данной шкале базируется на общем кли-
ническом впечатлении в ходе обследования, в резуль-
тате которого пациенты относятся к группам высо-
кого, среднего и низкого суицидального риска [7]. 
Шкала суицидальных мыслей Бека (SSI) позволяет 
оценить непосредственную интенсивность намере-
ний, поведения и планирования самоубийства среди 
пациентов с психическими заболеваниями. Учиты-
ваются такие важные факторы, как активные суици-
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дальные намерения, пассивное суицидальное поведе-
ние и приготовления к самоубийству [6]. С помощью 
шкалы причин для жизни (RFL) исследуются потен-
циальные защитные факторы у лиц с суицидальными 
намерениями. RFL состоит из 48 пунктов, которые 
заполняет респондент (самоопросник). Шкала вклю-
чает 6 подшкал: вера в способность выжить, ответ-
ственность перед семьей, беспокойство о детях, 
страх самоубийства, страх социального неодобре-
ния, моральное осуждение. RFL может использо-
ваться, как в клинической практике, так и в популя-
ционных исследованиях [10].

Статистическая обработка материала проводилась с 
помощью программы SPSS 17.0. Для характеристики 
полученных данных использовались критерии опи-
сательной статистики: минимум, максимум, средняя 
арифметическая, стандартное (среднеквадратическое) 
отклонение. Сравнение групп проводилось с исполь-
зованием U-критерия Манна-Уитни и двустороннего 
теста Фишера. Для исследования связи признаков 
применялся метод ранговой корреляции по Спирмену.

Было обследовано 119 (58,0%) мужчин и 86 
(42,0%) женщин в возрасте от 16 до 74 лет (средний 
возраст 38,60±13,12 лет). Преобладали лица моло-
дого и среднего возраста (20–59 лет) – 89,6%.

Среди пациентов основную долю составили нера-
ботающие лица, имеющие инвалидность по психиче-
скому заболеванию – 68,8%, достоверно меньше было 
работающих – 11,7%. Особого внимания заслуживает 
значительная часть больных трудоспособного возраста 
(14,6%), которые на момент госпитализации в пси-
хиатрический стационар не являлись инвалидами по 
какому-либо заболеванию и не работали, то есть имели 
выраженную степень трудовой дезадаптации. 

Основной контингент обследованных составили 
одинокие пациенты (холостые, разведенные, вдо-
вые) – 89,2%, лишь 10,2% пациентов имели собствен-
ную семью. Большинство пациентов оценили свои 
жилищные условия как достаточно благоприятные: 
с родственниками или родителями проживали 46,3%, 
а 49,3% – в отдельных квартирах.

Значительная часть больных (91,2%) находились 
под диспансерным наблюдением, лишь 8,8% госпита-

лизировались в психиатрический стационар впервые 
в жизни. При изучении длительности заболевания мы 
выдели следующие группы: пациенты, которые болели 
менее одного года – 11,7%, с длительностью заболева-
ния 1–5 лет – 18,5%, страдающие шизофренией в тече-
ние 5–10 лет – 21,5% и более 10 лет – 48,3%. 

Изучение психопатологической структуры забо-
левания показало, что у большинства была диагно-
стирована параноидная форма шизофрении – 86,2%, 
реже встречались: кататоническая – 3,3%, гебефрени-
ческая – 3,9%, простая – 2,8% и недифференцирован-
ная формы – 3,9%. В исследованной группе выделены 
следующие типы течения шизофрении: непрерывная – 
74,0%, приступообразно-прогредиентная – 21,0% и 
отдельную часть (5,0%) составили пациенты с диа-
гнозом шизофрения, которые наблюдались у психи-
атра менее одного года и тип течения, согласно клас-
сификации МКБ-10, не был установлен. 

Анализ синдромальной структуры у пациентов с 
диагнозом шизофрении выявил в порядке убывания 
следующие синдромы: галлюцинаторно-параноидный 
(25,4%), депрессивно-параноидный (16,6%), парано-
идный (13,7%), полиморфная симптоматика (11,2%), 
кататонический (6,8%), аффективно-бредовый (6,3%), 
парафренный (5,9%), тревожно-депрессивный (5,9%), 
ипохондрический (2,9%) и депрессивный (2,4%). В 
чистом виде депрессивные синдромы имели низкий 
удельный вес, так как они входили в состав более 
сложных синдромов (депрессивно-параноидный, 
тревожно-депрессивный).

Результаты и обсуждение
Известно, что завершенные суициды в общей 

популяции чаще совершают мужчины [5, 8, 11]. Мы 
исследовали особенности суицидального поведе-
ния у мужчин и женщин, страдающих шизофренией. 
Данные, полученные при изучении факторов риска 
по шкалам TASR и SSI и защитных факторов с помо-
щью опросника RFL, представлены в таблице. Выяв-
лено значительное число значимых отличий в пока-
зателях суицидального риска между мужчинами и 
женщинами. Для женщин связь обнаруживалась с 
такими защитными факторами, как «вера в способ-

Оценка суицидального риска мужчин и женщин с диагнозом шизофрении

Показатель Мужчины Женщины Точный критерий Фишера, двусторонний тест, р
Полный счет TASR 16,4±10,74 15,14±8,41 р=0,886
Профиль индивидуального риска 3,45±0,95 2,35±0,82 р<0,0001
Профиль симптоматического риска 6,69±4,35 7,02±3,45 р=0,305
Профиль риска на момент интервью 5,95±6,48 5,65±5,61 р=0,841
Полный счет RFL 198,60±38,95 209,99±39,48 р=0,008
Вера в способность выжить 4,44±0,95 4,76±0,85 р=0,013
Ответственность перед семьей 4,11±1,23 4,64±1,09 р=0,002
Беспокойство о детях 4,35±1,32 5,03±1,23 р<0,0001
Страх самоубийства 3,52±1,35 3,04±1,44 р=0,015
Страх социального неодобрения 3,50±1,34 3,47±1,52 р=0,984
Моральное осуждение 3,71±1,37 4,18±1,31 р=0,009
Полный счет SSI 16,91±8,04 13,55±10,62 р=0,005

Примечания: полужирным шрифтом выделены значимые различия.
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ность выжить» (r=0,175; p=0,012), «ответственность 
перед семьей» (r=0,218; p=0,002), «беспокойство о 
детях» (r=0,272; p<0,0001) и «моральное осужде-
ние» (r=0,182; p=0,009), в то время как для мужчин 
«страх самоубийства» (r=0,171; p=0,014). Установ-
лено, что у мужчин риск совершения суицида выше, 
чем у женщин. Это подтверждается низкими пока-
зателями по шкале RFL (меньше факторов защиты: 
полный счет RFL=198,60±38,95, р=0,008) и большей 
интенсивностью суицидальных мыслей (по шкале 
SSI=16,91±8,04, р=0,005). 

При исследовании возрастных групп пациентов 
с диагнозом шизофрения было установлено, что 
суицидальный риск статистически значимо выше в 
молодом возрасте (по шкале TASR=17,42±11,36), чем 
в возрастной группе 60–69 лет (10,07±9,53, р=0,005). 
При этом у пациентов в возрасте 20–29 лет значи-
тельно больше защитных факторов – более высокие 
показатели по шкале RFL (210,65±38,57) по сравне-
нию с больными старшего возраста – 181,21±44,49 
(р=0,041). Таким образом, вероятность совершения 
самоубийства больными с диагнозом шизофрения в 
возрасте до 30 лет остается высокой, однако, нали-
чие большего количества антисуицидальных факто-
ров, может существенно снизить риск суицида. 

Защитные факторы (ответственность перед 
семьей, беспокойство о детях, страх самого акта 
самоубийства) превалировали в группе пациентов 
с продолжительностью болезни до 5 лет, а с тече-
нием заболевания число причин для жизни стати-
стически значимо снижалось (показатель по шкале 
RFL=217,21±42,72 и 195,99±33,47 соответственно, 
р=0,005). Вместе с тем факторы риска совершения 
суицидальной попытки (по шкалам TASR и SSI) не 
зависели от длительности болезни (статистически 
значимых различий не выявлялось).

В нашем исследовании установлено, что наимень-
ший риск совершения самоубийства при простой форме 
шизофрении – ниже, общий балл по шкале оценки суи-
цидального риска (TASR=3,60±1,34; р<0,0001). При 
исследовании причин для жизни мы выявили, что паци-
енты с параноидной и недифференцированной фор-
мами шизофрении имеют больше защитных факторов 
(RFL=204,84±40,03 и RFL=214,86±13,01), чем паци-
енты с кататонической формой (RFL=168,00±35,05), 
также больные с недифференцированной формой отме-
чали больше протективных факторов, чем пациенты 
с простой – RFL=194,00±13,69 (р=0,038, р=0,009 и 
р=0,016 соответственно). При сравнении типов тече-
ния шизофрении больше всего факторов риска выяв-
лялось у больных с приступообразно-прогредиентной 
шизофренией (р=0,036). Таким образом, формы шизоф-
рении, сопряженные с быстрым нарастанием дефекта, 
имеют меньший риск суицида.

Негативные психопатологические симптомы, 
сформированные в тот или иной тип дефекта, были 
представлены у 76,8% всех обследованных. Паци-
енты с преобладанием негативных расстройств, у 

которых сформировался дефект, имели более низкие 
баллы по шкалам TASR и SSI, что говорит о мень-
шем суицидальном риске в данной группе (р=0,009 
и р=0,022 соответственно).

Широко известен факт роста суицидального 
риска при наличии депрессивной симптоматики. 
При анализе синдромальной структуры заболева-
ния мы установили, что наиболее суицидоопас-
ными являются: депрессивно-параноидный (по 
шкале TASR=26,76±7,52), тревожно-депрессивный 
(22,17±5,98) и депрессивные синдромы (23,40±9,45) 
по сравнению с остальными психопатологическими 
синдромами в рамках шизофрении (р=0,0001). 

Как известно, наиболее значимым показателем 
высокого риска суицида у пациентов, страдающих 
шизофренией, является наличие в анамнезе суици-
дальных попыток. В данном исследовании попытки 
самоубийства наблюдались с одинаковой частотой у 
мужчин и женщин (29,4% и 31,4% соответственно). 
Было выявлено, что пациенты с суицидальными 
попытками в анамнезе или те, кто поступал в пси-
хиатрический стационар после совершения суицида 
имеют больше факторов риска – высокие оценки по 
шкалам TASR и SSI (р<0,0001). При этом статисти-
ческой разницы в выраженности антисуицидальных 
факторов не выявлено. Значительно меньше беспокой-
ства о детях и заботы о моральном осуждении испы-
тывали пациенты с суицидальной попыткой на момент 
обследования, чем пациенты без суицида или те, 
кто совершал попытку самоубийства ранее (р=0,007, 
р=0,011, р=0,043 и р=0,028 соответственно). У паци-
ентов, которые не совершали в течение жизни само-
убийства, имелись корреляционные связи с низкими 
показателями по шкалам суицидального риска – TASR 
и SSI (r=0,581 и r=0,534; p<0,0001), а те, у кого была 
суицидальная попытка в анамнезе или на момент теку-
щей госпитализации – с высокими баллами (r=0,436 и 
r=0,397; p<0,0001). Несомненно, наличие суицидаль-
ной попытки в анамнезе – один из главных показате-
лей суицидальной активности пациента. 

При обобщении совокупности исследованных 
данных было выявлено, что высокие показатели по 
шкалам суицидального риска TASR и суицидаль-
ных мыслей SSI коррелировали с мужским полом 
(r=0,219; p=0,004), отсутствием у пациентов детей 
(r=0,201; p=0,004), отягощенной наследственностью 
какими-либо психопатологическими расстройствами 
(r=0,176; p=0,012), наличием психодезадаптацион-
ных эпизодов в детстве (r=0,159; p=0,023), зависимо-
стью от психоактивных веществ и алкоголя на момент 
обследования (r=0,237; p=0,001), наличием суици-
дальных попыток в анамнезе (r=0,436; p<0,0001) или 
в настоящую госпитализацию (r=0,342; p<0,0001), 
ведущими синдромами тревоги и депрессии в статусе 
(r=0,222; p=0,004 и r=0,214; p=0,005 соответственно) 
и с отсутствием негативных расстройств, сформиро-
вавшихся в дефект (r=0,202; p=0,015). Установлено, 
что при увеличении балла по шкале TASR (суици-
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дальный риск), усиливается и интенсивность суици-
дальных идей (r=0,539; p<0,0001).

Высокие показатели по опроснику причин 
для жизни (RFL) отмечались у женщин (r=0,187; 
p=0,007), у пациентов с детьми (r=0,242; p<0,0001), 
у больных без отягощенной наследственности и без 
психодезадаптационных эпизодов в детстве (r=0,198; 
p=0,004 и r=0,218; p=0,002 соответственно), у 
паци-ентов с меньшей длительностью заболевания 
(r=-0,199; p=0,004) и низкими показателями шкалы SSI 
(r=-0,209; p=0,004).

Заключение
Таким образом, в ходе исследования были выяв-

лены группы суицидогенных и антисуицидаль-
ных признаков. Группу суицидального риска при 
шизофрении составляли пациенты мужского пола, 
одинокие или социально изолированные, страда-
ющие параноидной или недифференцированной 
формами шизофрении, имеющие приступообразно-
прогредиентное течение заболевания, без сформи-
ровавшегося дефекта, с ведущими депрессивно-
параноидным, тревожно-депрессивным и депрессив-
ным синдромами, имеющие суицидальные попытки 
в анамнезе. Отягощенная наследственность, психо-
дезадаптационные эпизоды в детстве, наличие син-

дрома зависимости от того или иного психоактивного 
вещества также увеличивали риск совершения само-
убийства. В то же время наличие семьи и социальной 
поддержки, беспокойство о будущем детей, сформи-
рованность морально-этических норм и стремление 
к выживанию являлись основными защитными фак-
торами в данной группе пациентов.

Определение факторов, увеличивающих или 
уменьшающих риск самоубийства, могут помочь 
оценить вероятность совершения суицида конкрет-
ным пациентом. Важно отметить, что ни один фактор 
защиты или риска сам по себе, независимо от других, 
не может быть предиктором суицидальной попытки. 
Кроме того, не все факторы защиты или риска с оди-
наковой силой влияют на суицидальную активность. 
Например, пол – один из наиболее часто упоминаю-
щихся факторов риска (мужчины чаще совершают 
завершенные самоубийства, чем женщины), в то же 
время, лица, имеющие план суицида, независимо от 
гендерной принадлежности имеют большую вероят-
ность закончить жизнь самоубийством. Таким обра-
зом, важно учитывать совокупность всех факторов 
в каждом конкретном случае, чтобы своевременно 
оказывать необходимую и адекватную помощь для 
предотвращения суицидального поведения пациен-
тов, страдающих шизофренией. 
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ОЦЕНКА ФАКТОРОВ СУИЦИДАЛЬНОГО РИСКА У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ

Л.Н. Касимова, М.В. Втюрина, М.В. Святогор
С целью установления суицидального риска больных шизофре-

нией было обследовано 205 пациентов в возрасте от 16 до 74 лет, 
находившихся на стационарном лечении. Оценены основные социо-
демографические и клинические характеристики данной популяции. 
Определены факторы риска суицида в данной группе пациентов. Пока-

зана необходимость определения совокупности множества факторов, 
которые влияют на увеличение или уменьшение риска самоубийства. 

Ключевые слова: суицид, суицидальное поведение, суицидаль-
ный риск, шизофрения.

EVALUATION OF SUICIDAL RISK FACTORS IN SCHIZOPHRENIC PATIENTS 

L.N. Kasimova, M.V. Vtyurina, M.V. Svyatogor
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of multiple-factor impact, which can increase or decrease the risk of suicide. 
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Преимущества комплексного биопсихосоциаль-
ного подхода к реабилитации пациентов с шизофре-
нией показаны во многих исследованиях [1, 3, 7, 9, 
13, 17, 18, 19]. Обоснованность и активное внедрение 
психосоциального направления в психиатрии обязы-
вает врача-психиатра при разработке программ реа-
билитации учитывать, как клинический статус боль-
ного, так и его социально-психологические характе-
ристики, включая «психологический портрет» паци-
ента – структуру личности [2, 6, 8, 16], что особенно 
важно в молодом возрасте. 

Цель исследования: определить клинико-психо-
логические особенности пациентов с параноидной 
шизофренией молодого возраста в зависимости от 
длительности заболевания.

Материал и методы исследования
На базе Кировской областной клинической пси-

хиатрической больницы им.В.М.Бехтерева было 
обследовано 129 пациентов с параноидной шизоф-
ренией молодого трудоспособного возраста (МТВ) 
(от 18 до 44 лет включительно), проживающих в 
г.Кирове и области. Возрастные ограничения при-
ведены согласно существующей в настоящее время 
классификации ВОЗ и классификации возраста, 
используемой экспертами ФГУ «Федерального бюро 
медико-социальной экспертизы» [5, 10]. В исследова-
ние включались лица обоего пола, находившиеся на 
стационарном лечении в 2011–2013 гг., на этапе ста-
новления ремиссии. Первую группу составили паци-
енты с длительностью заболевания до 5 лет – 52 чел. 
(25 муж., 27 жен.), вторую – с длительностью заболе-
вания от 5 до 10 лет – 38 чел. (15 муж., 23 жен.), тре-
тью – с длительностью заболевания 10–20 лет – 39 па-
циентов (13 муж., 26 жен.). Средний возраст паци-
ентов первой группы – 29,3±5,9; второй – 30,6±5,8; 
третьей – 34,7±3,9 лет. По распределению пациен-
тов, проживающих в городе и в сельской местно-
сти, группы достоверно не различались. Средний 
возраст манифестации шизофрении – 24,2±5,8 лет. 

Среди обследованного контингента были пациенты 
с параноидной шизофренией с непрерывным типом 
течения (I гр. – 46,2%, II гр. – 79,0%, III гр. – 89,7%), 
эпизодическим с нарастающим дефектом (соответ-
ственно – 21,1%, 21,0%, 10,3%), с периодом наблю-
дения менее года (I гр. – 32,7%). 

Необходимым условием включения больного в 
исследование являлась его психологическая и интел-
лектуальная сохранность, достаточная для выполне-
ния экспериментально-психологического исследова-
ния, расстройства мышления, не превышающие уме-
ренной степени выраженности по PANSS (1–4 балла). 

Среди критериев невключения – злокачественное 
течение шизофрении, пропфшизофрения, выражен-
ная коморбидная органическая патология головного 
мозга (последствия черепно-мозговых травм или 
нейроинфекций, сосудистые заболевания головного 
мозга, энцефалопатия различной этиологии), верифи-
цированный диагноз зависимости от психоактивных 
веществ, тяжелые инвалидизирующие соматические 
заболевания, а также отказ пациента от исследования.

Критериями исключения из исследования явля-
лись: низкий интеллектуальный уровень – 1–3 стена 
по фактору В «интеллект» 16-ти факторного лич-
ностного опросника Кеттелла (форма С), выражен-
ные нарушения эмоционально-волевой сферы, рас-
стройства мышления по шкале PANSS – 5–7 баллов, 
отказ пациента от исследования в процессе работы.

Нами были использованы клинико-психопатоло-
гическое исследование и экспериментально-психо-
логические методики:

- шкала PANSS [15] – для клинической оценки пси-
хического состояния пациентов, степени выраженно-
сти позитивных, негативных, общих психопатологи-
ческих синдромов;

- карта многоосевой оценки психического состо-
яния [12] – вторая ось (шкала «GAF») – для оценки 
выраженности психических нарушений; третья 
ось – для определения типа приспособительного 
поведения; 
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- метод диагностики межличностных отношений 
(ДМО) [14] – для выявления типов межличностных 
взаимоотношений;

- 16-ти факторный личностный опросник Кеттелла 
(форма С) фактор В («интеллект») [4] – для опреде-
ления интеллектуальной сохранности пациентов;

- методика Дембо-Рубинштейн [11] – для субъ-
ективной оценки пациентами своих личностных 
качеств (здоровье, ум, характер, счастье, внешность, 
уверенность в себе) и изучения уровня притязаний 
(уровня этих же качеств, полностью удовлетворяю-
щего обследуемого).

Статистическая обработка данных производи-
лась с помощью программного пакета Statistica 12.0, 
Statsoft, Inc. При статистическом анализе применя-
лись методы описательной статистики, критерий 
Краскела-Уоллиса, Хи-квадрат Пирсона, для оценки 
взаимосвязи количественных и/или порядковых при-
знаков – метод ранговой корреляции по Спирмену. 

Результаты и обсуждение
В группах пациентов МТВ с параноидной шизоф-

ренией с различной длительностью болезни не было 
выявлено достоверных различий по итоговым баллам 
по шкалам позитивных, негативных синдромов и общей 
психопатологии PANSS. Для всей выборки средний 
балл по шкале позитивных синдромов PANSS соста-
вил 11,57±2,78; по PANSS N (негативные симптомы) 
– 16,49±4,42; PANSS G (шкала общей психопатоло-
гии) – 27,85±5,24. Отсутствие различий между груп-
пами, вероятно связано с тем, что все пациенты находи-
лись на этапе становления ремиссии заболевания, кроме 
того, в исследование включались больные с относи-
тельно благоприятным течением параноидной шизоф-
рении, условием отбора была психологическая и интел-
лектуальная сохранность, достаточная для выполнения 
экспериментально-психологического исследования.

Анализ зависимости степени выраженности рас-
стройств по субшкалам PANSS от длительности 
параноидной шизофрении выявил слабые обрат-
ные корреляционные связи с PANSS: G1 «озабочен-
ность соматическими ощущениями» (r = - 0,20±0,09, 
р<0,05), G2 «тревога» (r=- 0,2±10,09, р<0,05), G4 
«напряжение» (r = - 0,27+0,09, р<0,01); слабые пря-
мые корреляционные связи – G13 «волевые наруше-
ния» (r=0,24±0,09, р<0,01), G14 «недостаточный кон-
троль импульсивности» (r=0,24+0,03, р<0,01), то есть 
при увеличении длительности болезни достоверно 
нарастали нарушения волевых побуждений к иници-
ации, контролю и поддержанию собственных мыс-
лей, поведению, движению и речи, а также наруше-
ния регуляции внутренних побуждений, что прояв-
лялось в импульсивных действиях; и, наоборот, сни-
жался уровень фиксации на различных соматических 
ощущениях и внутреннее напряжение как проявле-
ние страха и повышенной тревожности. 

По шкале «GAF» также не было выявлено досто-
верных различий между группами пациентов. Сред-

ний балл для всей выборки составил 52,16±11,18, что 
является показателем умеренной степени выражен-
ности симптоматики (например, аффективная сгла-
женность, колебания настроения, приступы фобий и 
т.д.), то есть у пациентов с различной длительностью 
болезни данная симптоматика остается на одном 
уровне в случае сохранения когнитивных функций. 

Регулярно принимали амбулаторное поддерживаю-
щее лечение не более 1/3 пациентов (из I гр. – 19,2%, 
II гр. – 28,9%, III гр. – 30,8%). Обращает на себя вни-
мание очень низкий процент больных, особенно в I 
группе, получавших терапию, что свидетельствует 
о нонкомплаенсе и необходимости усиления пси-
хообразовательной работы с данным контингентом. 
Количество пациентов, получавших атипичные ней-
ролептики, достоверно уменьшалось по мере увели-
чения длительности болезни (I гр. – 60,0%, II гр. – 
45,5%, III гр. – 8,3%) и возрастало количество боль-
ных, принимавших в качестве поддерживающей тера-
пии клозапин (I гр. – 0%, II гр. – 0%, III гр. – 25,0%). 
С одной стороны, это, вероятно, связано с тем, что 
при значительной длительности болезни увеличи-
валось число пациентов резистентных к терапии, с 
другой стороны, могло быть вызвано недостаточным 
вниманием и пессимизмом врачей в отношении тера-
пии данного контингента. 

Группы достоверно не различались по количеству 
амбулаторно принимавших антидепрессанты (9,1% 
пациентов) и транквилизаторы бензодиазепинового 
ряда (27,3%).

Были выявлены достоверные различия между I и III 
группами по количеству госпитализаций за послед-
ний год, включая настоящую (I гр. – 1,73±0,72; II гр. 
– 1,92±0,88; III гр. – 2,21±1,20), то тесть больные с 
длительностью заболевания свыше 10 лет госпитали-
зировались в психиатрический стационар чаще и на 
более длительный срок (средняя длительность госпи-
тализации – I гр. – 44,85±9,44; II гр. – 48,16±9,29; III 
гр. – 55,49±9,16), что могло быть связано с тем, что 
родственники данных пациентов были не заинтере-
сованы в выписке, а пациенты нередко чувствовали 
себя в больнице комфортнее, чем в домашних усло-
виях, так как в стационаре жить легче из-за отсут-
ствия необходимости выполнения социальных обя-
зательств. В связи с тем, что больные с длительно-
стью заболевания свыше 10 лет провели в условиях 
психиатрического стационара около 4 месяцев за про-
шедший год, с нашей точки зрения, обоснованным 
является включение в программы психосоциальной 
реабилитации для данного контингента блока меро-
приятий по профилактике развития госпитализма, 
включая занятия с психологом (психотерапевтом), 
направленные на восстановление адекватных взаи-
моотношений в семье и с близким окружением, тре-
нинги социальных навыков, необходима также семей-
ная терапия. 

Конструктивный тип приспособительного поведе-
ния (ТПП), характеризующийся социоцентрической 
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направленностью личности, реалистическим отно-
шением к действительности, преобладанием продук-
тивных форм поведения, направленных на удержание 
и развитие достигнутых социальных позиций, выяв-
лялся лишь у четверти обследованных (26,4%). По 
мере увеличения длительности болезни количество 
пациентов с конструктивным ТПП достоверно снижа-
лось (I гр. – 40,4%, II гр. – 18,4%, III гр. – 15,4%) и уве-
личивалось число больных с патологическими ТПП 
(соответственно – 59,6%, 81,6%, 84,6%). Из патологи-
ческих ТПП наиболее часто регистрировался регрес-
сивный с эгоцентрической направленностью, высокой 
степенью отрицания реальности, индифферентным 
отношением к социальной действительности, зависи-
мой жизненной позицией и низким уровнем собствен-
ной продуктивной активности – 42,6% (I гр. – 32,7%, 
II гр. – 60,6%, III гр. – 38,5%). Данный ТПП отмечался 
чаще у пациентов II группы как результат нараста-
ния аутизации, социальной изоляции при несформи-
рованности механизмов компенсации. Несмотря на 
отсутствие достоверных различий между группами 
по числу больных с дезадаптивным морбидным ТПП 
(соответственно – 21,2%, 15,8%, 30,8%) и дезадаптив-
ным антисоциальным (1,9%, 2,6%, 10,2%) имелась 
тенденция к увеличению доли пациентов с данными 
ТПП по мере увеличения длительности болезни. При 
дезадаптивном морбидном ТПП взаимоотношения 
обследованных с действительностью определялись 
псевдопсихопатической перестройкой личности с 
аффективной лабильностью и элементами гебоидных 
черт. Антисоциальный тип характеризовался неустой-
чивостью трудовых установок, склонностью к алко-
голизации, сексуальной распущенности, бродяжни-
честву. Доля пациентов с неопределенным ТПП была 
незначительной во всех группах (3,8%, 2,6%, 5,1%). 
Полученные результаты свидетельствуют о необходи-
мости проведения психотерапии и психологической 
коррекции с данными категориями пациентов.

По всем октантам шкалы ДМО имели показатели 
в пределах 8 баллов (гармоничные личности без 
явных проблем в сфере межличностных контактов) 
лишь 30,6% пациентов (I гр. – 34,9%, II гр. – 33,3%, 
III гр. – 22,9%), при этом отмечалась тенденция к 
уменьшению их числа по мере увеличения длитель-
ности шизофрении. 

У большинства обследованных пациентов МТВ с 
параноидной шизофренией в сфере межличностного 
взаимодействия («Я-реальное») преобладали зависи-
мые стили общения. 

Сравнение «Я-реального» и «Я-идеального» в 
группах с различной длительностью заболевания 
представлено в таблице. 

Наиболее высокие средние баллы «Я-реального» 
во всех группах были выявлены по конформным, 
зависимым типам межличностного взаимодействия 
шкалы ДМО: покорно-застенчивый, зависимый-
послушный, сотрудничающий-конвенциальный, 
ответственно-великодушный. Пациенты с покорно-
застенчивым типом межличностных отношений 
характеризовались скромностью, застенчивостью, 
покорностью, с зависимым-послушным типом – чрез-
мерной зависимостью от окружающих, конформно-
стью, подчиняемостью, неуверенностью в себе. При 
преобладании сотрудничающего-конвенциального 
типа выявлялось компромиссное поведение со стрем-
лением подчеркнуть свою причастность к интересам 
большинства. Ответственно-великодушный вариант 
межличностного поведения проявлялся в сверхобяза-
тельности, гиперсоциальности установок с подчер-
кнутым альтруизмом. 

Средние баллы «Я-реального» по неконформным 
типам шкалы ДМО (властный-лидирующий, 
независимый-доминирующий, прямолинейный-
агрессивный, недоверчивый-скептический) во всех 
группах были ниже, чем по зависимым, конформным 
типам. Властный-лидирующий тип характеризо-

Сравнение «Я-реального» и «Я-идеального» в группах с различной длительностью заболевания

I группа
(до 5 лет)

II группа
(от 5 до 10 лет)

III группа 
(от 10 до 20 лет)

Я-реальное Я-идеальное Я-реальное Я-идеальное Я-реальное Я-идеальное

Покорно-застенчивый 7,07±3,64** 4,67±2,57 7,79±3,57^^ 4,58±3,20 7,49±2,90' 5,54±3,21

Зависимый-послушный 6,33±2,93* 5,00±2,79 7,12±3,39^^ 4,91±3,33 6,80±3,03 5,94±3,31

Сотрудничающий-конвенциальный 6,60±3,14* 7,74±3,11 7,61±3,47 7,48±3,55 7,54±3,20' 8,89±3,86

Ответственно-великодушый 6,70±3,69** 8,65+4,17 7,79+4,14 8,30±4,16 7,69±3,38' 9,60±3,81

Властный-лидирующий 5,28±3,62** 7,93±3,87 5,55±3,90^ 7,79±3,97 5,80±3,45' 7,71±3,54

Независимый-доминирующий 5,23±2,73* 6,21±2,42 5,03±2,48^ 5,76±2,73 5,23±2,37 6,03±2,44

Прямолиный-агрессивный 6,21±2,60 6,23±2,93 5,82±2,51 5,33±3,02 5,74±2,56 5,89±2,73

Недоверчивый-скептический 5,30±3,10** 2,93±2,59 6,12±+3,73 3,18±2,58 5,37±3,27' 2,86±2,67

 Примечания: принят критический уровень значимости р≤0,05 (* – p<0,05, ** – p<0,001 – I и II группы; ^ – p<0,05, ^^ – p<0,001 – I и III группы; 
‘ – p<0,05, ” – p<0,001 – II и III группы). Для сравнения «Я-реальное» и «Я-идеальное» в исследуемых группах – критерий Вилкоксона (* – p<0,05, 
** – p<0,001 – «Я-реальное» и «Я-идеальное» I группа; ^ – p<0,05, ^^ – p<0,001 – «Я-реальное» и «Я-идеальное» II группа; ‘ – p<0,05, ” – p<0,001 
– «Я-реальное» и «Я-идеальное» III группа). 
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вался уверенностью в себе, руководящей позицией, 
нетерпимостью к критике, переоценкой собственных 
возможностей; независимый-доминирующий – неза-
висимостью, уверенностью, склонностью к сопер-
ничеству, самодовольством, выраженным чувством 
собственного превосходства над окружающими, 
тенденцией иметь особое мнение, отличное от мне-
ния большинства; прямолинейный-агрессивный – 
искренностью, прямолинейностью, настойчиво-
стью в достижении цели, чрезмерным упорством, 
несдержанностью, вспыльчивостью; недоверчивый-
скептический – скептицизмом, неконформностью, 
обидчивостью, недоверчивостью, подозрительно-
стью по отношению к окружающим.

При анализе октантов «Я-идеального» было выяв-
лено желание пациентов снизить собственную под-
чиняемость, неуверенность в себе, конформность и 
усилить руководящие позиции в социальном обще-
нии, компромиссное поведение, ответственность. 
При сравнении «Я-реального» и «Я-идеального» 
достоверно более низкие баллы во всех груп-
пах в листе «Я-идеальное» регистрировались по 
покорно-застенчивому, зависимому-послушному и 
недоверчивому-скептическому типам межличност-
ных отношений. Наоборот, более высокие баллы в 
«Я-идеальном» выявлялись по сотрудничающему-
конвенциальному, ответственно-великодушному, 
властно-лидирующему и независимому-домини-
рующему типам. 

Слабая обратная корреляционная связь была выяв-
лена между количеством баллов по VII октанту 
(сотрудничающий-конвенциальный тип) и степе-
нью выраженности PANSS N1 («притупленный 
аффект») (r=-0,27, р<0,01), PANSS N4 («пассивно-
апатическая социальная отгороженность») (r=- 0,19, 
р<0,05), PANSS G16 («активная социальная устра-
ненность») (r=-0,22, р<0,05), суммарным баллом 
по шкале PANSS (r=-0,19, р<0,05). Ответственно-
великодушный тип межличностного взаимодействия 
также коррелировал со степенью выраженности нега-
тивных и общепсихопатологических расстройств – 
PANSS N1 («притупленный аффект») (r=-0,22, 
р<0,05), PANSS N4 («пассивно-апатическая соци-
альная отгороженность») (r=-0,28, р<0,01), PANSS G 
(r=-0,20, р<0,05), PANSS G4 («напряженность») 
(r=-0,20, р<0,05), PANSS G16 («активная социальная 
устраненность») (r =-0,27, р<0,01), суммарным бал-
лом по шкале PANSS (r=-0,22, р<0,05). Данные типы 
межличностного взаимодействия имели относи-
тельно сохранные в эмоциональном плане пациенты 
с достаточным энергетическим и волевым потенци-
алом при отсутствии в симптомокомплексе немоти-
вированного страха, тревоги, враждебного и подо-
зрительного отношения к окружающим. На наш 
взгляд такие типы социальных взаимоотношений 
являются благоприятными для формирования ком-
плаенса между врачом и пациентом. Умение разде-
лять ответственность, обязательность и способность 

к сотрудничеству являются предикторами успешно-
сти реабилитационной работы. 

Зависимый-послушный и покорно-застенчивый 
типы социальных контактов не имели достоверных 
корреляций со степенью выраженности расстройств 
по шкале PANSS. 

Властный-лидирующий тип коррелировал с PANSS 
P4 («идеи величия») (r=0,22, р<0,05), PANSS P5 
(«возбуждение») (r=0,21, р<0,05), PANSS N (r=-0,25, 
р<0,01), PANSS N1 («притупленный аффект») 
(r=-0,27, р<0,01), PANSS N4 («пассивно-апатическая 
социальная отгороженность») (r=-0,21, р<0,05), 
PANSS G4 («напряженность») (r=-0,20, р<0,05), 
PANSS G7 («моторная заторможенность) (r=-0,25, 
р<0,01), PANSS G15 («загруженность психическими 
переживаниями») (r=-0,19, р<0,05), PANSS G16 
(«активная социальная устраненность») (r=-0,20, 
р<0,05). Пациенты с данным типом взаимоотно-
шений часто имели в симптоматике экспансивные 
бредовые идеи, отличались повышенным уровнем 
бодрствования, чрезмерно изменчивым настрое-
нием, повышенной раздражительностью, ускорен-
ной речью и двигательной активностью, и наоборот, 
незначительной выраженностью аутизации и нега-
тивной симптоматики, отсутствием страха, тревоги 
и подозрительности.

Прямая корреляционная связь средней силы 
была выявлена у пациентов МТВ с параноидной 
шизофренией между независимым-доминирующим 
типом межличностных взаимоотношений и PANSS 
P4 («идеи величия») (r=0,27, р<0,01), PANSS G9 
(«необычное содержание мыслей») (r=0,20, р<0,05), 
PANSS G12 («снижение критичности к своему состо-
янию») (r=0,32, р<0,001), то есть в симптоматике 
обследованных с данным типом социальных контак-
тов часто выявлялись бредовые идеи экспансивного 
спектра, эксцентричные или фантастические мысли 
(например, что он только что избежал смерти или 
принимает радиосигналы из космоса через зубную 
пломбу и т.д.). Данные больные отличались выра-
женными нарушениями критики к своему состоя-
нию, вплоть до полного отрицания у себя каких-либо 
психических нарушений.

Прямолинейный-агрессивный тип коррелировал 
только с PANSS G12 («снижение критичности к сво-
ему состоянию») (r=0,28, р<0,01), что отражает нару-
шение критики к заболеванию у данных больных. 

Достоверно значимые прямые корреляцион-
ные связи были выявлены между недоверчивым-
скептическим типом и PANSS P6 («подозритель-
ность, идеи преследования») (r=0,19, р<0,05), PANSS 
G8 («малоконтактность, отказ от сотрудничества») 
(r=0,25, р<0,01). В данном случае преобладание в 
клинической картине подозрительности, недоверия 
к окружающим, персекуторных фабул бреда, нега-
тивизма, враждебности мешало налаживанию гар-
моничных социальных контактов и способствовало 
изоляции таких больных. 
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Группы не различались по количеству баллов 
разницы между октантами реального и идеального 
«Я» (I гр. – 6,26±3,08; II гр. – 6,18±3,32; III гр. – 
5,71±2,73). Было выявлено, что в среднем только 
32,4% больных (соответственно – 30,2%, 24,2%, 
42,9%) имели допустимую разницу (в пределах 4 
баллов) между «Я-реальным» и «Я-идеальным», что 
отражало достаточное самоуважение и позитивную 
оценку в целом своей личности с тенденцией к даль-
нейшему самосовершенствованию при некритичном 
недовольстве собой. Выраженная внутренняя неудо-
влетворенность собой (разница по октантам реаль-
ного и идеального «Я» более 4 баллов) наблюдалась у 
66,6% обследованных (69,8%, 72,8%, 57,1%). Полная 
удовлетворенность собой (совпадение «Я-реального» 
и «Я-идеального») наблюдалась лишь у одного паци-
ента из II группы (3,0%). 

При анализе корреляций между разницей «Я-ре-
ального» и «Я-идеального» с количеством баллов 
по шкале PANSS прямая слабая связь регистрирова-
лась только с субшкалой PANSS P6 («подозритель-
ность, идеи преследования») (r=0,21, р<0,05), то есть 
чем более выражена параноидная симптоматика, тем 
пациент был более неудовлетворен собой и стилем 
своих социальных контактов. 

Разница по октантам «Я-реального» и «Я-иде-
ального» более 4 баллов (выраженная внутрен-
няя неудовлетворенность собой) также чаще 
регистрировалась у больных с зависимыми сти-
лями общения: покорно-застенчивый тип (r=0,37, 
р<0,001), зависимый-послушный (r=0,25, р<0,01), 
недоверчивый-скептический (r=0,40, р<0,001), что 
может быть отражением низкой самооценки и непри-
нятием себя данными пациентами.

У пациентов с властным-лидирующим типом 
межличностных взаимоотношений, наоборот, как 
правило, выявлялась разница «Я-реального» и 
«Я-идеального» менее 4 баллов, вплоть до полного 
совпадения (например, пациент из II гр. с полным 
совпадением «Я-реального» и «Я-идеального») (r=-
0,27, р<0,01). Для других типов межличностного 
взаимодействия корреляционных связей выявлено 
не было. 

Группы не различались по среднему показателю 
уровня притязаний (УП) (I гр. – 84,50±14,08; II гр. – 
84,17±14,71; III гр. – 84,59±13,24). Реалистический 
(нормальный) УП (60–89 баллов), подтверждающий 
оптимальное представление о своих возможностях 
и являющийся важным фактором для эффективной 
реабилитации, отмечался у 50,4% пациентов (соот-
ветственно – 48,1%, 47,4%, 56,4%); очень высокий 
(90–100 баллов) с некритическим отношением к 
собственным возможностям – 43,4% (46,1%, 44,7%, 
38,5%); заниженный (менее 60 баллов) с пассивным 
отношением к трудностям – 6,2% (5,8%, 7,9%, 5,1%). 

Показатель УП у пациентов МТВ с параноидной 
шизофренией не зависел от типа течения болезни, 
частоты госпитализаций за последний год, коли-

чества баллов по шкалам PANSS позитивных син-
дромов и общей психопатологии, ТПП, но зависел 
от количества баллов по шкале негативных синдро-
мов PANSS – чем более выражены негативные рас-
стройства, тем ниже был УП (r=-0,30±0,08, р<0,001). 
Достоверные корреляционные связи были выяв-
лены между показателем УП и следующими суб-
шкалами негативных расстройств PANSS: «при-
тупленный аффект», «эмоциональная отгорожен-
ность», «пассивно-апатическая социальная отгоро-
женность», «нарушение спонтанности и плавности 
речи». Данные расстройства приводят к нарушению 
формирования мотивации, ослаблению либо отсут-
ствию борьбы мотивов, а при более выраженных про-
явлениях к невозможности постановки адекватных 
реабилитационных целей и, как следствие, к недо-
статочной эффективности процесса реабилитации.

Прямые корреляционные связи были выявлены 
между показателем УП и следующими типами 
межличностных взаимоотношений: властным-
лидирующим (r=0,43, р<0,001), сотрудничающим-
конвенциальным (r=0,33, р<0,001), ответственно-
великодушным (r=0,37, р<0,001), то есть чем выше 
были баллы по данным октантам опросника ДМО, 
тем более сложные жизненные, в том числе реаби-
литационные, цели, иногда неадекватные собствен-
ным возможностям, ставил перед собой пациент. В 
процессе реабилитации это приводило к нонкомпла-
енсу. При этом цели, которые ставил врач и пациент, 
могли значительно отличаться. Достоверных корре-
ляций УП с другими типами межличностных взаи-
моотношений обнаружено не было.

Группы пациентов МТВ с параноидной шизофре-
нией также достоверно не различались по уровню 
самооценки (УС) – 55,93+24,49 (I гр. – 57,54±23,28; 
II гр. – 50,66±24,63; III гр. – 58,93±25,72). Адек-
ватная самооценка (45–74 балла) наблюдалась в 
41,9% случаев; низкая самооценка (менее 45 бал-
лов) с неуверенностью и недооценкой собственных 
сил – 32,5%; завышенная (75–100 баллов) с «закры-
тостью для опыта», нечувствительностью к своим 
ошибкам, неудачам, замечаниям, советам окружаю-
щих, затрудняющая построение отношений «врач-
пациент» – 25,6%.

УС у пациентов молодого возраста с шизофренией 
не зависел от частоты госпитализаций за послед-
ний год.

Прямая корреляционная связь средней силы 
(r=0,54, р<0,001) была выявлена между УС и УП – 
чем выше у пациента самооценка, тем более высо-
кие и сложные цели и задачи он перед собой ставил. 

Независимо от длительности болезни более низ-
кая самооценка регистрировалась у больных с непре-
рывным типом течения шизофрении в связи с более 
выраженными негативными расстройствами по срав-
нению с пациентами с эпизодическим типом течения 
с нарастающим дефектом – 52,2±25,2 и 65,4±20,3 
(р<0,05). Утрата прежних интересов, снижение эмо-
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циональности, нарушение формирования побужде-
ний к различным видам деятельности, равнодушие 
к окружающим и себе, нарастающая аутизация при-
водят к пассивности с низкой оценкой собственных 
личностных характеристик. При этом низкий УС у 
данных пациентов, вероятно, можно рассматривать 
как один из симптомов заболевания, выраженность 
которого достоверно увеличивается по мере нарас-
тания негативной симптоматики (r=-0,40, р<0,001) 
при условии относительной сохранности интеллек-
туальных функций. 

Самооценка не зависела от общего количества бал-
лов по шкале позитивных синдромов PANSS, сла-
бая обратная корреляционная связь была выявлена 
только между УС и степенью выраженности дезор-
ганизации ассоциативного процесса мышления – по 
мере нарастания расстройств мышления самооценка 
снижалась (r=-0,21, р<0,05). Среди пациентов с уме-
ренными нарушениями мышления УС был досто-
верно ниже, чем у пациентов с легкими расстрой-
ствами, то есть можно говорить о наличии доста-
точно высокой критичности обследованных в отно-
шении оценки собственной мыслительной деятель-
ности. УС также зависел от количества баллов по 
шкале общей психопатологии PANSS – чем выше 
балл по данной шкале, тем ниже самооценка (r=-0,29, 
р<0,001). Слабые обратные корреляционные связи 
были выявлены между УС и субшкалами «тревога» 
(r=-0,21, р<0,05), «чувство вины» (r=-0,23, р<0,01), 
«напряженность» (r=-0,20, р<0,05), «депрессия» 
(r=-0,23, р<0,01), «активная социальная устранен-
ность» (r=-0,27, р<0,01), что свидетельствует о досто-
верной взаимосвязи данных симптомов с более низ-
кой самооценкой.

УС также зависел от ТПП у пациентов МТВ с 
параноидной шизофренией: достоверно более высо-
кая самооценка была выявлена у больных с конструк-
тивным типом по сравнению с обследованными, 
у которых отмечался дезадаптивный морбидный 
(68,5±19±0,6 и 56,1±20,3  соответственно, р<0,05), 
регрессивный (68,5±19,6 и 48,5±26,2, р<0,001) и деза-
даптивный антисоциальный (68,5±19,6 и 48,0±22,3, 
р<0,05) типы. Более низкая самооценка у пациентов 
с патологическими ТПП может быть связана с выра-
женными негативными расстройствами (регрессив-
ный тип) и психопатоподобными нарушениями, при-
водящими к проблемным отношениям с обществом.

Прямые корреляционные связи средней силы были 
отмечены между УС и следующими типами межлич-
ностных взаимоотношений: властным-лидирующим 
(r=0,49, р<0,001), независимым-доминирующим 
(r=0,32, р<0,001), сотрудничающим-конвенциальным 
(r=0,27, р<0,01), ответственно-великодушным 
(r=0,35, р<0,001); обратные корреляции – с 
недоверчивым-скептическим (r=-0,32, р<0,001), 
покорно-застенчивым (r=-0,25, р<0,01), то есть 
пациенты с доминирующими и с сотрудничающим-
конвенциальным типами взаимоотношений имели 

более высокую самооценку, а пациенты с покорно-
застенчивым и недоверчивым-скептическим сти-
лями социальных контактов более низкую с недо-
вольством и неудовлетворенностью собой. 

Выводы
По мере увеличения длительности болезни у паци-

ентов молодого возраста с параноидной шизофре-
нией достоверно нарастали волевые расстройства, 
нарушения регуляции внутренних побуждений в 
виде импульсивных действий; и, наоборот, снижался 
уровень фиксации на различных соматических ощу-
щениях и внутреннее напряжение.

Регулярно принимали амбулаторное поддержива-
ющее лечение не более 1/3 пациентов, что свидетель-
ствовало о преобладании нонкомплаенса. При этом 
количество пациентов, получавших атипичные ней-
ролептики, достоверно уменьшалось по мере увели-
чения длительности болезни, что, вероятно, связано 
с нарастанием резистентности, а также с недостаточ-
ным вниманием и пессимизмом врачей в отношении 
терапии данного контингента.

Больные с длительностью заболевания свыше 
10 лет госпитализировались в психиатрический ста-
ционар чаще и на более длительный срок, поэтому 
обоснованным является включение в программы 
психосоциальной реабилитации для данного кон-
тингента блока мероприятий по профилактике раз-
вития госпитализма.

По мере увеличения длительности болезни коли-
чество пациентов с конструктивным ТПП достоверно 
снижалось и увеличивалось число больных с патоло-
гическими ТПП с нереалистическим отношением к 
действительности и преобладанием дезадаптивных 
форм поведения.

Отсутствие явных проблем в сфере межличност-
ных контактов наблюдалось лишь у 30,6% пациен-
тов, при этом, выявлялась тенденция к уменьшению 
числа таких больных по мере увеличения длитель-
ности течения шизофрении. 

У большинства обследованных пациентов моло-
дого возраста с параноидной шизофренией в сфере 
межличностного взаимодействия («Я-реальное») 
преобладали зависимые стили общения с низкой 
самооценкой и выраженной внутренней неудовлет-
воренностью собой (разница по октантам реального 
и идеального «Я» более 4 баллов). В идеале больные 
хотели бы усилить руководящие позиции, быть более 
независимыми, уверенными в себе, при этом уметь 
находить компромиссы в социальных контактах.

У каждого второго пациента молодого возраста с 
шизофренией были выявлены отклонения в моти-
вационной сфере в виде завышенного или занижен-
ного уровня притязаний, около 60% больных имели 
нарушения самооценки.

Полученные результаты необходимо учитывать 
при разработке индивидуальных программ психо-
социальной реабилитации. 
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The authors have analyzed clinical and psychological characteristics 
of 129 young patients (18–44 years) with paranoid schizophrenia. Longer 
history of disease showed a signifi cant association with volitional problems 
and impulsivity as well as decreasing focus on various somatic sensations 
and tension. Only 1/3 of patients happened to follow a regular maintenance 
therapy in out-patient conditions. That is a clear indication of noncompliance. 
Patients with the history of disease more than ten years had a higher risk for 
developing hospitalism. Only every fourth patient demonstrated constructive 
adaptive behaviors, and with a longer history of disease, the proportion of 

such patients decreased. A third of all patients did not seem to have obvious 
interpersonal problems. Every second young patient with schizophrenia 
showed motivation problems, specifi cally, too high or too low expectations, 
and 60% had inadequate self-esteem. The data obtained should be taken 
into account in the development of individual programs for psychosocial 
rehabilitation.

Key words: schizophrenia, young age, adaptive behavior, social 
contacts, expectations, self-esteem, psychosocial rehabilitation.
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКО-ПСИХОЛОГИЧЕСКИХ ХАРАКТЕРИСТИК ПАЦИЕНТОВ 
МОЛОДОГО ВОЗРАСТА С ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ 

Е.А. Мальцева, М.В. Злоказова, А.Г. Соловьев
Проанализированы клинико-психологические показатели у 129 

пациентов с параноидной шизофренией молодого возраста (18–44 
лет). По мере увеличения длительности болезни в клинической кар-
тине достоверно нарастали волевые расстройства и импульсивность 
и наоборот, снижался уровень фиксации на различных соматических 
ощущениях и внутреннее напряжение. Регулярно принимали амбула-
торное поддерживающее лечение не более 1/3 пациентов, что свиде-
тельствовало о нонкомплаенсе. Больные с длительностью заболевания 
свыше 10 лет имели повышенный риск формирования госпитализма. 
Конструктивный тип приспособительного поведения выявлялся лишь 
у четверти обследованных. По мере увеличения длительности болезни 

количество таких пациентов достоверно снижалось. Отсутствие явных 
проблем в сфере межличностных контактов наблюдалось лишь у трети 
пациентов. У каждого второго пациента молодого возраста с шизоф-
ренией были выявлены отклонения в мотивационной сфере в виде 
завышенного или заниженного уровня притязаний; около 60% боль-
ных имели нарушения самооценки. Полученные результаты необхо-
димо учитывать при разработке индивидуальных программ психосо-
циальной реабилитации. 

Ключевые слова: шизофрения, молодой трудоспособный возраст, 
тип приспособительного поведения, особенности социальных контак-
тов, уровень притязаний, самооценка, психосоциальная реабилитация. 
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В последние годы в отечественной психиатрии  
все большую актуальность приобретает тенденция 
к сдвигу акцента оказания психиатрической помощи 
во внебольничные условия [6, 7, 10]. Особое значе-
ние придается психосоциальным аспектам помощи 
психически больным [8, 9, 18, 19] с привлечением 
сил сообщества [5, 15]. Все возрастающую значи-
мость приобретают социально-ориентированные  
стационарозамещающие формы помощи [2, 12–14, 
17]. Мировая психиатрическая практика подтверж-
дает эффективность данного направления [20–23]. 
При этом содержание и доказательность комплекс-
ного подхода в условиях психоневрологического дис-
пансера нуждается в дополнительной разработке. 

Цель исследования: определить эффективность 
комплексного психосоциального вмешательства в 
системе терапии больных шизофренией и расстрой-
ствами шизофренического спектра при ее оказании в 
условиях психоневрологического диспансера. 

Материал и методы исследования
Работа выполнялась на базе отделения внеболь-

ничной психиатрии и организации психиатриче-
ской помощи Московского НИИ психиатрии и пси-
хоневрологического диспансера (ПНД) № 14 Депар-
тамента здравоохранения города Москвы1. Перво-
начально сплошным невыборочным методом было 
осуществлено обследование всех больных шизоф-
ренией и расстройствами шизофренического спек-
тра в возрасте 18 лет и старше (191 чел.), состо-
ящих под диспансерным наблюдением и наблю-
давшихся в лечебно-консультативной группе на 
одном из участков ПНД в 2005–2006 гг. Были изу-
чены клинико-психопатологические и клинико-
социальные характеристики этого контингента. 
Результаты данного этапа исследования были пред-
ставлены ранее [3, 16]. Полученные результаты 
выявили необходимость внедрения комплексного 

1  В настоящее время диспансер реформирован.

психосоциального вмешательства и дифференци-
рованного подхода при оказании психиатрической 
помощи данному контингенту. 

Для оценки эффективности комплексного вмеша-
тельства из числа обследованных больных случай-
ным образом было отобрано 52 пациента в основную 
и 52 человека – в контрольную группы. С пациентами 
основной группы в течение года проводились пси-
хосоциальные мероприятия, в том числе  по психоо-
бразовательной методике (основной и поддерживаю-
щий циклы). Больные контрольной группы получали 
традиционное лечение в ПНД. Обе когорты пациен-
тов обследовались до включения в программу, по тем 
же параметрам по завершении программы, а также 
катамнестически (через год).

До включения в программу основная и кон-
трольная группы были сопоставимы по клинико-
социальным характеристикам (табл. 1), что дало воз-
можность сравнить результаты психосоциального 
вмешательства у пациентов обеих групп.

Тактика и содержание вмешательства разраба-
тывались с учетом представлений о проблемах и 
наиболее уязвимых сторонах социального функ-
ционирования пациентов. Комплексная программа 
учитывала тяжесть заболевания, личные ожида-
ния больных, особенности семейных взаимоотно-
шений и мотивационные составляющие их пове-
дения. Психосоциальная программа состояла из 
двух этапов. На первом этапе проводился основ-
ной цикл занятий в закрытых группах (по 7–9 чело-
век), состоящий из 20 занятий по 1,5 часа, 1 раз в 
неделю. Половина занятия посвящалась психообра-
зованию, половина – тренингу социальных навыков   
и проблемно-решающего поведения. Психообра-
зовательная программа была представлена циклом 
последовательных интерактивных тренингов с под-
робным разбором тем (обсуждение симптомов, мето-
дов совладания с ними, особенностей лечения, про-
филактики обострений, психиатрических служб и 
т. д.). Наряду с указанными методиками использо-
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вались техники когнитивно-поведенческой терапии. 
В ряде случаев психообразовательная работа допол-
нительно сочеталась с индивидуальным семейным 
вмешательством (30 чел.) наряду с инструменталь-
ной поддержкой (24 чел). Проводилась работа по 
установлению благоприятного коммуникативного 
стиля и эмоционального климата в семье.

На втором этапе по завершении основного цикла, 
на протяжении 6 месяцев 1 раз в 2 недели с пациен-
тами основной группы проводились поддержива-
ющие занятия по психообразовательной методике 
и развитию социальных навыков в амбулаторных 
условиях с целью закрепления полученных знаний 
и умений. 

Пациенты оценивались клинико-психопатоло-
гически, а также с помощью ряда стандартизиро-
ванных шкал:  PANSS, «Опросника для оценки соци-
ального функционирования и качества жизни пси-
хически больных», «Шкалы оценки социальных 
сетей психически больных», «Шкалы оценки эмоци-
ональной и инструментальной поддержки психиче-
ски больных», карты «Оценки уровня знаний о пси-
хической болезни и эффективности психообразова-
тельной программы», «Карты для оценки возмож-

ности независимого проживания психически боль-
ных» [4, 10].

Результаты
Динамика психопатологического состояния паци-

ентов обеих групп оценивалась по шкале PANSS. 
Сумма баллов до включения в программу для основ-
ной группы составляла 58,04 (52; 64)2 для контроль-
ной – 57,6 (51; 65) (табл. 2), что говорило о состо-
янии ремиссии, в большинстве случаев не доста-
точно стойкой, близкой к границе подострого пси-
хоза [1, 11]. Для межгруппового сравнения показате-
лей применялся непараметрический ранговый метод 
Манна-Уитни. Для анализа внутригрупповой дина-
мики использован непараметрический метод парных 
сравнений Вилкоксона.

За время проведения психосоциальной программы 
в основной группе статистически значимо (p<0,001) 
снизились лишь показатели по субшкале общепси-
хопатологической симптоматики PANSS: с 26 (23; 
29) баллов до 23,42 (20; 26). Так, больные меньше 
выражали соматическую озабоченность, тревогу, 
были менее напряжены и отгорожены, снизилась 

2 Здесь и далее, в скобках указаны первый и третий квартили.

Таблица 1

Клинико-социальные характеристики обследованных больных

Показатель
Основная группа Контрольная группа

Абс. % Абс. %

Мужчины 20 38,5 19 36,5

Женщины 32 61,5 33 63,5

Средний возраст 43,4 41,56

Проживали в семьях 8 15,4 10 19,2

Одиноки 15 28,8 16 30,8

Конфликтные взаимоотношения 12 23,1 11 21,2

Холосты, разведены, живут с родственниками 29 55,8 26 50

Инвалиды 2 гр 38 73,1 37 71,2

Инвалиды 3 гр. 1 1,9 1 1,9

Не имеют инвалидность и не работают 9 17,3 8 15,4

Работают не по специальности 4 7,7 6 11,5

Диагноз

Параноидная шизофрения с непрерывным типом течения 5 9,6 5 9,6

Параноидная шизофрения с эпизодическим типом течения, с нарастающим дефектом 33 63,5 32 61,5

Другие формы шизофрении 5 9,6 4 7,7

Шизотипическое расстройство 6 11,5 7 13,5

Острые и преходящие психотические расстройства 1 1,9 1 1,9

Шизоаффективные расстройства  2 3,85 2 3,85

PANSS, сумма баллов при поступлении 58 (52;64)* 57,6 (51;64,5)*

Регулярный прием терапии 24 46,2 26 50
Примечания: Во всех случаях p>0,005; * – первый и третий квартили. 
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аффективная окраска переживаний. Одновременно  
по завершению программы уменьшилась (p<0,001) 
выраженность психопатологической симптоматики 
в целом: с 58,04 (52; 64) баллов до 55,33 (49; 61). Но 
катамнестически этот параметр вновь достиг преж-
него уровня. В контрольной группе статистически 
значимые различия выявлялись только в катамнезе 
в отношении негативных симптомов, рост которых 
достигал 22,33 (19, 26) балла (p<0,001). При срав-
нении основной и контрольной группы именно этот 
показатель имел достоверное различие (p<0,001) 
по завершении психосоциальных мероприятий и в 
катамнезе.  

Характеристики, отражающие социальное функ-
ционирование пациентов основной группы, по завер-
шении программы претерпели существенные изме-
нения, в то время как показатели контрольной группы 
остались практически неизменны (p>0,05). Сред-
ний уровень социальной дезадаптации в основной 
группе по завершении программы достоверно сни-
зился (р<0,001) по всем рассматриваемым аспектам. 

Наиболее выраженное улучшение адаптации было 
отмечено относительно характеристики круга обще-
ния (на 0,86 балла) и отношения с окружающими (на 
0,56 балла). В меньшей степени улучшение сказа-
лось на ведении домашнего хозяйства (0,48 балла). 
Через год после проведенного вмешательства сохра-
нилось достоверное улучшение социальной адапта-
ции по сравнению с периодом до включения в про-
грамму: в частности, по показателям круга общения 
и отношения с окружающими (р<0,001), интеллек-
туальной работоспособности и ведения домашнего 
хозяйства (p<0,01). Это указывает на эффективность 
подобранного комплекса методик для улучшения 
социального функционирования психически боль-
ных при их амбулаторном наблюдении. По завер-
шении программы при сравнении основной и кон-
трольной групп по всем изучаемым показателям, за 
исключением интеллектуальной продуктивности, 
отмечены статистически значимые различия. Стати-
стически значимые различия (p<0,001) также выяв-
лены при сравнении основной и контрольной групп 

Таблица 2

Клинические характеристики и показатели социального функционирования пациентов

Признаки

Основная группа Контрольная группа
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Позитивные симптомы 12,31 11 14 12,29 10 14 12,37 10 14 12,56 11 15 12,21 10 14 12,38 11 15

Негативные симптомы 19,73 18 22 19,59* 18 21 20,48* 18 22 20,19 18 23 20,81 18 23 22,33 19 26

Общие симптомы 26,00 23 29 23,42& 20 26 25,46 22 29 24,85 21 28 24,52 21 28 24,08 20 28

PANSS 58,04 52 64 55,33& 49 61 58,06 52 66 57,60 51 65 57,56 50 63 58,79 51 67

Физическая работоспо-
собность 1,54 1 2 1,21&* 1 2 1,37 1 2 1,48 1 2 1,54 2 1 1,63 1 2

Интеллектуальная 
работоспособность 1,85 1 3 1,44& 1 2 1,50# 1 2 1,75 1 3 1,71 3 2 1,73 1 2,5

Ведение домашнего 
хозяйства 1,44 1 3 0,961&*** 0,5 1 1,05#** 0,5 1,5 1,50 1 3 1,56 2 1 1,71 1 2

Круг общения 2,71 1,5 4 1,84&*** 1 3 2,15&** 1 3 2,65 1,5 4 2,77 4 2 2,80 2 4

Отношения с 
окружающими 1,96 1 3 1,40&*** 1 2 1,48&** 1 2 2,03 1 3 2,00 3 2 2,17 1 3

Размер сети 4,83 3 7 5,31& 4 7 4,88& 3 7 4,62 3 6 4,79 4 6 4,25 3 5

Плотность сети 0,68 0,45 1 0,78&*** 0,6 1 0,70 0,5 1 0,69 0,4 1 0,63 0,4 0,7 0,71 0,4 1

Интенсивность общения 10,04 6 14 14,0&*** 11,5 16 10,5& 6 14 9,60 6 13 10,08 8 12,5 9,40 7 12

Эмоциональная 
поддержка 19,58 16 24 30,61&*** 26,5 37 23,85&*** 20 27,5 20,35 17 24 20,10 17 24 18,23& 16 20,5

 Инструментальная 
поддержка 12,69 10 16 13,75&** 11 17 12,85 10 16 12,54 10 15 12,37 10 15 12,06& 9 15

Социальная интеграция 14,65 12 18 22,0&*** 18 25 18,63&** 15 22 15,02 11,5 18 14,88» 12 18 14,88& 3 6

Доверительные связи 4,67 3 6 6,40&*** 4 9 5,83&*** 3 8 4,67 3 6 4,56 3,5 5,5 4,17& 3 5

Удовлетворенность 
социальной поддержкой 3,65 2 5 6,88&*** 4,5 9 4,65&*** 3 6,5 3,33 1,5 5 3,12» 2 4,5 3,12& 2 4,5

Примечания: * – p<0,05, *** – p<0,01, **** – p<0,001 (сравнение основной и контрольной групп), #* – p<0,01, &* – p<0,001,
»* – p<0,05 (внутригрупповые сравнения в разные периоды времени). 
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в катамнезе: они сохранялись по трем показателям, 
исключая интеллектуальную и физическую работо-
способность.

Через год после завершения программы измене-
ния круга общения коснулись обеих групп. В основ-
ной группе никто из пациентов не отметил сужение 
круга общения, подавляющее большинство (78,8%) 
считали, что их круг общения увеличился. В группе 
контроля свыше половины обследованных (51,9%) 
отмечали, что их круг общения сузился, о расшире-
нии контактов говорили лишь двое пациентов. 

Удовлетворенность качеством жизни в связи с 
психическим состоянием в основной группе уве-
личилась: по завершении программы ответ «ско-
рее удовлетворены» дали 71% пациентов в то время 
как к началу программы было 27% (р<0,001). Спу-
стя год отмечалось снижение удовлетворенности 
до 54% (р<0,001). Удовлетворенность качеством 
жизни в целом («скорее удовлетворены») статисти-
чески достоверно повысилась в меньшей степени: 
по завершении программы с 52% до 61% (р<0,001); 
ответ «полностью удовлетворен» не дал ни один 
пациент. Спустя год «скорее удовлетворены» были 
56% (р<0,001), а полностью удовлетворены» – 6% 
(р<0,05). В контрольной группе эти показатели зна-
чимо не изменились.

До включения в программу психосоциальных 
мероприятий показатели социальных сетей пациен-
тов основной и контрольной групп не имели стати-
стически значимых различий. В ходе исследования 
в контрольной группе средний размер сети практи-
чески не изменился (p>0,05), в основной – вырос 
(p<0,001) с 4,83 (3; 7) до 5,31 (4; 7) на одного боль-
ного. 32,7% пациентов основной группы по заверше-
нии занятий указывали в списке названных лиц дру-
гих участников программы, что показывает эффек-
тивность проводимых мероприятий в плане расши-
рения социальной сети. В 29,4% случаев эти знаком-
ства сохранялись и по прошествии года, существен-
ное значение при этом имели поддерживающие заня-
тия (1 раз в 2 недели). Но снижение частоты меро-
приятий отразилось на круге общения – средний раз-
мер сети снизился до 4,88 (3; 7)  на одного пациента 
(p<0,001).  Через год в контрольной группе имелась 
тенденция к увеличению плотности сети до 0,71 
(0,4; 1) на фоне статистически незначимого сужения 
размера сети до 4,25 (3; 5), что указывает на ограни-
чение контактов в пределах привычного окружения, 
когда общение сводится к формальным отношениям 
с одним или двумя близкими людьми.

Интенсивность общения характеризовалась часто-
той контактов с людьми из приведенного пациен-
том списка. В группе контроля этот показатель 
несколько увеличился с 9,6 (6; 13) до 10,08 (8; 12,5) 
баллов (p<0,002) и спустя год вновь вернулся к преж-
нему уровню 9,4 (7; 12) балла. Фактически это была 
частота встреч от одного раза в месяц до одного раза 
в неделю, в то время как в основной группе интенсив-

ность общения с микроокружением больного увели-
чилась, как за счет некоторого расширения социаль-
ной сети, так и за счет увеличения частоты встреч с 
каждым человеком из списка. Интенсивность обще-
ния в основной группе возросла (p<0,001) на треть с 
10,04 (6; 14) до 14 (11,5; 16) баллов  по завершении 
программы, но вернулась на прежний уровень спу-
стя год – 10,5 (6; 14). Это отражает необходимость 
постоянной и регулярной психосоциальной работы 
с больными шизофренией и расстройствами шизоф-
ренического спектра и поддержания мотивации к 
активности и общению. Кроме того, нужно отметить, 
что, по данным объективного анамнеза, фактическое 
общение пациента со знакомыми или родственни-
ками нередко сводилось к коротким встречам с раз-
говорами сугубо по бытовым вопросам или вовсе 
без диалога; больные оставались отстраненными, 
замкнутыми, своими переживаниями не делились. 

В рамках изучения взаимоотношений больного с 
его микроокружением также анализировались вну-
трисемейные отношения пациентов. По завершении 
программы через год в группе, где проводилась пси-
хосоциальная работа, доля адекватных отношений 
больного с членами его семьи выросла вдвое (с 23,1% 
до 42,3%), а доля конфликтных семей вдвое снизи-
лась (с 23,1% до 11,5%); количество подчиненно-
зависимых отношений уменьшилось на 5,8%. Бла-
годаря психосоциальной работе с родственниками и 
пациентами, направленной на развитие коммуника-
тивных навыков и взаимодействию в конфликтных 
ситуациях, улучшилось взаимопонимание между 
членами семьи, смягчились отношения в ряде слу-
чаев находившиеся на грани разрыва. В семьях с 
подчиненно-зависимым стилем коммуникации боль-
ные стали вести себя более уверенно, ответственно, 
трое взяли на себя ограниченный перечень семейных 
обязанностей (оплату коммунальных услуг, уход за 
домашним животным, покупка продуктов) и успешно 
выполняли их без контроля со стороны родных, 
чего ранее не происходило. В 76,9% случаев взаи-
моотношения с родственниками и поведение боль-
ных, прошедших курс психосоциальных тренингов 
и программ, улучшилось: пациенты стали терпимее, 
приобрели уверенность в своих силах, увеличилось 
доверие родственников к больному. В контрольной 
группе за год катамнеза нарастали негативные изме-
нения: доля адекватных взаимоотношений уменьши-
лась вдвое (с 26,9% до 13,5%), конфликтных стало 
на 1,9% больше, подчиненно-зависимых – на 5,8%, 
а формальных на 5,7% больше. 

При изучении достаточности социальной под-
держки психически больных были получены следу-
ющие результаты. После окончания психосоциаль-
ной программы в основной группе отмечен досто-
верный (p<0,001) рост среднего балла по сравнению 
с периодом до включения пациентов в исследова-
ние по всем пяти субшкалам. Значительнее других 
изменились показатели эмоциональной поддержки и 
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Таблица 3

Среднее число обострений, условия их купирования, длительность госпитализации или пребывания в ДС в основной и 
контрольной группах в зависимости от периода наблюдения

Группы больных  Основная (n=55)  Контрольная (n=52)

Период наблюдения До про-
граммы Катамнез До про-

граммы Катамнез

Частота обострений (на 1 чел. в год) 2,65 ±1,37 1,48±1,06*& 2,50±1,32 2,79±1,38

Купирование в ПБ (частота госпитализаций на 1 чел. в год) M=0,65
[Q 0;Q 1,0]

M=0,31*&

[Q 0;Q 1,0]
M=0,56

[Q 0;Q 1,0]
M=0,73

[Q 0;Q 1,0]

Купирование в ДС (частота на 1 чел. в год) 1,17±0,85 M=0,48*& 
[Q 0;Q 1,0] 1,19±0,77 1,12±0,86

Амбулаторное купирование (частота на 1 чел. в год) 0,85±0,50 0,77±0,58*#& 0,75±0,44 0,94±0,61#

Средняя  длительность госпитализации (койко/дней на 1 чел. в год) 82,4±23,9 64,7±19,5*#& 80,3±22,15 86,4±21,4

Средняя длительность пребывания в ДС (койко/дней на 1 чел. в год) 75,0±12,8 61,3±20,3*#& 73,6±14,6 77,9±14,8

Примечания: * – p<0,05 при сравнении с контрольной группой в катамнезе; #– p<0,05 при сравнении с показателем до программы; &– p<0,001 
при сравнении с показателем до программы.

социальной интеграции: рост на 56,4% от начальных 
19,58 (16; 24) баллов (p<0,001) и на 50,2% от началь-
ных 14,65 (12; 18) баллов (p<0,001) соответственно. 
При этом удовлетворенность социальной поддерж-
кой по субъективной оценке пациентов по оконча-
нии программы возросла почти в 2 раза (p<0,001): 
с 3,65 (2; 5) баллов до 6,88 (4,5; 9). Катамнестиче-
ски отмечено значимое снижение этих показателей, 
достоверно не достигающее уровня, имевшегося до 
включения в программу(p<0,001), за исключением 
параметра инструментальной поддержки, что под-
тверждает эффективность проведенных мероприятий 
в течение годового периода и достаточную стабиль-
ность достигнутого эффекта при условии поддержи-
вающих мер. В контрольной группе по завершении 
программы по большинству показателей статисти-
чески значимых изменений не отмечалось, однако 
катамнестически все параметры были достоверно 
снижены (p<0,001).

Динамика выраженности психопатологической 
симптоматики оценивалась на основе количества 
обострений и госпитализаций в психиатрическую 
больницу (ПБ) или дневной стационар (ДС) паци-
ентов основной и контрольной групп в течение года 
после проведенного психосоциального вмешатель-
ства (табл. 3). За прошедший до начала исследова-
ния год среднее число обострений и условия их купи-
рования были сравнимы в обеих группах. Через год 
после проведенной работы у пациентов основной 
группы отмечено снижение как частоты обострений 
– на 44,5% (p<0,001), так и частоты госпитализаций 
в психиатрическую больницу – на 50,8% (p<0,001). 
На 58,1% (p<0,001) уменьшилась частота купирова-
ния обострений в дневном стационаре. Сократилась 
длительность пребывания больных как в психиатри-
ческой больнице – на 17,5% (p<0,05), так и в дневном 
стационаре – на 18,3% (p<0,05). Вместе с тем, частота 
амбулаторного купирования обострений снизилась 
менее значительно –  на 10,6% (p<0,005). Это сви-

детельствует о возможностях сдерживания обостре-
ний на амбулаторном уровне и возможности избегать 
госпитализации. В контрольной группе отмечалась 
тенденция к росту этих показателей, достигающая 
статистической значимости по частоте амбулатор-
ного купирования обострений в год (p<0,05) – прои-
зошло увеличение на 23,7%. 

Результативность психообразовательной работы 
оценивалась в динамике с помощью «Карты оценки 
уровня знаний о психической болезни и эффектив-
ности психообразовательной программы». В зависи-
мости от полученных данных пациенты основной и 
контрольной групп были разделены на 3 подгруппы 
по степени информированности или выраженности 
заинтересованности в получении информации. Мы 
выделили группы с низкой (1–2 балла), средней (3 
балла) и высокой (4–5 баллов) информированностью. 
Соотношение их оценивалось в процентах от общего 
числа пациентов (100%). До включения в программу 
основная масса пациентов (от 34,6% до 65,4%) основ-
ной и контрольной групп практически по всем вопро-
сам имела низкую степень информированности. Раз-
личия между группами статистически были не зна-
чимы. По завершении психообразовательных заня-
тий среди пациентов основной группы большинство 
(от 36,5% до 82,7%) имело среднюю степень инфор-
мированности. Доля пациентов с высокой степенью 
информированности составляла от 30,8%  до 55,8% 
почти по всем вопросам, за исключением касаю-
щихся прогноза и течения болезни – по 11,5% соот-
ветственно. Общий процент средней информирован-
ности в основном остался прежним за счет перетека-
ния части пациентов, имевших ранее низкую инфор-
мированность и «ухода» определенной доли обсле-
дуемых в группу высокой информированности. Эти 
изменения при сопоставлении с показателями кон-
трольной группы по завершении программы и с уче-
том внутригрупповых сравнений были статистиче-
ски достоверны (от p<0,001 до p<0,05). 
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Сведения, полученные на занятиях, позволили 
пациентам чувствовать себя увереннее, становясь 
активными участниками процесса терапии и соци-
альной реабилитации, расширили их представления 
о возможностях на пути преодоления трудностей, 
связанных с болезнью и стигматизацией. В резуль-
тате психообразовательного вмешательства улуч-
шился комплаенс, пациенты более дисциплиниро-
ванно принимали медикаментозную терапию, что, 

вероятно, опосредованно повлияло на уменьшение 
частоты госпитализаций и поступлений в ДС и амбу-
латорное купирование обострений. 

Таким образом, можно заключить, что комплекс-
ная психосоциальная работа на участке диспансера 
способствует улучшению качества жизни больных 
шизофренией и расстройствами шизофренического 
спектра, их социального, семейного и трудового 
функционирования и интеграции в общество. 
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ЛИТЕРАТУРА 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМПЛЕКСНОЙ ПСИХОСОЦИАЛЬНОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
И РАССТРОЙСТВАМИ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА НА БАЗЕ ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКОГО 

ДИСПАНСЕРА

Е.К. Чуканова

Цель исследования: определить эффективность комплексного пси-
хосоциального вмешательства в системе терапии больных шизофре-
нией и расстройствами шизофренического спектра при ее оказании в 
условиях психоневрологического диспансера.

Для оценки эффективности комплексной психосоциальной помощи 
больным шизофренией и расстройствами шизофренического спек-
тра случайным образом было отобрано 52 пациента в основную и 52 
человека – в контрольную группы. С пациентами основной группы в 
течение года проводились психосоциальные мероприятия. Больные 
контрольной группы получали традиционное лечение. Обе когорты 
пациентов обследовались до включения в программу, по тем же пара-
метрам по завершении программы, а также катамнестически (через 
год). Пациенты оценивались клинико-психопатологически, а также с 
помощью ряда стандартизированных шкал:  PANSS, «Опросника для 

оценки социального функционирования и качества жизни психически 
больных», «Шкалы оценки социальных сетей психически больных», 
«Шкалы оценки эмоциональной и инструментальной поддержки психи-
чески больных», карты «Оценки уровня знаний о психической болезни 
и эффективности психообразовательной программы», «Карты для 
оценки возможности независимого проживания психически больных».

Результаты исследования показали, что комплексная психосоци-
альная работа на участке диспансера способствует улучшению каче-
ства жизни больных шизофренией и расстройствами шизофрениче-
ского спектра, их социального, семейного и трудового функциониро-
вания и интеграции в общество. 

Ключевые слова: амбулаторная психиатрическая помощь, шизоф-
рения, расстройства шизофренического спектра, психосоциальная тера-
пия и психосоциальная реабилитация.
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EFFECTIVENESS OF COMPREHENSIVE PSYCHOSOCIAL INTERVENTIONS FOR PATIENTS 
WITH SCHIZOPHRENIA AND SCHIZOPHRENIA SPECTRUM DISORDERS

 IN A PSYCHONEUROLOGICAL DISPENSARY

E.K. Chukanova

Objective: studying the effectiveness of comprehensive psychosocial 
interventions in the system of care for patients with schizophrenia and 
schizophrenia spectrum disorders in a psychoneurological dispensary.

Random patient sample divided into two groups: 52 patients in the 
group receiving psychosocial interventions (Group 1) and 52 patients in 
control group (Group 2). The patients in Group 1 received psychosocial 
interventions during one year while the patients in Group 2 received 
traditional treatment. Both groups were investigated before and after the 
program, and also 12 months after the end of the treatment, using the same 
parameters. The patients were assessed using clinico-psychopathological 
criteria and a number of standardized scales like PANSS, the Questionnaire 
for Evaluation of Social Functioning and the Quality of Life in Mental 

Patients, the Scale for Mental Patients’ Social Nets Assessment, the Scale 
for Evaluation of Emotional and Instrumental Support for Mental Patients, 
the checklist Evaluation of Knowledge about Mental Disease and Effi cacy of 
Psychoeducation and another one to evaluate the possibility of independent 
residence for mental patients. 

Results: Comprehensive psychosocial interventions organized in 
conditions of a territorial unit of a dispensary seem to contribute to improved 
quality of life of patients with schizophrenia and schizophrenia spectrum 
disorders, as well as their social, family and labor functioning and their 
integration in society. 

Key words: outpatient mental health care, schizophrenia, schizophrenia 
spectrum disorders, psychosocial therapy and psychosocial rehabilitation.
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Проблема изучения психогенных заболеваний 
приобретает все большую актуальность, поскольку 
именно они чаще всего отражают дезадаптивный 
ответ организма на патогенное влияние среды 
[1, 6]. Неврозы относятся к классу психогенно-
обусловленных заболеваний, при которых меха-
низмы формирования, клиническая картина и во 
многом исход определяются психической травмой 
и особенностями личности, что объясняет адекват-
ность и широкое распространение различных форм 
психотерапии. При этом основными целями пси-
хотерапевтического воздействия являются изме-
нение нарушенной системы отношений больного, 
коррекция неадекватных эмоциональных реакций и 
форм поведения, формирование критического отно-
шения пациента к болезни, своему состоянию и к 
микросоциальным отношениям в целом. Это, в свою 
очередь, требует от психотерапевта и психолога глу-
бокого и всестороннего изучения личности больного, 
особенностей эмоционального реагирования, знания 
индивидуального своеобразия его мотиваций, струк-
туры и функционирования системы отношений и, 
следовательно, важнейшего звена этиопатогенетиче-
ских механизмов возникновения и сохранения пато-
логического состояния [5, 9, 10].

Целью нашей работы явилось определение эффек-
тивности разработанной апробированной нами 
модели комплексной, поэтапной, дифференциро-
ванной терапии и реабилитации больных с погра-
ничными психическими расстройствами в условиях 
реабилитационного психотерапевтического центра 
ГБУЗ «Областная психиатрическая больница им. 
К.Р.Евграфова».

Материал и методы исследования
Были обследованы 48 пациентов, 12 мужчин и 36 

женщин, в возрасте от 43,1±5,2 лет с критериями под-

рубрик МКБ-10 F40, F41 «Фобические и тревожные 
расстройства», F42 «Обсессивно-компульсивные 
расстройства», F43 «Реакция на тяжелый стресс и 
нарушения адаптации», F06.3 «Органические рас-
стройства настроения (аффективные)», F06.6 «Орга-
ническое эмоционально лабильное (астеническое) 
расстройство».

Для реализации цели исследования пациенты 
были распределены в 2 группы. Первую группу (30 
чел.) составили лица с психогенно обусловленными 
психическими расстройствами (ПОПР). Во вторую 
группу (18 чел.) вошли пациенты, страдающие орга-
ническими заболеваниями головного мозга сосуди-
стого генеза (ОЗГМ).

Основными методами исследования были клинико-
психопатологический и патопсихологический. В 
качестве методик патопсихологической диагностики 
использовались модифицированные тесты: Мин-
несотский многофакторный личностный опросник 
(MMPI) в адаптации Л.Н.Собчик для определения 
личностных особенностей [15]; госпитальная шкала 
тревоги и депрессии (HADS); шкала депрессии Бека 
(BDI); шкала тревоги Бека (BАI); тест Спилбергера-
Ханина для оценки тревоги и депрессии; шкала 
«Отношение к лечению», разработанная СпбПНИИ 
им.В.М.Бехтерева для определения особенностей 
мотивационных процессов заболевания; шкала 
оценки социальной реадаптации (Holmes & Rahe, 
1967) для выявления стрессовых факторов, влия-
ющих на формирование психогенных расстройств.

В статистической обработке результатов был 
использован непараметрический статистический 
метод U-критерий Mann-Whitney. 

Результаты
Сравнительный анализ двух групп показал значи-

тельные различия в их клинических проявлениях. 
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Так, несмотря на преобладание астенической сим-
птоматики в обеих группах, ее психопатологиче-
ская структура, степень глубины расстройств отли-
чались. Если в первой группе преобладали сим-
птомы раздражительной слабости, капризности, 
диссомнические и другие проявления гиперстени-
ческого характера, то во второй группе преобла-
дали синдромы психической и физической утомля-
емости, вплоть до гипостенических проявлений с 
истощаемостью, резкими ограничениями контактов, 
попытками преодолеть астению, сопровождающиеся 
выраженными вегето-сосудистыми проявлениями 
на фоне устойчивой эмоциональной лабильности. 
Ипохондрическая симптоматика была одинаково 
равно представлена в обеих группах. Вместе с тем, 
проявления аффективно-идеаторной ригидности 
были более выражены во второй группе. Коммуни-
кативные функции также в большей степени были 
нарушены у пациентов второй группы, по-видимому, 
за счет более глубоких расстройств астенического 
круга. Невротические депрессивные расстройства 
отличались подавленностью, угнетением, без рез-
кого снижения витальных влечений и без сенестопа-
тических расстройств. Депрессивные переживания у 
них были локализованы зоной психотравмирующей 
ситуации. Депрессии в рамках органических забо-
леваний отличались выраженным соматоформным 
компонентом, раздражительностью, идеями само-
обвинения, слезливостью. 

Анализ MMPI выявил наиболее высокие показа-
тели по 2 шкале – депрессивное состояние (>80 Т) 

у всех обследуемых, а также пики 7 шкалы психа-
стении или фиксации тревоги и ограничительного 
поведения (наибольшие в первой группе). Выявлены 
высокие значения 1 шкалы (>70 Т), отражающие 
тенденции сверхконтроля, избыточного внимания к 
отклонениям функционирования организма. Выхо-
дящая за пределы нормы 8 шкала в обеих группах 
больных не определяла шизоидность в прямом 
смысле слова, а была расценена, как невротическое 
состояние с непредсказуемостью поступков, отрывом 
от реальности (табл. 1).

Таким образом, психологические портреты паци-
ентов имели значимые различия, а именно, лич-
ность больных с психогенно обусловленными пси-
хическими расстройствами, обладает характерными 
свойствами, в которых основным является наличие 
тревожно-мнительного и/или депрессивного ради-
кала с астеническими и ипохондрическими про-
явлениями. Больным второй группы свойственны 
ригидный стереотип поведения, ориентированный 
на заботу о своём физическом благополучии, а также 
неудовлетворенная потребность в контактах, выра-
жающаяся в нарастании подавленности, тревоги или 
раздражительности. [15]. 

Опросники тревоги и депрессии (HADS, BDI, 
BAI) выявили завышенные показатели с клинически 
выраженным уровнем эмоциональных расстройств 
в обеих группах (табл. 1).

Результаты исследования по методике Спилбер-
гера-Ханина показали преобладание умеренного 
уровня личностной тревожности у больных с пси-

Таблица 1

Клинико-психологические особенности пациентов

Клинико-психологические
 методики

I группа (ПОПР)
n=30

II группа (ОЗГМ)
n=18

MMPI
(ведущие шкалы)

Депрессия-87
Психастения-83

Шизоидность-79,7
Паранойя-76

Ипохондрия-74,4
Истерия- 73,8

Психопатия-72,9

Шизоидность -88
Депрессия-78

Психастения-79
Психопатия-77
Ипохондрия-75

HADS Т-11,3
Д-9,7

Т-11,1
Д-10,7

BDI Д-20,8 Д-21,6

BAI Т-22,7 Т-20 

Тест Спилбергера-Ханина ЛТ- 44,7 
РТ- 52,4 

ЛТ- 55,5 
РТ- 53,6 

Шкала Holmes & Rahe

Изменение в состоянии здоровья члена семьи
Изменение финансового положения
Усиление конфликтности с супругом

Перемены на работе

Травма или болезнь
Изменение условий жизни

Изменение социальной активности
Изменение привычек

Изменение финансового положения
Шкала «Отношение к лечению» 
(ведущий показатель)

Установка 
на симптоматическое улучшение 

Пассивная 
(иная) установка

Ведущий патопсихологический 
симптомокомплекс

Психогенно-невротический
Личностно-аномальный

Экзогенно-органический
Личностно-аномальный

Примечания: Т – уровень тревоги; Д – уровень депрессии; ЛТ – личностная тревога; РТ – реактивная тревога.
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хогенно обусловленными психическими расстрой-
ствами в сравнении со второй группой. Это можно 
объяснить ситуационно обусловленным сниже-
нием у больных с ПОПР самооценки и уверенности 
в себе, склонностью сомневаться в правильности 
своих поступков. Показатели реактивной тревож-
ности были высокими как в первой, так и во второй 
группах. 

Большинство пациентов при оценке по Шкале 
оценки социальной реадаптации (Holmes & Rahe) 
показали, что негативные события оказывают зна-
чительно большее воздействие на их психическое 
и физическое здоровье, чем позитивные. При этом 
стрессогенные факторы были различными в иссле-
дуемых группах. Так, в группе с ПОПР из значимых 
жизненных событий больные выбирали преиму-
щественно изменение в состоянии здоровья члена 
семьи, финансовые затруднения, усиление конфликт-
ности с супругом, реорганизация в работе. В группе 
с ОЗГМ основными стрессорами пациенты считали 
травму или болезнь, изменение условий жизни, изме-
нение привычек и финансового положения.

В процессе лечения больных в психотерапевти-
ческом реабилитационном центре ГБУЗ «Областная 
психиатрическая больница им.К.Р.Евграфова» на 
протяжении 3-х лет нами была апробирована поэ-
тапная, комплексная, дифференцированная система 
психолого-психотерапевтической помощи паци-
ентам с пограничными психическими расстрой-
ствами [18]. В зависимости от целей и используемых 
медицинских технологий были выделены три после-
довательных этапа в структуре проведения лечебно-
реабилитационных мероприятий.

Целью первого (диагностического) этапа являлась 
диагностика заболевания и разработка индивидуаль-
ного лечебно-реабилитационного плана.

В связи с поставленными задачами использова-
лись следующие медицинские технологии: клинико-
психопатологическая диагностика; клинико-лабо-
раторная диагностика. В качестве аппаратных мето-
дов применялся прибор автоматической экспресс-диаг-
ностики состояния сердечно-сосудистой системы 
с топической визуализацией («ЭДТВ-Гемодин», 
«АМП»), электроэнцефалография.

 Психологическая диагностика включала в себя 
исследование психических функций (внимание, 
память, мышление); эмоциональных реакций и 
состояний, свойств личности и характера, особен-
ностей мотивационных механизмов, интересов, лич-
ностных ценностей и позиций, степень выражен-
ности симптомов тревоги и депрессии, измерение 
степени выраженности астенического состояния.

 Кроме того применялась психофармакотерапия, в 
основном, седативного и релаксирующего действия. 
Ключевыми и нацеленными на комплаенс являлись 
технологии, сопровождаемые терапией средой.

На втором (восстановительном) этапе цели тера-
певтического воздействия были иными: купирование 

основных клинических проявлений, разрешение 
интрапсихических конфликтов, реконструкция 
системы личностных отношений.

 На данном этапе менялась структурность и прио-
ритетность медицинских технологий: психофармако-
терапия, гипносуггестивная психотерапия, индиви-
дуальная рациональная психотерапия; семейное кон-
сультирование, личностно-ориентированная рекон-
структивная психотерапия, групповая психокор-
рекция. В комплексном подходе проводилась физи-
отерапия, как компонент общеукрепляющего («сана-
торного») лечения.

Психологическое направление было представлено 
психообразовательной группой; группой краткос-
рочной интегративной личностно-ориентированной 
психокоррекции; группой арт-терапии и группами 
саморегуляции.

Приводим краткое описание используемых нами 
форм групповой психокоррекции.

В психообразовательной группе на предвари-
тельном этапе проводилось обязательное первичное 
индивидуальное психологическое консультирование 
с выяснением наличия того или иного информаци-
онного дефицита, специфичного для каждого паци-
ента. Обучение осуществлялось с использованием 
принятой в психообразовании модели интерактив-
ного обучения, где усвоение и закрепление учебного 
материала происходило в ходе взаимного общения 
участников и активного дискуссионного процесса [3, 
5, 14]. Каждый цикл состоял из 5–6 занятий, 2 раза 
в неделю.

Краткосрочная групповая интегративная личност-
но-ориентированная психокоррекция состояла из 
тренинга «Эмоции и чувства как способы адаптив-
ного реагирования», групповая работа которого про-
ходила в закрытой форме, с проведением мини-
лекции и работой с теоретическим материалом. Про-
водилось исследование собственного эмоциональ-
ного опыта, тренинговые упражнения (невербальные 
коммуникативные методики), разбор психотерапев-
тических случаев. Численность группы – 7–10 чело-
век, при этом состав группы не менялся. 

Тренинг «Озаряющая радуга» проводился в откры-
тых группах, численностью от 7 до 15 человек. 
Частота посещений не регламентировалась. Каж-
дая групповая сессия являлась законченным меро-
приятием, поэтому носила консультативный харак-
тер. Обсуждаемые темы предлагались либо членами 
группы, либо психологом в форме притчи или исто-
рии и являлись источником ассоциаций для чле-
нов группы. В процессе групповой работы каждый 
член группы в связи с предложенной темой возвра-
щался к своим личным переживаниям и концеп-
циям, актуализировал их и выносил на группу. Пси-
холог же в свою очередь давал позитивную интер-
претацию, не в качестве попытки успокоения и смяг-
чения негативных переживаний, а с целью получе-
ния новой информации, которую они вкладывают в 



31СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2014, т. 24, № 1

поиски стратегий преодоления проблем. Блок тера-
пии искусством представлен следующими методи-
ками: арт-терапией, музыкотерапией, сказкотера-
пией. Групповые арт-терапевтические занятия про-
водились в два раза в неделю. Тематический подход 
помогал новым участникам включиться в группу и 
чувствовать себя свободно в рамках заданной темы 
(темы задавались различные, часто абстрактные или 
связанные с личными проблемами) [11]. 

 Программа групповой музыкотерапии состояла 
из 10 занятий. Занятия проводились 3 раза в неделю. 
Численность групп от 8 до 12 человек. В про-
цессе коррекции использовались как пассивные, 
так и активные формы музыкотерапии. Программа 
построена на основе постепенного изменения настро-
ения, динамики и темпов музыкальных произведений 
с учетом их различной эмоциональной нагрузки.

Группа сказко-терапии проводилась в интерак-
тивной форме в закрытых группах по 5–10 человек с 
частотой 2 раза в неделю на протяжении всего срока 
госпитализации. Основные направления работы: 
сказко-терапевтическая диагностика (проективная 
диагностика, описывающая как целостную картину 
личности, так и отдельные ее проблемные и потен-
циальные элементы) и сказко-терапевтическая кор-
рекция (преодоление проблемных элементов по 
принципу «расширения спектра альтернативных 
реакций»). Обсуждаемые темы предлагались пси-
хологом в форме сказки, мифа или притчи, благо-
даря которым пациенты находят общий язык как на 
сознательном, так и на подсознательном уровнях 
общения. Каждая сессия являлась продолжением 
предыдущей темы. В качестве «домашнего задания» 
пациентам предлагались сочинение историй-сказок, 
а также выполнение различных психотерапевтиче-
ских упражнений [2, 16, 17].

Группа саморегуляции была открытой, числен-
ностью до 20 человек с ежедневными занятиями 
под руководством психолога, а также самостоятель-
ными занятиями с обсуждениями на последующих 
встречах результатов самовоздействий, правиль-
ности их выполнения и рекомендациями по развитию 
навыков релаксации. В процессе групповой работы 
использовались техники мышечного расслабления 
(методика прогрессирующей мышечной релаксации; 
аутогенная тренировка), дыхательная гимнастика, 
самомассаж.

Третий (реадаптационный) был направлен на 
закрепление ролевых позиций в микросоциуме, эври-
стическую формулировку стереотипов реагирования 
в стрессовых ситуациях, достижение максимально 
возможного уровня социально-психологического 
и физического функционирования и его соответ-
ствия уровню самооценки, то есть улучшение каче-
ства жизни.

В этой связи велась работа над созданием инди-
видуальной программы вторичной психопрофилак-
тики; подбором поддерживающих лекарственных 

препаратов. Давались психогигиенические рекомен-
дации (настрои по Сытину, аффирмации, отработка 
навыков саморегуляции, рекомендуемая литература 
и др.); назначались индивидуальная и групповая пси-
хокоррекция (амбулаторно).

 Для оценки эффективности психотерапии исполь-
зовались cледующие критерии:

- достижение определенной степени понимания 
больным связи между имеющейся симптоматикой и 
невротическим конфликтом, между симптоматикой 
и собственными проблемами;

- перестройка отношения больного, вследствие 
чего он приобретал большую способность к воспри-
ятию нового реального опыта и более адекватных 
способов реагирования (не только в сфере межлич-
ностных отношений, но и отношений больного к 
самому себе);

- реализация больным нового опыта, новых стере-
отипов поведения, перестроенных отношений. Это 
приводило к нормализации функционирования боль-
ного в микросоциальной среде, референтной группе.

Характерные изменения, наступившие в терапев-
тической динамике клинической картины и адап-
тации пациента, оценивались с учетом трех состав-
ляющих: соматического, психологического, соци-
ального [5, 12, 13].

Анализ эффективности результатов комплексных 
психолого-психотерапевтических мероприятий 
показал, что приблизительно одинаковые начальные 
показатели уровня тревоги и депрессии в обеих 
группах (в группе психогенных расстройств – 11,3 
и 9,7; в группе органических заболеваний – 11,1 
и 10,7) оказались статистически различными при 
оценке результатов проведенной терапии. Так, в 
первой группе показатели снижения уровня тре-
воги и депрессии соста  вили соответственно 5,8 и 
4,6, а во второй – 6,2 и 5,8. Наиболее высокие пока-
затели снижения отмечены у пациентов с тревожно-
депрессивным синдромом (6,4 и 5,9), а наименьшие – 
с ипохондрическим синдромом (2,5–3,7). 

Для определения динамики осознания психологи-
ческих механизмов болезни в процессе психотерапии 
и изучения отношения к лечению в дополнение к 
клиническому методу использовались клинико-
психологические шкалы, которые позволили опре-
делить степень понимания пациентом связи между 
выраженностью имеющихся у него расстройств, 
ситуацией и способом переживания. Если до начала 
лечения в I группе преобладало непонимание роли 
психогенных факторов в возникновении невроза, 
и, соответственно, ведущей мотивацией на лечение 
была установка на симптоматическое улучшение 
(4,41), то к концу госпитализации осознание боль-
ными роли собственных личностно-эмоциональных 
проблем в возникновении типичных конфликтных 
ситуаций и понимания их генеза было значительно 
выше, что доказывает преобладание у большинства 
пациентов установки на изменение поведения, инсайт 
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(5,13). Во II группе в начале лечения у больных пре-
обладала установка на пассивное получение помощи 
(4,95), которая в процессе психотерапии менялась на 
симптоматическое улучшение (5,42).

О степени восстановления полноценного соци-
ального функционирования больного можно было 
судить по изменению активности его поведения в 
реабилитационном центре: выполнение обязанностей 
по самообслуживанию, участие в трудовой терапии, 
положительное влияние на других больных [5]. 

Так, оценивая показатели эффективность прове-
денной психотерапии можно отметить достоверно 
значимые различия в показателях уровня тревоги и 
депрессии на фоне комплексной терапии. Использо-
вание данной системы оценок позволило не только 
получать целостное представление о результатах 
лечения пациентов, но и прогнозировать их устой-
чивость, а также определять реальные терапевтиче-
ские задачи и оптимальные психотерапевтические 
методы для различных категорий больных неврозами.

Выводы
Внедрение в лечебно-реабилитационный процесс 

принципов этапности, создание организационных 
условий по взаимодействию различных специалистов 
– психотерапевта, медицинского психолога, физио-
терапевта, оказывающих комплексную психолого-
психотерапевтическую помощь с практикой «ведения 

пациента» от момента поступления до его выписки, 
улучшает не только качество лечения больных с погра-
ничными психическими расстройствами, но и умень-
шает сроки их пребывания в лечебном учреждении.

Разработанная комплексная лечебно-реабили-
тационная модель показала, что помимо общих зако-
номерностей оказания психотерапевтической и фар-
макологической терапии для больных с погранич-
ными состояниями, необходим дифференцированный 
подход в зависимости от природы психического забо-
левания. Так, личностно-ориентированная реконструк-
тивная психотерапия, реализующая этиопатогенети-
ческий подход в понимании и устранении причин 
и механизмов развития неврозов, была наиболее 
эффективной у пациентов с психогенно обусловлен-
ными психическими расстройствами. Также в группе 
больных с ПОПР результативным оказалось приме-
нение рациональной психотерапии с коррекцией ирра-
циональных систем мышления и поведения, и других 
методов, основанных на симптоматических психотера-
певтических воздействиях, направленных в большей 
степени на ликвидацию невротической симптоматики. 
Для больных с ОЗГМ ключевое значение имело смяг-
чение симптоматики и купирование ее комплексными 
фармакологическими и психотерапевтическими мето-
дами. Наиболее эффективными из последних оказа-
лись невербальные коммуникативные техники и тема-
тические дискуссии. 

Таблица 2

Показатели уровня тревоги и депрессии до и после терапи

Клинико-
психологические 

методики

I группа 
(ПОПР)

n=30
Уровень статистической 

значимости
 (U Манна-Уитни) 

II группа 
(ОЗГМ)

n=18

Уровень 
статистической 

значимости
 (U Манна-Уитни)До терапии После До терапии После 

HADS Т-11,3
Д-9,7

Т-5,8
Д-4,6

Uэмп.(126) p≤0,01
Uэмп.(150) p≤0,01

Т-11,1
Д-10,7

Т-6,2 
Д-5,8

Uэмп.(59) p≤0,01
Uэмп.(57,5) p≤0,01

BDI Д-20,8 Д -10,3 Uэмп.(190) p≤0,01 Д-21,6 Д-13,0 Uэмп.(67,5) p≤0,01

BAI Т-22,7 Т-9,0 Uэмп.(136) p≤0,01 Т-20,0 Т-9,3 Uэмп.(56) p≤0,01
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМПЛЕКСНОЙ ЛЕЧЕБНО-РЕАБИЛИТАЦИОННОЙ ПОМОЩИ ПАЦИЕНТАМ С 
ПОГРАНИЧНЫМИ ПСИХИЧЕСКИМИ РАССТРОЙСТВАМИ В УСЛОВИЯХ ПСИХОТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО 

РЕАБИЛИТАЦИОННОГО ЦЕНТРА ПЕНЗЫ

В.М. Николаев, Ю.Б. Баженова, Е.В. Петрова
Статья посвящена оценке эффективности комплексной, поэтап-

ной модели терапии и реабилитации больных невротического про-
филя. Анализ данных, полученных в ходе комплексных психолого-
психотерапевтических мероприятий, показал, что помимо общих 
закономерностей терапии для больных с пограничными состо-
яниями, необходим дифференцированный подход в зависимо-
сти от природы психического заболевания. Внедрение в лечебно-
реабилитационный процесс принципов этапности, создание орга-

низационных условий по взаимодействию различных специали-
стов, оказывающих комплексную медицинскую помощь, улучшает 
не только качество лечения больных с психогенно обусловленными 
психическими расстройствами, но и уменьшает сроки их пребыва-
ния в лечебном учреждении.

Ключевые слова: психолого-психотерапевтические мероприятия, 
эффективность психотерапии, лечебно-реабилитационный процесс, 
психогенно обусловленные психические расстройства.

EFFICACY OF COMPREHENSIVE TREATMENT AND REHABILITATION CARE FOR PATIENTS WITH 
BORDERLINE MENTAL PROBLEMS IN THE PSYCHOTHERAPEUTIC REHABILITATION CENTRE IN 

PENZA CITY 

V.M. Nikolayev, Yu.B. Bazhenova, E.V. Petrova

This article reports about efficacy of comprehensive stepwise 
treatment and rehabilitation model for neurotic patients. Analysis of 
the data obtained in the course of comprehensive psychological and 
psychotherapeutic treatment shows the importance of differential 
approach that takes into account the nature of mental disorder. 
Introduction of a stepwise model in treatment and rehabilitation, and 

arranging multidisciplinary teamwork contribute to a better quality of 
treatment of psychogenic mental disorders and the patients’ shorter stay 
in the clinic.  

Key words:  psychological and psychotherapeutic treatment, effi cacy 
of psychotherapy, treatment and rehabilitation process, psychogenic mental 
disorders.
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В последние годы цереброваскулярные заболева-
ния и, в первую очередь, инсульт становятся одной 
из наиболее социально значимых проблем. По дан-
ным ВОЗ ежегодно в мире инсульт переносят около 
6 миллионов человек. Очаговые поражения голов-
ного мозга приводят к нарушениям высших психи-
ческих функций, грубым неврологическим наруше-
ниям, психическим расстройствам и стойкой утрате 
трудоспособности.

 Психические процессы человека, такие как вос-
приятие, движения и действия, внимание, память, 
мышление и речь являются сложными функциональ-
ными системами совместно работающих локальных 
зон головного мозга, очаговое поражение которых в 
результате расстройства кровообращения приводит 
к нарушению высших психических функций в виде 
различных форм афазии, агнозии и апраксии [11]. 

 Психопатологические нарушения, возникающие 
наряду с расстройствами высших психических функ-
ций у больных, перенесших инсульт, укладываются 
в проявления психоорганического синдрома, кото-
рый является клинико-психопатологической осно-
вой экзогенно-органических заболеваний головного 
мозга [12, 13]. Современные представления о психо-
органическом синдроме связаны с именем E.Bleuler 
(1916), который под органическим симптомокомплек-
сом понимал совокупность психопатологических сим-
птомов диффузного исчезновения корковых элементов 
или общее понижение корковых функций вследствие 
повреждения мозга. Основу психоорганического син-
дрома составляет триада H.Walther-Buel [25]: снижение 
памяти, ослабление понимания, недержание аффектов. 
Выделяют следующие варианты психоорганического 
синдрома: астенический, эксплозивный, эйфорический, 
апатический. Данные варианты отражают нарастание 
степени тяжести когнитивных нарушений и представ-
ляют собой этапы развития органического процесса. 

 Помимо проявлений психоорганического син-
дрома самым частым психическим расстройством 
после перенесенного инсульта является депрес-
сия, которая выявляется у 20–50% больных [3, 5, 
17, 23, 24]. 

 Тревожные расстройства после инсульта встреча-
ются примерно с той же частотой, что депрессивные 
[14, 15, 18, 23]. Установлено, что депрессия, особенно 
тревожная, возникающая у больных с сосудистым 
поражением ЦНС, наряду с артериальной гипертен-
зией, является одним из наиболее значимых факто-
ров повторных инсультов [5]. Депрессивные состо-
яния наиболее часто обнаруживаются при пораже-
нии височных и фронтальных структур доминант-
ного полушария [3]. Отмечено что, депрессия ока-
зывает негативное влияние на процесс реабилита-
ции больных, замедляет восстановление утрачен-
ных неврологических функций, ухудшает качество 
жизни и увеличивает смертность [14].

 Целью работы являлось изучение роли струк-
турно-функциональных изменений головного мозга 
по данным ЭЭГ – обследования в формировании пси-
хопатологических нарушений у больных, перенес-
ших острое нарушение мозгового кровообращения. 

Материалы и метод исследования
 В Центре патологии речи и нейрореабили-

тации департамента здравоохранения г.Москвы 
были проанализированы результаты клинико-
психопатологического обследования 53 больных 
(32 муж. и 21 жен., в возрасте от 34 до 84 лет), пере-
несших острое нарушение мозгового кровообраще-
ния, из них 41 человек – ишемический инсульт и 
12 больных – геморрагический инсульт. У всех боль-
ных очаг поражения был локализован в левом полу-
шарии головного мозга, выявлялись различной сте-
пени выраженности расстройства речи в виде раз-
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ных форм афазии и постинсультные неврологиче-
ские двигательные нарушения в виде правосторон-
него спастического гемипареза.

Психические расстройства обследованной
выборки больных относились к экзогенно-
органическому регистру и определялись разной 
степенью выраженности проявлений психооргани-
ческого синдрома. В зависимости от характера кли-
нических проявлений были выделены три группы 
больных: 1) больные с астеническим вариантом 
психоорганического синдрома (n=33); 2) с эйфори-
ческим вариантом психоорганического синдрома 
(n=8); 3) больные с астеническим вариантом психо-
органического синдрома и сопутствующей депрес-
сией (n=12). 

Основными методами исследования являлись 
клинико-психопатологический с динамическим 
наблюдением за состоянием больных и электроэн-
цефалографический, позволяющий оценить функ-
циональное состояние структур головного мозга. 

 Для формализации данных осмотра была состав-
лена карта исследования, состоящая из двух частей. 
В первую часть вошли анамнестические сведения, 
включающие данные о возрасте, образовании, выра-
женности сердечно-сосудистых нарушений, давно-
сти перенесенного инсульта и степени адаптации к 
своему состоянию. Во второй части фиксировались 
психопатологические проявления и когнитивные 
функции, такие как внимание, память, речь и мыш-
ление [16]. Для оценки тяжести депрессии больных 
с афазиями использовалась шкала ADRS (Aphasic 
Depression Rating Scale) [19].

 У всех больных выявлялись различной степени 
выраженности когнитивные расстройства в рамках 
сформировавшегося психоорганического синдрома. 
Выраженность когнитивных нарушений колебалась 
в широком диапазоне. В одних случаях они ограни-
чивались трудностями в концентрации внимания, 
общим замедлением интеллектуальных процессов 
и обстоятельностью мышления, снижением способ-
ности оперировать логическими связями, ориенти-
роваться в сложной ситуации, и в основном уклады-
вались в характеристику легких когнитивных нару-
шений по МКБ-10. В других сопровождались общим 
снижением интеллекта, приближаясь к деменции. 
Также выявлялись нарушения памяти по типу фик-
сационной гипомнезии. 

 У больных с астеническим вариантом психоорга-
нического синдрома (n=33) отмечалась повышенная 
психическая и физическая истощаемость, аффектив-
ная лабильность, преходящие инсомнические рас-
стройства. Эмоциональная лабильность характери-
зовалась легко меняющимся настроением по самым 
незначительным поводам, проявлениями слабоду-
шия и слезливостью. Истощаемость охватывала как 
физическую, так и умственную деятельность и соче-
талась со снижением концентрации внимания и про-
дуктивности мышления. 

 При эйфорическом варианте психоорганического 
синдрома (n=8) ведущим являлся аффект благоду-
шия, с некритичностью и недооценкой тяжести забо-
левания и своего состояния, быстро переходящего в 
раздражительность с гневливостью.

 Депрессивные расстройства отмечались у 12 боль-
ных. Тяжесть депрессии по шкале ADRS соответ-
ствовала легкой степени выраженности у 4 больных 
и умеренной степени выраженности у 8 больных.

 Особенностью депрессивных расстройств у 
наблюдаемых нами больных являлся относительно 
неглубокий уровень депрессивной симптоматики. 
Практически не отмечалось выраженной интел-
лектуальной и двигательной заторможенности и 
депрессивных идей самообвинения и малоценности, 
а также циркадного ритма, характерных для эндо-
генных депрессий. У двух больных фиксировались 
неоформленные антивитальные мысли. В структуре 
идеаторного компонента депрессии часто отмеча-
лись реактивные моменты, связанные с переживани-
ями утраты трудоспособности, физической и интел-
лектуальной беспомощности, потери социального 
статуса. Во всех случаях имела место аффективная 
лабильность со слезливостью и астения. Депрессив-
ная симптоматика сочеталась с умеренно выражен-
ными когнитивными нарушениями, которые прояв-
лялись снижением памяти в виде повышенной забыв-
чивости и сложности в воспроизведении нужной 
информации, ослаблении способности концентра-
ции внимания, обстоятельности мышления с излиш-
ней детализацией, трудностями в принятии решений. 
Однако грубых когнитивных нарушений у больных 
данной группы мы не наблюдали. У большинства 
больных отмечались нарушения сна в виде затруд-
нения засыпания или частых пробуждений. Указан-
ные особенности согласуются с описаниями характе-
ристик депрессий при сосудистом поражении голов-
ного мозга [5, 17, 22–24]. 

В рамках исследования было проведено сравне-
ние результатов выявленных психопатологических 
нарушений и данных электроэнцефалографии (ЭЭГ), 
отражающих заинтересованность различных участ-
ков головного мозга в психопатологическом про-
цессе. С учетом наблюдения за больными в динамике 
было проанализировано 88 ЭЭГ: 1) 55 ЭЭГ больных 
с астеническим вариантом психоорганического син-
дрома; 2) 20 ЭЭГ – с эйфорический вариантом пси-
хоорганического синдрома; 3) 13 ЭЭГ – с астени-
ческим вариантом психоорганического синдрома и 
сопутствующей депрессией. 

 ЭЭГ регистрировали от 12 отведений (O1O2; 
P3P4; C3C4; F3F4; T3T4; T5T6 по системе 10–20) 
с использованием биполярного и монополярного 
монтажей на 8-канальном электроэнцефалографе 
NEUROFAX (Nihon Kohen). 

Описание ЭЭГ проводилось с помощью эксперт-
ной системы «ЭЭГ-ЭКСПЕРТ» [7]. При создании 
системы был использован метод структурной органи-
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зации слабо-формализованной медицинской инфор-
мации, который приводит к сокращению объема и 
повышению информативности знаний, необходимых 
для принятия решения [8, 9]. Схема отличается пол-
нотой описания, универсальностью, включает воз-
растные критерии и позволяет сопоставлять данные 
при различных патологиях мозга. 

 Для оценки достоверности статистических резуль-
татов были использованы непараметрические крите-
рии достоверности различий: критерий χ2 и формула 
Фишера для четырехклеточных таблиц [2]. Большим 
преимуществом этих критериев является то, что 
использование их не нуждается в каких-либо предпо-

ложениях о характере распределения данных в гене-
ральной совокупности, что актуально для медицин-
ских показателей.

Результаты исследования
 Результаты клинико-демографического, клинико-

психопатологического и ЭЭГ обследования приве-
дены в табл. 1 и 2. При сравнительном анализе рас-
сматривались только те признаки, которые встреча-
лись более чем в 50% случаях. Эти показатели при-
нято считать характерными для изучаемой группы. 
Для удобства восприятия наиболее характерные 
показатели выделены жирным шрифтом.

Таблица 1

Результаты клинико-демографического и клинико-психопатологического обследования по трем группам больных

Показатели
 Группы – число больных в %

I группа
(n=33)

II группа
(n=8)

III группа
(n=12)   p

Пол: 
мужской
 женский

50
50

75
25

67
33

Возраст: 
≤ 60 лет
> 60 лет

 
60
40

 
25
75

 
75
25

I и III группы от II
p=0,03

Давность последнего инсульта: 
 ≤ 1 года
 > 1 года

38
62

12
88

73
27

Сердечно-сосудистые нарушения: 
умеренные
выраженные

 
37
63

33
67

50
50

Характер инсульта: 
ишемический инсульт
геморрагический инсульт

80
20

50
50

92
8

I и III группы от II
p<0,05

Вредные привычки (курение): 
умеренно
не умеренно

32
68

50
50

22
78

Образование: 
среднее образование
высшее образование 

55
45

50
50 20

80

Адаптация к своему состоянию: 
удовлетворительная
плохая

15
85

50
50

45
55

1 группа от II
 p<0,05

Нарушения мышления: 
умеренные
 выраженные 

 15
85

 
50
50

50
50

I группа от II
p<0,05

Нарушение эмоций: 
эйфория:
эмоциональная лабильность: 

умеренная
выраженная

тревожно-депрессивные нарушения: 
легкие
умеренные

0

43
57

0
0

100

40
60

0
0

0

22
78

35
65

Нарушение кратковременной памяти: 
умеренное
выраженное

 68
32

 
20
80

60
40

I группа от II
p=0,04

Нарушение сна − − > 77
Истощаемость: 

умеренная
выраженная

40
60

57
43

70
30
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 Как видно из полученных данных для различных 
групп больных были отмечены следующие характе-
ристики.

 I группа – больные с астеническим вариантом 
психоорганического синдрома: чаще моложе 60 лет, 
давность инсульта больше одного года, c выражен-
ными нарушениями со стороны сердечно-сосудистой 
системы в анамнезе, преобладает ишемический 
инсульт, плохо адаптированы к своему состоянию, 
имеют место выраженные нарушения мышления, 
эмоциональная лабильность и истощаемость.

II группа – больные с эйфорическим вариантом 
психоорганическиго синдрома: преимущественно 
мужчины, старше 60 лет, давностью инсульта больше 
одного года, выраженными сердечно-сосудистыми 
нарушениями в анамнезе, по сравнению с первой 
группой преобладает геморрагический инсульт с 
нарушениями эмоций в виде эйфории и эмоциональ-
ной лабильности, выраженные нарушения кратков-
ременной памяти.

 III группа – больные с психоорганическим син-
дромом и депрессией: преимущественно моложе 
60 лет, причем 22% моложе 40; давность инсульта 
меньше одного года, нарушения со стороны сердечно-
сосудистой системы выражены умеренно, преиму-
щественно перенесли ишемический инсульт; среди 
нарушения эмоций у большинства отмечена выра-
женная эмоциональная лабильность и нарушения 
сна. Вредная привычка (чрезмерное курение) имела 
место у большинства больных, отмечалось преобла-
дание высшего образования, профессий, связанных 
с нервной нагрузкой. 

 Для признаков, по которым выявлены достовер-
ные различия между группами, приведены расчет-

ные значения вероятности p. В медицине при p<0,05 
различия принято считать значимыми.

 Рассмотрим теперь электроэнцефалографиче-
ские показатели, характерные для каждой из трех 
групп. Отметим, что результаты ЭЭГ обследования 
являются наиболее информативными для опреде-
ления функционального состояния структур голов-
ного мозга. 

Анализ данных ЭЭГ (табл. 2) показал, что для 
больных I группы характерны локальные патологи-
ческие изменения электрической активности (ЭА) 
средней степени выраженности в передне-височных 
отделах левого полушария коры головного мозга, 
а также билатерально-синхронные изменения ЭА 
верхнестволового генеза, которые проявляются в 
лобных отделах. Эти показатели свидетельствуют о 
вовлечении лобных отделов головного мозга в пато-
логический процесс и согласуются с выраженными 
нарушениями мышления у этой категории больных, 
так как мышление является одной из высших пси-
хических функций (ВПФ) лобных отделов левого 
полушария.

 Во II группе достоверно чаще встречаются генера-
лизованные по левому полушарию локальные изме-
нения ЭА, более выраженные чем в I группе, а также 
билатерально-синхронные генерализованные изме-
нения ЭА стволового генеза. Кроме того, альфа-ритм 
(по сравнению с другими группами) достоверно хуже 
выражен в левом полушарии. Эти показатели указы-
вают на глубинное расположение очага поражения, 
захватывающее подкорковые структуры, в частно-
сти таламус. Указанные особенности согласуются 
с результатами предшествующих публикаций [10], 
а также с отмеченным у этих больных преоблада-

 Таблица 2 

Распределение ЭЭГ-показателей, характерных для каждой из трех групп больных

Показатели ЭЭГ

 Группы – число больных в %

I группа
(n=55)

II группа
(n=20) 

III группа
(n=13) p

Амплитуда альфа-ритма: 
 < 40 мкв
40–60 мкв

49
51

58
42

73
27

Альфа-ритм хуже выражен в левом полушарии 51 79 38

Локальные изменения ЭА (ЛИЭА) в левом полушарии: 
в передне-височных отделах
генерализовано по левому полушарию

50
50

20
80

58
42

I группа от II
p< 0,05

Характер ЛИЭА: 
патологический
пароксизмальные на фоне патологических

70
30

52
48

77
23

Выраженность ЛИЭА: 
умеренные и средней тяжести
выраженные

85
15

55
45

51
49

I группа от II
Р<0,05

I группа от III
p<0,05

Билатерально-синхронные изменения ЭА:
генерализованные изменения ЭА
изменения ЭА диэнцефального генеза
изменения ЭА верхнестволового генеза

10
40
52

55
20
10

15
73
14

II группа от I и III: p<0,05
III группа от I и II: p<0,05
I группа от II и III: p<0,05
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нием (по сравнению с группами I и III, т.е. больными 
с астеническим синдромом) выраженного наруше-
ния кратковременной памяти, которое является след-
ствием поражения таламуса. 

 Полученные на ЭЭГ данные свидетельствуют о 
том, что группа с эйфорическим вариантом психо-
органического синдрома тяжелее по степени вовле-
ченности структур мозга в патологический процесс 
группы с астеническим вариантом.

 III группа, так же как и I, характеризуется патоло-
гическими локальными изменениями электрической 
активности в передне-височных отделах левого полу-
шария коры головного мозга, но достоверно более 
выраженными (p<0,05). В отличие от I группы, у 
больных III группы отмечена сниженная амплитуда 
альфа-ритма и билатерально-синхронные измене-
ния диэнцефального генеза, что согласуется с осо-
бенностями электрической активности мозга боль-
ных с невротическими и аффективными симптомами 
[1, 4, 6]. Диэнцефальные изменения на ЭЭГ указы-
вают на поражение гипоталамуса, которое приводит, 
в частности, к нарушению сна, отмеченного у этой 
группы больных.

 Для признаков, по которым выявлены достовер-
ные различия между группами, приведены расчет-
ные значения вероятности p. 

Выводы
 Таким образом, совместное рассмотрение данных 

клинико-психопатологического и ЭЭГ обследования 
позволило сделать следующие выводы: 

 1) у больных с астеническим вариантом психоор-
ганического синдрома результаты ЭЭГ обследова-
ния указывают на вовлеченность передних и левых 
височных отделов коры головного мозга; 

 2) при эйфорическом варианте психоорганиче-
ского синдрома данные ЭЭГ свидетельствуют об 
обширном поражении коры и подкорковых струк-
тур и о тяжести патологического органического про-
цесса; 

 3) результаты ЭЭГ обследования у больных с 
тревожно-депрессивной симптоматикой подтверж-
дают наличие признаков вовлеченности гипотала-
муса в патологический процесс и более выраженные 
нарушения в левой височной области по сравнению 
с больными первой группы. 
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РОЛЬ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА В ФОРМИРОВАНИИ 
ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ ИНСУЛЬТОМ

В.М. Шкловский, И.П. Лукашевич, И.Ю. Орлов, Д.И. Малин
 В работе представлены результаты клинико-психологического 

и электроэнцефалографического обследования на этапе нейрореа-
билитации 53 больных, перенесших ишемический инсульт. У всех 
больных выявлялись психические расстройства различной степени 
выраженности, в том числе и когнитивные нарушения, укладываю-
щиеся в проявления психоорганического синдрома. У 12 больных 
проявления психоорганического синдрома сочетались с депрес-

сией. Установлено, что характер психопатологических проявлений 
тесно коррелирует с патологическими изменениями ЭЭГ активно-
сти, указывающими на вовлеченность различных структур мозга в 
патологический процесс.

Ключевые слова: электроэнцефалографические характеристики, 
психоорганический синдром, депрессия, ишемический и геморраги-
ческий инсульт, когнитивные нарушения.
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The article reports the results of a clinical-psychopathological and EEG 
investigation of 53 ischemic stroke patients, at the stage of neurorehabilitation. 
All the patients showed mental disturbances of different severity, including 
cognitive ones that constitute a part of the psychoorganic syndrome. In 12 
patients, features of psychoorganic syndrome showed their combination with 

depression. The authors conclude that the character of psychopathology closely 
correlates with pathological EEG changes, thus pointing to involvement of 
various brain structures in the pathological process. 

Key words: EEG characteristics, psychoorganic syndrome, depression, 
ischemic and hemorrhagic stroke, cognitive disorders.
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Фармакогенетика – наука о генетически обуслов-
ленной индивидуальной реакции организма на лекар-
ственные средства. Ее основные концептуальные 
положения базируются на принципах генетического 
разнообразия человека, связанных с наличием гене-
тического полиморфизма. В зависимости от индиви-
дуальных особенностей генома различные индивиды 
могут сохранять устойчивость или, наоборот, обнару-
живать повышенную чувствительность к повреждаю-
щим агентам и лекарственным препаратам [1]. Боль-
шинство ксенобиотиков, попадая в организм, не ока-
зывают прямого биологического эффекта и подвер-
гаются различным превращениям, так называемой 
биотрансформации, то есть серии метаболических 
реакций, после чего выводятся из организма [3, 5, 9]. 
Реакции биотрансформации контролируются специ-
альными ферментами системы детоксикации. Наслед-
ственные изменения активности таких ферментов и/
или несбалансированность в их работе, обусловлен-
ные генетическим полиморфизмом, приводят к неа-
декватной реакции организма на различные ксеноби-
отики. Следствием этого могут стать нежелательные 
побочные реакции либо отсутствие терапевтического 
эффекта при приеме лекарственных средств. Нали-
чие точных данных о химической структуре лекар-
ства, биомеханизме его действия, а также о фермент-
ных системах, контролирующих этот процесс, допол-
ненных сведениями о строении соответствующих 
генов, способствует быстрому прогрессу фармакоге-
нетики как одному из наиболее перспективных раз-
делов молекулярной медицины. Более того, выявле-
ние ассоциаций полиморфных вариантов генов с раз-
личной индивидуальной чувствительностью к лекар-
ственным препаратам позволяет не только уточнить 
патогенез самого заболевания, но и разработать опти-
мальную стратегию лечения с учетом биохимической 
индивидуальности пациента [1, 2, 5, 8].

Началом любой клинической симптоматики высту-
пают изменения на молекулярном уровне, которые 
предшествуют развитию полной картины заболева-
ния. Выявление подобных молекулярных маркеров 
представляет собой отдельную задачу и зависит от 
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
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Таблица 1

Общее число обследованных наркозависимых пациентов

Пол
Возраст

18–29 лет 30–49 лет 50–60 лет
абс. % абс. % абс. %

Мужчины 102 40,8 63 25,2 39 15,6
Женщины 23 9,2 12 4,8 11 4,4
Итого (n=250) 125 50 75 30 50 20

понимания исследователем конечной цели. Можно 
говорить о своеобразном «дизайне» или «скелете» 
проводимых исследований для получения информа-
ции о прогрессировании заболевания и ранней диа-
гностики начальных форм той или иной патологии.

Особо следует отметить значение молекулярно-
генетических исследований, поскольку многие про-
цессы в организме детерминированы генетически, 
и для успешного симптоматического лечения нарко-
зависимых пациентов в обязательном порядке необ-
ходимо учитывать роль молекулярно-генетического 
фактора, поскольку биохимические показатели могут 
отражать метаболические процессы, протекающие в 
организме лиц, страдающих наркотической зависи-
мостью, и определяемые генетическим фактором [1, 
6]. К такого рода процессам можно отнести, в част-
ности, детоксикацию наркотических препаратов, их 
проникновение в ткани головного мозга и процессы 
выведения наркотиков из организма [4, 6, 7].

Материалы и методы исследования
В течение пяти лет (с 2007 по 2011 гг.) было обсле-

довано 250 больных, страдавших хронической опий-
ной наркоманией, которая привела к развитию пече-
ночной и почечной патологии, артериальной гипер-
тензии и хронической болезни почек.

Всем пациентам проводилось стандартное кли-
нико-инструментальное обследование. В табл. 1 ука-
зано распределение обследованных наркозависимых 
лиц по поло-возрастным критериям.

Распределение обследованных больных в зависи-
мости от длительности употребления наркотических 
препаратов представлено в табл. 2.
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Биочипы – массивы ячеек, содержащих различ-
ные молекулярные зонды. Биочипы изготовлены 
методом фотоиндуцируемой совместной полиме-
ризации олигонуклеотидов и компонентов акри-
ламидного геля. Гелевые ячейки микрочипа полу-
сферической формы химически пришиты к твер-
дой поверхности, в каждой ячейке иммобилизиро-
ваны молекулы зонда одного типа. Зонды нанесены 
на поверхность микрочипа в определенной последо-
вательности, размер ячеек составляет 150 мкм. Про-
ведение полимеразной цепной реакции осуществля-
лось в два этапа с добавлением праймеров, спец-
ифичных к исследуемым генам. Флуоресцентное 
мечение ПЦР-продукта проводили на втором этапе 
ПЦР с помощью красителя пентаметинового ряда. 
При этом праймер, содержащий флуоресцентную 
метку, добавляли в ПЦР-смесь в более высокой кон-
центрации, чем немеченый праймер, таким обра-
зом, чтобы преимущественно нарабатывалась одна 
меченая цепь. В процессе дальнейшей гибридиза-
ции на биочипе происходило специфическое взаи-
модействие молекул-зондов и молекулы-мишени по 
принципу комплементарности. Гибридизационную 
смесь полностью денатурировали в течение 5 минут 
при 95°С, охлаждали во льду, наносили на биочип 
и инкубировали в течение 10–12 часов при 37°С. 
После завершения инкубации и удаления гибриди-
зационной смеси поверхность биочипа высушива-
лась сжатым воздухом, проводилась регистрация 
флуоресцентных сигналов с помощью портативного 
анализатора, снабженного программным обеспече-
нием Imagewer (Институт молекулярной биологии 
им.В.А.Энгельгардта РАН, Россия). Картина гибри-
дизации представляет собой распределение сигналов 
флуоресценции, наиболее ярких в точках специфиче-
ского связывания зонда и мишени. Метод использо-
вания ДНК-чипов высокоинформативен, позволяет 
анализировать до 50 полиморфных вариантов генов с 
точностью более 99%. Возможность изучения поли-
морфизмов генов на чипах в ходе исследования пре-
доставлена ООО «Геночип» г.Саратов.

Результаты и обсуждение
1. Исследование полиморфизма генов MTHFR и 

NAT2. Рассмотрим полиморфизмы генов, которые иссле-
довались в данной работе и дадим оценку превращениям 
наркотических препаратов, которые, скорее всего, про-

Таблица 2

Общее число пациентов с различным стажем употребления наркотиков

Пол

Стаж употребления наркотиков

2–3 лет 4–5 лет 6–8 лет более 9 лет

абс. % абс. % абс. % абс %

Мужчины 32 12,8 70 28 63 25,2 39 15,6

Женщины 18 7,2 5 2 12 4,8 11 4,4

Итого (n=250) 50 20 75 30 75 30 50 20

Морфин 

Деметилирование + гидроксилирование (CYP2D6) 

Метилирование (MTHFR) 
Кодеин 

исходят в клетках печени при участии продуктов иссле-
дованных генов. Продукт гена MTHFR осуществляет 
обратное превращение морфина в кодеин вследствие 
процесса метилирования морфина (рис. 1).

Концентрация кодеина и морфина в сочетании с 
активностью гена MTHFR будут определять пре-
вращение наркотических препаратов друг в друга, 
а, следовательно, и степень наркотического эффекта 
у различных категорий наркозависимых пациентов. 
Установлено, что при активном цитохроме CYP2D6 
и неактивном продукте гена MTHFR будет проис-
ходить образование больших количеств морфина, и 
наркотический эффект будет достигаться при мень-
ших концентрациях кодеина и морфина. В том слу-
чае, если активность цитохрома CYP2D6 снижена, а 
активность гена MTHFR повышена, то будет проис-
ходить обратная реакция, то есть более интенсивно 
пойдет процесс превращения морфина в кодеин, и 
наркотический эффект будет снижен.

Подобная ситуация заставит наркозависимого 
субъекта, с одной стороны, использовать повышен-
ные концентрации кодеина или морфина, а с другой 
стороны, будет способствовать употреблению таких 
препаратов как фенобарбитал, которые стимулируют 
образование белков-цитохромов, в частности, цитох-
рома CYP2D6.

Превращение героина в морфин проходит поэ-
тапно. На первом этапе образуется 6-моноацетил-
морфин (6-МАМ) за счет деацетилирования одного 
остатка уксусной кислоты от героина, на втором 
этапе образуется морфин вследствие деацетилиро-
вания второго остатка уксусной кислоты от 6-МАМ. 
На обоих этапах участвуют два типа ферментов: 
ацетил-гидролазы и ацетил-трансферазы. Возможно 
протекание и обратного процесса с участием актив-
ной формы уксусной кислоты – ацетил-КоА – и фер-
мента ацетил-трансферазы. Данный фермент спосо-
бен переносить активированный остаток уксусной 
кислоты на морфин с образованием 6-МАМ. Подоб-
ная ситуация возможна в двух случаях: во-первых, 
при наличии достаточных количеств ацетил-КоА, и, 
во-вторых, при активной форме ацетил-трансферазы, 

Рис. 1. Схема взаимопревращения морфина и кодеина
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которая, в свою очередь, будет определяться поли-
морфизмом гена NAT2 (рис. 2).

Концентрация ацетил-КоА может быть увеличена 
при активной работе пируватдегидрогеназного ком-
плекса и сниженной активности цикла Кребса, одной 
из причин развития которой может быть гипоксия.

В проведенных исследованиях обнаружены следу-
ющие распределения полиморфизма генов NAT2 и 
MTHFR: NAT2 – 70 % (Т/Т полиморфизм, т.е. «дикий» 
тип составил 30%, гетерозиготы Т/С составили 68% 
и гомозиготы С/С были представлены 2% от всего 
количества исследованных образцов), NAT2*S1 – 
70% (С/С полиморфизм, т.е. «дикий» тип составил 30%, 
гетерозиготы С/Т составили 68% и гомозиготы Т/Т 
были представлены 2%), NAT2*S2 – 65% (G/G поли-
морфизм, т.е. «дикий» тип составил 35%, гетерозиготы 
G/А составили 58% и гомозиготы А/А были пред-
ставлены 7% от всего количества исследованных 
образцов), NAT2*S3 – 0–1% (полиморфизм этого гена 
был представлен в основном «диким» типом – G/G).

Выявлен полиморфизм гена MTHFR, отвечаю-
щего как за превращение морфина в кодеин, так и 
за образование гомоцистеина: MTHFR – 40% (С/С 
полиморфизм, т.е. «дикий» тип составил 60%, гетерози-
готы С/Т составили 30% и гомозиготы по рецессив-
ному типу – Т/Т – были представлены 10% от всего 
количества исследованных образцов).

2. Исследование полиморфизма гена MDR1. Изучен 
полиморфизм гена MDR1, который ответствен за син-
тез гликопротеида Р, который, в свою очередь, встроен в 
мембрану клеток гематоэнцефалического барьера и кле-
ток энтероцитов и «отвечает» за проникновение гидро-
фобных и дифильных молекул через гематоэнцефали-
ческий барьер, а также через мембрану клеток кишеч-
ного эпителия.

Обнаружено, что полиморфизм данного гена состав-
ляет 80% (С/С полиморфизм, т.е. «дикий» тип составил 
20%, гетерозиготы С/Т – 55% и гомозиготы Т/Т были 
представлены 25% от всего количества исследован-
ных образцов).

Полиморфизмы С/Т и Т/Т указывают на ослабле-
ние функции данного гена и, следовательно, только 
20% наркозависимых, имеющих «дикий» тип поли-
морфизма, могут попасть в группу риска, так как 
именно у них функция данного гена, скорее всего, 
не нарушена, и гликопротеин Р, встроенный в мем-
брану клеток гематоэнцефалического барьера, будет 
эффективно «выбрасывать» 6-МАМ или морфин за 
пределы ГЭБ, и, следовательно, за пределы голов-
ного мозга. Это, в свою очередь, заставляет нарко-
зависимого субъекта увеличивать дозировку нар-
котического препарата, что в свою очередь может 

привести к летальному исходу из-за развивающейся 
гипоксии тканей мозга вследствие угнетения морфи-
ном клеток дыхательного центра головного мозга. 
Кроме того, известно, что морфин способен нака-
пливаться в эритроцитах, провоцируя развитие 
транспортной гипоксии (рис. 3). 

Наркозависимых пациентов с полиморфизмом 
гена MDR1 по «дикому» типу можно отнести к группе 
риска по развитию гипоксических состояний и, следо-
вательно, в проводимой терапии необходимо учитывать 
гипоксический статус пациента и направлять лечение на 
коррекцию гипоксического состояния у наркозависимых, 
отнесенных к группе риска.

3. Исследование полиморфизма генов цитохрома 
Р450. Обнаружен полиморфизм в генах системы деток-
сикации у наркозависимых пациентов:

СУР2С9*2 – 20% (С/С полиморфизм, т.е. «дикий» 
тип составил 80%, гетерозиготы С/Т составили 20% 
и гомозиготы Т/Т были представлены 0–1% от всего 
количества исследованных образцов);

СУР2С9*3 – 20% (А/А полиморфизм, т.е. «дикий» 
тип составил 80%, гетерозиготы А/С составили 20% 
и гомозиготы С/С были представлены 0–1% от всего 
количества исследованных образцов);

CYP2D6*4 – 30% (G/G полиморфизм, т.е. «дикий» 
тип составил 70%, гетерозиготы G/А составили 15% 
и гомозиготы А/А были представлены 15% от всего 
количества исследованных образцов);

CYP2D6*3 – 0–1% (отсутствие делеции в гене как 
полиморфизм, т.е. «дикий» тип составил 98 %, гетеро-
зиготы с делецией гена составили 0–1% и гомози-
готы с делециями в гене по материнской и отцов-
ской хромосомам были представлены 0–1% от всего 
количества исследованных образцов);

CYP2C19 – 25% (G/G полиморфизм, т.е. «дикий» 
тип составил 75%, гетерозиготы G/A составили 20% 
и гомозиготы А/А были представлены 5% от всего 
количества исследованных образцов);

GSTM1 – 70% (отсутствие делеции в гене как поли-
морфизм, т.е. «дикий» тип составил 30%, гетерозиготы 
с делецией генa составили 68% и гомозиготы с деле-
циями в гене по материнской и отцовской хромо-
сомам были представлены 2% от всего количества 
исследованных образцов;

Рис. 2. Схема превращения героина в морфин
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Рис. 3. Схема развития гипоксических состояний у наркозависимых 
субъектов
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CYP1A1 – 35% (wt/wt полиморфизм, т.е. «дикий» тип 
составил 65%, гетерозиготы 2A/wt составили 25%, 
гетерозиготы по полиморфизму 2В/wt составили 
5% и гомозиготы 2В/2В были представлены 5% от 
всего количества исследованных образцов).

Заключение
 У наркозависимых субъектов прослеживается 

взаимодействие между печеночной и почечной 
паренхимой в процессе утилизации наркотиков в 
печени с последующим их выведением через почки, 
поэтому состояние генов детоксикации в гепатоци-
тах, таких как цитохром – CYP-2D6 будет являться 
одним из индикаторов, указывающих на процессы 
инактивации наркотических препаратов и их эффек-
тивность.

Кроме того, в печени образуется витамин Д3, кото-
рый впоследствии поступает в почечную паренхиму 

и «дозревает» до кальцитриола. В процессе его обра-
зования участвуют ферменты, задействованные в 
синтезе холестерола и деацилировании наркотиче-
ских препаратов – полиморфные варианты фермента 
ацетилтрансферазы NAT-2.

Выявлен полиморфизм гена MTHFR, отвечаю-
щего как за превращение морфина в кодеин, так и 
за метаболизм гомоцистеина.

20% наркозависимых составляют особую группу 
риска, так как «дикий» тип по аминокислотному 
составу и высокая плотность гликопротеина Р на мем-
бранах клеток гематоэнцефалического барьера будут 
тормозить проникновение морфина и героина в клетки 
головного мозга страдающих наркотической зависи-
мостью пациентов, что в свою очередь потребует уве-
личения дозы опиатов для достижения наркотического 
эффекта. Полиморфизм гена MDR1 по «дикому» типу 
будет способствовать развитию гипоксии.
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ НАРКОТИЧЕСКОЙ ЗАВИСИМОСТИ

 Е.Н. Бычков, В.Б. Бородулин, Ю.Б. Барыльник, Н.В. Филиппова

Изучение молекулярно-генетических маркеров у наркозави-
симых субъектов позволит приблизиться к пониманию патоло-
гических механизмов, лежащих в основе этого заболевания, и 
создать в будущем «генетический паспорт» для каждого паци-
ента, страдающего наркотической зависимостью. В статье пред-
ставлено изучение генетических маркеров 5,10-метилентетраги-
дрофолатредуктазы, участвующей в метаболизме гомоцистеина 
и N-ацетилтрансферазы, обеспечивающей процесс превращения 

ацетил-коэнзима А в ацетоацетил-коэнзим А, а также генов, участву-
ющих в детоксикации наркотических препаратов. Обнаружены зако-
номерности распределения полиморфных вариантов генов, кодиру-
ющих ферменты, участвующие в указанных энзиматических процес-
сах в группе больных наркоманией, что является прологом в иссле-
довании данного патологического процесса.

Ключевые слова: наркомания, метаболические процессы, 
молекулярно-генетические маркеры.

MOLECULAR-GENETIC ASPECTS OF DRUG ADDICTION 

E.N. Bychkov, V.B. Borodoulin, Yu.B. Barylnik, N.V. Filippova

Studying molecular-genetic markers in drug addicts brings us closer to 
understanding underlying pathological mechanisms and development in the 
future ‘a genetic passport’ for every patient. This article reports about studying 
genetic markers of 5,10-methylenetetrahydrofolate reductase involved in 
metabolism of homocystein and n-acetyltransferase and responsible for 
processing acetyl coenzyme A into acetoacetyl coenzyme A, and also genes 

involved in detoxifi cation of narcotic substances. The authors have found 
regularities in distribution of polimorphic genes frequencies: the ones that 
code the enzymes involved in mentioned enzymatic processes in drug 
addicts. The discovery of regularities can be the fi rst step in investigation 
of this pathological process.

Key words: drug addiction, metabolic process, molecular-genetic markers.
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Наличие психических расстройств у пациентов с 
соматической патологией – частое явление в обще-
медицинской практике. Анализ соотношения пси-
хической и соматической патологии выявил высо-
кую их сопряженность при заболеваниях сердечно-
сосудистой, мочеполовой, бронхолегочной систем, 
ЖКТ, эндокринных, кожных и других заболеваниях 
[5, 7, 10, 15, 28]. Коморбидность соматического и 
психического определяется общностью этиологиче-
ских и патогенетических факторов, одним из которых 
является острый и хронический стресс [6, 12, 24]. 
Длительный психоэмоциональный стресс дестабили-
зирует функции организма, и в первую очередь ней-
роэндокринной и иммунной систем, снижая стрес-
соустойчивость и общую резистентность. Наруше-
ние защитных иммунных механизмов повышает риск 
развития хронической вирусной инфекции, которая, 
в свою очередь, является предрасполагающим фак-
тором формирования психической и психосоматиче-
ской патологии [20, 22, 26].

К разряду трудно управляемых инфекционных 
болезней относят хроническую герпетическую 
инфекцию (ХГИ), создающую комплекс проблем 
медицинского, социального и психологического 
характера. Это обусловлено убиквитарным распро-
странением вируса простого герпеса, его нейро-
тропностью, способностью длительно сохраняться в 
латентной форме и при нарушении иммунного кон-
троля реактивироваться в виде клинических форм с 
поражением кожных и слизистых покровов различ-
ной локализации [4, 17, 21]. Нарушение механизмов 
нейроиммунорегуляции, частые рецидивы заболе-
вания, хроническая боль, тяжелые душевные пере-
живания в связи с нарушением жизненных функций 
и малой эффективностью проводимого лечения ока-

зывают существенное влияние на психоэмоциональ-
ный статус пациентов, приводят к нарушению психи-
ческого здоровья, формированию психических рас-
стройств [3, 30]. Сложные взаимосвязи соматиче-
ского и психического отягощают течение инфекции 
и способствуют неблагоприятному затяжному тече-
нию психических расстройств.

В связи с этим определенный научный и прак-
тический интерес представляет изучение факторов 
затяжного течения непсихотических психических 
расстройств при ХГИ, результаты которого могут 
быть положены в основу разработки терапевтиче-
ских и реабилитационных программ, предупрежда-
ющих неблагоприятное течение соматической и пси-
хической патологии.

Цель исследования: изучение клинико-иммуно-
логических факторов, способствующих переходу 
непсихотических психических расстройств при хро-
нической герпетической инфекции в патологическое 
развитие личности.

Материалы и методы исследования
Обследован 181 больной (59 муж. и 122 жен.) с 

хронической герпетической инфекцией различной 
локализации с коморбидными непсихотическими 
психическими расстройствами: невротическими, свя-
занными со стрессом и соматоформными расстрой-
ствами (F41.1; F41.2; F42.1; F45.2; F48.0) – 126 чело-
век и органическими психическими расстройствами 
(F06.5; F06.6) – 55 человек. Из общей группы в группу 
исследования включены 36 пациентов, у которых в 
процессе 5-летнего клинико-динамического наблю-
дения непсихотические психические расстройства, 
диагностированные на первом этапе обследования, 
трансформировались в патологическое развитие лич-
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ности (ПРЛ). Клиническая верификация ХГИ и пси-
хических расстройств проводилась в соответствии 
с МКБ-10. Выделены следующие формы ХГИ: гер-
петическая экзема – В00.0; герпетический стоматит 
– В00.2; офтальмогерпес – В00.5; зостериформный 
герпес – В00.8; генитальный герпес – А60.1. Диа-
гностику патологического развития личности осу-
ществляли на основании клинико-динамического 
подхода к оценке психопатологической симптома-
тики, с позиций которого пограничные психические 
расстройства в своем развитии проходят ряд стадий: 
реакция, состояние, развитие [14]. При затяжном 
течении заболевания (развитие) в сочетании с хро-
нической соматической патологией у лиц с премор-
бидными характерологическими особенностями, не 
выходящими за рамки акцентуации, возможно фор-
мирование различных клинических вариантов пато-
логического развития личности.

Для оценки иммунного статуса применяли комплекс 
методов [13, 16] с определением фенотипов имму-
нокомпетентных клеток (CD3+, CD4+, CD8+, CD72+, 
CD16+), пролиферативного ответа мононуклеаров на 
ФГА в реакции бластной трансформации (РБТЛ), кон-
центрации сывороточных иммуноглобулинов M, G, A; 

Таблица 1

Клинические варианты патологического развития 
личности (n=36)

Вариант ПРЛ Абсолютное число лиц (%)
Эксплозивный 13 (36,1 %), p<0,05
Ипохондрический 11 (30,6 %)
Астенический 7 (19,4 %)
Истериформный 5 (13,9 %) 

Таблица 2

Формы течения хронической герпетической инфекции у 
обследованных пациентов

Формы ХГИ (шифр МКБ-10) Абсолютное число лиц (%)
Герпетический стоматит (В00.2) 9 (25,0 %)
Генитальный герпес (А60.1) 14 (38,9 %), p<0,05
Офтальмогерпес (В00.5) 2 (5,55 %)
Зостериформный герпес (В00.8) 2 (5,55 %)
Герпетиформная экзема (В00.0) 9 (25,0 %)

Таблица 3

Факторы риска формирования патологического развития личности при хронической герпетической инфекции 

Показатели Данные Количество пациентов (%) p
Конституционально-биологические и социальные характеристики

Возраст 41–50 лет 25 (69,4 %) x2 6,3823 (p<0,05)
Пол женщины 28 (77,8 %) x2 9,4983 (p<0,001)
Социальное положение замужем 23 (63,9 %) x2 6,3268 (p<0,05)

Клинические характеристики ХГИ
Форма по МКБ-10 Генитальный герпес (А60-1) 13 (36,1 %) x2 33,0150 (p<0,05)
Давность ХГИ 5 лет и более 22 (61,1 %) x2 8,3568 (p<0,05)
Длительность рецидивов 3 недели и более 25 (69,4 %) x2 50,9933 (p<0,001)
Длительность боли 3 недели и более 16 (44,4 %) x240,8843 (p<0,001)

Личностные особенности пациентов
Тип личности астеноневротический 19 (52,8 %) x223,5749 (p<0,001)
Реакция на болезнь гипернозогнозия 26 (72,2 %) x217,3227 (p<0,05)

уровня циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК), 
активности комплемента (СН50). Контролем при имму-
нологическом исследовании служили данные иммун-
ного статуса практически здоровых людей (100 чело-
век). Вирусологические исследования при диагностике 
ХГИ проводили методами иммуноферментного ана-
лиза (ИФА), флуоресцирующих антител (МФА), поли-
меразной цепной реакции (ПЦР).

При проведении исследования были соблюдены 
принципы информированного согласия Хельсинской 
декларации Всемирной медицинской ассоциации.

Для статистического анализа использовали t-критерий 
Стьюдента, критерий χ² Пирсона, факторный анализ.

Результаты
При клинико-динамическом обследовании выяв-

лено, что у пациентов с наибольшей частотой фор-
мировались эксплозивный (36,1 % случаев; p<0,05) 
и ипохондрический варианты ПРЛ (табл. 1).

Эксплозивный вариант проявлялся усилением 
черт возбудимости, гневливости, злопамятности, 
конфликтности в сочетании с некритичностью к 
своим поступкам и легкостью реализации агрес-
сивных тенденций. Больные были крайне раздра-
жительными, вспыльчивыми; у них отмечались пси-
хическая гиперестезия, склонность к застреванию 
на отрицательно окрашенных переживаниях. При 
ипохондрическом варианте в клинической картине 
преобладали жалобы ипохондрического характера, 
сутяжно-паранойяльные расстройства с поиском 
новых средств лечения и просьбами направления на 
консультацию к известным специалистам; типичной 
для пациентов являлась дезорганизация механизмов 
социальной адаптации с ригидным следованием раз-
работанному «щадящему» режиму жизни.

В табл. 2 приведены данные распределения паци-
ентов по формам течения хронической вирусной 
инфекции, и с наибольшей частотой выявлялась 
генитальная форма ХГИ.

Обобщенный анализ полученных данных выявил 
ряд характеристик, достоверно чаще встречающихся 
у пациентов с ХГИ, коморбидной с патологическим 
развитием личности (табл. 3).
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Установлено, что ПРЛ чаще формируется у паци-
ентов с астеноневротическим типом личности на 
фоне гипертрофированной реакции личности на 
болезнь, чаще у женщин в возрасте 41–50 лет, состо-
ящих в браке, с генитальным герпесом давностью 5 
и более лет, с длительностью рецидивов и болевого 
синдрома 3 недели и более.

При исследовании состояния системы иммунитета 
(табл. 4) у пациентов выявлены лейкоцитоз, повы-

Таблица 4

Характеристика системы иммунитета пациентов 
с хронической герпетической инфекцией, 

коморбидной с патологическим развитием личности

Показатели 
иммунитета

Обследуемые группы

Контроль Пациенты

Лейкоциты (109/Л ) 6,2±1,1 10,9±0,4**

Лимфоциты (%) 33,0±2,3 37,1±1,1**

CD3+ (%) 50,5±4,6 39,8±2,1**

CD4+ (%) 35,0±3,2 26,7±1,8 **

CD8+ (%) 24,0±3,5 29,3±1,6*

CD4+/CD8+ (ИРИ) 1,5±0,04 1,0±0,09* **

CD16+ (%) 14,7±1,7 19,3±1,7**

CD72+ (%) 15,2±1,9 24,8±10,4***

IgM (г/л) 1,3±0,05 2,9±0,19***

IgG (г/л) 12,6±0,3 15,2±0,9**

IgA (г/л) 2,0±0,15 2,5±0,02 **

РБТЛ (%) 72,0±3,4 60,2±1,7 **

СН50 (гем/ед) 46,7±2,5 62,5±2,9**

ЦИК (усл/ед) 46,8±3,2 95,8±7,4***

Примечания: * – статистически значимые различия между группами; 
* – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001.

Таблица 5

Иммунные факторы формирования 
патологического развития личности 

при хронической герпетической инфекции

Показатели иммунного 
статуса Фактор 1 Фактор 2

Лейкоциты (109/Л) - 0,183390 0,513549
Лимфоциты (%) - 0,404123 -0,083120

CD3+ (%) - 0,758589 -0,025226
CD4+ (%) - 0,842774 -0,118823
CD8+ (%) - 0,210799 0,579137

CD4+/CD8+ (ИРИ) - 0,550896 -0,492597
CD16+(%) 0,052332 0,752884
РБТЛ (%) - 0,688895 -0,226809

СН50 (гем/ед) 0,011986 0,467359
CD72+ (%) 0,539882 0,053530
Ig M (г/л) 0,359059 0,550047
Ig G (г/л) 0,078851 0,473838
Ig A (г/л) 0,141436 0,420326

ЦИК (усл/ед) 0,227143 0,533158

Примечания: жирным шрифтом выделены статистически значимые 
по отношению к контролю снижение (−) или повышение показателей.

шение количества цитотоксических Т- лимфоци-
тов CD8+-фенотипа, натуральных киллеров CD16+, 
концентрации IgM, IgG, IgА, уровня ЦИК на фоне 
снижения количества зрелых Т-лимфоцитов CD3+-
фенотипа, субпопуляции Т-хелперов-индукторов 
CD4+-фенотипа, иммунорегуляторного индекса 
(ИРИ), пролиферативного ответа мононуклеаров на 
ФГА в реакции бластной трансформации (РБТЛ).

Обработка всех данных иммунологического обсле-
дования с применением факторного анализа позво-
лила выделить два фактора, значимых для формиро-
вания патологического развития личности при ХГИ 
(табл. 5).

Фактор 1 – «фактор угнетения клеточного имму-
нитета», включал достоверное по отношению к кон-
тролю снижение общего количества лимфоцитов, 
Т-лимфоцитов CD3+-, CD4+-фенотипов, иммуно-
регуляторного индекса, показателей РБТЛ на ФГА 
и повышение одного из компонентов гуморального 
иммунного ответа − В-лимфоцитов CD72+- фено-
типа.

В фактор 2 – «фактор активации гуморального 
иммунитета» – вошли повышение концентрации 
сывороточных иммуноглобулинов М, G, А, уровня 
ЦИК, а также повышение содержания цитотоксиче-
ских Т-лимфоцитов CD8+ и натуральных киллеров 
CD16+, что отражало активацию антителозависимой 
и лимфоцитозависимой цитотоксичности с CD8+- и 
СD16+-лимфоцитами в качестве эффекторных кле-
ток. Кроме того, фактор 2 включал повышение пока-
зателя активности комплемента (СН50), что, наряду 
с активацией гуморального иммунитета, свидетель-
ствует об активизации комплементзависимой цито-
токсичности по классическому пути с IgM и IgG и по 
альтернативному пути с IgA.

Обсуждение
Актуальность исследования факторов риска нару-

шения психического здоровья у пациентов с сомати-
ческими заболеваниями определяется широкой рас-
пространенностью психических расстройств среди 
контингента общесоматической сети и необходимо-
стью оказания полипрофессиональной медицинской 
помощи [2, 8, 9]. Ранее нами было показано [3], что 
у пациентов с хронической герпетической инфек-
цией более чем в 70% случаев выявились наруше-
ния психического здоровья – от психодезадаптацион-
ных состояний до нозологически выраженных неп-
сихотических психических расстройств. Формиро-
вание психопатологических расстройств при хрони-
ческой вирусной инфекции определяется совокупно-
стью факторов, к которым можно отнести стресс в 
результате значимых для личности психотравмиру-
ющих ситуаций, нередко являющийся и запускаю-
щим механизмом манифестирующих форм латент-
ной вирусной инфекции [18, 19]; снижение иммун-
ной защиты, ускользание вируса от иммунологиче-
ского надзора и рецидивы хронической вирусной 
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инфекции; дистресс, связанный с рецидивами и утя-
желением вирусной инфекции, длительным болевым 
синдромом, физическим дискомфортом, нарушением 
жизненно важных функций; нарушение нейроиммун-
ной регуляции и формирование вторичной иммун-
ной недостаточности, которая, в свою очередь, явля-
ется фактором риска затяжного течения непсихоти-
ческих психических расстройств [11]. При длитель-
ном неблагоприятном течении сочетанной (комор-
бидной) соматической и психической патологии у 
лиц с преморбидными личностными особенностями 
нарастает стойкая инертность психических процес-
сов, возникает патологическое развитие личности [1, 
14]. Для ПРЛ характерны стабилизация клинической 
картины, нарастание в структуре личности удельного 
веса патохарактерологических черт, потеря связи 
невротической симптоматики с конкретной психоге-
нией, длительность протекания не менее 2 лет.

В настоящем исследовании показано, что пато-
логическое развитие личности чаще формирова-
лось у женщин трудоспособного возраста, состоя-
щих в браке, с генитальной формой ХГИ, что свя-
зано с хроническим психоэмоциональным стрес-
сом, обусловленным наличием «заразного» заболе-
вания и необходимостью уведомления об этом поло-
вого партнера, значительной острой и перманентной 
болью, частыми и длительными рецидивами, сексу-
альными расстройствами, нарушением микросоци-
альных и семейных отношений [27, 29].

С позиций системного подхода и биопсихосоци-
альной модели психосоматических соотношений 
[1] существенное влияние на реакцию личности на 
болезнь оказывают биологические факторы. Необ-
ходимость изучения вклада системы иммунитета в 

формирование патологического развития личности 
при ХГИ в нашем исследовании определялась дан-
ными о нарушениях психонейроиммунной регуля-
ции не только под влиянием психоэмоционального 
стресса [23], но и в результате хронической вирус-
ной персистенции [25].

С применением процедуры факторного анализа 
определены два статистически значимых для фор-
мирования ПРЛ фактора. Патологическое развитие 
личности формировалось на фоне супрессии клеточ-
ного (фактор 1) и активации гуморального (фактор 
2) иммунитета, активации антителозависимой кле-
точной цитотоксичности с иммуноглобулинами A, 
M, G и CD72+-лимфоцитами в качестве эффектор-
ных клеток и лимфоцитозависимой цитотоксично-
сти с цитотоксическими лимфоцитами CD8+ и нату-
ральными киллерами CD16+ в качестве эффекторных 
клеток. Кроме того, ПРЛ формировалось на фоне 
активизации комплементзависимой цитотоксично-
сти (активация комплемента по классическому пути 
с Ig M и Ig G и по альтернативному пути с Ig A), что 
не исключало возможности присоединения аутоим-
мунных процессов в патогенетические механизмы 
формирования ПРЛ.

В целом полученные данные могут быть исполь-
зованы в качестве прогностических критериев затяж-
ного течения непсихотических психических рас-
стройств и риска формирования патологического 
развития личности при хронической герпетической 
инфекции с целью разработки комплексных диффе-
ренцированных терапевтических и реабилитацион-
ных программ, включающих методы психопрофи-
лактики, противовирусной, иммуномодулирующей 
и психофармакологической терапии.
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КЛИНИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ РИСКА ФОРМИРОВАНИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ 
ЛИЧНОСТИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ГЕРПЕТИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИИ

Т.П. Ветлугина, Л.Д. Арсененко,  В.Я. Семке

При 5-летнем катамнестическом наблюдении 181 больного хро-
нической герпетической инфекцией (ХГИ) с коморбидными неп-
сихотическими психическими расстройствами у 36 из них сфор-
мировалось патологическое развитие личности (ПРЛ). Клинико-
иммунологическое обследование данных пациентов выявило фак-
торы риска формирования патологического развития личности. Уста-
новлено, что ПРЛ чаще формируется у пациентов с астеноневроти-
ческим типом личности на фоне гипертрофированной реакции лич-
ности на болезнь, чаще у женщин в возрасте 41–50 лет, состоящих в 
браке, с генитальным герпесом давностью 5 и более лет, с длитель-
ностью рецидивов и болевого синдрома 3 недели и более. С приме-
нением процедуры факторного анализа определены два статистиче-
ски значимых для формирования ПРЛ иммунологических фактора: 

супрессия клеточного (фактор 1) и активация гуморального (фактор 
2) иммунитета. ПРЛ формируется также на фоне активации антите-
лозависимой, лимфоцитозависимой и комплементзависимой цито-
токсичности. Полученные данные могут быть использованы в каче-
стве прогностических критериев затяжного течения непсихотиче-
ских психических расстройств и риска формирования патологиче-
ского развития личности при ХГИ с целью разработки дифференци-
рованных терапевтических и реабилитационных программ, включа-
ющих методы психопрофилактики, противовирусной, иммуномоду-
лирующей, психофармакологической терапии.

Ключевые слова: непсихотические психические расстройства, 
патологическое развитие личности, хроническая герпетическая инфек-
ция, система иммунитета.

CLINICO-BIOLOGICAL RISK FACTORS FOR PATHOLOGICAL DEVELOPMENT OF PERSONALITY IN 
PERSONS WITH CHRONIC HERPES INFECTION 

T.P. Vetloughina, L.D. Arsenenko,  V.Ya. Semke

A fi ve-years observation of 181 patients with chronic herpes infection 
(CHI) and comorbid non-psychotic mental disorders shows that 36 of 
them displayed pathological development of personality (PDP). Clinico-
immunological investigation of these patients revealed risk factors for 
PDP: it happens to be more common in patients with asthenoneurotic 
personality, with their exaggerated response to the disease, in women 
aged 41–50 years, married and with the history of  genital herpes 5 years 
or longer, with duration of relapses and pain syndrome lasting at least 
for 3 weeks. Factor analysis have revealed two statistically signifi cant 
immunological factors for PDP, specifi cally, suppression of cell immunity 

(factor 1) and activation of humoral immunity (factor 2). PDP also occurs 
in circumstances of background antibody-dependent, lymphocyte-mediated 
and complement-dependent cytotoxicity. The data obtained can be used as 
predictive criteria for protracted course in non-psychotic mental disorders 
and the risk for PDP in persons with CHI, and to be taken into account 
in development of differentiated therapeutic and rehabilitation programs 
including psychoprevention, as well as antiviral, immunomodulatory and 
pharmacological therapies.

Key words: non-psychotic mental disorders, pathological development 
of personality, chronic herpes infection, immunity system.
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Во введении авторы указывают, что арипипразол 
является эффективным и безопасным антипсихоти-
ком как при купирующей, так и при поддерживаю-
щей терапии больных шизофренией, в том числе при 
сравнении с галоперидолом [3, 4, 11, 12]. Длитель-
ное применение арипипразола (52 недели двойной 
слепой фазы и 26 недель «открытой продолженной» 
фазы) выявило сходную эффективность по сравне-
нию с оланзапином при длительном лечении паци-
ентов после купирования острой симптоматики, а 
также у стабилизированных больных шизофренией 
[1]. Кроме того, при использовании арипипразола 
отмечалась относительно низкая частота экстрапи-
рамидной симптоматики (ЭПС), прибавки в весе и 
повышения уровня пролактина [1–4, 7, 9].

Для изучения эффективности поддерживающей 
терапии арипипразолом авторы провели проспек-
тивное, открытое исследование перехода с пред-
шествующего антипсихотического лечения на ари-
пипразол у больных шизофренией корейцев со 
стабильной симптоматикой. Результаты первых 
12 недель исследования в большинстве случаев 
показали эффективность подобной тактики без про-
явлений экзацербации психоза и побочных эффек-
тов терапии [6]. 

Целью данной работы являлось определение 
устойчивости полученных результатов при продол-
жении лечения до 26 недель. Исследование было ран-
домизированным, открытым, мультицентровым, с 
участием 26 центров по всей Корее. Его дизайн был 
сходен с применяемым ранее в двух крупных меж-
дународных исследованиях [13, 16].

К критериям включения относились следующие: 
1) возраст 18–65 лет; 2) диагноз шизофрении или 

ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

УДК 616.89

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И ПЕРЕНОСИМОСТЬ АРИПИПРАЗОЛА: 
26-НЕДЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ПЕРЕВОДА С ТЕРАПИИ 

ПЕРОРАЛЬНЫМИ АНТИПСИХОТИКАМИ1

Ю.С. Ли, С. Чунг, Й.-Н. Ли, Ю.С. Квон, Д.Х. Ким, Ч.Е. Ким, К.С. О, Я.-В. Ён, 
М.-С. Ли, М.Х. Лим, Х.-Р. Чанг, Ч.Ё. Ким
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1 Расширенный реферат статьи Lee J.-S., Chung S., Lee J.-N., 
Kwon J.S., Kim D.H., Kim Ch.E., Oh K.S., Jeon Y.-W., Lee M.-S., 
Lim M.H., Chang H.-R., Kim Ch.Y. Effi cacy and tolerability of 
aripiprazole: A 26-week switching study from oral antipsychotics // 
Psychiat. Investig. 2010. Vol. 7. P. 189–195.

шизоаффективного расстройства по DSM-IV с необ-
ходимостью длительной антипсихотической тера-
пии; 3) стабильность симптоматики при постоянной 
дозе антипсихотиков, как минимум, на протяжении 
1 месяца; 4) отсутствие предшествующих госпита-
лизаций в течение не менее 3 месяцев.

Критерии исключения: 1) назначение антипсихо-
тика впервые в жизни; 2) использование клозапина 
в течение последних перед исследованием 3 меся-
цев; 3) нестабильность психического состояния; 4) 
анамнез поздней дискинезии или злокачественного 
нейролептического синдрома; 5) беременность или 
кормление грудью.

Всего было рандомизировано 292 пациента, из них 
135 человек были распределены в группу, получаю-
щих арипипразол (47 мужчин и 88 женщин; средний 
возраст – 35,7±9,6 лет) и 31 человек – в группу боль-
ных, получающих другие антипсихотики (10 муж-
чин и 21 женщина; средний возраст – 37,2±11,4 лет). 
Длительность заболевания в основной группе состав-
ляла 6,3±6,3 лет, в контрольной – 8,0±6,2 лет. Шизоф-
ренией страдали 85,9% и 93,5% больных соответ-
ственно (остальные – шизоаффективным расстрой-
ством). В группе арипипразола у 53,3% больных была 
диагностирована параноидная форма шизофрении, у 
23,0% – недифференцированная, у 8,1% – резидуаль-
ная и у 1 (5%) – дезорганизованная форма. В группе 
сравнения – 54,8%; 19,4%; 16,1% и 3,2% соответ-
ственно. Общая оценка по шкале PANSS составляла 
в группе арипипразола 49,5±14,7 баллов, в контроль-
ной группе – 51,7±17,0 баллов; по субшкале позитив-
ных расстройств – 11,2±3,7 и 10,9±4,3; негативных 
расстройств – 12,2±4,9 и 14,2±6,5; общепсихопато-
логических расстройств – 26,0±7,5 и 26,6±7,7 бал-
лов соответственно. В целом, ни по одному из пред-
ставленных показателей группы достоверно не раз-
личались.

Всем больным из группы арипипразола препарат 
назначался в начальной дозе 10 мг с возможностью 
ее дальнейшей коррекции в интервале 10–30 мг в 
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день в течение всего 26-недельного курса терапии. 
В группе сравнения использовался антипсихотик, 
отличный от принимаемого ранее; выбор препарата 
осуществлялся в соответствии с общепринятой кли-
нической практикой. Принимаемый ранее препарат 
постепенно отменялся в течение первых двух недель 
после рандомизации. 

Из 292 рандомизированных пациентов 186 (63,7%) 
завершили 12-недельное исследование, из которых 
166 человек согласились продолжить терапию до 26 
недель. Состояние этих больных оценивалось еже-
месячно по шкале общего клинического впечатле-
ния – тяжесть/улучшение (CGI-S и CGI-I), шкале 
позитивной и негативной симптоматики (PANSS), 
шкале общей оценке функционирования (GAF), 
шкале оценки побочного действия (UKU) и неже-
лательных явлений, случившихся во время приема 
препарата (TEAEs).

Также на 26 неделе терапии оценивались сте-
пень достижения ремиссии (пропорция пациентов, 
достигших ремиссии на 26 неделе по сравнению с 
12 неделей терапии) и ухудшения по сравнению с 
исходным уровнем. Ремиссия диагностировалась в 
следующих случаях: 1) общая оценка по PANSS – не 
более 60; 2) значение по шкале общего клинического 
впечатления (тяжесть) – 3 и ниже; 3) не более 4 бал-
лов по четырем пунктам PANSS: бред, концептуаль-
ная дезорганизация, галлюцинаторное поведение, 
подозрительность/идеи преследования. Под ухудше-
нием состояния понималось: 1) увеличение суммар-
ной оценки по PANSS на 20% и более; 2) нараста-
ние симптоматики более чем на 2 балла по любому 
из вышеперечисленных пунктов PANSS, за исключе-
нием случаев, когда оценка не превышала 3 баллов; 
3) значение по шкале общего клинического впечат-
ления (улучшение) – ≥6 (значительное ухудшение); 
4) выбывание из исследования вследствие неэффек-
тивности терапии.

Из 166 включенных в продолженную фазу иссле-
дования пациентов 147 завершили исследование 
(119 чел. получали арипипразол, 28 чел. – другие 
препараты). На 26 неделе значения по шкале CGI-
улучшение (LOCF–анализ1) для пациентов, получав-
ших арипипразол, составляли 2,92±1,16 (95% дове-
рительный интервал/ДИ=2,72–3,12), для пациентов 
группы сравнения – 2,81±1,25 (95% ДИ=2,35–3,26). 
По шкале CGI-тяжесть выявлялась положитель-
ная динамика состояния пациентов контрольной 
группы (p<0,01) при отсутствии таковой в основной 
(р=0,877). Однако при использовании данной шкалы 
достоверных различий между группами при завер-
шении исследования на 26 неделе терапии выявлено 
не было (р=0,10). Аналогичные результаты обнару-
живались и при оценке по шкале PANSS (суммарно 
и по субшкалам). 

1 Метод, учитывающий показатели пациентов, не только 
завершивших исследование, но и выбывших на его различных 
этапах.

При применении арипипразола ремиссия наблю-
далась у 74,8% больных на 12 неделе лечения и у 
72,6% пациентов – при окончании исследования. 
Среди тех, кто достиг ремиссии на 12 неделе тера-
пии, 80,2% больных сохраняли ее уровень и на 26 
неделе. Более того, 32,4% пациентов с недостаточно 
выраженной положительной динамикой при оценке 
на 12 неделе при продолжении приема арипипразола 
до 26 недели достигли ремиссии (в группе контроля 
таких больных было только 11,1%). Уровень ухудше-
ния был относительно невысок – 6,4%.

При ОС-анализе2 оценка социального функцио-
нирования по GAF на 26 неделе лечения составляла 
69,0±11,5, что достоверно отличалось от исходного 
уровня (67,1±11,5, p<0,05).

О нежелательных явлениях (TEAEs) сообщали 
25,2% пациентов, получавших арипипразол: наибо-
лее часто жаловались на бессонницу (4,4%), голов-
ную боль (2,9%) и тошноту (2,9%). В группе боль-
ных, принимавших другие антипсихотики, наибо-
лее часто встречалась дистония (2,5%). Сравнение 
по шкале оценки побочного действия (UKU) выя-
вило достоверное снижение баллов гипокинезии, 
акатизии и аменореи в период с 12 по 26 недели лече-
ния арипипразолом. Кроме того, в этих случаях при 
учете выраженности симптоматики тяжестью ≥2 про-
демонстрировано достоверное снижение побочных 
эффектов, связанных с уровнем пролактина. 

Обсуждая полученные результаты авторы под-
черкивают, что перевод на поддерживающую тера-
пии арипипразолом стабильных амбулаторных боль-
ных шизофренией позволяет в большинстве случаев 
сохранять состояние ремиссии без серьезного ухуд-
шения психического состояния пациентов и побоч-
ных эффектов (по данным исследования, как мини-
мум, на протяжении 26 недель лечения).

Сравнение представленных данных с резуль-
татами других натуралистических исследований 
показывает их значительное сходство, в частно-
сти, в отношении оценок по шкале CGI-тяжесть 
[13, 16], а также уровню выбывания из исследо-
вания (49,7% vs 40% в CATIE [8]). Среди тех, кто 
достиг ремиссии на 12 неделе, примерно у 20% 
не удалось сохранить ремиссионное состояние 
при продолжении терапии до 26 недели, что соот-
ветствует данным, полученным в других работах 
[10, 15]. Как уже отмечалось, уровень ухудше-
ния после 12 недель терапии составлял 12,4% [6], 
снизившись к концу исследования – 6,4%. Низ-
кий уровень ухудшения симптоматики и относи-
тельно высокий уровень ремиссий (72,6%) на 26 
неделе терапии, указывает, по мнению авторов, что 
перевод на арипипразол после применения дру-
гих антипсихотиков является эффективным и без-
опасным подходом при лечении клинически ста-
бильных больных шизофренией. Более того, часть 

2 Оценка осуществляется только с учетом показателей боль-
ных, завершивших исследование.
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пациентов, у которых первоначально не было диа-
гностировано ремиссионное состояние, достигли 
улучшения, соответствующего критериям ремис-
сии, к концу исследования (32,4%), и лишь 7,9%, 
находившихся в ремиссии при исходном обследо-
вании, не смогли удержаться на этом уровне.

К 26 неделе терапии арипипразолом по сравнению 
с 12 неделей у меньшего числа больных отмечались 
побочные эффекты в виде гипокинезии, акатизии и 
аменореи, что соответствует результатам, получен-
ным в других работах [3, 4]. Кроме того, арипипра-

зол в меньшем числе случаев вызывал метаболиче-
ские побочные эффекты, прибавку в весе и увеличе-
ние уровня липидов [1, 7, 9]. Также в данном иссле-
довании не было отмечено значимых изменений в 
уровне глюкозы крови у больных обеих групп.

Таким образом, авторы приходят к выводу, что 
клинически стабильные больные шизофренией 
могут быть с успехом переведены с предшествую-
щей нейролептической терапии на лечение арипи-
празолом без ухудшения симптоматики и выражен-
ных побочных эффектов.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ И ПЕРЕНОСИМОСТЬ АРИПИПРАЗОЛА: 26-НЕДЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
ПЕРЕВОДА С ТЕРАПИИ ПЕРОРАЛЬНЫМИ АНТИПСИХОТИКАМИ

Ю.С. Ли, С. Чунг, Й.-Н. Ли, Ю.С. Квон, Д.Х. Ким, Ч.Е. Ким, К.С. О, Я.-В. Ён, М.-С. Ли, М.Х. Лим, 
Х.-Р. Чанг, Ч.Ё. Ким

Цель: определить, сохраняется ли эффективность и переносимость 
поддерживающей терапии арипипразолом, продемонстрированная в 
12-недельном исследовании, на протяжении 26 недель, в период про-
долженной фазы исследования.

Метод. Данное исследование являлось продолжением изучения 
перехода с предшествующей антипсихотической терапии на арипи-
празол у симптоматически стабильных больных шизофренией и шизо-
аффективным расстройством. Все пациенты были рандомизированы 
в группу арипипразола и группу больных, получающих другие антип-
сихотики. 

Результаты. Первоначально, группа арипипразола (135 чел.) и кон-
трольная группа (31 чел.) были сопоставлены по возрасту, полу, выра-
женности симптоматики по шкале позитивных и негативных рас-
стройств, шкале общего клинического впечатления – тяжесть. К концу 
исследования среднее значение по шкале общего клинического впе-

чатления – улучшение составляло 2,92 (95% ДИ=2,72–3,12) в группе 
арипипразола и 2,81 (95% ДИ=2,35–3,26) в группе больных, прини-
мавших другие препараты. В группе арипипразола уровень ремиссии 
на 12 и 26 неделях терапии составлял 74,8% и 72,6% соответственно. 
80,2% больных в ремиссии на 12 неделе лечения сохраняли ее до конца 
исследования. Около ¼ больных, получавших арипипразол, указывали 
на 1 или более побочных эффектов, в частности, на бессонницу, голов-
ную боль и тошноту. 

Выводы. В данном исследовании показано, что большинство кли-
нически стабильных амбулаторных больных шизофренией сохраняют 
ремиссионное состояние после перехода на лечение арипипразолом, без 
проявлений выраженного ухудшения состояния или побочных эффек-
тов на протяжении 26 недель. 

Ключевые слова: арипипразол, поддерживающая терапия, смена 
терапии, шизофрения, шизоаффективое расстройство.



52

EFFICACY AND TOLERABILITY OF ARIPIPRAZOLE: A 26-WEEK SWITCHING STUDY FROM ORAL 
ANTIPSYCHOTICS 

J.-S. Lee, S. Chung, J.-N. Lee, J.S. Kwon, D.H. Kim, Ch.E. Kim, K.S. Oh, Y.-W. Jeon, M.-S. Lee, M.H. Lim, 
H.-R. Chang, Ch.Y. Kim 

Objective: To determine if the maintenance effectiveness and tolerability 
of aripiprazole demonstrated in a 12-week study were maintained in an 
extension phase (up to 26 weeks).

Methods: This study was the extension of our switching study from 
other antipsychotics to aripiprazole in symptomatically stable patients with 
schizophrenia or schizoaffective disorder. All the patients were randomly 
assigned to the aripiprazole group or the non-aripiprazole group. 

Results: At the baseline, the aripiprazole group (n=135) and the non-
aripiprazole group (n=31) were comparable with respect to their mean 
ages, gender distribution, baseline Positive and Negative Syndrome Scale 
scores, and Clinical Global Impression-Severity (CGI-S) scores. The study 
showed that the mean CGI-I score was 2.92 (95% CI: 2.72-3.12) in the 
aripiprazole group and 2.81 (95% CI: 2.35-3.26) in the non-aripiprazole 

group at 26 weeks. In the aripiprazole group, the remission rates at 12 and 
26 weeks were 74.8% and 72.6%, respectively, and 80.2% of the patients 
with remission at 12 weeks maintained their remission state until the end 
of the study. About one-fourth of the patients in the aripiprazole group 
reported one or more spontaneous treatment-emergent adverse events, such 
as insomnia, headache, and nausea.

Conclusion: This study suggested that most clinically stable outpatients 
with schizophrenia maintain their remission states after being switched to 
aripiprazole, without serious symptom aggravation and adverse events over 
a course of 26 weeks.

Key words: Aripiprazole, maintenance, switch, schizophrenia, 
schizoaffective disorder.
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Акатизия является распространенным побочным 
эффектом антипсихотической терапии [7, 19, 24]. 
Последнее время частота встречаемости лекарствен-
ной акатизии несколько снизилась ввиду широкого 
применения атипичных антипсихотиков [8, 13, 27], 
но и они способны вызывать данное нежелательное 
явление. Обычно акатизия представляет собой соче-
тание субъективно переживаемого беспокойства и 
объективной неусидчивости [1]. Акатизия является 
мучительным для пациента побочным эффектом 
[14] и требует как можно более быстрой коррекции. 
Однако зачастую никаких мер для лечения акатизии 
не принимается, поскольку а) ее трудно диагности-
ровать [21, 31], б) она попросту игнорируется и в) 
ее путают с возбуждением, тревогой или экзацерба-
цией психотической симптоматики [3, 9, 15, 21, 22, 
26, 28, 29, 32]. К сожалению, в последнем случае 
нередко увеличивают дозу антипсихотика, что при-
водит только к ухудшению состояния пациента. Поэ-
тому в спорных случаях, перед тем, как произойдет 
смена терапии, требуется дифференциальный диа-
гноз. Так, положительный ответ на терапию коррек-
тирующими акатизию препаратами может явиться 
решающим для дифференциальной диагностики 
симптомов акатизии или обострения психоза.

Для борьбы с акатизией традиционно использу-
ется несколько подходов: отмена препарата, сни-
жение дозы или перевод на другой антипсихотик 
[6]. Однако, если состояние пациента не позволяет 
применить один из выше перечисленных способов, 
назначают корректоры акатизии, такие как бета-
блокаторы, антихолинергические средства или бен-
зодиазепины [5, 26]. Существенное значение пред-
ставляет собой время наступления терапевтиче-
ского эффекта данных средств. Например, акатизия 
может оставаться на протяжении нескольких дней 
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или недели после снижения дозы антипсихотика или 
его отмены [6]. Бета-блокаторы, которые как счита-
ется, оказывают наиболее быстрое среди перораль-
ных средств действие на акатизию, оказывают дей-
ствие в срок от нескольких часов до двух суток [5, 
17]. Несмотря на то, что внутривенное введение диа-
зепама [12] оказывает быстрый эффект, это не может 
помочь при дифференциальной диагностике возбуж-
дения и неусидчивости при акатизии от тревоги при 
других психиатрических состояниях.

Одним из наиболее быстрых путей коррекции 
акатизии является назначение антихолинергиче-
ского средства биперидена в виде внутримышеч-
ной инъекции [28]. Однако пациенты, переживаю-
щие острую акатизию, требуют еще более быстрого 
избавления от этого нежелательного явления. Суще-
ствует потребность в терапевтическом решении дан-
ной проблемы, особенно в отношении амбулаторных 
больных. Таким образом, внутривенный способ вве-
дения биперидена может оказаться предпочтитель-
ным, поскольку теоретически будет производить 
быстрое облегчение симптомов акатизии и являться 
хорошим диагностическим средством.

В литературе имеются данные, что не было полу-
чено существенной разницы при внутривенном и 
внутримышечном назначении биперидена при тера-
пии лекарственного паркинсонизма [2, 20]. Однако 
другие авторы [10, 16, 18] сообщают о практически 
немедленном наступлении эффекта после внутри-
венного введения 5 мг биперидена при лечении экс-
трапирамидных расстройств, с наступлением мак-
симального эффекта через 5 минут после инъекции. 
Что же касается акатизии, то сообщается, что тера-
певтический эффект развивается через 20–60 минут 
после внутримышечного введения биперидена [28]. 
Однако существует очень мало сведений о примене-
нии внутривенного вливания биперидена для лече-
ния акатизии [11, 16, 26].

В настоящей статье приводятся данные об эффек-
тивности терапии лекарственной акатизии при 
помощи внутривенного и внутримышечного введе-
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ния раствора биперидена. Данное исследование про-
водилось в виде открытого клинического испыта-
ния в психиатрической больнице префектуры Фукуи 
в июле 1998 – декабре 1999 годов. Пациенты, при-
нимавшие участие в исследовании, удовлетворяли 
критериям диагноза шизофрении в соответствии с 
диагностическим и статистическим руководством 
DSM-IV [1] и являлись пациентами одного из авто-
ров (Ш.Хиросэ) на протяжении указанного периода. 
Среди пациентов (как стационарных, так и амбу-
латорных) было 12 мужчин и 11 женщин возраста 
от 19 до 60 лет. Пациенты отбирались последова-
тельно по мере развития акатизии вслед за назна-
чением антипсихотических средств. Более того, эти 
пациенты нуждались в быстром купировании неу-
сидчивости. Пациенты с легкой формой акатизии, 
которые не требовали быстрого облегчения побоч-
ного действия, не включались в исследование, как и 
пациенты с закрытоугольной глаукомой, нарушени-
ями сердечного ритма или гипертрофией простаты.

Состояние острой лекарственной акатизии опре-
делялось в соответствии с критериями Приложе-
ния DSM-IV. 17 пациентов получали внутривенный 
бипериден, остальные 6 пациентов получали пре-
парат внутримышечно. После наступления острой 
лекарственной акатизии 1 мл раствора, содержащий 
5 мг биперидена, вводился в среднюю кубитальную 
вену в течение 2-х минут. Такая доза была выбрана 
для сравнения с другими исследованиями [28, 29], в 
которых также применялось такая же дозировка пре-
парата. Все 23 пациента получили инъекцию бипе-
ридена в течение 24 часов после развития акати-
зии. Выраженность симптомов акатизии оценива-
лась авторами при помощи шкалы акатизии Barnes 
(BARS) [4]. После инъекции пациентам предлага-
лось сообщать о субъективном ощущении неусидчи-
вости каждые 30 секунд. Время наступления эффекта 
определялось моментом, когда пациент впервые под-
тверждал облегчение чувства внутреннего беспокой-
ства, то есть снижение по подшкале субъективного 
беспокойства BARS на 1 балл. Время наступления 
максимального эффекта определялось временем, 
когда пациент впервые подтверждал полное отсут-
ствие чувства неусидчивости (0 баллов по шкале 
BARS). Объективные движения не учитывались 
как показатель наступления эффекта лечения акати-
зии, поскольку данные движения могут быть менее 
заметны в условиях эксперимента [6, 23, 30]. Также, 
у всех пациентов до и после инъекции измерялось 
артериальное давление и частота сердечных сокра-
щений. Пациентам предлагалось сообщать испы-
тывают ли они какие-либо нежелательные явления.

Среднее время наступления эффекта и время мак-
симального эффекта в отношении симптомов акати-
зии после внутривенного и внутримышечного введе-
ния биперидена, указаны в таблице. Период насту-
пления эффекта при внутривенном введении бипери-
дена был на 28 минут короче, чем при внутримышеч-

ном пути введения (p<0,05). Среднее время дости-
жения максимального эффекта также было суще-
ственно короче (на 40 минут) при внутривенном спо-
собе введения, чем при внутримышечном (p<0,05). 
Полное подавление или облегчение симптомов ака-
тизии продолжалось, как минимум, 4 часа у 17 паци-
ентов, получавших бипериден внутривенно. 

Шесть пациентов сообщили о нежелательных 
явлениях. Наиболее часто наблюдаемые побочные 
эффекты после внутривенного введения биперидена 
включали в себя легкую спутанность, сонливость, 
учащённое сердцебиение, головокружение, ксеро-
стомию. Все побочные действия самостоятельно раз-
решились через несколько часов и не имели серьез-
ных клинических последствий. У некоторых паци-
ентов наблюдалось изменение артериального давле-
ния и пульса (±5–20 мм.рт.ст.; ±5–25 уд./мин. соот-
ветственно); данные показатели вернулись к исхо-
дному уровню через несколько часов и также не 
имели серьезных клин ических последствий.

После внутримышечного назначения биперидена 
акатизия была полностью купирована у 3 из 6 паци-
ентов, получавших бипериден внутримышечно. Двое 
пациентов сообщили о сонливости и ксеростомии, 
которые были мало беспокоящими и транзиторными.

Авторы приводят 2 клинических случая, иллю-
стрирующих эффективность внутривенного введе-
ния биперидена в дозе 5 мг у больных с обострением 
шизофрении. У пациентов развивалась острая акати-
зия после возобновления антипсихотической терапии 
(рисперидон 12 мг/сут) или повышения нейролепти-
ческой нагрузки (галоперидол до 12 мг/сут). Вслед 
за купированием мучительной для пациентов неу-
сидчивости, происходила коррекция доз антипсихо-
тиков и назначение кратного приема биперидена (9 
мг/сут) внутрь. Во втором случае также потребова-
лось присоединение транквилизатора.

Обсуждая полученные результаты, авторы ссы-
лаются на работу W.M.Braude и соавт. [6], в которой 
указывается, что антихолинергические препараты 
являются наиболее эффективным средством лечения 
лекарственной акатизии у пациентов с сопутствую-
щим паркинсонизмом по сравнению с пациентами 
без паркинсонизма. Однако, как отмечается, в иссле-
довании W.M.Braude антихолинергические препараты 
назначались per os. В настоящем исследовании бипе-
риден, введенный парентерально, был эффективен 
при лечении лекарственной акатизии как у пациен-

  

Время наступления эффекта и время развития 
максимального действия биперидена

Путь введения
Время развития эффекта

Начало, мин. Максимум, мин.

В/в (n=17) 1,6±1,9 9,2±6,0

В/м (n=6) 30,5±5,9 50,0±7,3

Ш. Хиросэ, К.Р. Эшби
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тов с паркинсонизмом, так и без него. Таким образом, 
терапевтический эффект при парентеральном введе-
нии может отличаться от приема биперидена внутрь.

В данном исследовании были отмечены суще-
ственные различия эффективности препарата в зави-
симости от пути введения. Такое же существенное 
различие во времени достижения терапевтического 
эффекта наблюдалось и при лечении лекарственного 
паркинсонизма [10, 16, 18]. Авторы не дают объяс-
нения данному факту, однако предполагают, что в 
основе этих различий лежат фармакокинетические 
и фармакодинамические факторы. Например, такое 
различие могла бы объяснить концентрация бипери-
дена в плазме, что, возможно, следует учитывать в 
будущих исследованиях.

Результаты приводимого исследования демон-
стрируют, что при внутривенном введении бипери-
ден оказывает воздействие на акатизию существенно 
быстрее, чем введенный внутримышечно. Таким 
образом, при отсутствии противопоказаний, таких 
как закрытоугольная глаукома, внутривенное введе-
ние раствора биперидена может быть эффективно, 
когда пациенту требуется быстрое облегчение сим-
птомов акатизии.

По наблюдению авторов, все пациенты, нуждаю-
щиеся в купировании симптомов острой акатизии, 
без раздумий соглашались на внутривенное введение 

биперидена, возможно, в связи с тем, что дисстресс 
при акатизии является «чуждым Эго» [29], и паци-
енты стремились к быстрому облегчению страданий. 
Наблюдавшиеся нежелательные явления были слабо 
выраженными и транзиторными и не имели клини-
чески значимых последствий. Более того, клиниче-
ский эффект значительно превосходил побочные дей-
ствия, то есть соотношение риск/выгода было при-
емлимым. Возможно, пожилым пациентам следует 
назначать дозы ниже 5 мг, поскольку именно они наи-
более чувствительны к побочным действиям бипери-
дена. Следует отметить, что в настоящее исследова-
ние не были включены пациенты с закрытоугольной 
глаукомой, нарушениями сердечного ритма и гипер-
трофией простаты. Нельзя забывать, что это было 
открытое исследование на малой выборке пациентов.

Имеются данные об эффективности внутри-
мышечного применения биперидена в дозе 5 мг с 
дифференциально-дианостической целью [28]. Дан-
ное исследование не преследовало целей диффе-
ренциальной диагностики сложных случаев акати-
зии от других состояний, встречающихся в психи-
атрической практике. При этом авторы указывают, 
что для выработки рекомендаций по внутривен-
ному применению биперидена следует проводить 
плацебо-контролируемые исследования на большей 
выборке пациентов.

ЛИТЕРАТУРА
1.  American Psychiatric Association.Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders 4th ed.Washington, D.C.: APA, 1994.
2. Ayd F.J.Drug-induced extrapyramidal reactions: Their clinical 

manifestations and treatment with akineton // Psychosomatics.1960.
Vol.1, P.2–8.

3. Ayd F.J.J.The present status of akathisia // J.Nerv.Ment.Dis.1992.
Vol.180, N 3.P.208–209.

4. Barnes T.R.E.A rating scale for drug-induced akathisia // 
Br.J.Psychiatr.1989.Vol.154.P.672–676.

5. Blaisdell G.D.Akathisia: A comprehensive review and treatment 
summary // Pharmacopsychiatry.1994.Vol.27.P.139–146.

6. Braude W.M., Barnes T.R., Gore S.M.Clinical characteristics of 
akathisia.A systematic investigation of acute psychiatric inpatient 
admissions // Br.J.Psychiatr.1983.Vol.143.P.139–150.

7. Casey D.E.Motor and mental aspects of extrapyramidal syndromes // 
Int.Clin.Psychopharmacol.1995.Vol.10, Suppl.3.P.105–114.

8. Dawkins K., Lieberman J.A., Lebowitz B.D., Hsiao J.K.Antipsychotics: 
Past and future. National institute of mental health division of services 
and intervention research workshop, July 14, 1998 // Schizophr.
Bull.1999.Vol.25, N 2.P.395–405.

9. Drake R.E., Sederer L.I.The adverse effects of intensive treatment of 
chronic schizophrenia // Compr.Psychiatr.1986.Vol.27, N 4.P.313–326.

10. Eckmann F.Zur Behandlung neurileptisch bedingter grobmotorisch-
extrapyramidaler Syndrome // Ther.d Gegenw.1963.Bd.102, S.349–356.

11. Fleischhacker W.W., Roth S.D., Kane J.M.The pharmacologic treatment 
of neuroleptic-induced akathisia // J.Clin.Psychopharmacol.1990.Vol.10, 
N 1.P.12–21.

12. Gagrat D., Hamilton J., Belmaker R.H.Intravenous diazepam in 
the treatment of neuroleptic-induced acute dystonia and akathisia // 
Amer.J.Psychiatr.1978.Vol.135, N 10.P.1232–1233.

13. Holloman L.C., Marder S.R.Management of acute extrapyramidal 
effects induced by antipsychotic drugs // Amer.J.Hlth Syst.Pharm.1997.
Vol.54.P.2461–2477.

14. Kalinowsky L.B.Appraisal of the “tranquilizers” and their infl uences on 
other somatic treatment in psychiatry // Amer.J.Psychiatr.1958.Vol. 115. 
P.294–300.

15. Kaplan H.I., Sadock B.J.Comprehensive textbook of psychiatry VI.6 
ed.Baltimore: Williams & Wilkins, 1995.

16. Kline N.S., Mason B.T., Winick L.Biperiden (Akineton): Effective 

prophylactic and therapeutic anti-parkinsonian agent // Cur.Ther.Res.
Clin.Exp.1974.Vol.16, N 8.P.838–843.

17.Lipinski J.F., Jr., Zubenko G.S., Cohen B.M., Barreira P.J.Propranolol in  
the treatment of neuroleptic-induced akathisia // Amer.J.Psychiatr.1984.
Vol.141, N 3.P.412–415.

18. Madalena J.C.Ensaios Preliminares com o biperideno Injetavel no 
Tratamento Neurodislepticas Induzidas por Drogas Neurolepticas // 
Apresantado no IX Congresso Nacional de Neurologia, Psiquiatria e 
Higiene Mental.1969, Rio: 6–11.

19. Malhotra A.K., Litman R.E., Pickar D.Adverse effects of antipsychotic 
drugs // Drug Safety.1993.Vol.9, N 6.P.429–436.

20. Medina C., Kramer M.D., Kurland A.A.Biperiden in the treatment 
of phenothiazine-induced extrapyramidal reactions // JAMA.1962.
Vol.15.P.1127–1129.

21. Ratey J.J., Salzman C.Recognizing and managing akathisia // Hosp.
Com.Psychiatr.1984.Vol.35, N 10.P.975–977.

22. Sachdev P., Loneragan C.The present status of akathisia // J.Nerv.Ment.
Dis.1991.Vol.179, N 7.P.381–391.

23. Sachdev P.A rating scale for acute drug-induced akathisia: Development, 
reliability, and validity // Biol.Psychiatr.1994.Vol.35.P.263–271.

24. Sachdev P.The epidemiology of drug-induced akathisia // Schizophr.
Bull.1995.Vol.21, N 3.P.431–461.

25. Simpson G.M., Angus J.W.S.A rating scale for extrapyramidal side 
effects // Acta Psychiatr.Scand.1970.Vol.212, Suppl.P.11–19.

26. Tonda M.E., Guthrie S.K.Treatment of acute neuroleptic-induced 
movement disorders // Pharmacotherapy.1994.Vol.14, N 5.P.543–560.

27. Umbricht D., Kane J.M.Medical complications of new antipsychotic 
drugs // Schizophr.Bull.1996.Vol.22.N 3.P.475–483.

28. Van Putten T., Mutalipassi L.R., Malkin M.D.Phenothiazine-induced 
decompensation // Arch.Gen.Psychiatr.1974.Vol.30, N 1.P.102–105.

29. Van Putten T.The many faces of akathisia // Compr.Psychiatr.1975.
Vol.16, N 1.P.43–47.

30. Van Putten T., Marder S.R.Toward a more reliable diagnosis of akathisia 
// Arch.Gen.Psychiatr.1986.Vol.43, N 10.P.1015–1016.

31. Van Putten T., Marder S.R.Behavioral toxicity of antipsychotic drugs 
// J.Clin.Psychiatr.1987.Vol.48, Suppl.P.13–19.

32. Weiden P.J., Mann J.J., Haas G., Mattson M., Frances A.Clinical 
nonrecognition of neuroleptic-induced movement disorders: A 
cautionary study // Amer.J. Psychiatr. 1987. Vol. 144, N 9. P. 1148–1153.



56

Автор для переписки:
Shigehiro Hirose, M.D. – Fukui Prefectural Mental Hospital 2–12–1 Yotsui Fukuishi, Fukui, Japan

ВНУТРИВЕННОЕ ВВЕДЕНИЕ БИПЕРИДЕНА ДЛЯ ТЕРАПИИ АКАТИЗИИ: ОТКРЫТОЕ ПИЛОТНОЕ 
ИССЛЕДОВАНИЕ

Ш. Хиросэ, К.Р. Эшби

Акатизия, как нежелательное явление при антипсихотической тера-
пии, является мучительным и плохо переносимым пациентами побоч-
ным эффектом. Известно, что внутримышечное введение раствора 
биперидена является относительно быстрым и эффективным сред-
ством терапии акатизии. Однако внутривенный путь введения бипе-
ридена может оказывать более быстрое действие. 

Методы. В настоящее исследование были включены 23 пациента с 
диагнозом шизофрения в соответствие с критериями DSM-IV, у кото-
рых была диагностирована лекарственная акатизия (DSM-IV). По мере 
развития акатизии пациентам производилась внутривенная (17 чел.) 
или внутримышечная (6 пациентов) инъекция 5 мг раствора бипе-
ридена. Терапевтичекий эффект оценивался при помощи шкалы ака-
тии Barnes (BARS). Результаты. При внутривенном введении бипери-

дена эффект развивался и достигал миксимума через 1,6 мин (СО=1,9) 
и 9,2 мин (СО=6,0) соответственно. Более того, на высоте эффекта 
симптомов акатизии не отмечалось ни у одного пациента. Побочные 
эффекты были незначительными и транзиторными. При внутримышеч-
ном введении биперидена эффект развивался и достигал максимума 
через 30,5 мин (СО=5,9) и 50 мин (СО=7,4) соответственно. 

Выводы. Таким образом, при внутривенном введении биперидена 
эффект развивался, в среднем, на 40 минут быстрее. Результаты иссле-
дования позволяют предположить, что назначение 5 мг биперидена 
внутривенно может использоваться для терапии пациентов с острой 
лекарственной акатизией.

Ключевые слова: лекарственная акатизия, бипериден, внутривен-
ное введение.

INRAVENOUS BIPERIDEN IN AKATHISIA: AN OPEN PILOT STUDY

Sh. Chirose, C.R. Ashby
Antipsychotic-induced akathisia can be distressing and unendurable 

for prolonged periods. It has been shown that intramuscular biperiden 
is a relatively rapid and effective treatment for akathisia. However, the 
intravenous administration of  biperiden may provide a more rapid effect, 
although this remains to be defi nitively proven. 

Method: The subjects obtained for this study met the diagnostic criteria 
for schizophrenia as defi ned by the Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-IV). The therapeutic effect of i.v. and i.m. biperiden 
was studied in an open clinical trial in twenty-three (12 male and 11 female) 
patients who developed antipsychotic-induced acute akathisia as defi ned by 
the research criteria of the DSM-IV. Following the development of akathisia, 
5 mg of biperiden was intravenously injected in seventeen patients and intra- 
muscularly in six patients. The therapeutic effect of biperiden on akathisia 
was clinically assessed by using the rating scale of Barnes. 

Results: Following i.v. administration on biperiden, the mean time 
to onset and maximum effect occurred 1.6 (SD = 1.9) and 9.2 minutes 
(SD = 6.0), respectively. Furthermore, at the time of maximal effect, 
akathisia was completely ameliorated in all patients. The side effects 
reported were mild and transient. Following i.m. administration, the mean 
time to onset and maximum effect were 30.5 (SD = 5.9) and 50 minutes 
(SD = 7.4), respectively. Thus, the time to maximal effect was signifi cantly 
less (40 minutes) after i.v. compared to i.m. administration. 

Conclusion: These results suggest that i.v. administration of 5 mg of 
biperiden could be used to provide a rapid and effective treatment for patients 
with severe akathisia.

Key words: antipsychotic drug-induced akathisia, biperiden, intravenous 
injection. 
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В данной работе, посвященной терапии генерали-
зованного тревожного расстройства, представлены 
расширенные рефераты статей D.E.Feltner и соавт. 
[1] и K.Rickels и соавт. [2]. 

Актуальность этих исследований не вызывает 
сомнений в силу ряда обстоятельств. В первую оче-
редь, важно указать, что генерализованное тревож-
ное расстройство (ГТР) известно как одна из наибо-
лее распространенных психических болезней: забо-
леваемость в течение года составляет от 3 до 5%, в 
течение жизни – от 4 до 7%. Распространенность ГТР 
у пациентов первичной медицинской сети такова, 
что диагностируется в 8% посещений, а еще в 4% 
посещений диагноз формально не ставится, так как 
диагностические критерии представлены неполно-
стью. ГТР обладает склонностью к хроническому 
течению, может вызывать пожизненное состояние 
дистресса и нарушения во многих областях функ-
ционирования. При наличии коморбидной депрес-
сии отмечается повышенный риск суицида. Психо-
патологические симптомы (тревога, напряженность, 
беспокойство) являются кардинальными для ГТР, но 
широкий круг вегетативных, скелетно-мышечных, 
желудочно-кишечных и респираторных нарушений, 
наряду с бессонницей, существенно осложняют кли-
ническую картину заболевания. Возраст начала ГТР 
приходится на старший подростковый и ранний юно-
шеский периоды с типичной продолжительностью 
болезни свыше 10 лет. Хроническое течение и выра-
женность симптоматики у пациентов как раз в период 
завершения личностного становления и накопления 
социальных достижений приводят к значимому сни-
жению уровня личностного и социального функцио-
нирования и ухудшению качества жизни. Эти потери 
сравнимы с таковыми у пациентов, страдающих 
большим депрессивным расстройством. 

С учетом приведенных данных, поиск эффектив-
ной и безопасной фармакотерапии ГТР приобретает 
большое значение. Одними из наиболее часто исполь-
зуемых препаратов при лечении ГТР являются бен-
зодиазепины; в качестве альтернативы применялся 
буспирон – небензодиазепиновый частичный агонист 
5НТ1a-рецепторов. Однако данный фармакотерапев-

тический подход сопряжен с определенным риском. 
Бензодиазепины вызывают когнитивные наруше-
ния и ухудшение моторики, они приводят к форми-
рованию зависимости с потребностью длительного 
приема, а также к злоупотреблению ими, особенно 
у пациентов с алкогольной или лекарственной зави-
симостью в анамнезе. Буспирон, хотя и не имеющий 
описанных рисков, обладает отсроченным началом 
терапевтического действия и менее эффективен, чем 
бензодиазепины. Это может отрицательно повлиять 
на комплаенс, что наиболее вероятно у больных, уже 
имеющих опыт лечения бензодиазепинами. 

В последние годы в лечении ГТР стали приме-
няться антидепрессанты из группы СИОЗС (в частно-
сти, пароксетин) и СИОЗСН (венлафаксин). Однако 
антидепрессанты также обладают отсроченным нача-
лом терапевтического эффекта, по сравнению с бен-
зодиазепинами, и могут вызывать проблемы с ком-
плаенсом в связи с возникновением сексуальной дис-
функции и других побочных эффектов.

Прегабалин является новым анксиолитическим 
препаратом, показавшим свою эффективность в 
исследованиях на животных с применением искус-
ственно созданных моделей тревоги. По механизму 
анксиолитического действия прегабалин отлича-
ется от других применяемых при ГТР лекарствен-
ных средств. Будучи структурным аналогом гамма-
аминомасляной кислоты (ГАМК), данный препарат 
показал свою эффективность при диабетической ней-
ропатии, постгерпетической невралгии и парциаль-
ной эпилепсии. Тесно связываясь с альфа-2-дельта 
протеином, который влияет на кальциевые каналы и 
при связывании уменьшает приток кальция в нерв-
ные окончания, прегабалин уменьшает высвобож-
дение ряда нейротрансмиттеров, в том числе глюта-
мата, норадреналина и субстации Р. Прегабалин неак-
тивен в отношении ГАМКA- и ГАМКB-рецепторов и 
метаболически не превращается в ГАМК или в ее 
антагонист. Характерны быстрая всасываемость пре-
парата (время достижения максимальной концентра-
ции составляет 1 час), линейная фармакокинетика 
в пределах диапазона терапевтических доз; период 
полужизни составляет 6 часов, выделение преимуще-
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ственно (92%) почками, в основном (89%) в неизмен-
ном виде. Препарат не подавляет ферменты цитох-
рома Р450, которые, в свою очередь, не нарушают 
его фармакокинетику.

Таким образом, прегабалин представляет собой 
потенциально новый класс анксиолитических 
средств для лечения ГТР с отличным от других анк-
сиолитиков механизмом действия. Препарат неакти-
вен в отношении ГАМКA- и ГАМКB или бензодиазе-
пиновых рецепторов, не связывается с пресинапти-
ческми или постсинаптическими серотониновыми 
рецепторами, не ингибирует обратный захват серо-
тонина или норадреналина.

В статье D.E.Feltner и соавт. [1] приводятся опи-
сание и результаты рандомизированного, двойного 
слепого, плацебо контролируемого, с фиксирован-
ной дозой, мультицентрового клинического иссле-
дования фазы 2 по применению прегабалина у боль-
ных с генерализованным тревожным расстройством. 
В исследование включались амбулаторные пациенты 
старше 18 лет, отвечающие критериям DSM-IV для 
диагностики ГТР, при отсутствии коморбидности с 
любым другим диагнозом по оси I, за исключением 
дистимии, простой фобии, социальной фобии, сома-
тизированного расстройства и большого депрессив-
ного расстройства в анамнезе. Исключались больные 
с текущим депрессивным эпизодом, алкогольной или 
лекарственной зависимостью, а также суицидальным 
риском. При наличии коморбидного психического 
расстройства основным должен был быть диагноз 
ГТР. Дизайн исследования включал три этапа. На 
первой неделе пациенты не получали никаких пре-
паратов, что позволяло оценить стабильность сим-
птоматики ГТР и устранить эффекты предшествую-
щего лечения. Второй этап длился 4 недели, что рас-
ценивалось как достаточный срок лечения для уста-
новления анксиолитических возможностей прегаба-
лина при ГТР. В первые 6 дней происходило наращи-
вание доз препаратов до достижения 150 мг/сут (50 
мг 3 раза в сут) или 600 мг/сут (200 мг 3 раза в сут) 
прегабалина или 6 мг/сут (2 мг 3 раза в сут) лоразе-
пама. По завершении 4-недельного этапа лечения 
препараты в течение недели постепенно отменя-
лись. Такой дизайн соответствовал цели исследова-
ния: во-первых, оценить эффективность и безопас-
ность прегабалина в сравнении с плацебо при ГТР и, 
во-вторых, определить соотношение дозы и терапев-
тического ответа для прегабалина, а также сравнить 
лоразепам с плацебо и прегабалин с лоразепамом.

Результаты исследования показали, что прегабалин 
является эффективным и безопасным средством при 
краткосрочном лечении ГТР. Степень терапевтиче-
ского эффекта на основании динамики состояния по 
Шкале тревоги Гамильтона (НАМ-А) в группе боль-
ных, получавших прегабалин 200 мг 3 раза в день, 
была сходна с эффектом других видов терапии ГТР. 
Терапевтический эффект высоких доз лоразепама, 
используемого в данном исследовании как препарат 

сравнения, также соответствовал результатам, пред-
ставленным в ранее опубликованных сообщениях о 
его эффективности, и статистически не отличался от 
эффекта прегабалина 200 мг 3 раза в сут. Таким обра-
зом, можно сделать вывод о том, что результат лече-
ния в этих двух группах сходен с таковым при дру-
гих известных видах активной терапии ГТР. При этом 
важно отметить значимый эффект прегабалина 200 
мг 3 раза в день в отношении как психической, так 
и соматической тревоги по подшкалам НАМ-А, что 
можно считать многообещающим признаком эффек-
тивности препарата при широком спектре тревож-
ных расстройств. Кроме того, эффект лечения насту-
пал уже в конце первой недели приема препаратов. 
Если полученные данные подтвердятся в последую-
щих исследованиях, то это послужит свидетельством 
превосходства прегабалина 200 мг 3 раза в день над 
трициклическими антидепрессантами, СИОЗС и 
буспироном. Для подтверждения этого преимуще-
ства потребуются исследования по прямому срав-
нению прегабалина и других небензодиазепиновых 
анксиолитиков в лечении ГТР.

Часть пациентов отвечали критериям коморбид-
ного расстройства настроения, хотя баллы по Шкале 
депрессии Гамильтона (HAM-D) были низкими или 
умеренными. Несмотря на это, эффект прегабалина 
в дозе 200 мг 3 раза в день на баллы по HAM-D пре-
вышал эффект плацебо. Наличие антидепрессивного 
действия прегабалина потребует дополнительного 
изучения на популяции пациентов с основным диа-
гнозом депрессии.

Что касается нежелательных эффектов терапии, то 
со стороны центральной нервной системы они были 
более распространены в группе, получающей прега-
балин 200 мг 3 раза в сут, и в группе лоразепама, по 
сравнению с плацебо. Несмотря на частоту нежела-
тельных явлений со стороны ЦНС, многие пациенты 
хорошо переносили прегабалин в дозе 200 мг 3 раза 
в сут, что подтверждается количеством больных, пол-
ностью завершивших участие в исследовании (около 
70%), тогда как в группе лечения лоразепамом таких 
пациентов была только половина. Это можно объяс-
нить меньшей тяжестью нежелательных явлений в 
группе лечения прегабалином, хотя их частота в двух 
группах была сходной. Относительно высокая суточ-
ная доза лоразепама в данном исследовании могла 
способствовать худшей переносимости и меньшему 
числу больных, полностью завершивших участие в 
исследовании. Кроме того, оценивались нежелатель-
ные явления в сексуальной сфере, частота которых на 
основании самоотчетов пациентов оказалась значи-
тельно ниже, чем это обычно описывается при при-
менении СИОЗС. Проводилась также оценка офталь-
мологической безопасности, показавшая, что сужения 
полей зрения при приеме прегабалина не происходило. 
Объяснением может служить краткосрочный курс при-
ема препарата, и требуется дальнейший офтальмоло-
гический мониторинг при более длительном лечении.

Я.А. Сторожакова
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В заключение, авторы делают вывод о безопас-
ности и эффективности прегабалина при краткос-
рочном лечении ГТР. При этом остаются неизучен-
ными вопросы об эффективности и переносимости 
данного препарата при использовании различных 
режимов дозирования и длительности лечения, дол-
госрочной эффективности, влиянии соматической и 
психиатрической коморбидности, рисках и преиму-
ществах применения прегабалина в сочетании с дру-
гими психотропными средствами. Вместе с тем, пре-
габалин в данном исследовании показал себя воз-
можной альтернативой имеющихся вариантов фар-
макотерапии ГТР.

В публикации K.Rickels и соавт. [2] приводятся 
результаты сходного по дизайну исследования тера-
пии ГТР, в котором в качестве препарата сравнения 
использовался алпразолам. В исследование были 
скринированы 696 пациентов, из них рандомизи-
ровано 454 пациента, составившие пять практиче-
ски одинаковых по числу больных терапевтических 
групп: в трех группах использовались фиксирован-
ные дозы прегабалина (300 мг/сут, 450 мг/сут и 600 
мг/сут, соответственно), разделенные равномерно 
на три приема в день; в четвертой группе пациенты 
получали алпразолам в дозе 1,5 мг/сут, также в три 
приема в день; пациенты в пятой группе получали 
плацебо. В течение первой недели терапии проис-
ходило титрование активных препаратов до дости-
жения запланированной дозы. Критерием отбора 
была суммарная оценка по шкале НАМ-А 20 бал-
лов и выше, динамика баллов по этой шкале слу-
жила и основным критерием эффективности. Все 
три группы лечения прегабалином и группа лечения 
алпразоламом продемонстрировали значимо боль-
шую эффективность терапии по сравнению с плацебо 
уже на первой неделе, судя по суммарному баллу 
HAM-А, подшкале психической тревоги HAM-А, 
пункту 1 HAM-А (тревога/беспокойство) и пункту 
2 (напряжение), а также по Шкале общего клини-
ческого впечатления «улучшение» (CGI-I). По сум-
марному баллу HAM-А значимо более выраженное 
улучшение на неделе 1 достигалось в группах пре-
габалина в дозах 300 и 600 мг/сут (р<0,05) в сравне-
нии с алпразоламом.

Текущее депрессивное расстройство было кри-
терием исключения из исследования. Однако сред-
ний балл по шкале HAM-D при исходном обследо-
вании составлял 13, что либо указывало на присут-
ствие легкой степени депрессивной симптоматики 
у многих пациентов, либо отражало наличие в этой 
шкале пунктов, оценивающих симптомы тревоги. К 
концу лечения все активные препараты приводили к 
значимому улучшению по шкале HAM-D по сравне-
нию с плацебо.

Оценка переносимости и безопасности оказалась 
благоприятной для всех трех режимов дозирования 
прегабалина. Доля пациентов, досрочно прекратив-
ших участие в исследовании вследствие нежела-

тельных явлений, составила в группе прегабалина 
3% при дозе 300 мг, 8% при дозе 450 мг и 15% при 
дозе 600 мг, а среди принимающих алпразолам 1,5 мг 
и плацебо – 14% и 10%, соответственно. Наиболее 
частые нежелательные явления (сонливость, голо-
вокружение и сухость во рту) оценивались как лег-
кие или умеренные. В исследовании было отмечено 
два случая серьезных нежелательных явлений – 1 в 
группе плацебо и 1 в группе лечения алпразоламом, 
ни одно из них не было оценено как связанное с лече-
нием. Ни в одной группе не было отмечено клини-
чески значимых изменений ЭКГ, витальных знаков 
или лабораторных показателей. 

В заключение, авторы отмечают рано наступающий 
анксиолитический эффект прегабалина (уже на неделе 
1). При этом прегабалин вызывал значимое улучше-
ние симптомов как психической, так и соматической 
тревоги. Последнее выгодно отличало его от алпразо-
лама, который не уменьшал соматические симптомы 
тревоги на неделе 1. Возможно, что более интенсив-
ное титрование дозы и достижение более высокой 
дозы, чем 1,5 мг/сут, могло бы усилить эффектив-
ность алпразолама. Однако высокая доля выбывания 
из исследования вследствие нежелательных явлений 
(14%) указывает на то, что дальнейшее повышение 
дозы алпразолама вряд ли будет клинически прием-
лемым. Важно также подчеркнуть, что прегабалин не 
вызывал синдрома отмены при завершении исследо-
вания, характерного для бензодиазепинов.

Представленное исследование имеет некоторые 
ограничения. Во-первых, это краткосрочный период 
лечения. Исследователи считали, что 4-недельный 
курс адекватен для тестирования анксиолитиче-
ского эффекта прегабалина и при этом минимизи-
рует длительность пребывания другой группы боль-
ных на плацебо. Однако необходимы более длитель-
ные исследования для оценки долгосрочной кли-
нической эффективности и переносимости прега-
балина, а также для проверки наличия симптомов 
отмены при его более продолжительном использо-
вании. Во-вторых, как обычно происходит при кли-
нических исследованиях ГТР, пациенты с текущей 
депрессией или другими тревожными расстрой-
ствами не были включены. Исследователи, однако, 
включили все коморбидные тревожные и депрес-
сивные расстройства, имевшие место в анамнезе, 
а также текущие тревожные и депрессивные рас-
стройства подпороговой выраженности. В-третьих, 
с клинической точки зрения, исследования с фик-
сированной дозой могут приводить к недооценке 
эффективности препарата и большей частоте неже-
лательных явлений, поскольку титрование дозы в 
сторону повышения является обязательным и инди-
видуальный подбор дозы невозможен. Результаты 
данного исследования подтвердили анксиолитиче-
ский эффект прегабалина и показали, что суточная 
доза 300 мг является оптимальной в плане эффек-
тивности и переносимости. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕГАБАЛИНА ПРИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОМ ТРЕВОЖНОМ РАССТРОЙСТВЕ

Я.А. Сторожакова

В статье представлены подробное описание и анализ двух зару-
бежных клинических исследований, посвященных анксиолитической 
эффективности и безопасности применения прегабалина у пациентов 
с генерализованным тревожным расстройством (ГТР). Дизайн обоих 
клинических исследований соответствовал рандомизированному, двой-
ному слепому, плацебо контролируемому, с фиксированной дозой, с 
активным препаратом сравнения изучению прегабалина с целью опре-

делить его терапевтические возможности в сравнении с бензодиазепи-
нами наряду с его лучшей переносимостью и отсутствием синдрома 
отмены. Данные исследования подтверждают гипотезу об эффектив-
ности и безопасности прегабалина при краткосрочной терапии ГТР.

Ключевые слова: генерализованное тревожное расстройство, анк-
сиолитические препараты, бензодиазепины, антидепрессанты, прега-
балин, эффективность, безопасность.

USE OF PREGABALIN IN GENERALIZED ANXIETY DISORDER

Ya.A. Storozhakova
The article presents a detailed description and analysis of two foreign 

clinical trials focusing on anxiolytic effi cacy and safety of pregabalin in 
patients with generalized anxiety disorder (GAD). Both clinical trials were 
designed as randomized, double-blind, placebo-controlled, fi xed-dose, active-
comparator study of pregabalin in order to defi ne its therapeutic properties in 

comparison with benzodiazepines along with its better tolerability and absence 
of withdrawal symptoms. The trials support the hypothesis that pregabalin is 
effective and safe in short-term therapy for GAD.

Key words: generalized anxiety disorder, anxiolytic medication, 
benzodiazepines, antidepressants, pregabalin, effi cacy, safety.
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В настоящее время популяция пожилых людей 
растет, и стареющие общества все более распростра-
нены в мире. Вместе с этим растет и потребность 
в психолого-психиатрической помощи пожилым 
людям. В данной статье мы кратко осветим основ-
ные моменты Морита-терапии, уникальной психоте-
рапии для пациентов с неврозами, – и остановимся на 
возможности применения Морита-терапии к пожи-
лым людям. Вначале, мы очертим основания такого 
подхода, а затем представим клинический случай – 
пример применения Морита-терапии к пожилому 
пациенту. Далее, мы сфокусируемся на самой сути 
Морита-терапии для пожилых и, наконец, предста-
вим обзор основных находок данного исследования.

Морита-терапия**

Масатаке Морита (Masatake Morita) (1874–1938) 
разработал направление в психотерапии, Морита-
терапию, в 1919 году. Морита-терапия начиналась как 
метод лечения пациентов с невротическими наруше-
ниями – такими как паническое нарушение, социаль-
ная фобия, агорафобия, генерализованное тревожное 
расстройство, соматоформное расстройство, ипохон-
дрия, психосоматическое расстройство, обсессивно-
компульсивное расстройство [4]. В Морита-терапии 
терапевт указывает пациенту на механизмы пороч-
ного круга в развитии патологического расстрой-
ства – включающий ипохондрическую предрасполо-
женность, фиксацию на симптомах, предубеждение, 
приспособление и т.д., – и, далее, освобождает паци-
ента от невротической патологии, предписывая паци-
енту определенные формы поведения. Ранее, в ори-
гинальном варианте, Морита-терапия существовала 
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лишь в форме стационарного лечения, предполагаю-
щего 4 последовательных стадии или этапа, где ком-
бинировались многие терапевтические факторы: тера-
пия отдыхом, изолированный покой в постели, тера-
пия работой, а также групповая терапия. В настоящее 
время широко используется амбулаторная Морита-
терапия. Терапия сопровождается рядом приемов, 
например, ведение пациентом дневниковых записей, 
которые затем просматриваются терапевтом и т.п. 
Такой вариант Морита-терапии рассматривается в 
настоящее время как основной вариант практики [3]. 
Более подробно об амбулаторной Морита-терапии 
рассказано в широко опубликованном «Руководстве 
по проведению амбулаторной Морита-терапии» [6]. 

Недавно мы стали применять Морита-терапию к 
пациентам пожилого возраста, страдающим от таких 
расстройств, как персистентная депрессия, дисти-
мия, хронические физические недомогания, сомато-
формное нарушение, онкопатология. В рамках дан-
ной статьи мы обсудим, как Морита-терапия может 
быть применена к пациентам пожилого возраста.

Отметим особую трудность применения психоте-
рапии к тем пациентам пожилого возраста, состояние 
которых отягощено теми или иными когнитивными 
дисфункциями, сопровождающимися резким сниже-
нием мотивации – речь идет прежде всего о пациен-
тах с деменцией и т.п. В таких случаях настоятельно 
рекомендуется поддерживающая помощь. В рамках 
данной работы мы фокусируемся на пациентах пожи-
лого возраста с сохранными когнитивными функци-
ями и с наличием мотивации на лечение. 

Наблюдение
Женщина 70 лет с диагнозом соматоформное расстрой-

ство. Два года назад пациентка потеряла мужа, умершего от 
онкологического заболевания. Неблагоприятная экономи-
ческая ситуация в стране серьезным образом отразилась 
на их с мужем семейном бизнесе. В связи со всеми этими 
обстоятельствами пациентка погрузилась в депрессивное 



62

состояние. Состояние сопровождалось набором сомати-
ческих жалоб, причем пациентка все более фокусирова-
лась на боли в области рта. Жалобы нарастали, и пациентка 
стала неспособной выполнять какую-либо работу по дому, 
весь день проводила, лежа в постели.

В работе с пациенткой осуществлялись различные 
терапевтические вмешательства. (1) Во-первых, это 
была медикаментозная терапия: пациентка слиш-
ком фиксировалась на боли в ротовой полости, поэ-
тому с целью послабления данной симптоматики, ей 
был назначен антипсихотик (Quetiapine, 100 mg). (2) 
Во-вторых, следуя принципам Морита-терапии, мы 
осуществляли «отвязку от симптомов» или «игно-
рирование симптомов». В Морита-терапии такая 
отвязка от симптомов известна как терапевтический 
метод Fumon. Мы игнорировали симптомы недомо-
гания пациентки, особенно те из них, что были свя-
заны с ее болью, и призывали пациентку к подобному 
отношению к своим недомоганиям. (3) В-третьих, 
следуя принципам Морита-терапии, мы осущест-
вляли принятие и ободрение: мы старались обо-
дрить пациентку и направить ее на принятие симпто-
мов своего физического состояния и принятие своей 
повседневной жизни. Мы также продвигали паци-
ентку к тому, чтобы она постепенно посвящала своих 
сыновей в свои семейные дела, чтобы она разделила 
с сыновьями ответственность в плане продвижения 
дел своей фирмы. (4) В-четвертых, следуя принци-
пам Морита-терапии, мы активизировали у паци-
ентки желание жить. Активизация «желания жить» 
– один из основных приемов Морита-терапии. Так, 
мы советовали пациентке наслаждаться просто про-
гулками, в то время как делами фирмы активно зани-
мался ее сын. Мы отметили, что пациентка неохотно 
включается в общение и взаимодействие с внуками, 
время от времени ее навещающими, – ссылаясь на 
озабоченность собственным состоянием дистресса. 

Рис.1. Порочный круг пациента с соматоформным нарушением

Мы посоветовали пациентке просто погрузиться в 
общение с внуками, наслаждаться этим общением, 
совсем не думая о смысле такого рода активности.

Как уже было сказано, в Морита-терапии терапевт 
помогает пациенту лучше осознать механизм пороч-
ного круга в развитии патологического расстройства, в 
ухудшении симптоматики. В данном случае, Морита-
терапия помогла пациентке признать то, что ее чрез-
мерное внимание к симптомам, ее ипохондрическая 
экспрессия – лишь подкрепляют ее болезненные пси-
хосоматические реакции. В данном случае, чрезмер-
ное внимание и предвосхищаемая тревога, взаимодей-
ствуя, вызывают хроническую соматизацию и избе-
гающий стиль жизни (жизнь по типу избегания), что 
подпитывает и усугубляет депрессию. Другими сло-
вами, болезненные ощущения пациентки влияют на 
когнитивную сферу, на поведение и эмоциональную 
сферу, выстраиваясь в определенную линию психи-
ческих взаимодействий (рис. 1). Основываясь на этой 
схеме, отвязывание от симптомов (2), а также способ-
ствование принятию (3) вовлекают ощущения и ког-
нитивные функции, тогда как активизация желания 
жить (4) меняет поведение и эмоции, наконец, меди-
каметозная терапия (1) влияет на ощущения, когни-
тивную сферу, поведение и эмоции. 

Психотерапия для пожилых
Мы не можем избежать старости, процесс старе-

ния неизбежен, он сопровождается физическим, пси-
хическим и иными формами угасания. Пожилые, ста-
реющие люди часто ощущают «страх смерти». Для 
таких людей смерть – это реальность, перед кото-
рой они должны предстать уже в недалеком буду-
щем. Таким людям трудно следовать совету тера-
певта и вести активную жизнь, содержащую актив-
ные действия. Поэтому, применяя Морита-терапию 
к пожилым, не следует ожидать от таких людей, 
чтобы за относительно короткий период времени 
они смогли изменить свой способ видения мира, свой 
стиль жизни. Терапевт должен находиться в позиции 
наблюдателя, он должен терпеливо ждать изменений, 
изменений постепенных, происходящих у пациен-
тов. Терапевт должен обеспечивать пациентам под-
держку – и делать это так, чтобы пациенты смогли 
принять реальность как она есть, принять и прочув-
ствовать ее по-своему. Время от времени полезно 
давать пациентам советы, однако не следует превра-
щать эти советы в инструкции, оторванные от реа-
лий жизни пожилого пациента.

Ключевые слова для пожилых людей
В своем назидательном руководстве по Морита-

терапии доктор H.Hahakigi [1] рекомендует паци-
ентам с соматоформными нарушениями придержи-
ваться в своем поведении установок твердых и жиз-
неутверждающих. В беседах с пациентами пожилого 
возраста он использует такие выражения: «Не жалуй-
тесь, не выставляйте напоказ свои недомогания, не 
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позволяйте другим людям замечать ваше временами 
неважное состояние; живите и действуйте так, как 
всегда, в своем привычном стиле». Переиначивая 
данное выражение, можно сказать: «Крепкий и силь-
ный дух выражается в здоровом внешнем облике и 
достойном поведении, а внешний вид, в свою оче-
редь, задает и внутреннее состояние, или, по крайней 
мере, способствует вызреванию этого состояния». 

Доктор K.Ohara в своем эссе [7] также приводит 
некоторые ключевые слова Морита-терапии, при-
менительно к пожилым людям. (1) Проживая день 
за днем, принимайте каждый день как приносящий 
удовлетворение. В нашей каждодневной жизни слу-
чается разное, наши чувства не всегда хороши и при-
ятны; однако если мы будем принимать все вещи и 
держаться достойно и естественно, мы сможем вести 
жизнь, удовлетворяющую нас. (2) Цените и исполь-
зуйте свою натуру, свою природу, натуру и природу 
других, природу вещей вокруг. Это выражение при-
водится еще в афористичных формах конфуцианских 
трактатов. (3) «Ива – зеленая, а цветок – ярко-красный. 
Это значит, что все, что ты видишь именно таково, и 
ничего более». (4) Следуй природе, прислушивайся к 
природе. Это не означает того, что надо сдаться при-
роде; напротив, надо принимать себя таким, каков ты 
есть, развивать свои силы, компенсировать свои сла-
бые места, и придерживаться своих целей. При этом 
не следует находиться под властью, влиянием или 
воздействием своих переменчивых, флуктуирующих 
чувств и переживаний. Это принципы, которым сле-
дует руководствоваться пожилым людям. Нам пред-
ставляется, что эти установки по отношению к повсед-
невной жизни будут способствовать конструктивному 
проживанию жизни в пожилом возрасте.

Доктор J.Itami разработал психотерапевтический 
подход применительно к пациентам пожилого воз-
раста с онкопатологией, назвав его «Терапия, напол-
няющая жизнь смыслом» [2]. Базовые принципы 
в плане совладания с онкологическим заболева-
нием здесь следующие: 1) будьте активны и ответ-
ственны в плане лечения своего заболевания и в 
плане улучшения своего здоровья; 2) проживайте 
активную жизнь, посвящая ее достижению испол-
ненных смысла целей каждый свой день; 3) помо-
гайте себе, помогая другим; 4) постоянно учитесь 
эффективному совладанию с тревогой и страхами, 
(включающими и страх смерти) и 5) готовьтесь кон-
структивным образом к своей возможной смерти.

Конструктивное проживание жизни 
и Arugamama

В рамках Морита-терапии терапевт вдохновляет, 
подбадривает, ведет пожилого человека в том направ-
лении, что следует принять тот факт, что мы ста-
реем день ото дня, признать тот факт, что человек 
может жить, и жить активно, несмотря на опреде-
ленную зависимость от своего собственного уже не 
столь надежного тела. При этом человек живет с чув-

ством благодарности, вставая перед своими страх-
ами и тревогами, разрешая их, постоянно обучаясь 
ценить подобное экзистенциальное страдание, и при 
этом жить с юмором и оптимизмом. Посвящая каж-
дый день своим жизненным обязанностям, следует 
при этом ориентироваться на настроение, жизненный 
стиль, конкретную цель [8]. В этих простых вещах 
передана суть Морита-терапии. Мы же хотим под-
черкнуть, что данными принципами следует руковод-
ствоваться каждому, независимо от возраста.

Проживая таким образом жизнь, пациенты напол-
няют ее определенным смыслом, принимают потери, 
связанные с процессом старения, учатся совладать со 
страхом старения, опираясь на реальность, на факты 
жизни. Такая установка или позиция – уважения и 
должной оценки своей собственной человеческой при-
роды – и составляет то, что в Морита-терапии обо-
значается термином Arugamama. Каков смысл поня-
тия Arugamama? Arugamama, или принятие реально-
сти такой как она есть, предполагает принятие нами 
наших чувств и мыслей, без попыток и стараний изме-
нить их или тем или иным образом «проработать» их.

Японская фраза Arugamama состоит из трех частей: 
«aru», «ga», и «mama». «Aru» имеет двоякое значение 
– «существовать» и «быть». «Ga» означает знак равен-
ства. «Mama» означает «оставь нечто таким, как оно 
есть», «оставь нечто интактным, нетронутым», «оставь 
нечто без изменений (ничего не меняй)». «Aru» – это 
некое настоящее состояние и некая сторона самого 
себя, происходящая от чего бы то ни было и меняю-
щаяся или текущая далее в каком-либо направлении, 
изменяющаяся в каждый момент времени, все время. 
То есть, «aru» – по своей сути динамично. Сама по 
себе часть фразы, «mama», представляется статичным, 
однако «mama», рассматриваемая в связи с «aru» – пред-
стает также в некоем динамическом образе. Следова-
тельно, «arugamama» в целом – образование не статич-
ное (т.е. не означает «ничего неделание» или «состоя-
ние бездействия»), но динамичное. Это движение, кото-
рое соотносится с тем, чем является человек в каждый 
данный момент времени жизни.

Морита-терапия не погружается в прошлое паци-
ентов. Этим она отличается от других психотера-
певтических подходов, придающих особое значение 
прошлому, фокусирующихся именно на жизненной 
истории пациента, отношениях родитель–ребенок 
и т.п., опираясь на этот пласт прошлого, идет поиск 
причин настоящих страданий, настоящих симптомов 
пациента. Между тем, человек может менять что-то 
в рамках только настоящего момента. Именно поэ-
тому Морита-терапия указывает на важность этого 
момента, имеет направленность на бытие пациента 
здесь-и-теперь [1].

Arugamama доктора Морита
В ходе своих известных психообразовательных 

лекций, обращаясь к своим пациентам, сам доктор 
Морита затрагивал и те аспекты, что касаются его 
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личной установки по отношению к смерти [7]: «Когда 
человек подходит к концу, всякое может происходить. 
Одни умирают в апоплексии с потерей сознания, дру-
гие – от слабости, сгорая, будто в огне костра, те же, 
кто полон витальной, жизненной энергии, страдают от 
агонии смерти. В настоящий момент, я не знаю, как я 
сам встречу конец своей жизни и не буду этого знать, 
пока не придет время. Я никогда не буду готов при-
нять смерть, я никогда к этому не подготовлюсь – как 
это делают, например, религиозные лидеры или вели-
кие герои. Умру ли я в агонии или умру в мире? В этот 
самый момент, момент конца, я буду отрицать и то и 
другое. Это и есть моя идеальная смерть, с отказом от 
всякого идеала» [5].

Нам представляется, что последнее предложе-
ние данного заявления описывает именно состояние 
Arugamama, которого доктор Морита желал достичь. 
Он не готовился и не подготовился к моменту своей 
смерти, и он также не заботился о том, как он умрет.

Заключение
Таким образом, как мы уже упоминали, не суще-

ствует какого-то специального способа применения 
Морита-терапии к пациентам пожилого возраста. 
Мы хотим лишь подчеркнуть, что Морита-терапия, в 
сущности своей, уже содержит компонент, отвечаю-
щий за принятие старения. Морита-терапия способ-
ствует тому, чтобы повернуть «страх смерти» и преоб-
разовать его в «желание жить» или «желание жизни». 
Страх смерти и желание жизни – подобны двум сто-
ронам медали, подобно взаимодействию между двумя 
началами инь и ян, представляющими собой различ-
ные аспекты единой действительности (рис. 2). Через 
механизм ре-интерпретации мы меняем общую рамку, 
и страх смерти гармонизируется с желанием жизни. 
Морита-терапия, таким образом, именно утверждает 
человеческую природу и повседневную жизнь. 
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ДОСТОЙНОЕ СТАРЕНИЕ И МОРИТА-ТЕРАПИЯ: ПСИХОТЕРАПИЯ ДЛЯ ПОЖИЛЫХ

Х. Ниимура, Ч. Фуджии, Н.Д. Семенова, Х. Кашима, М. Мизуно
Морита-терапия – направление психотерапии, созданное в 1919 году 

для лечения пациентов с невротическими расстройствами. За прошед-
шее время фокус Морита-терапии сместился со стационарных к амбу-
латорным формам, а сфера ее применения весьма расширилась. Начи-
наясь как психотерапия пациентов с так называемой «подростковой» 
ментальностью, Морита-терапия в настоящее время включает в свою 
сферу и пожилых людей, страдающих от персистентной депрессии, 
дистимии, хронических заболеваний, соматоформных расстройств, 
различных видов онкопатологии. В ходе Морита-терапии терапевт 
помогает пациенту осознать порочный круг симптоматического ухуд-
шения – посредством терапевтической отвязки от симптомов, побуж-
дения к принятию ситуации такой, как она есть, а также через активи-
зацию желания жить. В подходе к пожилым людям терапевт отслежи-

вает состояние пациентов, терпеливо ждет постепенных изменений у 
пациентов, поддерживает пациентов в их принятии реальности. При-
знанные эксперты в Морита-терапии так или иначе указывают на воз-
можность применения данной терапии к пожилым. Вместе с тем, еще 
не определены рамки подхода – по типу специализированного приме-
нения Морита-терапии к данной категории пациентов. На наш взгляд, 
Морита-терапия в самой своей сути уже содержит инструменты и 
средства принятия возраста, принятия старения (Arugamama) – через 
утверждение человеческой натуры, природы и повседневной жизни. 
Морита-терапия содержит также потенциал, позволяющий пациенту 
преобразовать «страх смерти» в «желание жить».

Ключевые слова: Морита-терапия, пожилые, процесс старения, 
психотерапия. 

Рис. 2. Страх смерти и желание жизни

Morita therapy, which originated as a treatment for neurotic patients 
in 1919, has shifted from inpatient therapy to outpatient therapy, and its 
application has been expanded from patients with an “adolescent” mentality 
to include elderly people with persistent depression, dysthymia, chronic 
physical disease, somatoform disorder, and cancer patients. In Morita 
therapy, therapists help patients to notice the vicious circle deteriorating their 
symptoms though therapeutic disregard of symptoms, encourage acceptance, 
and activate a desire for living. In treating elderly patients, therapists must 

monitor and wait gradual changes in their patients and support their patients’ 
acceptance of reality. Though acknowledged Morita therapists referred to 
psychotherapy for the elderly, a specialized application of Morita therapy 
for the elderly has not been established. Morita therapy essentially includes 
means of accepting aging, namely the affi rmation of human nature and daily 
life, or Arugamama. Morita therapy has the potential to turn “fear of death” 
into “desire for living.”

Key words: Morita therapy, elderly, aging, psychotherapy.
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Понятие «функциональный диагноз» ввел в кли-
нический обиход С.П.Боткин для оценки приспосо-
бительных реакций и компенсаторных возможно-
стей больного. М.П.Кончаловский [16], много сде-
лавший для разработки функционального диагноза 
в клинике внутренних болезней, рассматривал его 
в качестве одного из элементов клинического диа-
гноза. М.С.Вовси [6] считал применение функцио-
нальной диагностики даже более важным, чем выяв-
ление анатомического диагноза, «...так как при ее 
помощи намечается прогноз заболевания, его даль-
нейшее течение и исход». 

Представление о функционал ьном диагнозе в пси-
хиатрии первоначально появилось в 30-е годы про-
шлого столетия в нашей стране и рассматривалось 
в рамках задач врачебно-трудовой экспертизы [9, 
24]. В этом случае функциональный диагноз оказы-
вался необходимым для определения правильного 
социально-трудового прогноза и базировался на изу-
чении структуры, динамики и путей компенсации 
психического дефекта в конкретных условиях тру-
довой деятельности.

Реабилитационное направление в психиатрии 
в значительной степени способствовало повыше-
нию интереса исследователей к понятию «функ-
циональный диагноз» [4, 10, 13, 17]. Вместе с тем 
концепция функционального диагноза оказалась 
не лишенной недостатков. На практике реальное 
содержание «функционального диагноза» превра-
тилось в «функциональную диагностику» и стало 
представлять собой обширный набор самых разных 
феноменов, в принципе отражавших очень доброка-
чественную, но и непосильную для практического 
врача историю болезни.

Мы полагаем, что функциональный диагноз 
содержит три составляющие: 1) характеристику 
биологической адаптации – показатель динамики 
психического состояния; 2) характеристики пси-
хологической адаптации – особенности приспосо-
бительного поведения и качество жизни; 3) харак-
теристику социальной адаптации – особенно-

сти функционирования в различных социальных 
сферах.

Характеристика биологической адаптации – 
показатель динамики психического состояния

Как известно, психическое состояние каждого кон-
кретного больного с течением времени претерпе-
вает ряд изменений, как «спонтанных» (т.е. вызван-
ных непосредственным действием пока неизвест-
ной нам «ноксы», самодвижением болезни), так и 
обусловленных различными причинами: лечением, 
влиянием психотравмирующих факторов, соматиче-
ским состоянием и т.д. 

При этом принципиально важным обстоятель-
ством является тот факт, что психические расстрой-
ства представлены в населении преимущественно в 
виде ремиссионных состояний, и диагностическое 
определение состояния больного как ремиссии (вме-
сто постоянного и неизменного диагноза психиче-
ского заболевания) существенно меняет положение 
пациента по отношению к болезни и способствует 
оптимизации процесса социального восстановле-
ния, не на словах, а на деле демонстрируя прогресс в 
состоянии пациента, его продвижении по пути избав-
ления от симптомов; дифференцированная оценка 
ремиссии (полная или неполная, стабильная или 
нестабильная и т.д.) поддерживает установку на воз-
можность и необходимость «управления болезнью». 

В западной литературе при описании динамики 
психического состояния широко используется тер-
мин «реакция/ответ» [response]. С нашей точки зрения 
[19], реакция/ответ на лечение (или изменение состо-
яния, не зависящее от терапии) может быть в форме: 

1) ухудшения (worsening): а) эндоформной реак-
ции, б) пререцидива (при незначительно выраженной 
симптоматике) или в) непосредственно рецидива;

2) улучшения (improvement), которое по проше-
ствии некоторого времени, разного для различных 
вариантов течения заболевания, через этап «станов-
ления ремиссии» сменяется: а) ремиссией, б) интер-
миссией или в) выздоровлением.
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Характеристика психологической адаптации
Психологическую адаптацию определяют осо-

бенности приспособительного поведения, качество 
жизни и удовлетворенность лечением, а также согла-
сием и следованием больных лечебным назначениям, 
предписанным врачом, что в отечественной лите-
ратуре принято обозначать термином «комплаенс».

Приспособительное поведение. Первоосно-
вой представления о приспособительном поведе-
нии в психиатрии является концепция отношений 
В.Н.Мясищева, который подчеркивал, что «выра-
жением личности и ее отношений является, прежде 
всего, практическое действие» [25]. Приспособи-
тельное поведение представляет собой «биографи-
чески сложившийся и модифицированный болез-
нью и ситуацией способ взаимодействия с действи-
тельностью» [8] и отражает стиль функционирова-
ния пациента в социуме.

К представлению о приспособительном поведе-
нии близко понимание некоторыми авторами тер-
мина «копинг». Нередко понятия «копинг» и «при-
способительное поведение» вообще используются 
синомимично [12], что представляется спорным. 
На наш взгляд, копинг (наряду с другими интрап-
сихическими механизмами) является лишь одной 
из составляющих сложного феномена приспособи-
тельного поведения. Кроме того, при диагностирова-
нии копинга используется психологический, а при-
способительного поведения – клинический метод 
исследования.

В отечественной литературе различными иссле-
дователями уже предпринимались попытки класси-
фикации типов приспособительного поведения [2, 
11, 20, 26]. Предлагаемая нами систематика типов 
приспособительного поведения базируется на мно-
голетних клинических исследованиях основных 
адаптационно-компенсаторных тенденций лично-
сти в формировании социального поведения. При 
этом выделены следующие типы приспособитель-
ного поведения психически больных [18]: 

- конструктивный (социальный и гиперсоциаль-
ный варианты);

- регрессивный (защитно-ограждающий, иска-
женно-деятельный и зависимый варианты);

- морбидный.
Качество жизни. Медицинское определение 

«качества жизни» – это субъективное восприятие 
человеком различных факторов, связанных с его здо-
ровьем. К настоящему времени стало общепризнан-
ным, что при выборе любых мер лечебного воздей-
ствия следует учитывать изменение субъективного 
ощущения благополучия пациента, то есть его каче-
ство жизни. С точки зрения А.Б.Шмуклера [27], каче-
ство жизни является надежной субъективной харак-
теристикой социального функционирования боль-
ных, которую необходимо использовать в практи-
ческом здравоохранении. Но, несмотря на много-
численные методики измерения качества жизни, ни 

одну из них нельзя признать оптимальной в отноше-
нии информации о больном и/или технологичности 
самого инструмента. 

В связи с этим был создан новый инструмент каче-
ства жизни – КЖ2Ф [3], которому присущи следую-
щие особенности: 

1) использование в качестве исходных материа-
лов несколько созданных ранее инструментов изме-
рения качества жизни;

2) двуформатность методического подхода, пред-
полагающая использование как обычных вопросов 
опросника, так и подходов, характерных для семан-
тического потенциала;

3) компактность методики (36 вопросов для опре-
деления морбидного качества жизни и 4 вопроса для 
определения глобального качества жизни);

4) информативность (древовидное рассмотрение 
структуры качества жизни).

С помощью 36 вопросов вычисляются 18 исхо-
дных двухвопросных показателей-фасет, унасле-
дованных от трех ранее созданных инструментов 
(ВОЗКЖ-100, КЖСМ-44 и КЖСД-46).

На основе этих 18 «исходных» показателей-
фасет с помощью процедур многомерной стати-
стики сформировано 12 основных новых показа-
телей. Результаты, полученные с помощью шкалы 
КЖ2Ф, позволяют увидеть уникальное строение 
древовидной структуры качества жизни у отдель-
ного индивидуума. 

Удовлетворенность лечением. Оценка субъек-
тивной удовлетворенности лечением практически 
важна тем, что является не только одной из характе-
ристик результата лечения, но и фактором, влияю-
щим на дальнейший ход течения болезни в зависимо-
сти от положительного или отрицательного влияния 
на комплаенс пациента после выписки. В связи с гро-
моздкостью или, напротив, слишком большой упро-
щенностью в ущерб информативности, Н.Б.Лутовой, 
А.В.Борцовым и В.Д.Видом [21] был создан опросник 
субъективной удовлетворенности лечением (СУЛ) в 
психиатрическом стационаре, характеризующийся 
компактностью, информативностью, соответствием 
современным психометрическим стандартам [5, 21, 
22]. Шкала позволяет получить дифференцированные 
данные об удовлетворенности результатами лечения, 
взаимоотношениями с врачом, бытовыми условиями 
и окружающей обстановкой учреждения, а также о 
степени стигматизации больного контактом со сферой 
психиатрии, которая может серьезно повлиять на его 
социальную ситуацию и жизненные планы.

Комплаенс. Хотя задачи адекватной оценки компла-
енса затрудняются отсутствием адекватного инстру-
мента целостной его оценки, современная парадигма 
оказания психиатрической помощи во всем мире 
направлена на последовательное долгосрочное лече-
ние больных преимущественно не в стационарных, а 
в амбулаторных условиях. Это придает ведущее зна-
чение в процессе терапии улучшению уровня ком-
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плаенса, так как последний в значительной мере обу-
словливает предупреждение обострений психиче-
ских расстройств и максимально возможную для этих 
пациентов социальную адаптацию. Разработанная 
в институте им.В.М.Бехтерева шкала оценки меди-
каментозного комплаенса в психиатрии [23], кото-
рая кардинально отличается от зарубежных аналогов 
тем, что заполняется не больным, а его лечащим вра-
чом на основании достаточной полноты имеющейся 
информации. Существенным отличием является и то, 
что, выходя за пределы самоотчета больного, оценка 
комплаенса становится системной, опираясь на все 
основные группы факторов, влияющих на соблюде-
ние режима лекарственной терапии. 

Характеристика социальной адаптации – 
особенности функционирования в различных 

социальных сферах
Уровень социальной адаптации рассматривается 

в литературе как показатель степени ее соответ-
ствия жизненным требованиям или как выражение 
искаженных болезнью взаимоотношений с окру-
жающей действительностью [1, 7, 15]. При этом 
имеется в виду прежде всего количественная ее 
характеристика. Следует согласиться с замечанием 
В.И.Кашкарова, С.В.Днепровской и В.Д.Вида [14] о 
том, что оценка уровня социальной адаптации в зна-
чительной мере отражает степень социального при-
ятия этого уровня и соотносится, главным образом, 
с существующими в обществе критериями социаль-
ной приемлемости человека. Таким образом, коли-
чественная оценка социальной адаптации – это мера 
успешности функционирования индивидуума в соци-
уме с точки зрения общественных норм.

Социальное функционирование психически боль-
ных может быть оценено с помощью различных 
социометрических шкал (PSP, SOFAS, GARF, GAF). 
Однако к недостаткам этих шкал следует отнести 
то, что одновременно является и их достоинством – 
слишком обобщенную оценку функционирования 
пациента, фактически сводящуюся к одной цифре.

В то же время известно, что уровень социаль-
ного функционирования может быть различным в 
разных сферах деятельности. Например, пациент 
может быть вполне успешным в профессиональ-
ной деятельности, но не способным к созданию 
семьи или самообслуживанию; и в таком случае 
однозначно определить уровень его социального 
функционирования представляется затруднитель-
ным. В связи с этим, нами [18] разработана катего-
риально валидизированная шкала оценки функци-
онирования больных в разных социальных сферах, 
в которой успешность социального функциониро-
вания в каждой из сфер (профессиональная, меж-
личностных отношений, супружеских отношений, 
воспитания детей, отношений с родителями, орга-
низации быта, сексуальных отношений) ранжиру-
ется по 5-балльной системе.

При использовании этих двух подходов социаль-
ная адаптация психически больных может быть оце-
нена не только по степени ее интенсивности, но и 
по ее успешности в различных социальных сферах. 

Итак, потребность современной психиатрии в 
целостной оценке состояния больного и его потен-
циальных возможностей восстановления может быть 
удовлетворена с помощью холистического подхода к 
диагностике, который предусматривает постановку 
клинического, психологического, социального и 
функционального диагнозов и позволяет разрабо-
тать действенную программу реабилитации каж-
дого пациента.

Схематическое отображение содержательных 
характеристик, фиксируемых при холистическом 
подходе, представлены на рисунке. 

Биологический диагноз направлен на определе-
ние стратегии в отношении клинического прогноза и 
направления психофармакологических воздействий. 

Психологический диагноз ориентирован на анализ 
психологических характеристик пациента, уточне-
ние особенностей функционирования психодинами-
ческих личностных механизмов, выявление струк-
туры и выраженности личностной проблематики 
больного, что позволяет определить психотерапев-
тические приоритеты и стратегию (общую направ-
ленность) психотерапевтических программ.

Социальный диагноз обозначает конкретные про-
блемы пациентов, наличие и особенности межпер-
сонального конфликта (или конфликтов) у исследуе-
мого больного, что позволяет определить стратегию 
и оптимальные способы воздействия социотерапев-
тических мероприятий.

Показатели функционального диагноза обуслов-
лены параметрами клинического, психологического 
и социального диагнозов и определяют тактику тера-
пии: 

1) данные о динамике психического состояния 
помогают клиницисту выбрать тактику психофарма-
котерапии, руководствуясь определением текущего 
этапа заболевания; 

2) данные о психологической адаптации позво-
ляют выбрать тактику психотерапевтического лече-
ния, учитывающего: а) тип приспособительного 
поведения, который определяет стиль жизни, спо-
соб деятельности пациента; б) качество жизни, кото-
рое показывает степень удовлетворенности больного 
своим состоянием и жизнью в целом;

3) данные о социальной адаптации позволяют 
выбрать тактику социотерапевтических мероприя-
тий, учитывающих уровень функционирования в раз-
личных социальных сферах и объективный резуль-
тат социальной успешности больного.

Таким образом, данные функционального диа-
гноза являются обобщающими показателями, опре-
деляющими тактику фармако-, психо- и социотера-
пии в реабилитационной программе пациента на 
каждом этапе заболевания, и могут служить надеж-
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ными индикаторами эффективности терапевтиче-
ских вмешательств.

В целом холистический подход к диагностике в 
психиатрии позволяет объективно оценить индиви-
дуальную структуру системы психической адапта-
ции больного с выявлением её проблемных областей 
(«терапевтических мишеней») и базовых саногенных 
механизмов, в совокупности составляющих биопси-
хосоциальный потенциал адаптации индивидуума.

Такое положение в известной степени соотносится 
с замечанием В.С.Ястребова и соавт. [28] о том, что 
«в качестве необходимого условия оказания психосо-
циальной помощи лицам с психическими расстрой-
ствами все больше утверждается холистический под-
ход, который предполагает проведение комплексных 
мер, дифференцированных на разных уровнях воз-
действия – индивидуальном, семейном, институци-
ональном или общества в целом». 

В результате такого подхода формируются кон-
цептуальные положения, направленные на замеще-
ние бытовавшего ранее представления о «линейных» 
закономерностях процессов, участвующих в фор-
мировании психической патологии, на «объёмное», 
«стереоскопическое», многомерное видение слож-
ных механизмов этиопатогенеза и динамики психи-
ческих расстройств.

Кроме того, холистический диагностический под-
ход позволяет использовать индивидуализированно 
обоснованные психофармакологические препараты, 
виды психотерапевтических интервенций и социо-

терапевтических мероприятий, а также определить 
адекватное соотношение различных форм специали-
зированной медицинской помощи в зависимости от 
этапов течения психических расстройств. Это дает 
возможность целенаправленной работы для каждого 
из членов терапевтической бригады и служит надеж-
ным инструментом взаимодействия различных спе-
циалистов в области психического здоровья, опре-
деляя персонализированную реабилитационную 
программу пациента на каждом этапе заболевания 
и являясь надежным индикатором эффективности 
терапевтических вмешательств.

Таким образом, в целом холистический диагности-
ческий подход больного делает возможным объек-
тивно оценить индивидуальную структуру системы 
психической адаптации с выявлением её проблем-
ных областей («терапевтических мишеней») и базо-
вых саногенных механизмов, в совокупности состав-
ляющих биопсихосоциальный потенциал адаптации 
индивидуума.

Предлагаемая нами диагностическая процедура 
обеспечивает научно обоснованную постановку 
целей и задач реабилитационной работы с психиче-
ски больными. При этом она достаточно лаконична, 
определяет как изменения в психическом состоянии 
и функционировании пациента, вызванные болез-
нью, так и адаптационно-компенсаторный потен-
циал самого больного и его окружения, что позво-
ляет конструировать современные программы реа-
билитации и ресоциализации психически больных.

Холистический диагностический подход

Х о л и с т и ч е с к и й    д и а г н о с т и ч е с к и й   п о д х о д   
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в)  удовлетворённость 
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Характеристика  
социальной 
адаптации: уровень и 
характер 
функционирования в 
различных 
социальных сферах  
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The authors propose a concept of modern diagnostics for mental 
patients, based on holistic approach and biopsychosocial model of disease. 
Holistic approach allows to evaluate both changes in mental condition and 
functioning of the patient caused by disease and individual compensatory 
potential of the person affected and his surrounding, thus helping to develop 
up-to-date rehabilitation and resocialization programs for mental patients. 

It also serves as a reliable instrument for multidisciplinary teamwork in the 
fi eld of mental health. 
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Цель данной работы состоит в обсуждении соот-
ношения между медицинскими (психиатрическими), 
психологическими и социальными составляющими 
лечебного процесса. Практическое значение этой про-
блемы обусловлено формированием комплексного (с 
участием психиатров, медицинских психологов, соци-
альных работников) подхода к ведению больных пси-
хическими расстройствами, а также рядом органи-
зационных и методических вопросов, возникающих 
при оказании полипрофессиональной психиатриче-
ской помощи. Что же касается теоретической стороны 
этой проблемы, то она затрагивает некоторые актуаль-
ные методологические вопросы, которые могут ока-
зать серьезное влияние на дальнейшие перспективы 
охраны психического здоровья [4, 7, 9, 10].

Психиатрия, как отрасль медицины, прошла дли-
тельный путь развития. В ходе этого развития она не 
только обогатилась, но и качественно усложнилась. В 
результате произошла ее дифференциация на ряд суб-
специальностей, таких как психотерапия, наркология, 
сексология и судебная психиатрия. Кроме того, боль-
шое значение приобрели смежные дисциплины – меди-
цинская психология и социальная работа в психиатрии.

Однако это лишь формальная сторона дела, которая 
касается предмета и сфер деятельности психиатров. 
Существенно большее значение имеет методологиче-
ская сторона. В этой сфере в психиатрии наметилось 
несколько основных направлений, каждое из которых 
постепенно обретает свой язык, понятийную и концеп-
туальную систему. Здесь, в частности, выделяют кли-
ническую психиатрию, которая связана с оказанием 
лечебной помощи психическим больным, биологиче-
скую психиатрию, занятую изучением нейрохимиче-
ских и нейрофизиологических механизмов заболева-
ний и разработкой соответствующих диагностических 
и терапевтических методов. К важнейшему направле-
нию психиатрии относится социальная психиатрия, 
которая определяет общую организацию психиатриче-
ских служб, а также соотносит научно-образовательные 
структуры и профессиональные стандарты с обще-
ственными потребностями. Наконец, одним из цен-
тральных направлений в психиатрии является так назы-
ваемая психологическая психиатрия, которая привно-

сит психологические знания, методологию и инстру-
ментальную базу в психиатрию и, в то же время, вли-
яет на психологию, передавая ей клинические запросы 
и предоставляя конкретный клинический материал для 
психологических исследований.

Психологическая психиатрия – сложное понятие. 
Говоря в общих чертах, обычно под этим направле-
нием в психиатрии понимают психологическое тести-
рование, психотерапию и психосоциальную реабили-
тацию. Однако, на самом деле, оно не исчерпывается 
этим. Дело в том, что основной для клинической пси-
хиатрии клинико-психопатологический феноменоло-
гический метод во многом является именно психоло-
гическим методом. Он в значительной степени связан 
с традицией интроспекции, которая основывается на 
получении и систематизации сведений, почерпнутых 
из субъективных переживаний пациента [8, 14]. При 
этом психопатологические феномены, а также связи 
между ними эмпатически и интуитивно опосредуются 
субъективным восприятием врача-психиатра, а затем 
многократно воспроизводятся в клиническом опыте. 
Такое воспроизведение является основой для объек-
тивации и клинической квалификации психопатоло-
гических феноменов, а также способствует форми-
рованию представлений о симптомах, синдромах и 
болезни. В силу своей эмпатической природы фено-
менологический подход ориентирован на выявление 
психических расстройств, которые выходят на пер-
вый план в состоянии больного. По мере усложне-
ния диагностической квалификации воспроизводи-
мость такой диагностики снижается. Феноменоло-
гический подход исторически связан с философией. 
Однако несбалансированное соединение философ-
ских принципов с эмпирическим исследованием не 
всегда приводит к удачным результатам и может соз-
давать условия для формирования схоластических, 
интуитивных и идеологически окрашенных концеп-
ций, практическое использование которых, как пра-
вило, приводит к чрезмерному упрощению, игнори-
рованию важных «частностей» и, в конечном счете, 
чревато серьезными отрицательными последстви-
ями. Примеров этому в истории психиатрии и психо-
логии 20 века предостаточно. Взять, например, быту-
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ющие представления о непосредственной зависимо-
сти психогенных расстройств от психической травмы 
или концепцию линейной прогредиентности алкого-
лизма. Сюда же можно отнести большое количество 
практических проблем, связанных с разработкой и 
внедрением DSM-V [13]. 

Другим воплощением психологического подхода 
в клинической практике психиатрии является пси-
ходиагностика, которая тесно сопряжена с клинико-
описательным методом. Клиническое описание раз-
нообразных проявлений психических расстройств, 
личностных особенностей, предрасполагающих к их 
возникновению, а также динамики и особенностей 
трансформации психопатологических состояний в 
различных условиях представляет собой основное 
содержание данного метода. В наиболее полном виде 
клинико-описательный метод представлен в совре-
менных классификациях психических расстройств, 
которые создавались не только для психиатров, но и 
для клинических психологов и социальных работни-
ков [2]. При рассмотрении описательного метода сле-
дует выделить операциональный принцип. Он заклю-
чается в необходимости учета только объективиро-
ванных (то есть независимых от наблюдателя) крите-
риев аномалий поведения и социального функциони-
рования, а также оценки различных сочетаний (кон-
стелляций) этих критериев. Принцип операциональ-
ной диагностики в рамках клинико-описательного 
метода служит задачам повышения надежности кате-
гориальной квалификации психопатологических 
нарушений. Без него была бы невозможной реали-
стическая квалификация типов и видов психиче-
ских расстройств, их нозографическое обозначение 
и постановка валидного и верифицированного пси-
хиатрического диагноза. Однако при этом усложня-
ется диагностическая процедура, а на смену клини-
ческой интуиции приходит формализованная система 
учета признаков, которые далеко не всегда вписыва-
ются в целостную «психопатологическую картину».

Важным усовершенствованием клинико-описа-
тельного метода является психометрический под-
ход. Он предоставляет возможность дополнить кате-
гориальную квалификацию психического состояния 
больных количественной и степеннóй оценкой имею-
щейся у них симптоматики. Такой подход позволяет 
также давать взвешенную характеристику так назы-
ваемым психопатологическим «радикалам» и «спек-
трам» психических расстройств. Это способствует 
тому, что различные диагностические категории 
рассматриваются не как самостоятельные дискрет-
ные сущности, а как элементы непрерывного конти-
нуума клинически и социально значимых свойств и 
параметров (например, расстройства шизофрениче-
ского спектра, тревожные расстройства, зависимо-
сти, отклоняющееся поведение и т.п.).

Основная сложность, связанная с психометрическим 
принципом, заключается в том, что  доминирование 
измерительных подходов приводит к утрате качествен-

ной специфики оценки психических расстройств [4]. 
Психопатологический анализ начинает сводиться к рас-
смотрению различных сочетаний, в которых выступают 
внешние проявления и признаки расстройств, степени 
их выраженности. Диагностический процесс при этом 
отождествляется с простым перебором заранее ограни-
ченного числа параметров и их автоматическому сли-
чению с заданными образцами [10].

Учитывая сказанное, в описательной психопатоло-
гии в последние годы наметилась тенденция к объе-
динению категориального и психометрического под-
хода [12]. Особенно ярко это проявляется в Руковод-
стве по диагностике и статистике психических рас-
стройств 5-го пересмотра (DSM-V) [9], где психоме-
трическая составляющая стала фактически необхо-
димым компонентом клинико-диагностической ква-
лификации. Однако и такой «мультиаксиальный» 
подход не лишен серьезных недостатков. Основ-
ная методологическая проблема здесь состоит в еще 
большем усложнении диагностической процедуры, 
формализации диагноза и снижении его внутренней 
валидности за счет увеличения потенциально нере-
левантных критериев [13].

Наконец, третьим психопатологическим методом, 
объединяющим психиатрию и психологию, явля-
ется интерпретативная психопатология [11]. Суть 
этого подхода можно свести к стремлению описать, 
понять и концептуально объяснить1 значение раз-
личных психопатологических феноменов, исходя из 
представлений об их системной организации, дина-
мических взаимосвязях и иерархической структуре. 
По существу, этот подход основной акцент делает 
не на описании психопатологических феноменов, 
репрезентируемых в их единстве, а на дифференци-
рованную интерпретацию их значений и функцио-
нальных взаимосвязей. Инструментами указанного 
объяснения является активное психологическое вза-
имодействие, анализ, интерпретация и «проработка» 
переживаний пациента с участием психотерапевта.  
Эмпатическое понимание болезненных пережива-
ний и их рефлектирующая трактовка способствуют 
мобилизации личностных ресурсов и формированию 
у пациента «мета-когнитивных» смысловых струк-
тур, позволяющих преодолевать, компенсировать или 
реконструировать дефицитарные психопатологиче-
ские проявления, обусловленные онтогенетической 
неразвитостью или нарушением в результате забо-
левания важных психологических функций и про-
цессов. Более того, многие специалисты полагают, 
что даже дифференциация и воссоздание определен-
ных психологических взаимосвязей в ходе целена-

1 Строго говоря, Дильтей, а вслед за ним и Ясперс, прово-
дили строгое разделение между естественными науками и нау-
ками о духе, что в свою очередь исключает прямой перенос кау-
зальности на предмет «объясняющей» психопатологии. Тем не 
менее, попытки представителей многих психотерапевтических 
направлений концептуально понять психопатологию через при-
зму причинно-следственных взаимодействий являются важней-
шим отличительным признаком данного направления.
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правленного обучения пациентов оказывает положи-
тельный реабилитирующий эффект и обладает зна-
чительным психопрофилактическим потенциалом.

Указанное направление в психопатологии поро-
дило множество диагностических и терапевтических 
подходов, базирующихся на каузальном понимании 
структуры и динамики психопатологических явле-
ний. Причем сами указанные явления нередко сме-
шиваются и отождествляются с представлениями о 
сущности психических страданий. Вытекающие же из 
этого попытки «соединить» интерпретативную пси-
хологию с биологической психиатрией иногда пора-
жают воображение (например, выведение погранич-
ного расстройства личности из нарушений обмена 
окситоцина, как гормона обеспечивающего «аффилиа-
тивное» поведение), однако при этом могут вводить в 
серьезное заблуждение практикующих специалистов.

Таким образом, психология и психиатрия имеют 
во многом общую методологию, которая, однако, 
приобретает свои существенные особенности, в 
зависимости от профессиональной принадлежно-
сти специалиста. Так, в настоящее время в среде пси-
хиатров доминирует клинико-психопатологический 
феноменологический метод, который дополняется 
клинико-описательной (в основном, категориальной) 
методологией. С другой стороны, психологами все 
чаще используются психометрические и интерпрета-
тивные методы в ущерб идеографическим. Однако, в 
принципе, ничто не препятствует расширению спек-
тра методов, которыми оснащены как психиатры, так 
и психологи. Об этом свидетельствует опыт, который 
показывает, что врачи легко овладевают стандарт-
ными психометрическими процедурами (например, 
при проведении скрининговых обследований или 
при оценке эффективности психофармакологиче-
ских препаратов), а некоторые клинические психо-
логи прекрасно ориентируются в МКБ-10 и DSM-IV.

В чем же тогда противоречия между психологами 
и психиатрами, и каким образом можно наладить их 
сотрудничество оптимальным образом? Прежде всего, 
обратимся к взаимным претензиям, которые предъяв-
ляют психиатры и психологи по отношению друг к 
другу. Психологами высказывается неудовлетворен-
ность тем, что психиатры недостаточно глубоко оце-
нивают их диагностические заключения, что они чрез-
мерно привержены упрощенным диагностическим 
схемам, мало учитывают роль личностных и социаль-
ных факторов в генезе и динамике психических рас-
стройств. Кроме того, психологи бывают разочаро-
ваны стремлением некоторых психиатров не допу-
скать их к проведению психотерапевтической работы, в 
отдельных случаях не считают обоснованным запрет на 
использование ими психофармакологических средств, а 
также чувствуют себя ущемленными тем подчиненным 
положением, которое они обычно вынуждены зани-
мать при совместном с психиатрами ведении больных.

В свою очередь, от психиатров нередко можно 
услышать неудовлетворенность клиническими пси-

хологами, которая связана, прежде всего, с их недо-
статочно ответственным отношением к больным. По 
мнению врачей, это выражается в том, что результаты 
тестов и концептуальных психологических постро-
ений могут заслонять у них интересы конкретного 
пациента, а  в процессе практической работы они 
ведут себя больше как консультанты или сторон-
ние наблюдатели и недостаточно «проникаются» 
интересами пациента и задачами лечения. Особенно 
много недовольства со стороны психиатров вызывают 
попытки некоторых психологов давать несогласован-
ную с врачом интерпретацию природы психических 
страданий пациента или непрофессиональные советы, 
касающиеся его жизни и дальнейшего лечения. В этом 
отношении также негативно воспринимается недоо-
ценка психологами значимости фармакологического 
лечения и упование на психосоциальные модели тера-
пии. Наконец, рядом психиатров отстаивается точка 
зрения о «неэффективности» психологической психо-
терапии, что обусловлено «непониманием» психоло-
гами патогенеза и биологической сущности происхо-
дящих в мозге патологических процессов.

Если попытаться проанализировать ключевые 
моменты этих столкновений, то можно выделить 
две основных причины, порождающих эти проти-
воречия. Первая из них связана с тем, что врач ори-
ентирован, прежде всего, на оказание помощи кон-
кретному пациенту, и в этом отношении он не чув-
ствует себя связанным в выборе средств. Психоло-
гический подход для психиатра является всего лишь 
«одной из» существующих возможностей. В связи с 
этим врачи не очень озабочены теоретическим обо-
снованием, приверженностью абстрактным прави-
лам и методикам. В то же время они весьма чувстви-
тельны к вопросам ответственности и распределе-
нию ролей в лечебном процессе. Отсюда возникает 
повышенное внимание психиатров к организаци-
онным и этическим аспектам терапии. Врачам при-
ходится постоянно учитывать юридическую ответ-
ственность, наличие профессиональных этических 
требований и весьма развитый в медицине бюрокра-
тический контроль. Наконец, им следует принимать 
во внимание и то, что общественное недовольство 
и пессимизм, а также распространенные в социуме 
архаичные страхи нередко канализируются в направ-
лении медицинских работников.

Медицинские психологи в значительной степени 
находятся вне указанного социального давления. 
Степень профессионального контроля и делегиру-
емой им обществом юридической ответственности 
существенно ниже. Нередко это порождает скры-
тый протест или активное отрицание медицинской 
модели как системы «профессиональной власти», 
потерю профессиональной идентичности. Это же 
приводит к поиску «альтернативных» путей в тера-
пии, погружению в отвлеченные академические изы-
скания, а также непродуктивную организационную 
либо коммерческую деятельность.
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Озабоченность врачей-психиатров постановкой диа-
гноза обусловлена тем, что диагноз «опредмечивает»  
многие стороны их профессиональной деятельности. 
Диагноз является результатом диагностической работы 
врача, представляет прогностическое видение перспек-
тив пациента, а также является основой для подбора 
терапевтических, реабилитационных и профилакти-
ческих мероприятий. Цель терапии для врача заклю-
чается в купировании болезненного синдрома, пода-
влении болезни, достижении ремиссии, предупрежде-
нии обострений и даже полном излечении пациента. 
Все это, в конечном счете, сводится к овладению про-
гнозом заболевания, который и задается диагнозом.

С точки же зрения психолога, медицинский диагноз 
не является в полной мере достаточным. Для психо-
лога  в процессе психотерапии основными являются 
достигаемые пациентом уровни социальной адапта-
ции, качество жизни и характер социального функ-
ционирования. В  этом плане точкой отсчета может 
стать психологический диагноз. Мишенями терапии 
для психолога являются личность, ее особенности или 
важные трансперсональные характеристики, добива-
ясь коррекции которых можно рассчитывать на улуч-
шение других психосоциальных показателей.

Другой аспект проблемы связан с методологией. 
Клиническая психиатрия в понимании психических 
расстройств традиционно исходит из того, что их сле-
дует рассматривать в направлении «от патологии к 
норме» [3]. В то же время, медицинская психология 
чаще исходит из положения о том, что патология явля-
ется всего лишь «искажением» нормы, то есть патоло-
гические процессы можно понять только на основании 
изучения нормальных приспособительных механиз-
мов. При этом психические заболевания – это результат 
«накопления» отклонений от нормальных процессов. 

Говоря другими словами, здесь возникает стол-
кновении двух различных методологических пара-
дигм – медико-биологической, на которой воспиты-
ваются врачи, и социально-психологической, которая 
имплицитно заложена в основу образования психо-
логов. В основе медико-биологической парадигмы 
лежат представления о том, что психические рас-
стройства возникают вследствие генетической пред-
расположенности или прямого поражения централь-
ной нервной системы, они обязательно имеют мозго-
вой субстрат, их течение носит процессуальный (хотя 
и необязательно прогредиентный) характер, а клини-
ческие феномены есть внешнее выражение внутрен-
них биологических изменений. Психические заболе-
вания несводимы к психологическим реакциям. Это 
нозологические формы, лечение которых состоит в 
коррекции биологических механизмов патогенеза.

Социально-психологическая же парадигма подразу-
мевает, что психические расстройства не существуют 
вне базисных структур общества, их субстратом слу-
жит ткань межличностных связей, а динамика опре-
деляется отношениями личности. Клиническая сим-
птоматика часто является способом самовыражения и 

коммуникации. Болезни – это социальные роли, кор-
рекция которых сводится к изменению усвоенных сте-
реотипов реагирования и жизненных сценариев [1].

Преодоление конфликта между этими методологи-
ческими позициями возможно только на основе выра-
ботки новой более универсальной парадигмы, прооб-
разом которой, по всей видимости, является биопсихо-
социальная перспектива. Однако простой декларации 
в этой области явно недостаточно, и до окончатель-
ного разрешения указанного методологического про-
тиворечия еще далеко. Очевидно, что опосредованные 
взаимовлияния факторов этого триединства сложнее 
их простого механического взаимодействия. Только 
практическая работа и обширные научные исследо-
вания в «пограничных» зонах биологии, психологии 
и социальных наук смогут согласовать позиции по 
данному вопросу, что естественно будет сопряжено с 
переформулированием базовых концепций, как пси-
хиатрии, так и медицинской психологии.

Важную роль в решении рассматриваемой про-
блемы могут сыграть врачи-психотерапевты. Будучи 
врачами, многие психотерапевты остаются сторон-
никами нозоцентрического подхода к диагностике 
и терапии психических расстройств. Вместе с тем, 
глубокое и профессиональное овладение психологи-
ческими подходами к терапии и диагностике вносит 
коррекцию в их профессиональную деятельность. 
В этом плане полезно проследить, каким образом 
происходило становление психотерапии как само-
стоятельной медицинской специальности в нашей 
стране. Вначале психотерапия рассматривалась лишь 
как медицинская процедура, связанная преимуще-
ственно с гипнозом и внушением. Лишь с течением 
времени в отечественной психиатрии стали распро-
страняться представления о рациональной психоте-
рапии, как альтернативе гипнозу. Появились первые 
концепции личности, стали исследоваться вопросы 
психосоматики и психопрофилактики.

Перспективы, которые открывались перед меди-
циной в связи с развитием психопрофилактического 
и психосоматического направления, были осознаны 
тогдашним руководством здравоохранения. Поэтому, 
в соответствии с рекомендациями ВОЗ, в Советском 
Союзе были организованы психотерапевтические 
кабинеты при поликлиниках. Вначале, в них осу-
ществляли прием только психиатры, приписанные 
к поликлинике от психоневрологического диспан-
сера. И лишь в начале 21 века, большинство пси-
хотерапевтических кабинетов действительно стали 
таковыми, поскольку с этого времени для работы в 
таком кабинете врач-психиатр должен пройти про-
фессиональную переподготовку по психотерапии и 
получить соответствующий сертификат.

Несколько по-иному происходило введение пси-
хологических и психотерапевтических методов в 
учреждениях психиатрической службы. Первона-
чально в психоневрологических диспансерах орга-
низовывались психотерпевтические кабинеты и отде-
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ления, затем были введены должности медицинского 
психолога. После этого аналогичные должности 
начали появляться и в психиатрических стационарах.

Медицинская психология непросто осваивается в 
стенах психиатрических учреждений. Основные слож-
ности, возникающие при этом, связаны с определением 
должностных обязанностей, сферы юридической и эти-
ческой ответственности психолога, а также показате-
лей эффективности его деятельности. Множество спо-
ров возникает в связи с определением набора необходи-
мых для работы психолога профессиональных компе-
тентностей. Какие стандартные психодиагностические 
инструменты должны быть использованы, какие пси-
хологические методы и психокоррекционные методики 
могут применяться? Кто и на каких основаниях опреде-
ляет приоритетность тех или иных методик? Может ли 
врач руководить работой психолога, и до какого уровня 
распространяется контролирующая функция заведу-
ющего отделением? Вот далеко не полный перечень 
вопросов, с которыми сталкиваются специалисты при 
попытках интегрировать деятельность медицинских 
психологов в работу медицинских учреждений.

Представляется, что ответы на эти вопросы опре-
деляются выбором адекватной стратегии руководства 
работой психологов. Не вызывает сомнения, что в 
большинстве психиатрических учреждений, где рабо-
тают медицинские психологи и социальные работники, 
необходима компетентная координация их деятельно-
сти. При этом осуществлять ее должен врач, имеющий 
достаточные познания в психодиагностике и психоте-
рапии, понимающий нюансы и проблемы сочетания 
психосоциальной и психофармакологической работы. 
С учетом сказанного, еще большее значение приобре-
тает профессиональная переподготовка психиатров 
по психотерапии, а также повышение компетентности 
медицинских психологов по вопросам ведения паци-
ентов с затяжными психическими расстройствами [5].

В заключение,  хотелось бы остановиться на одной 
из важнейших проблем современной психиатрии. 
Она состоит в необходимости создания системы 
медико-психологического и психотерапевтического 
сопровождения учреждений первичного звена здра-
воохранения. Выше уже отмечалось, что эта область 
психиатрии имеет колоссальное значение, поскольку 
при правильном использовании психодиагностиче-
ских, психотерапевтических и психопрофилактиче-
ских мероприятий в отечественной системе здраво-
охранения могут произойти существенные позитив-
ные сдвиги. Эти ожидания не беспочвенны. Дело 
в том, что распространенность психических рас-
стройств в контингентах соматических больных, 
обращающихся в поликлиники, колеблется в диапа-
зоне от 30 до 60%. Исследования показывают, что 
этот поток можно условно разделить на три равные 
группы. Состав первой группы определяется боль-
ными с расстройствами психоорганического круга. 
Во вторую группу входят преимущественно больные 
с расстройствами аффективного спектра. Третью же 

и последнюю  группу составляют пациенты с лич-
ностными расстройствами, а также лица с ситуаци-
онными психологическими проблемами [6].

Такой состав пациентов предопределяет необ-
ходимость общей психиатрической подготовки у 
врачей-психотерапевтов, владение ими методами 
ведения больных с сосудистыми заболеваниями и 
когнитивными нарушениями. Крайне необходимым 
также является знание психотерапевтом методов 
лекарственной терапии аффективных и тревожных 
расстройств. При этом только нелекарственные, то 
есть психологические методы лечения без примене-
ния медикаментов могут использоваться не более 
чем у трети пациентов. Наиболее оправданными из 
них являются методы когнитивно-поведенческой и 
интерперсональной психотерапии, а также группо-
вые и семейные психотерапевтические вмешатель-
ства. С учетом сказанного допуск к работе в поликли-
нике и соматическом стационаре в качестве психо-
терапевта или медицинского психолога должен осу-
ществляться только после специального обучения, в 
частности, в объеме не менее 144 часов.

Важно подчеркнуть, что обучение врачей-психо-
терапевтов необходимо сопровождать повышением 
их квалификации в области соматической медицины, 
ознакомлением с принципами ведения соматических 
больных и определением круга профессиональных 
обязанностей. Эти обязанности не могут исчерпы-
ваться эпизодическим оказанием помощи больным, 
обратившимся в психотерапевтический кабинет. 
Важнейшее место в работе психотерапевта должна 
занимать деятельность по активизации взаимодей-
ствия с врачами первичного звена здравоохранения.

Цель такого взаимодействия состоит в повыше-
нии осведомленности врачей в вопросах медицин-
ской психологии, расширении арсенала их коммуни-
кативных навыков, а также обучении основам диа-
гностики психических расстройств, которые наибо-
лее часто отмечаются у их пациентов. Из таких рас-
стройств наибольшее значение имеют депрессии, 
тревожные состояния, краткосрочные стрессовые 
реакции, а также деменция и преддементные состо-
яния. Умение распознать перечисленные психопато-
логические состояния, а при необходимости и назна-
чить соответствующее психофармакологическое 
лечение должно стать одним из необходимых пока-
зателей профессионализма участковых терапевтов 
и врачей общего профиля. Понятно, что обучение 
и особенно закрепление полученных знаний в ходе 
традиционных курсов тематического усовершенство-
вания затруднительно. Поэтому важнейшую роль в 
обучении и консультировании врачей-интернистов 
должны играть психиатры, психотерапевты. Разра-
батываемая в настоящее время концепция медико-
психологического сопровождения учреждений пер-
вичного звена здравоохранения в качестве одного из 
своих центральных компонентов как раз и рассматри-
вает учебно-консультативную работу психиатра [5].
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Необходимость расширения круга профилактиче-
ских и реабилитационных мероприятий психосоци-
ального характера в психиатрии выдвигает на пер-
вый план специалистов, обладающих необходимыми 
знаниями не только в сфере традиционной клини-
ческой психиатрии, но и являющихся достаточно 
подготовленными в смежных сферах – психодиаг-
ностике, психотерапии и психосоциальной работе. 
Врачи этого профиля наряду с диагностическими и 
лечебными мероприятиями призваны осуществлять 

значительную по объему организационную и обра-
зовательную деятельность. Однако речь не идет о 
подмене тем самым специалистов в области психо-
логии. Наоборот, подключение к этой работе меди-
цинских психологов будет способствовать развитию 
междисциплинарного взаимодействия и преодоле-
нию описанных выше противоречий на основе вза-
имного понимания, принятия и уважения сфер ком-
петенции, а также прав и обязанностей разных про-
фессиональных сообществ.

ЛИТЕРАТУРА
1. Бобров А.Е. XIII съезд психиатров России (материалы съезда) // Пер-

спективы и научные парадигмы психиатрии. Москва, 2000. С. 47−48.
2. Всемирная организация здравоохранения Международная класси-

фикация болезней (10-й пересмотр). Классификация психических 
и поведенческих расстройств. СПб. : WHO, 1994. 300 с.

3. Ганнушкин П.Б. Психиатрия, ее задачи, объем, преподавание // Избран-
ные труды по психиатрии / ред. Кербиков О. В. Ростов-на-Дону, 1998.

4. Давтян Е.Н. Психиатрия сегодня: последствия глобализации // Обо-
зрение психиатрии и медицинской психологии. 2012. №  4. С. 3−6.

5. Краснов В.Н., Довженко Т.В., Старостина Е.Г., Кузнецова М.В. 
Проблемы, предпосылки и необходимые мероприятия по улуч-
шению взаимодействия психиатрической (психотерапевтической) 
службы с врачами первичного звена здравоохранения  // Психиче-
ское здоровье. 2011. Т. 63. С. 3−11.

6. Кузнецова М.В., Бобров А.Е. Опыт организации психотерапевти-
ческого кабинета на базе территориальной поликлиники: дина-
мика и структура обращений на протяжении первых полутора лет // 
Социальная и клиническая психиатрия. 2013.  Т. 23, № 2. С. 15−20.

7. Савенко Ю.С. Введение в психиатрию. Критическая психопато-
логия. М., 2013. 448 с.

8. Ясперс К. Собрание сочинений по психопатологии. М., 1996. 
9. American Psychiatric Association. Diagnostic statistical manual of 

mental disorders (5th ed.). Arlington, VA: American Psychiatric Pub-
lishing, 2013. 947 p.

10. Andreasen N.C. DSM and the death of phenomenology in America: 
An example of unintended consequence // Schizophr. Bull. 2007. Vol. 
33. P. 108−112.

11. Arminjon M. Is psychoanalysis a Folk-psychology? // Front. Psycho-
anal. Neuropsychoanal. 2013. Vol. 135. P. 4−9.

12. Broome K., Stanghenellini G., Thornton N. Looking with both eyes 
open: fact and value in psychiatric diagnosis? // World Psychiatr. 
2005. Vol. 4. P. 78−86.

13. Rief W., Wittchen H.-U., Frances A. DSM-5 − Pros and Cons // Verh-
altenstherapie. 2013. Bd. 23. S. 280−285.

14. Wiggins O. P., Schwartz M. A. Karl Jaspers // Encyclopedia of Phe-
nomenology / ed. Embree L. Springer, 1997.

МЕДИЦИНСКАЯ ПСИХОЛОГИЯ В ПСИХИАТРИИ. МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ И КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

А.Е. Бобров, Т.В. Довженко, М.А. Кулыгина
В работе обсуждается проблема соотношения между медицинскими 

(психиатрическими) и психосоциальными составляющими лечебного 
процесса. Значение этой проблемы обусловлено формированием  ком-
плексного полипрофессионального (с участием психиатров, медицин-
ских психологов, социальных работников) подхода к ведению боль-
ных психическими расстройствами, а также рядом возникающих при 
этом методологических и организационных вопросов. В частности, в 
статье анализируются общие для психологии и психиатрии принципы 
психопатологической  оценки психических расстройств, дается обоб-
щенное изложение феноменологического, клинико-описательного и 
интерпретативного подходов. Подчеркивается близость методологии 
и методического аппарата, который используют как психиатры, так и 
психологи. Вместе с тем в работе рассматриваются основные противо-

речия между психологами и психиатрами, которые имеют место в ходе 
практической работы. Делается заключение о том, что указанные про-
тиворечия связаны с объективно существующими различиями между 
медико-биологической парадигмой, из которой исходят в своей прак-
тической деятельности врачи, и социально-психологической, которая 
имплицитно заложена в основу образования психологов. С учетом ска-
занного, обосновывается необходимость обучения врачей-психиатров 
психотерапии. Обсуждаются профессиональные задачи и компетен-
ции психотерапевтов,  необходимые для реализации одной из важ-
нейших задач современной психиатрии – ее интеграции с первичной 
медицинской помощью.

Ключевые слова: психиатрия, психотерапия, медицинская психо-
логия, первичная медицинская помощь.

MEDICAL PSYCHOLOGY IN PSYCHIATRY: METHODOLOGICAL AND CLINICAL ASPECTS

A.E. Bobrov, T.V. Dovzhenko, M.A. Kulygina
The article discusses the problem of interrelation between the medical 

(psychiatric) and psychosocial components of the therapeutic process. 
The signifi cance of this problem is determined by the challenges of the 
integrated polyprofessional (with participance of the psychiatrists, medical 
psychologists and social workers) approach to care provision for the mentally 
ill as well as  by the set of methodological and organizational issues.  In 
particular, the principles of psychopathological assessment of mental 
disorders are analyzed in the article and the phenomenological, clinical 
and interpretative approaches are also summarized. The similarity of 
the methodologies which are used by psychiatrists and psychologists 
are emphasized. At the same time, the main contradictions between the 

psychologists and psychiatrists which arise during the practical work are 
discussed. It is concluded that the mentioned above contradictions are 
connected with the objective differences of two paradigms: the medical-
biological one, prevailing for the physicians’ clinical practice and the 
social–psychological one  which is specifi c for the psychologists’ education. 
All the evidence goes to prove that it is necessary for the clinicians to 
study the psychotherapy. The professional tasks and the psychotherapists’ 
competencies which are necessary for realizing in primary medical care  
are described.

Key words: psychiatry, psychotherapy, medical psychology, primary 
medical care.
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  В Российской Федерации периодически подни-
мается вопрос о расширении доступа граждан Рос-
сийской Федерации к владению оружием. При этом 
высказываются прямо противоположные точки зре-
ния – от категорического неприятия широкого допу-
ска населения к оружию до его полной легализации. 

Наиболее распространенными доводами сторон-
ников легализации оружия является тезис о том, 
что если правоохранительные органы не обеспе-
чивают в должной степени безопасность граждан, 
то для самообороны и защиты близких лиц необ-
ходимо иметь, а в случае необходимости и приме-
нять огнестрельное оружие. В этой связи в печати, 
на радио, телевидении периодически поднимается 
вопрос об обеспечении для рядовых граждан боль-
шей доступности оружия в целях самообороны. 
Сторонники либерализации оружия обычно ссы-
лаются на опыт США, где право на свободное вла-
дение оружием закреплено в Конституции соответ-
ствующей поправкой: «Поскольку хорошо органи-
зованная полиция необходима для безопасности 
свободного государства, право народа хранить и 
носить оружие не должно нарушаться».

 При рассмотрении вопроса расширения допуска 
населения к владению оружием не менее принципи-
альным является вопрос особого режима регулиро-
вания и контроля над этим процессом. В некоторых 
странах разрешается владение гражданами оружием 
без каких-либо ограничений (США, Германия, Изра-
иль, Литва, Филиппины, Япония). Во многих стра-
нах законодательно установлены различного рода и 
объема ограничения к допуску к оружию: 1) обяза-
тельная регистрация находящегося в личном владе-
нии оружия (Канада, некоторые штаты Австралии) 
или его владельцев (Великобритания); 2) лицензиро-
вание и сертификации владельцев оружия (некоторые 
штаты Австралии, Китай, Новая Зеландия, Швейца-
рия, Франция); 3) категорический запрет на владе-
ние оружием лицами, не достигшими 18-летнего воз-
раста, а также страдающих наркоманией, алкоголиз-
мом, психическим заболеванием, ранее осужденным 
за преступления с применением насилия (Австрия, 
Венгрия, Латвия, Молдавия, Румыния, Эстония) [12]. 

В Российской Федерации к настоящему времени 
оборот оружия существенно ограничен: доступ к 
нему имеют только сотрудники правоохранитель-
ных органов и некоторых частных охранных пред-
приятий. Некоторые виды оружия разрешены к хра-
нению лицам, имеющим охотничий билет — в дан-
ном случае речь не идет о средствах самообороны. 
Кроме того, согласно закону «Об оружии» разре-
шено ношение оружия национальным и культурным 
меньшинствам, в качестве элемента традиционного 
костюма [11].

 Обычно проблема легализации оружия рассма-
тривается в аспекте целесообразности владения ору-
жием гражданами с целью самозащиты, а также 
нормативно-правового обеспечения за контролем 
оборота оружия, которое находится во владении у 
населения. Однако проблема доступности владения 
оружием населением имеет еще один не менее важ-
ный аспект – насколько общество и его отдельные 
граждане готовы психически и психологически к 
владению оружием.

 Обсуждение этой проблемы в данном аспекте в 
первую очередь связано с тем, что последнее время 
всеми специалистами отмечается высокий уровень 
агрессивности и насилия в российском обществе, 
причем не только среди лиц с психическими рас-
стройствами, но и среди всего населения в целом.

Одним из основных показателей гетероагрессии 
(агрессия, направленная на окружающих) обычно 
считается показатель совершенных правонаруше-
ний против личности и особенно убийства [1]. В 
2004 году в России смертность от убийств лиц в воз-
расте 0–64 года была самой высокой в Европе – 26,01 
случаев на 100 тысяч населения, что в 50 раз больше, 
чем в Великобритании (0,52 случаев на 100 тыс. нас.), 
в 9 раз выше, чем в Румынии (2,91) и в 2,6 раза выше, 
чем в Украине (9,03) [3]. 

По данным на 2011 год, в Российской Федерации 
по-прежнему фиксировались высокие показатели 
совершенных убийств, которые «обгоняют» боль-
шинство стран постсоветского пространства в два-
три раза (рис. 1). По сравнению с другими цивили-
зованными странами мирового сообщества показа-
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тели совершенных убийств в пересчете на 100 тысяч 
населения в Российской Федерации превышают ана-
логичные данные по США в два раза (РФ – 11,2; 
США – 5,5 случаев на 100 тыс. нас.), а аналогич-
ные показатели большинства стран Евросоюза – в 
девять–двенадцать раз [3].

Последние несколько лет, так же как и во многих 
странах Европы и в США, показатель совершенных 
убийств в Российской Федерации существенно сни-
зился (с 30,8 случаев на 100 тыс. нас. в 1995 году до 
11,2 – в 2011 году, рис. 2), но по-прежнему остается 
на уровне, существенно превышающем аналогичные 
показатели в странах Евросоюза (0,9) и в США (5,0).

В США, где во многих штатах легализована про-
дажа оружия населению, основным орудием убий-
ства является огнестрельное оружие. В Российской 
Федерации до 79% убийств совершались с использо-
ванием холодного оружия (26%) и других видов ору-
дий (43%), среди которых чаще используется любой 
подручный материал от собственных кулаков до кам-
ней и палок. Не трудно предположить, что при более 

широкой доступности населения к огнестрельному и 
травматическому оружию число убийств будет еще 
больше возрастать, поскольку поражающая способ-
ность этих видов оружия значительно выше, чем у 
подручных средств.

Другой формой проявления агрессивности в обще-
стве является аутоагрессия, которая обычно оцени-
вается по уровню совершенных суицидов. Россий-
ская Федерация в течение многих лет была на вто-
ром месте после Литвы среди 200 стран мира по 
уровню самоубийств [13, 14]. В 2007 году частота 
самоубийств в Российской Федерации составляла 
28,8 случаев на 100 тысяч населения, что в 2,9 раза 
выше, чем в «старых» странах Евросоюза (9,9) и в 
1,9 раза выше по сравнению со вновь вступившими 
в Евросоюз странами (15,5) [6]. Последние два–три 
года ситуация несколько улучшилась. По данным 
на 2011 год, по показателю самоубийств Российская 
Федерация «опустилась» на 7–8 место, но при этом 
количество самоубийств в два раза превышает сред-
немировые показатели (рис. 3). 

Рис. 1. Число убийств по странам мира, по данным на 2011 год (на 100 тыс. нас.)

Рис. 2. Динамика уровня убийств в России и  США с 1995 по 2010 гг (на 100 тыс. нас.)
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Такой высокий уровень агрессивности в россий-
ском обществе является следствием нескольких при-
чин, одной из которых является снижение ценности 
человеческой жизни. С одной стороны, это является 
последствием пережитых в ХХ веке двух мировых 
войн и огромного числа локальных конфликтов, кото-
рые плавно перешли в ХХI век. Российская Федера-
ция, как и многие другие страны, пережила смены 
режимов с переоценкой нравственных ценностей и, 
как следствие этого – увеличение уровня насилия в 
переходный период. С другой стороны, многолетний 
тоталитарный режим Советского Союза, основной 
идеологической догмой которого по существу было 
игнорирование индивидуальных различий и в целом 
ценности человеческой жизни, интересов каждого 
отдельно взятого человека, сводил в общественном 
сознании к минимальному уровню ценность чело-
веческой жизни.

В немалой степени росту гетеро- и аутоагрессии 
способствует искажение государственной социально-
экономической политики при ее реализации, когда 
граждане сталкиваются с правовой и физической 
незащищенностью, попранием своих законных 
прав и интересов со стороны местных чиновни-
ков. Это, с одной стороны, порождает недоверие к 
государственно-правовым институтам и приводит к 
формированию в обществе правового нигилизма, а 
с другой стороны, формирует в обществе состояние 
повышенной психической, эмоциональной напря-
женности [7, 10]. 

Все это подтверждает недопустимость свобод-
ного доступа к огнестрельному оружию всех жела-
ющих и требует строго дифференцированного под-
хода при установлении правил доступа к приобре-
тению оружия. 

Ситуация с доступностью к владению огнестрель-
ным оружием широких слоев населения неизбежно 
будет создавать провокационные условия для его 
применения, что увеличит число совершенных тяж-
ких преступлений против жизни и здоровья граж-
дан в различного рода общественных местах увесе-
лительного характера, на улицах, в жилых домах во 

время разного рода семейных и прочих бытовых кон-
фликтов и споров. 

Этому в немалой степени способствуют и средства 
массовой информации, пропагандирующие образ 
победителя, который добивается цели не за счет сво-
его интеллекта, морально-нравственной устойчиво-
сти и чистоты, а за счет агрессивности, пренебре-
жения к законам и морально-нравственным устоям. 
Эта идея продвигается не только через многочис-
ленные сериалы, но и через навязчивую и агрессив-
ную рекламу с пропагандирующим агрессивность 
подтекстом.

Агрессия огромным потоком льется на обывателя 
со всех телевизионных и компьютерных экранов, 
и, в конце концов, входит в его жизнь не только как 
естественное, но даже обязательное условие успеш-
ности жизни. В глазах обывателя это создает убеж-
дение, что именно агрессивные формы поведения 
являются наиболее результативными и позволяют 
достичь наибольшего успеха, и это в свою очередь 
повышает в населении толерантность к различного 
рода проявлениям агрессии. Данная форма агрес-
сии относится к так называемой игровой или псев-
доагрессии, что в понимании Э.Фромма [8, 9] озна-
чает различные формы непреднамеренной агрессии 
как формы самоутверждения – различные формы 
ничем неоправданного и бессмысленного рискован-
ного поведения, преднамеренно неосторожное обра-
щение и игра с оружием с целью демонстрации своей 
ловкости и умения.

В результате этого в сознании населения укоре-
няется терпимость к различного рода проявлениям 
агрессии. Она становится не только допустимой, но 
и выбирается многими как наиболее результативная 
и успешная форма поведения [5] .

В подобных случаях возникают проблемы, связан-
ные с достижением целей, поставленных как перед 
обществом в целом, так и его членов. В первую оче-
редь это касается вопросов, связанных с удовлетворе-
нием элементарных жизненных потребностей чело-
века, а также с удовлетворением таких социальных 
потребностей, как справедливость, уважение, при-

31,5 31,2 30

25,3 24,6 23,8
22,2 21,4

11,8
9,7 9,5

6,3 6,9 5,8
3,5

0

5

10

15

20

25

30

35

Ро
сси

я

Рис. 3. Число самоубийств на 100 тысяч населения по странам мира 
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знание заслуг, равноправие, проблем самореализа-
ции и реализации творческого потенциала.

При таком высоком уровне гетеро- и аутоагрессив-
ности принципиальным оказывается вопрос об ору-
дии, с помощью которого реализуются агрессивные 
тенденции, поскольку поражающая сила различных 
видов орудий различна.

По сравнению с США, где культура владения ору-
жием формировалась 300 лет, и на опыт которых 
обычно ссылаются сторонники легализации ору-
жия, наиболее частым орудием убийства является 
огнестрельное оружие (74%). В странах Евросоюза 
и в Российской Федерации доля убийств, совершен-
ных с помощью огнестрельного орудия, достоверно 
меньше (соответственно 21% и 6%). При этом в Рос-
сийской Федерации более 90% убийств совершаются 
с использованием холодного (56%) и другого (38%) 
орудия, среди которого имеются в виду любые под-
ручные средства от собственных кулаков до камней и 
палок (рис. 4) [3]. Не трудно предположить, что при 
более широкой доступности населению огнестрель-
ного и травматического оружия число совершаемых 
убийств, скорее всего, увеличится, поскольку пора-
жающая способность такого оружия значительно 
выше, чем подручных средств. 

Владение оружием накладывает на владельца 
оружием большую юридическую и гражданскую 
ответственность и требует от него определенной 

культуры владения оружием. Эта культура не огра-
ничивается только техническими навыками пользо-
вания оружием, а включает много иных и не менее 
важных и обязательных навыков и умений: 1) уме-
ние пользоваться оружием (техническая составля-
ющая); 2) знание юридических законов и юриди-
ческих последствий незаконного применения ору-
жия; 3) законопослушание; 4) умение контролиро-
вать свои эмоции и свое поведение; 5) умение раз-
решать конфликтные ситуации и избегать их без 
применения оружия.

Свойственный современному обществу высокий 
уровень агрессивности, насилия, правового ниги-
лизма, своего рода привыкание ко всевозможного 
рода формам агрессивного поведения как на вербаль-
ном, так и на физическом уровне, исключают воз-
можность широкой доступности к огнестрельному 
оружию для любого желающего его приобрести. В 
тех случаях, когда оружие необходимо строго опре-
деленным должностным лицам для выполнения ими 
своих служебных обязанностей, должно проводиться 
специальное психофизиологическое обследование 
таких лиц с прогнозированием их эмоционально-
волевой устойчивости к экстремальным условиям 
деятельности, с составлением на них «перспектив-
ного трудового прогноза», на что обращается вни-
мание в разного рода ведомственных методических 
пособиях [2].

Рис. 4. Орудия убийства в США, странах Евросоюза и Российской Федерации
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СОЦИАЛЬНО-ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРОБЛЕМЫ 
ЛЕГАЛИЗАЦИИ ОГНЕСТРЕЛЬНОГО ОРУЖИЯ 

Т.В. Клименко, А.А. Козлов, В.В. Романов, Ю.О. Переправина 
С учетом анализа зарубежного опыта по доступности населения к 

огнестрельному оружию обсуждается целесообразность легализации 
оружия в Российской Федерации. Показано, что свойственный современ-
ному обществу высокий уровень агрессивности и насилия и сформиро-
вавшаяся в населении высокая толерантность ко всем формам агрессив-
ного поведения порождают учащение случаев неправомерного примене-
ния оружия, находящегося в личном владении. Наряду со свойственным 

российскому обществу правовым нигилизмом, это является серьезным 
основанием для исключения возможности широкой и бесконтрольной 
доступности оружия населению и требует дифференцированного под-
хода к отбору кандидатов на владение оружием, поскольку владение ору-
жием гражданином должно быть ответственным. 

Ключевые слова: оружие, легализация, доступность, агрессия, 
агрессивность.

SOCIOPSYCHOLOGICAL ASPECTS OF FIREARMS LEGALIZATION 

T.V. Klimenko, A.A. Kozlov, V.P. Romanov, Yu.O. Perepravina 
The authors discuss the issue of expediency of fi rearms legalization in the 

Russian Federation with regard for foreign experience concerning population’s 
access to fi rearms. They show that high levels of aggression and violence in 
modern society and tolerance for new forms of aggressive behaviors promote 
frequenter unjustifi ed use of privately owned fi rearms. Along with neglect 

for legal regulations in Russian population, this could be a serious ground to 
exclude the possibility of wide and uncontrolled ownership of weapons for 
the population. Legal possession should be based on differential selection of 
candidates to have fi rearms because the gun ownership must be responsible.

Key words: weapons, legalization, accessibility, aggression. 
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Изучение нейробиологических основ дефицита 
зрительного восприятия при шизофрении ведется 
уже более 20 лет, существуют различные точки зре-
ния на их природу и роль в когнитивных наруше-
ниях. В настоящее время имеется обширный мате-
риал о структурно-функциональных изменениях 
головного мозга при шизофрении [3], показан широ-
кий спектр когнитивных и перцептивных наруше-
ний, в том числе в зрительной системе [15, 25, 37, 40, 
92]. Исследованию связи когнитивных и сенсорно-
перцептивных нарушений при шизофрении посвя-
щается все больше работ. Известно, например, что 
дефицит ранних стадий зрительной обработки свя-
зан с недостаточностью процессов внимания [67], 
обучения и памяти [82, 97, 101]. 

Нейрофизиологические механизмы ранних ста-
дий зрительного восприятия представляют особый 
интерес в рамках исследования интегративной пер-
цепции, нарушенной при шизофрении. Однако, до 
настоящего времени остается неясным, на каком 
этапе происходит «сбой» нейрональных процессов 
передачи зрительной информации.

Методы изучения начальных этапов 
зрительного восприятия

В анализ пространственной зрительной инфор-
мации на низших иерархических уровнях, начиная 
с сетчатки, вовлекаются два параллельных канала 
передачи качественно различающейся информации. 
Магноцеллюлярный (М-путь) стимулируется низко-
контрастными, имеющими низкую пространствен-
ную частоту, изображениями, малым размером сти-
мула и движением. Парвоцеллюлярный (П-путь), 
напротив, стимулируется высококонтрастными изо-
бражениями с высокой пространственной частотой, 
большим размером стимула и цветом [78].

Ответы магноцеллюлярной системы (прибли-
зительно 10% нервных волокон) более быстрые и 
короткие по сравнению с ответами парвоцеллюляр-
ной системы (80% волокон). Наиболее четко эти пути 

различимы на уровне наружного коленчатого тела, 
где они проходят через разные слои клеток – круп-
ных (М-путь) и мелких (П-путь), образуя два тракта. 
На уровне коры П-клетки дают связи преимуще-
ственно в височную кору, а М-клетки – в теменную 
[77]. Обычно первый тракт называют вентральным, 
а второй – дорсальным, однако между ними есть и 
перекрестные связи [1]).

Ответы зрительных путей на стимуляцию иссле-
дуют с помощью электроретинографии, функцио-
нальной магнитно-резонансной томографии (фМРТ), 
электроэнцефалографии (ЭЭГ), к которой относится 
широкий спектр связанных с событиями потенциа-
лов [9], а также в психофизических экспериментах. 

В вызванных потенциалах, получаемых в ответ на 
зрительные стимулы, выделяют несколько последо-
вательных ранних компонентов. С1 – негативный 
компонент с латентностью приблизительно 55 мс 
после подачи стимула с локализацией в первичной 
зрительной коре [27]. Р1 – позитивный компонент с 
латентностью 100 мс после предъявления, генерато-
рами которого являются части как вентральной, так и 
дорсальной зрительных систем [2, 27, 34]. За Р1 сле-
дует компонент N1 – негативное отклонение, возни-
кающее спустя 150–200 мс после предъявления сти-
мула и генерируемое преимущественно структурами 
вентральной зрительной системы, такими, как лате-
ральный затылочный комплекс [18, 28]. 

Исследования работы магно- 
и парвоцеллюлярных зрительных путей 

при шизофрении
Существует два подхода при исследовании нару-

шений начальных стадий обработки зрительной 
информации. 

В первом из них не делается попыток стимулиро-
вать отдельно магно- и парвоцеллюлярные пути. Сти-
мулы подбираются таким образом, чтобы их обра-
ботка вовлекала обе системы. Для этого использу-
ются такие парадигмы, как, например, задания на 
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завершение зрительного образа. При этом выявля-
ется снижение амплитуды компонента Р1 у паци-
ентов с шизофренией по сравнению с контролем, 
тогда как компонент N1 остается неизмененным [29, 
34]. Такие же данные были получены и при предъ-
явлении стимулов подобранных по контрастности 
таким образом, чтобы стимулировать оба зритель-
ных пути [17]. 

Пациенты с шизофренией имеют нарушенное вос-
приятие как когерентного (движение представляет 
собой единый поток через поле зрения), так и неко-
герентного (в случайных направлениях в поле зре-
ния) движения. Чувствительность к движению воз-
никает в зоне первичной зрительной коры и зависит 
от реципрокных связей с латеральным коленчатым 
телом [76]. Обе эти структуры являются компонен-
тами магноцеллюлярного пути. Далее информация 
передается в медиальную теменную зону, где и про-
исходит детекция скорости и распознавание паттер-
нов (когерентного и некогерентного) движения [76]. 
При использовании данной парадигмы было обнару-
жено нарушенное восприятие обоих типов движе-
ния при шизофрении. Учитывая заметные наруше-
ния в работе магноцеллюлярного пути, предполага-
ется, что за расстройство восприятия движения отве-
чают именно его начальные этапы, а не нарушения в 
медиальной теменной зоне или других отделах дор-
сальной зрительной системы [56].

Следующей распространенной парадигмой при 
исследовании работы зрительных систем является 
обратная маскировка, которая наблюдается при 
предъявлении двух стимулов последовательно друг 
за другом. Это приводит к тому, что опознавание 
первого из них (цели) затрудняется из-за предъяв-
ления второго (маски). В традиционных заданиях 
такого типа целью является буква, а маской – крест 
из знаков Х, пространственно перекрывающий цель. 
В таких парадигмах пациентам с шизофренией тре-
буется межстимульный интервал приблизительно в 
300 мс для успешного опознавания цели, тогда как в 
норме он составляет около 120 мс [108]. В описанной 
выше парадигме маска имеет «высокую энергию», 
что приводит к появлению возрастающей функции, 
отражающей смешение маски и цели при неболь-
ших межстимульных интервалах и прерывание изо-
бражения цели маской при их увеличении. Если же 
используется маска равной или более низкой, чем у 
цели «энергии», наблюдаются U-образные кривые, 
что говорит о маскировании преимущественно через 
прерывание [37]. Данная парадигма реализуется бла-
годаря наличию двух каналов передачи зрительной 
информации, временного и устойчивого, в некото-
рой степени соответствующих магно- и парвоцел-
люлярным путям [77]. Информация о мелких дета-
лях, необходимая для опознавания цели, передается 
по устойчивому каналу, латентный период которого 
дольше. Быстрый ответ временного канала на появ-
ление маски прерывает работу устойчивого канала, 

в результате чего и возникает маскирование преры-
ванием [11, 40]. Для больных шизофренией требу-
ется увеличенный межстимульный интервал как при 
высокой, так и при низкой энергии маски. Объясне-
нием может служить ненормально высокая актив-
ность временного канала, связанного с магноцеллю-
лярным зрительным путем, в ответ на маску, что и 
приводит к увеличению времени восприятия, необхо-
димого для опознания цели. Эти данные также под-
тверждают наличие нарушений работы магноцеллю-
лярного пути [15, 59]. Другим объяснением может 
служить наличие нарушений в латеральном окципи-
тальном комплексе, нейроны которого менее специ-
фично, чем в норме, распознают объекты, что ведет 
к снижению способности выделения цели из «визу-
ального шума» [40]. Нарушения в работе латераль-
ного окципитального комплекса могут быть связаны 
с дисфункциями на более низших иерархических ста-
диях обработки зрительной информации [29].

Другой подход исследования работы зрительных 
путей состоит в том, чтобы, подбирая стимулы опре-
деленным образом, максимально разделить парво- и 
магноцеллюлярные пути и исследовать работу вен-
тральной и дорсальной зрительных систем по отдель-
ности. Для этого могут использоваться стимулы, раз-
личающиеся по контрастности или пространствен-
ной частоте [17, 18, 28]. При стимуляции магноцел-
люлярного пути у больных шизофренией по сравне-
нию с контролем чаще всего выявляется сниженная 
амплитуда всех сенсорных компонентов ЭЭГ. Однако 
при стимуляции обоих, или только парвоцеллюляр-
ного пути, амплитуда компонента N1 не имеет отли-
чий от здоровых испытуемых [16, 17].

Работа магноцеллюлярного пути подавляется 
красным светом [70, 109]. При использовании крас-
ного фона в парадигме обратной маскировки (мета-
контрастное маскирование) у контрольной группы 
увеличивалось количество ошибок в определении 
положения цели (задание, которое, как уже говори-
лось, связано преимущественно с работой М-пути). 
Однако у пациентов существенного изменения в 
выполнении заданий не происходило, что может 
говорить об изменениях в работе магноцеллюляр-
ного пути и, скорее всего, его гиперактивности [7].

Использование парадигмы сознательного и бессо-
знательного цветового прайминга не выявило разли-
чий между контрольной группой и больными. В этой 
парадигме предъявляемый на экране диск определен-
ного цвета играет роль преднастройки («прайм»), а 
от испытуемого требуется определять цвет показы-
ваемого за диском кольца, которое может совпадать 
с диском по цвету (конгруэнтное) или не совпадать 
(неконгруэнтное). Обработка такой информации 
происходит на начальных стадиях зрительного вос-
приятия [11] и по наличию «эффекта прайминга» 
можно судить о его работе. Восприятие цвета цели-
ком зависит от работы парвоцеллюлярного пути. 
Отсутствие отклонений в выраженности и длитель-

Н.А. Симонова и соавт.
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ности «эффекта прайминга» у больных шизофренией 
позволяет говорить о нормальном функционировании 
парвоцеллюлярного пути [14, 47, 93].

Еще одним вариантом раздельного исследования 
работы двух зрительных путей являются задания на 
восприимчивость к геометрическим иллюзиям [4, 
34, 35]. По мнению ряда авторов, определение нали-
чия или отсутствия иллюзорного контура не нару-
шено при шизофрении [51]. У пациентов, так же, 
как и у группы контроля, происходит заметное уве-
личение активности компонента N1 при предъяв-
лении иллюзорного контура, по сравнению с базо-
вым изображением. В процессе распознавания гео-
метрических иллюзий принимает участие латераль-
ный окципитальный комплекс, который является 
частью вентральной зрительной системы [42, 80]. 
Очень раннее время начала этого процесса (90 мс) 
позволяет предположить, что начальные стадии обра-
ботки зрительного иллюзорного контура являются 
«автоматическими». С другой стороны, неспособ-
ность достраивать иллюзорный контур, обнаружива-
емая при шизофрении, то есть выполнение задания 
на завершенное восприятие, связано с модулирую-
щими сигналами от дорсальной зрительной системы, 
маркером нарушений в которой служит пониженная 
амплитуда компонента Р1 [35]. 

Поскольку компонент Р1 связан в большей сте-
пени с магноцеллюлярным путем и дорсальной зри-
тельной системой, что согласуется и со снижением 
всех сенсорных потенциалов при стимуляции только 
этого пути, многие авторы делают вывод о его преи-
мущественном вкладе в нарушение первичной обра-
ботки информации при шизофрении [18, 34, 41, 73]. В 
пользу этого предположения говорят и исследования 
периферического зрения, больше связанного с маг-
ноцеллюлярной системой [1]. В ранних работах не 
было обнаружено различий между обработкой зри-
тельной информации, находящейся в центре или на 
периферии зрительного поля у больных шизофре-
нией [79]. Однако в настоящее время [32, 60] обна-
ружен дефицит зрительного восприятия при шизоф-
рении на обнаружение целевых стимулов, располо-
женных на периферии зрения. 

Однако при попытке использовать метод VESPA 
(Visual Evoked Spread Spectrum Analysis) для более 
точного разделения амплитуд Р1 у больных шизоф-
ренией и контрольной группы, различий в них выяв-
лено не было. VESPA – методика, состоящая в оценке 
импульсного ответа зрительной системы при исполь-
зовании постоянного стимула со случайным образом 
меняющейся контрастностью. При этом устанавли-
вается линейная связь между изменением контраст-
ности сигнала и ЭЭГ [63]. Получающийся в резуль-
тате ответ может служить отражением того, как пат-
терн изменений стимула влияет на ЭЭГ. В VESPA 
ответе выделяется заметный пик Р1. Использование 
данного метода при изменении контрастности сти-
мула от 0 до100% не выявило различий в процессах 

зрительного восприятия стимула у больных шизоф-
ренией и здоровых испытуемых [64, 65].

Согласно данным ряда авторов [104], нарушения 
контрастной чувствительности выявляются только 
у больных с выраженными негативными симпто-
мами. Увеличение порога чувствительности у них 
наблюдалось при высоких и при низких простран-
ственных и временных частотах, то есть нарушения 
выражены как в парво-, так и в магноцеллюлярном 
зрительном пути. 

Таким образом, дефицит ранних этапов обработки 
зрительной информации у больных шизофренией 
показан с использованием различных методов стиму-
ляции. Однако и до настоящего времени результаты 
работ по исследованию дисфункции и сохранности 
магно- и парвоцеллюлярных каналов при шизофре-
нии достаточно противоречивы. В целом, большин-
ство работ свидетельствует о дисфункции только маг-
ноцеллюлярных путей [18, 56, 73, 93]. Однако суще-
ствуют работы, сообщающие только о повреждении 
парвоцеллюлярных путей [29], о дисфункции обоих 
типов каналов [51, 54], о зависимости характера 
повреждений зрительных каналов от течения забо-
левания, выраженности позитивной или негативной 
симптоматики и др. [4, 104].

Структурно-функциональные нарушения 
при шизофрении, связанные с проведением 

зрительной информации
В настоящее время данные о структурно-

функциональных нарушениях при шизофрении 
систем, связанных со зрением, достаточно противо-
речивы. В работе T.Onitsuka и соавт. [85] выявлено 
снижение объемов серого вещества в затылочной 
доле у больных шизофренией по сравнению с кон-
трольной группой, преимущественно в ассоциатив-
ных областях (которые входят в дорсальную и вен-
тральную зрительные системы). Авторы также пока-
зали уменьшение серого вещества в правой первич-
ной зрительной области только у больных со зри-
тельными галлюцинациями по сравнению с контро-
лем и с больными без галлюцинаций [85]. В другой 
работе [30] было показано снижение объема серого 
вещества в правой дорсолатеральной префронталь-
ной и левой затылочной коре. Более ранние работы 
также показали снижение объема затылочной коры у 
больных шизофренией при посмертных морфологи-
ческих исследованиях [31, 95] и у пациентов с пер-
вым приступом [81].

При использовании зрительного стимула в виде 
шахматного паттерна частотой 6 Гц в исследова-
нии с использованием метода функциональной 
магнитно-резонансной томографии (фМРТ) у боль-
ных шизофренией не было обнаружено отклонений 
в активации первичной зрительной коры и окципито-
темпоральных областей (вентральный путь), однако 
выявлялось снижение активации задней теменной 
коры, структуры представляющей дорсальную зри-
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тельную систему [8]. При использовании в качестве 
стимула заданий на завершение восприятие, у паци-
ентов обнаружена сниженная активация как дорсаль-
ного, так и вентрального зрительных путей, в первич-
ной зрительной и префронтальной коре. Префрон-
тальная кора получает входы от дорсальной зритель-
ной системы, причем корреляция между их актива-
цией одинакова, как у больных, так и у группы кон-
троля, что может говорить об относительно нормаль-
ной функциональной связи между ними. Однако 
абсолютный уровень активации при шизофрении ока-
зывается заметно сниженным, что позволяет предпо-
ложить, что нарушения обработки информации на 
уровне дорсальной зрительной системы приводит 
к отклонениям в последующих стадиях обработки, 
вовлеченных в завершенное восприятие. Наблюдае-
мое снижение активации латерального окципиталь-
ного комплекса (вентральный путь), также вовле-
ченного в завершение восприятия, по-видимому 
связано с нарушением работы дорсальной зритель-
ной системы, от которой он получает часть инфор-
мации [94].

В фМРТ исследованиях, так же, как в ЭЭГ, может 
использоваться парадигма обратного маскирования 
зрительной цели. У здоровых испытуемых наибо-
лее чувствительной к маскированию оказался лате-
ральный окципитальный комплекс, активация кото-
рого увеличивалась при увеличении межстимульного 
интервала. Такие же процессы наблюдались в нижней 
теменной, верхней поясной области и в таламусе. По 
сравнению с контролем, при шизофрении было отме-
чено заметное снижение активации только в лате-
ральном окципитальном комплексе, тогда как дру-
гие области оставались незатронутыми [39]. Веро-
ятно, можно говорить о нарушении отдельных зве-
ньев общего интегративного механизма обработки 
зрительной информации при шизофрении.

Еще в одной работе [73] при использовании сти-
мулов высокой и низкой пространственной частоты 
и контраста выявлено уменьшение активирующейся 
площади коры по сравнению с группой контроля в 
ответ на стимулы с низкой пространственной часто-
той и низким контрастом. При этом магнитуда BOLD 
ответа зрительной коры не отличалась у больных и 
группы контроля. Снижение площади активации у 
пациентов было выявлено в таких областях коры, 
как стриарная и экстрастриарная, в том числе в реги-
онах, связанных с детекцией движения, распозна-
ванием лиц и чтением. Этот факт может говорить о 
том, что у больных шизофренией при сохранности 
первичных зрительных путей, нарушения проявля-
ются на иерархически более высоком уровне сенсор-
ного анализа. Например, отмечаемое при шизофре-
нии общее уменьшение размеров таламуса и изме-
нение его формы [88], может свидетельствовать о 
его значительной роли в нарушении работы тех кор-
ковых структур, с которыми он связан. С точки зре-
ния обработки зрительной информации наибольший 

интерес представляет подушка таламуса (pulvinar), 
получающая информацию от верхних холмиков чет-
верохолмия (colliculi superiores), и связанная реци-
прокными связями со зрительными и слуховыми 
полями, в том числе с полем 18 по Бродману, являю-
щимся ч астью дорсальной зрительной системы. Дей-
ствительно, снижение объемов таламуса при шизоф-
рении оказывается связано всего с 3 ядрами, одним 
из которых является подушка таламуса, объем кото-
рой меньше, согласно данным Е.М.Kemether [53], на 
6,1% по сравнению с группой контроля. Кроме того, 
наблюдается уменьшение (6,7%) медиодорсального 
ядра (Nucleus mediadorsalis), имеющего связи с пре-
фронтальной корой, которая, в свою очередь, активно 
взаимодействует с дорсальной зрительной системой 
при распознавании объектов.

Нейрохимические механизмы преимущественного 
нарушения магноцеллюлярных зрительных путей 
при шизофрении дискутируются до настоящего вре-
мени. С одной стороны, во многих исследованиях 
дисфункцию магноцеллюлярных путей при шизоф-
рении связывают с нарушением передачи нервного 
импульса в NMDA-рецепторах [19, 48, 52], основы-
ваясь на животных моделях. У кошек ответ магно-
целлюлярных нейронов на стимул низкой контраст-
ности увеличивается нелинейно и насыщается при ее 
повышении. Антагонисты NMDA-рецепторов, вво-
димые в первичную зрительную кору и латераль-
ное коленчатое тело, вызывают характерное сниже-
ние нелинейности ответа [46, 62]. С другой стороны, 
B.C.Skottun и соавт. [102] говорят о некорректно-
сти сопоставления нарушений в магноцеллюлярном 
пути при шизофрении с результатами, полученными 
на животных моделях, так как имеются существен-
ные различия между зрительными системами кошек 
и приматов. Обнаружено также, что функция интер-
нейронов гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) в 
первичной зрительной коре, вовлеченных в модуля-
цию зрительного процесса, нарушается при шизоф-
рении [45]. Было высказано предположение, что эти 
аномалии оказывают влияние на восприятие зри-
тельной информации на уровне латерального окци-
питального комплекса [40].

Взаимодействие сенсорно-перцептивных 
и высших когнитивных процессов 

при шизофрении
Нарушения зрительной обработки внешнего сиг-

нала играют очень важную роль в шизофрении, 
поскольку они взаимодействуют с когнитивным и 
социальным функционированием человека. Ког-
нитивные дисфункции при шизофрении в настоя-
щее время хорошо описаны [24] и связаны с функ-
циональным исходом заболевания [38]. Многочис-
ленные нейрофизиологические и психофизические 
исследования свидетельствуют о том, что сенсор-
ные нарушения также являются основной особенно-
стью шизофрении [6, 8, 12, 16, 17, 26, 34, 55, 73, 98, 
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103, 110]. Сенсорно-перцептивный дефицит может 
оказывать влияние на высшие когнитивные функ-
ции [21], в том числе на восприятие двигательных 
актов [56] и процессов сложной группировки и орга-
низации нескольких объектов [61, 99], чтение [91], а 
также распознавание эмоций [20, 69, 105].Для адек-
ватного распознавания зрительных объектов необ-
ходима интегративная активация и наличие функ-
циональной связности многих мозговых структур, 
в том числе затылочной коры, зон префронтальной 
коры и многих других. Так, например, в норме пер-
вичная зрительная кора, медиальная префронталь-
ная и орбито-фронтальная области функционально 
связаны при распознавании зрительной информации 
низкой пространственной частоты, чего не наблюда-
ется у больных шизофренией [21]. Отсутствие таких 
связей показано у больных шизофренией в задачах на 
зрительное внимание [44] и пространственную рабо-
чую память [50]. Недостаток связности при выполне-
нии любой когнитивной нагрузки при шизофрении 
может объясняться нарушенными функциональными 
корковыми отношениями и в состоянии покоя, при 
отсутствии задачи [21]. В некоторых исследованиях 
обнаружено также, что дефицит контрастной чув-
ствительности при использовании стимулов низкой 
пространственной частоты (задействующих магно-
целлюлярный путь) коррелирует со сниженной спо-
собностью к распознаванию эмоций и их степеней. 
Интересен тот факт, что различий в распознавании 
«счастливых» лиц у больных и группы контроля не 
выявлено, однако определение степеней этой эмоции 
при шизофрении нарушено [20, 23].

Дефицит внимания традиционно рассматривается 
как одно из основных проявлений шизофрении. При 
использовании для его выявления зрительных сти-
мулов, воспринимаемых клетками парво- или маг-
ноцеллюлярного пути, было установлено, что ком-
поненты вызванного потенциала, такие как N1 и 
P1, связанные с сенсорным восприятием стимула, а 
также дифференцирующая негативность, связанная 
с вниманием к объекту, оказываются практически 
ненарушенными у больных при использовании сти-
мула в виде решетки с высокой пространственной 
частотой, задействующей парвоцеллюлярный зри-
тельный путь. Однако для стимулов с низкой про-
странственной частотой, помимо характерного сни-
жения Р1, выявлено и заметное снижение дифферен-
цирующей негативности по сравнению с контроль-
ной группой. В фМРТ исследовании при этом было 
показано снижение в активации экстрастриальной 
зрительной коры только при предъявлении стиму-
лов с низкой пространственной частотой. Снижения 
активации лобной и париетальной зон, вовлеченных 
в контроль внимания к деталям, в такой задаче обна-
ружено не было, что позволяет предположить меха-
низм формирования дефицита внимания на основе 
восходящих («bottom-up») влияний от низших сен-
сорных иерархических уровней [74]. В другой работе 

было показано, что, напротив, при пространствен-
ном внимании у больных нарушен механизм нис-
ходящего («top-down») контроля от фронтального и 
париетального кортекса над зонами раннего воспри-
ятия зрительной информации [9].

Одним из процессов, связывающих первичную 
обработку зрительной информации и высшие когни-
тивные функции, является распознавание объектов. 
Оно происходит в вентральной теменной коре (VTC) 
и зависит от конвергенции сигналов, приходящих из 
систем обработки зрительной информации, то есть 
VTC получает входы и от парво-, и от магноцеллю-
лярных зрительных путей. Информация поступает 
по магноцеллюлярному пути не напрямую, а после 
обработки в первичной зрительной и префронталь-
ной коре, где создается предварительный образ. Во 
многих работах отмечается, что работа вентраль-
ного зрительного пути при шизофрении может быть 
не нарушена [29, 35]. В норме, в ответ на предъявле-
ние информации с низкой пространственной часто-
той, активировались области дорсальной зрительной 
системы и префронтальная кора, связанная с распо-
знаванием предварительного образа объекта, тогда 
как у больных шизофренией происходила менее 
специфичная активация первичной зрительной коры, 
дорсальной зрительной системы, лобной коры и 
вентральной теменной коры. Нарушение генерации 
предварительного образа распознаваемого зритель-
ного объекта может приводить к неправильной пере-
даче информации в VTC [21].

Связь нарушений ранних этапов обработки зри-
тельной информации и когнитивных дисфункций 
проявляется также в заданиях на пространственную 
рабочую память. У больных шизофренией наблюда-
лось повышенное число ошибок по сравнению с кон-
трольной группой и снижение амплитуды «когнитив-
ных» компонентов вызванного потенциала. Однако 
корреляций между ошибками и снижением когнитив-
ных компонентов обнаружено не было, то есть функ-
ционирование участков коры, являющихся их гене-
раторами (медиальной и дорсолатеральной префрон-
тальной коры), не связано напрямую с этими откло-
нениями в поведении. Это позволило предположить, 
что нарушения рабочей памяти связаны в большей 
степени с кодированием стимулов, чем с удержанием 
их в памяти [28].

Нарушения при распознавании объектов в зада-
ниях на завершение восприятия также, по-видимому, 
связаны с «неправильной» обработкой информации, 
преимущественно в дорсальной зрительной системе 
[29]. В ЭЭГ-исследовании, используя парадигму 
маскировки при зрительном распознавании объекта, 
у больных шизофренией по сравнению с контроль-
ной группой была обнаружена не только сниженная 
амплитуда вызванного потенциала на 200 мс после 
стимула в левой теменной коре (дорсальный поток), 
но и в латеральных окципитальных корковых обла-
стях, которые относятся к вентральному зрительному 
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пути [87]. Авторы объясняют снижение активности 
вентрального потока при шизофрении недостаточно-
стью нисходящих («top-down») влияний.

Зрение может играть ключевую роль в социаль-
ной когниции, так как точная и быстрая обработка 
зрительной информации имеет решающее значение 
для выживания и адаптивного функционирования 
в обществе. Выявляемые при шизофрении наруше-
ния проведения зрительной информации влияют и на 
восприятие социально значимых стимулов: «биоло-
гическое движение» [57], распознавание эмоций [18, 
23], распознавание поз [90].

Нарушения детекции как когерентного, так и неко-
герентного движения приводят к дисфункциям более 
высокого порядка, таким, как распознавание биоло-
гического движения или использование внутренней 
модели сознания другого, которая основывается на 
быстро сменяющихся двигательных сигналах, воз-
никающих в результате смены выражения лица [49].

Кроме того, нарушения на уровне ранней обра-
ботки зрительной информации, являясь преградой к 
достижению необходимого уровня навыков чтения, 
могут существенно влиять на социальную адапта-
цию. Отклонения в работе магноцеллюлярного пути 
наблюдаются не только при шизофрении, но и при 
дислексии, что ставит вопрос о ведущей роли этого 
зрительного потока в чтении. Этот факт вызвал зако-
номерное предположение, что нарушения в этом 
пути при шизофрении должны приводить к наруше-
ниям чтения, сходным с дислексией. Несмотря на то, 
что чтение и понимание отдельных слов у больных 
шизофренией остается незатронутым, у больных 
шизофренией было обнаружено снижение навыков 
чтения и понимания отдельных фрагментов, а также 
орфографического и фонемологического распознава-
ния слов. При этом сниженная активность магноцел-
люлярного зрительного пути в задаче на распознава-
ние стимулов низкой пространственной частоты кор-
релировала с нарушениями чтения, в особенности, с 
орфографической обработкой слов [91].

Особенности зрительного восприятия 
на различных этапах шизофрении 

и их специфичность
На сегодняшний день существуют лишь немного-

численные исследования, в которых, наряду с ней-
рофизиологическими параметрами зрительного вос-
приятия, принимаются во внимание клинические 
особенности шизофрении. Сенсорно-перцептивные 
процессы изучаются на различных стадиях шизоф-
рении, в том числе и на стадии продрома, а также у 
родственников больных шизофренией.

При исследовании восприятия спектра высоких 
и низких пространственных частот, задействующих 
магноцеллюлярный и парвоцеллюлярный пути соот-
ветственно, у больных шизофренией с первым эпи-
зодом обнаруживалось снижение восприятия только 
высоких пространственных частот, тогда как хрони-

ческие больные демонстрировали нарушение вос-
приятия всего спектра частот [6]. Обращаясь к более 
ранним стадиям шизофренического процесса, еди-
ничное, на сегодняшний день, исследование зритель-
ного восприятия у лиц в стадии продрома и у боль-
ных с первым психотическим эпизодом без лечения 
не выявило различий в амплитуде P1 между груп-
пами, при этом амплитуда N1 была снижена только 
у пациентов с первым приступом [86]. Можно пред-
положить, что для ранних стадий болезни харак-
терна дисфункция нейронов только парвоцеллюляр-
ного пути, тогда как при хронификации заболевания 
происходит нарушение работы и обоих, и парвоцел-
люлярного, и магноцеллюлярного каналов. 

В работе P.D.Butler, D.C.Javitt [17] с использо-
ванием заданий на завершение зрительного образа 
было показано, что снижение амплитуды Р1 не зави-
сит от возраста больных, длительности заболевания 
и способов лечения. Есть свидетельства о том, что 
снижение амплитуды зрительного вызванного потен-
циала с латентностью около 80 мс характерно только 
для пациентов с ранним началом болезни [84]. Эти 
результаты подтверждают, что ранний возраст начала 
заболевания может оказывать влияние на нормальное 
развитие зрительных путей [33] и связан с наслед-
ственным фактором при шизофрении [43]. В пользу 
наследственного фактора говорят также и исследова-
ния родственников больных шизофренией, констати-
рующие сниженную амплитуду компонента P1 [58]. 

Насколько специфичными являются нарушения 
зрительной перцепции при шизофрении? Нейрофи-
зиологических исследований, способных ответить 
на этот вопрос, на настоящий момент нет, однако 
P.J.Uchlhass и соавт. [106] в поведенческом экспе-
рименте с использованием заданий на интеграцию 
контуров фигуры в группах больных шизофренией 
(отдельно выделялась гебефреническая форма), рас-
стройствами шизофренического спектра и непсихо-
тическими расстройствами выявили наибольший 
дефицит зрительной перцепции у больных с гебеф-
ренической формой шизофрении (дезорганизован-
ный тип) при первичном обследовании. Вместе с 
тем, в результате лечения было достигнуто значи-
мое улучшение перцепции, которое коррелировало 
с редукцией симптоматики, в частности расстройств 
мышления.

 В заключение, согласно концепции о нарушении 
интегративной деятельности мозга при шизофрении, 
нисходящие влияния от префронтальной коры ска-
зываются на работе остальных отделов мозга [22, 
36, 90, 96]. С другой стороны, нарушения в началь-
ных частях систем обработки зрительной информа-
ции могут приводить к дисфункциям высших корко-
вых центров по механизму «bottom-up». Современ-
ные теории зрительного восприятия объектов под-
черкивают роль интерактивной обработки стимулов 
через различные мозговые области, которые пред-
ставляют собой единую функциональную сеть. При 

Н.А. Симонова и соавт.
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НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ ЗРИТЕЛЬНОГО ВОСПРИЯТИЯ 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ

Н.А. Симонова, Ж.В. Гарах, Ю.С. Зайцева, А.Б. Шмуклер

Обзор посвящен проблеме нейрофизиологических механизмов 
ранних стадий зрительного восприятия в рамках изучения интегра-
тивной перцепции при шизофрении. Представлены методы изучения 
начальных этапов зрительного восприятия, анализ исследований маг-
ноцеллюлярных и парвоцеллюлярных зрительных путей, структурно-
функциональных нарушений, связанных с проведением зрительной 
информации, взаимодействия сенсорно-перцептивных и высших ког-

нитивных процессов, а также особенностей зрительного восприятия 
на различных этапах шизофрении. Подчеркивается роль интерактив-
ной обработки стимулов через различные мозговые области, которые 
представляют собой единую функциональную сеть.

Ключевые слова: шизофрения, зрительное восприятие, интегра-
тивная перцепция, когнитивные процессы.

NEUROPHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF IMPAIRED VISUAL PERCEPTION IN SCHIZOPHRENIA 

N.A. Simonova, Zh.V. Garakh, Yu.S. Zaitseva, A.B. Shmukler

This review deals with neurophysiological mechanisms of early 
stages of visual perception as a part of studying integrative perception 
in schizophrenia. The authors describe the methods for investigating 
initial stages of visual perception, analyze the research data concerning 
magnocellular and parvocellular visual pathways, structural and functional 
disturbances associated with visual information transmission, interaction of 

sensory-perceptive and higher cognitive processes, as well as characteristics 
of visual perception at different stages of schizophrenia. The authors stress 
the role of interactive stimuli processing that involves different brain areas 
and form one functional network. 

Key words: schizophrenia, visual perception, integrative perception, 
cognitive processes.
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Дихотомическая теория Э.Крепелина (1896), рас-
сматривающая маниакально-депрессивный психоз и 
шизофрению как две фундаментально различающи-
еся между собой патологии, служил основой психи-
атрической нозологии на протяжении многих десят-
ков лет. Последние достижения молекулярной биоло-
гии, генетики и нейровизуализации в совокупности с 
накопившимися знаниями о значительной схожести 
клинических проявлений этих двух эндогенных пси-
хических расстройств, общности диагностических и 
терапевтических принципов заставляют задуматься о 
внесении изменений в наши представления о дихото-
мической модели эндогенных психозов [25, 43, 50]. 
Одним из факторов, положивших начало пересмо-
тру этих представлений, являются данные исследо-
ваний когнитивных нарушений у больных эндоген-
ными психозами. Именно выделение когнитивного 
дефицита в отдельный кластер нарушений вначале 
при шизофрении, а затем и при аффективных пси-
хозах, вызвало новую волну интереса к нейровизуа-
лизационным исследованиям и совпало по времени 
с новейшими достижениями молекулярной гене-
тики, что позволило исследователям обрести новый 
взгляд на многие, считавшиеся ранее незыблемыми, 
постулаты. 

Когнитивная дисфункция, как свидетельствуют 
результаты многочисленных исследований, явля-
ется одним из центральных звеньев этиопатогенеза 
шизофрении, в связи с чем она может быть выде-
лена в отдельный патологический кластер, по анало-
гии с позитивными и негативными симптомами [23, 
39]. Когнитивные нарушения возникают еще в про-
дромальной стадии психоза, остаются относительно 
стабильными на протяжении всего курса заболева-
ния и во многом не зависят от его клинических про-
явлений и проводимой антипсихотической терапии 
[26]. В то же время, ряд авторов отмечает корреляцию 
выраженности когнитивных нарушений с прогреди-
ентностью шизофренического процесса и степенью 
выраженности позитивных и негативных симптомов 

[4–6, 8]. Параметры когнитивного функционирова-
ния являются важными индикаторами уровня соци-
ального функционирования больных шизофренией, 
независимо от их клинического статуса [2, 9, 13, 30]. 
Широкий спектр когнитивных функций, повреждае-
мых болезнью, включает внимание, перцепцию, спо-
собность к обучению и психомоторные навыки [1, 
15]. Когнитивный дефицит у больных шизофренией 
также проявляется в нарушении способности к пла-
нированию, инициированию и поддержанию целе-
направленных стратегий. 

В осуществлении полноценного когнитивного кон-
троля задействовано множество областей коры голов-
ного мозга, включая дорсолатеральную префронталь-
ную кору, медиафронтальную кору и париетальные 
области [57]. Работы по изучению взаимосвязи пре-
фронтальной коры и оперативной памяти привели к 
предположению, что именно префронтальная кора 
является основной зоной поражения при шизофре-
нии, что ведет к нарушениям оперативной памяти, 
исполнительских навыков, абулической симптома-
тике, поведенческой дезорганизации. Взаимодей-
ствуя с сенсорными, моторными и субкортикаль-
ными отделами головного мозга, префронтальная 
кора играет основную роль в интеграции получае-
мой извне информации и координации последую-
щего поведенческого ответа [45, 46].

Когнитивный контроль является, по сути, способ-
ностью к поддержанию алгоритма соответствующего 
поведения в ответ на конкретную ситуацию, требую-
щую приоритетного выбора. Ослабленный когнитив-
ный контроль ведет к недостаточности соответству-
ющих кластеров высших психологических функций. 

 Морфологические находки, полученные различ-
ными методами нейровизуализации коры головного 
мозга, остаются противоречивыми, в большинстве 
случаев регистрируются различные изменения в лоб-
ных отделах головного мозга, хотя амплитуда этих 
изменений недостаточно велика для окончательного 
подтверждения гипотезы фронтальной дисфункции. 
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Функциональные МРТ-исследования подтвердили 
снижение скорости кровотока в лобных долях по 
сравнению с общей мозговой перфузией у больных 
шизофренией. Единственным параметром, отчет-
ливо отличающим больных шизофренией от здоро-
вой популяции, является снижение перфузии фрон-
тальных извилин при выполнении контрольных зада-
ний по данным функциональной МРТ. В этом случае 
больные шизофренией оказываются неспособными 
достаточно активировать фронтальную кору, в част-
ности, при выполнении тестов на оценку исполни-
тельной функции [53]. 

Последние исследования выделяют предупреди-
тельный и реактивный типы когнитивного контроля, в 
рамках теории «двойного механизма контроля», пред-
ложенной T.Braver и соавт. [21]. Предупредительный 
тип когнитивного контроля описывается как механизм 
целенаправленного удержания информации, опти-
мально мобилизующий внимание, перцепцию и готов-
ность к ответу в опережение события, требующего 
когнитивного напряжения. В это же время реактив-
ный тип отражает текущий, сиюминутный когнитив-
ный контроль при выполнении заданий. В силу своей 
взаимосвязи с сенсомоторными регионами, дорсола-
теральная префронтальная кора играет центральную 
роль в поддержании предупредительного типа когни-
тивного контроля, что отражается в увеличенном кро-
вотоке при выполнении соответствующих когнитив-
ных тестов по данным функциональной МРТ. 

Реактивный контроль, в свою очередь, связан не 
только с увеличением кровотока в дорсолатеральной 
префронтальной коре, но и в передней поясной изви-
лине [41]. У здоровых добровольцев при выполнении 
заданий преобладает предупредительный тип когни-
тивного контроля. Пациентам с шизофренией при 
начальном выполнении тестов более свойственно 
включать механизмы реактивного контроля, в том 
числе и в силу недостаточности перфузии в префрон-
тальной коре. В дальнейшем, при повторном выпол-
нении заданий, происходит активация префронталь-
ной коры, ведущая к смене типа когнитивного кон-
троля на предупредительный [21]. 

В большинстве случаев дебют психоза при шизоф-
рении происходит в юношеском и молодом возрасте, 
в то время как когнитивный дефицит становится оче-
видным задолго до клинических проявлений забо-
левания, еще в детстве или подростковом возрасте 
[23, 49]. Предполагается, что когнитивный дефицит 
нарастает в течение продромального периода вме-
сте с морфологическими и функциональными моз-
говыми изменениями, что в конечном итоге приво-
дит к развитию психоза [44]. Подобные изменения 
приводят к нарушениям в различных нейропсихоло-
гических кластерах [24]. Таким образом, когнитив-
ный дефицит может служить предиктором последу-
ющего развития психоза. 

В дополнение к роли предиктора клинических сим-
птомов и психосоциального функционирования, ког-

нитивные нарушения могут также отражать эндофе-
нотип, или промежуточный этап между генетической 
предрасположенностью и непосредственно проявле-
ниями заболевания, что может быть использовано для 
выявления индивидуумов с высокой степенью риска 
заболевания шизофренией [3, 36]. Здоровые близкие 
родственники больных шизофренией демонстрируют 
устойчивые когнитивные нарушения в сфере испол-
нительной функции, скорости обработки информа-
ции [38], внимания [48] и лексической памяти [31] . 

Новые данные о роли когнитивного дефицита в 
патогенезе шизофрении вызвали увеличение числа 
исследований, направленных на изучение патофи-
зиологических механизмов нарушения когнитив-
ных функций и на возможные способы их коррек-
ции [14, 15]. 

Несмотря на все достижения в области молекуляр-
ной генетики и биологии, прогресс в области разра-
ботки препаратов для улучшения когнитивного функ-
ционирования при шизофрении не так значителен. 
На сегодняшний день нет единого мнения как по 
вопросу о влиянии терапии антипсихотиками вто-
рого поколения на когнитивное функционирование 
у больных шизофренией, так и по применению адъ-
ювантных препаратов для коррекции когнитивного 
дефицита [8, 11, 12]. Проводятся клинические иссле-
дования возможности применения различных сти-
муляторов никотиновых, ГАМК-эргических рецеп-
торов, тем не менее, ни один из исследуемых препа-
ратов не прошел регистрацию как стимулятор улуч-
шения когнитивного функционирования [22, 29]. Тем 
не менее, появляются и обнадеживающие резуль-
таты. Так, Н.В.Масленников и соавт. [10] описывает 
положительную динамику в состоянии когнитив-
ного функционирования у пациентов с депрессией 
при шизофрении после курса транскраниальной маг-
нитной стимуляции.

Сравнения профиля и степени выраженности ней-
ропсихологического дефицита у пациентов с шизоф-
ренией и у больных, страдающих другими эндоген-
ными психозами, может внести значимый вклад в 
понимание патогенеза этих расстройств и в нозо-
логические модели психотических расстройств в 
целом. Данные многочисленных исследований сви-
детельствуют о том, что пациенты с другими эндо-
генными психозами также обнаруживают отклоне-
ния в профиле когнитивного функционирования [7, 
54]. В большинстве исследований сравнивается ког-
нитивный дефицит при шизофрении и биполярном 
расстройстве. 

Существует достаточно данных о том, что ког-
нитивные нарушения часто встречаются у больных 
аффективными психозами. Например, в одном из 
исследований указано, что когнитивные нарушения 
встречаются у 84% больных шизофренией, 58,3% 
больных депрессией с психотическими симптомами 
и 57,7% больных с психотическими симптомами в 
рамках биполярного расстройства [51].
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В некоторых исследованиях утверждается, что 
больные шизофренией имеют более выраженный 
нейрокогнитивный дефицит [51], в других работах 
различий в степени тяжести нарушений когнитив-
ного функционирования между больными шизоф-
ренией и биполярным аффективным расстройством 
с психотическими проявлениями выявлено не было 
[35, 36]. Психотические симптомы в клинической 
картине биполярного расстройства являются факто-
ром, утяжеляющим когнитивный дефицит. В одном 
из мета-анализов подтверждены данные о том, что 
больные с психотической депрессией имеют больше 
проявлений когнитивного дефицита, чем больные 
депрессией без психотических симптомов [54]. 

Несмотря на многочисленные исследования когни-
тивного функционирования при биполярном и уни-
полярном аффективном расстройстве, до сих пор не 
существует единого мнения о нейропсихологическом 
профиле, характеризующем аффективные психозы. 

В настоящее время существует три основных гипо-
тезы когнитивных нарушений при аффективных пси-
хозах. Первая из них, так называемая «диффузная», 
предусматривает, что пациенты с депрессивным рас-
стройством страдают от глобального или диффузного 
когнитивного снижения [40]. Второй является гипо-
теза специфического когнитивного снижения, пред-
полагающая, что депрессивное расстройство связано 
с выраженным снижением специфических когнитив-
ных параметров, преимущественно исполнительной 
функции и памяти [17]. Согласно третьей гипотезе, 
пациенты с большой депрессией испытывают когни-
тивный дефицит при выполнении заданий, требую-
щих когнитивных усилий, в то время как при выпол-
нении автоматических задач когнитивного снижения 
у них не выявляется. Автоматическое когнитивное 
функционирование подразумевает реакцию в ответ 
на стимул, в то время как задачи, требующие когни-
тивного напряжения, включают в себя функции вни-
мания и когнитивные способности в целом в ответ 
на предъявляемые задачи [32].

Исследования последних лет продемонстриро-
вали разногласия в оценке когнитивных нарушений 
у больных депрессией, поскольку ни одна из когни-
тивных функций не характеризует именно эту пато-
логию. Более того, не все пациенты демонстрируют 
одинаковую степень выраженности когнитивного 
дефицита. Различия в результатах исследований объ-
ясняются различными методологическими подхо-
дами, такими, как включение в исследование пациен-
тов с разной степенью тяжести депрессии, разными 
клиническими подтипами изучавшихся состояний.

Коморбидные расстройства также могут накла-
дывать существенный отпечаток на результат изу-
чения когнитивных функций [18], в особенности, 
если речь идет о коморбидной тревоге [42]. Когда 
все эти факторы взаимодействуют между собой, ста-
новится трудным вычленить ядерные когнитивные 
нарушения в структуре депрессии. Например, есть 

все основания полагать, что пациенты с первым эпи-
зодом депрессии отличаются по своему когнитив-
ному профилю от больных с рекуррентной депрес-
сией. С другой стороны, определение номера эпи-
зода депрессии может вызывать затруднения. С боль-
шой долей вероятности можно утверждать, что раз-
личные подгруппы больных депрессией имеют раз-
ный профиль когнитивного дефицита. A.Scheurich и 
соавт. [52] предположили, что на когнитивные нару-
шения при депрессии также влияет мотивационный 
аспект, что немаловажно при терапии депрессии. 
Что же касается большого депрессивного расстрой-
ства и долговременного когнитивного функциониро-
вания, то существуют две точки зрения на эту про-
блему. Согласно одной точке зрения, когнитивные 
нарушения существуют вне зависимости от клини-
ческих проявлений депрессии [32]. Согласно вто-
рой – повторные депрессивные эпизоды ухудшают 
состояние когнитивных функций [54]. 

У пациентов с большим депрессивным расстрой-
ством мы часто предполагаем полное восстановление 
социального функционирования в период ремиссии. 
Но, вполне возможно, что эти ожидания не совсем 
оправданы, поскольку существуют данные о дли-
тельном нарушении когнитивного, а, следовательно, 
и социального функционирования у этих больных. 
Появляется все больше данных о том, что редукция 
симптомов депрессии не сопровождается равноцен-
ным улучшением когнитивного функционирования. 
В результате это ведет к фрустрации, заниженной 
самооценке, нарушению стратегий копинга у дан-
ной когорты пациентов. Когнитивный статус паци-
ентов и его влияние на социальное функционирова-
ние должны быть постоянно в центре внимания при 
терапии депрессивных расстройств, поскольку нару-
шение когнитивных функций отражается на семей-
ной жизни, работе, способности к обучению [17, 19].

Одним из аргументов сторонников внесения ког-
нитивного дефицита в диагностические критерии 
шизофрении является то, что это поможет прово-
дить дифференциальный диагноз между шизофре-
нией и аффективными психозами. С другой стороны, 
существуют данные о наличии постоянного когни-
тивного дефицита при биполярном расстройстве, что 
затрудняет применение параметров когнитивного 
функционирования в качестве дифференциально-
диагностического инструмента [19, 56]. Например, 
в нескольких мета-анализах изучался когнитивный 
дефицит в эутимической фазе биполярного рас-
стройства. Были обнаружены нарушения когнитив-
ного функционирования различной степени в тех 
же группах когнитивных функций, что и у больных 
шизофренией, а именно: скорость ответа на стимул, 
вербальная память, категориальное мышление, спо-
собность переключения внимания, вигильность [16].

Некоторые авторы полагают, что биполярное рас-
стройство и шизофрению различают степень выра-
женности когнитивных нарушений и частота их 
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встречаемости. Например, было высказано предполо-
жение о различных типах течения когнитивной дис-
функции при шизофрении и биполярном расстрой-
стве: при аффективных психозах когнитивные нару-
шения менее постоянны и чаще варьируются в отли-
чие от таковых при шизофрении [33].

В последнее время прогрессивно увеличивается 
количество работ, посвященных сравнению когни-
тивного функционирования при различных эндоген-
ных психозах [7, 35, 36]. Так, в исследовании J.Zanelli 
и соавт. [58] отмечается, что нейропсихологический 
дефицит характерен для всех эндогенных психозов, 
включая шизофрению, биполярное аффективное рас-
стройство, с эпизодами как психотической мании, 
так и психотической депрессии, для так называе-
мых «переходных» форм, в частности, для шизоаф-
фективного расстройства. Интересно, что различия 
в степени выраженности когнитивных расстройств 
между группами были связаны больше с уровнем 
интеллектуального функционирования пациентов, 
чем с конкретной нозологической категорией.

Отсутствие четких диагностических границ 
между биполярным аффективным расстройством 
с психотическими симптомами и шизофренией 
подчеркивается продолжающимся использованием 
диагноза шизоаффективного расстройства, при 
котором определяется наличие как шизофрени-
ческих, так и аффективных симптомов. Остается 
неясным, представляет ли шизоаффективное рас-
стройство дискретный промежуточный вариант, 
или является частью дименсионального контину-
ума между шизофренией и биполярным расстрой-
ством. Некоторые данные свидетельствуют о том, 
что степень нарушений когнитивного функциони-
рования у пациентов с шизоаффективным расстрой-
ством находится на промежуточном уровне между 
этими двумя нозологиями [55].

Таким образом, существуют серьезные затрудне-
ния, касающиеся включения когнитивного дефицита 
в диагностические критерии шизофрении, так как в 
многочисленных исследованиях продемонстриро-
вано, что когнитивный дефицит характерен не только 
для шизофренических психозов. Более того, иссле-
дователи указывают на то, что некоторые параме-
тры когнитивной недостаточности при аффективных 
психозах сопоставимы по выраженности с таковыми 
при шизофрении, в других случаях их выраженность 
несколько меньше. На основании вышеизложенного, 
можно предположить, что когнитивные нарушения 
согласуются с теорией «психотического континуума» 

между шизофренией, биполярным расстройством и 
депрессивным расстройством [26].

Теория континуума подтверждается данными 
последних исследований когнитивного функцио-
нирования кровных родственников первой степени 
у больных шизофренией и биполярным расстрой-
ством с психотическими симптомами, шизоаффек-
тивным расстройством. Выявлено, что когнитив-
ный дефицит обнаруживается у пробандов пациен-
тов всех перечисленных выше нозологий. Выражен-
ность когнитивных нарушений представляется кон-
тинуумом, при котором чем более выражены аффек-
тивные симптомы и менее выражены психотические, 
тем меньше уровень когнитивного дефицита [36].

Эти данные согласуются с современными гене-
тическими исследованиями родственников боль-
ных эндогенными психозами. Крупнейшее на сегод-
няшний день исследование P.Lichtenstein и соавт. 
[43] охватило более 2 миллионов шведских семей. 
Результаты очевидны: родственники первой сте-
пени больных шизофренией и биполярным расстрой-
ством имеют повышенный риск развития как одного, 
так и второго заболевания, что связано с генетиче-
ской предрасположенностью, что позволило сделать 
вывод об общности генетических «поломок» при 
шизофрении и биполярном расстройстве.

Эти данные подтверждаются молекулярно-
генетическими исследованиями, демонстрирую-
щими наличие общих вариантов нуклеотидного 
полиморфизма ДНК при шизофрении и биполяр-
ном расстройстве [47].

Таким образом, сопоставление данных генетиче-
ских, нейровизуализационных и нейропсихологи-
ческих исследований дает нам наиболее полную и 
современную картину эндогенных психозов, отра-
жающую связь генотипа и фенотипа. Представля-
ется возможным характеризовать когнитивные нару-
шения как один из признаков эндогенного процесса, 
наряду с позитивными и негативными синдромами, 
причём именно выраженность когнитивного дефи-
цита наиболее тесно сопряжена с нейробиологи-
ческим субстратом эндогенных психических рас-
стройств. Современные методы исследования когни-
тивного функционирования в совокупности с дости-
жениями нейровизуализации, молекулярной био-
логии и генетики заставляют нас изменить многие 
представления об этиопатогенезе эндогенных пси-
хозов, а, следовательно, найти и новые подходы как 
коррекции когнитивного дефицита, так и, возможно, 
к терапии этой группы расстройств в целом.
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В СВЕТЕ ДИМЕНСИОНАЛЬНОГО ПОДХОДА  

М.Г. Янушко, М.В. Иванов, А.В. Сорокина

В обзоре подробно рассматриваются и анализируются современные 
представления о когнитивном функционировании при различных фор-
мах эндогенных психозов. Особый акцент делается на сопоставлении 
данных о нарушениях в когнитивной сфере с нейровизуализационными 
и молекулярно-генетическими исследованиями шизофрении и бипо-
лярного аффективного расстройства. Рассматриваются теория конти-

нуума эндогенных психозов и место в ней нейрокогнитивных исследо-
ваний в рамках перехода от категориального к дименсиональному под-
ходу в диагностике психотических расстройств эндогенного спектра.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, эндогенный психоз, 
шизофрения, биполярное аффективное расстройство, теория конти-
нуума психотических расстройств. 

COGNITIVE DISORDERS IN ENDOGENOUS PSYCHOSES: CONTEMPORARY PERSPECTIVE 
IN THE LIGHT OF DIMENSIONAL APPROACH  

M.G. Yanushko, M.V. Ivanov, A.V. Sorokina

This review provides a detailed description and analysis of contemporary 
views on cognitive functioning in different forms of endogenous psychoses. The 
authors make a special accent on comparing the data on cognitive deviations 
with fi ndings from brain imaging and molecular-genetic investigations in 
schizophrenia and bipolar disorder. The authors consider the theory of continuum 

referring to endogenous psychoses and also the place of neurocognitive 
investigations in the transition phase from categorical to dimensional approach 
in diagnosis of psychotic disorders of endogenous spectrum. 

Key words: cognitive disorders, endogenous psychosis, schizophrenia, 
bipolar disorder, theory of continuum for psychotic disorders.
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Эпидемиологические исследования конца про-
шлого столетия показали, что риск развития аутизма 
у братьев и сестер аутичного ребенка составляет 
около 3% [5], что примерно в 50 раз выше, чем уро-
вень заболеваемости в общей популяции населе-
ния. По данным более поздних исследований [36] у 
сиблингов, пробанды которых страдают аутизмом, 
данное расстройство встречается в 50–200 раз чаще, 
чем в общей популяции.

Кроме того, было отмечено, что у монозиготных 
близнецов определяется гораздо более высокий про-
цент конкордантности по расстройствам аутисти-
ческого спектра, чем у дизиготных. Близнецовые 
исследования, проведенные британскими учеными 
S.E.Folstein и M.Rutter еще в 1977 году [16], обнару-
жили 36% конкордантность у монозиготных близ-
нецов при отсутствии таковой в дизиготной группе. 
Однако, при дальнейшем пересмотре данных с ана-
лизом широкого спектра когнитивных и социальных 
аномалий, уровень конкордантности возрос до 82% 
в монозиготной и до 10% в дизиготной группах [17]. 
Исследования последних десятилетий сообщают о 
конкордантности по расстройствам аутистического 
спектра у дизиготных близнецов от 0 до 27% и от 36 
до 96% – у монозиготных [49].

Эти результаты были также подтверждены рядом 
проведенных в последние годы исследований [6], 
показавших при расстройствах аутистического спек-
тра большую распространенность слабо выражен-
ных аутистических симптомов у родственников пер-
вой степени родства пробандов с аутизмом, по срав-
нению с родственниками пациентов с умственной 
отсталостью (в частности, с синдромом Дауна). Дей-
ствительно, значительная часть родителей детей, 
страдающих аутизмом, демонстрирует нарушения 
исполнительных функций, о чем свидетельствуют 
слабые навыки планирования и переключаемости 
внимания [29]. Исследования также сообщают об 
агрегации различных патологических личностных 
характеристик, языковых аномалий и психических 
расстройств в семьях страдающих аутизмом детей. 
Была выдвинута гипотеза о том, что выявленная 
семейная концентрация психопатологических сим-

птомов может быть проявлением генетической пред-
расположенности к аутизму [9, 17]. Она, как и основ-
ная часть близнецовых и семейных исследований, 
указывает на генетическую основу развития рас-
стройств аутистического спектра.

Многочисленные исследования свидетельствуют 
также о том, что одной из основных причин разви-
тия расстройств аутистического спектра являются 
аномалии мозга, сопровождающие большинство рас-
стройств данной категории. И если это так, то кли-
нические проявления и тяжесть симптомов аутизма 
должны зависеть от затронутых болезненным про-
цессом мозговых структур [40, 46]. В подтверждение 
этой гипотезы можно привести результаты исследо-
вания, в ходе которого было установлено, что неко-
торые дети с фетальным алкогольным синдромом 
(FAS), часто демонстрирующие выраженные нару-
шения в области межличностных контактов, имеют 
диагноз аутизма [47]. Интересно, что при моделиро-
вании на животных алкогольной фетопатии проявля-
ются мозжечковые аномалии [37], что также может 
свидетельствовать в пользу возможности невроло-
гических нарушений при расстройствах аутистиче-
ского спектра.

В отношении случаев развития аутистических рас-
стройств вне связи с каким-либо известным забо-
леванием исследователями предлагаются различ-
ные механизмы для объяснения модели семейной 
предрасположенности. К ним относятся аутосомно-
рецессивный тип наследования, X-сцепленное 
наследование, а также многофакторная и полиген-
ная модели [17]. Некоторые авторы сообщают, что 
аутизм иногда носит характер так называемого «гене-
тического ожидания» – усиление выраженности сим-
птомов и снижение возраста начала болезни в после-
дующих поколениях [35, 42]. Это означает, что пере-
дача аутистических проявлений в некоторых слу-
чаях может быть связана с «нестабильной ДНК», то 
есть генетически детерминированным повторением 
тринуклеотидных расширений. Интересен также 
тот факт, что пациенты с аутистическими расстрой-
ствами имеют повышенную экспрессию ломкости 
аутосомных сайтов по сравнению с группой кон-
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троля [4]. Сегрегационный анализ семей, мульти-
плексных по аутистическим расстройствам (по край-
ней мере, два страдающих расстройствами аутисти-
ческого спектра члена семьи) продемонстрировал 
аутосомно-рецессивную схему наследования и диф-
ференциальную пенетрантность у мужчин и жен-
щин как возможное объяснение несбалансирован-
ного соотношения полов при аутизме. Как известно, 
мужчины страдают аутистическими расстройствами 
почти в 4 раза чаще, чем женщины [44]. Однако по 
данным большинства авторов, частота повторных 
случаев аутизма в родословных рецидивов не вписы-
вается в моногенную модель наследования [15, 39].

Исходя из данных близнецовых исследований, 
A.Bailey и соавт. [6] предложили многофакторную 
пороговую модель наследования генетической пред-
расположенности к аутизму с участием более чем 1 
локуса и более высоким порогом у женщин. Этот тип 
модели предсказывает большую частоту аутистиче-
ского поведения у родственников наименее подвер-
женного аутизму пола. Большинство эпидемиологи-
ческих исследований не доказали большую частоту 
наследования аутистических проявлений в семьях 
пробандов женского пола [44]. Однако недавнее 
исследование показало более высокий уровень ано-
малий вербальной коммуникации у родственников 
мужского пола страдающих аутизмом девочек [39], 
что может быть расценено как подтверждение мно-
гофакторной модели наследования.

Тип наследования, предложенный A.Bailey и соавт. 
[6], может объяснить семейную сгруппированность 
аутистических проявлений в некоторых случаях забо-
левания, однако остается весьма вероятной генети-
ческая гетерогенность расстройств аутистического 
спектра. Факторы окружающей среды в сочетании с 
генетической предрасположенностью могут играть 
важную роль в формировании аутистического фено-
типа. S.Folstein и M.Rutter еще в 1977 году высказали 
предположение о том, что генотипическая патология 
при аутизме обычно выражается в нарушении речи, 
и становится клиническим аутизмом только в ком-
бинации с вторичными факторами, такими как пери-
натальные повреждения головного мозга [16]. Дан-
ное предположение было крайне ценным в опреде-
лении относительной важности факторов внешней 
среды в дополнение к генетической предиспозиции.

Причиной рождения значительного количества 
детей с аутизмом в семьях, в анамнезе которых ранее 
не были установлены случаи заболевания, могут 
быть новые мутации, в частности вариации числа 
копий (спонтанных делеций и дупликаций участ-
ков геномов при мейозе) [13]. Вариативность коли-
чества копий предопределяет различие индивиду-
альных геномов по числу копий сегментов ДНК. 
Геномы диплоидных организмов, в том числе чело-
века, обычно содержат по две копии каждой аутосом-
ной области, по одной на каждую хромосому. Деле-
ции и дупликации способны влиять на их количе-

ство. Результатом вариации может быть уменьше-
ние или увеличение количества копий определен-
ного гена, и, следовательно, снижение или повыше-
ние экспрессии продукта гена (соответствующего 
белка или некодирующей РНК).

Различия в числе копий генов могут обусловли-
вать склонность человека ко многим заболеваниям 
[20, 48]. Например, увеличенное число копий гена 
CCL3L1 ассоциировано со снижением риска забо-
леваемости СПИДом [20], а гена FCGR3B – с повы-
шением риска развития системной красной волчанки 
и других воспалительных аутоиммунных заболева-
ний [48].

Генетические данные, полученные при анализе 
историй болезней пациентов с аутизмом, указывают 
на различные хромосомные аномалии, выявляемые 
при аутистических расстройствах [33, 46]. Наибо-
лее распространенные нарушения возникают из-за 
дублирования хромосомного материала, особенно 
в 15 хромосоме или половых хромосомах. Чаще 
всего при аутистических расстройствах обнаружи-
ваются мутации в 15q регионе хромосомы материн-
ского происхождения. По некоторым данным, этот 
регион также может быть отнесен к генетическим 
основам дизлексических проявлений аутистических 
расстройств. Гены-кандидаты этого сайта кодируют 
3 рецептора γ-аминомасляной кислоты (GABA) [7, 
28, 43].

Наиболее часто (примерно в 1% случаев) хромо-
сомные перестройки затрагивают участок 15q11.2-13 
[3]. В большинстве случаев это дупликация материн-
ского происхождения или дополнительная хромо-
сома с инвертированной дупликацией [41]. Дупли-
кации чаще всего образуются de novo в виде доба-
вочной изодицентрической 15q хромосомы, однако 
в некоторых случаях являются результатом сегрега-
ции материнской транслокации в семье. Вероятно, 
эти дупликации образуются за счет особого поведе-
ния последовательностей ДНК этих хромосомных 
участков в мейозе [24]. Необходимо подчеркнуть, 
что интерстициальные дупликации 15q11.2-q13 мате-
ринского происхождения представляют собой отно-
сительно частую причину аутизма. Фенотип в таких 
случаях коррелирует с числом копий ДНК в участке 
15q. Дупликация 15q11.2-13 материнского проис-
хождения, приводящая к трисомии этого региона, 
не оказывает влияния на фенотип. Однако у детей 
с четырьмя копиями 15q11.2-13, включая добавоч-
ную дицентрическую хромосому 15, патология более 
выражена и могут наблюдаться гипотония, судороги, 
микроцефалия и значительное отставание в развитии 
[24]. Дупликация отцовского происхождения оказы-
вает незначительное влияние на фенотип, указывая 
на геномный импринтинг в этом регионе [24].

Частые ассоциации аутизма с фрагильной Х-хро-
мосомой, также позволяющие предполагать гене-
тическую связь между аутизмом и определенными 
генными аномалиями, ответственными за ломкость 
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X-хромосомы (FMR-1), послужили еще одним пово-
дом для исследования семей, мультиплексных по 
аутистическим расстройствам [23]. Однако у паци-
ентов, не имеющих цитологически подтвержденной 
фрагильной Х-хромосомы, не было выявлено гене-
тических дефектов в FMR-1 области. Тем не менее, 
последние данные подтверждают роль других гене-
тических маркеров Х-хромосомы в патогенезе рас-
стройств аутистического спектра.

При проведении цитогенетического анализа хро-
мосомных аномалий и вариантов, а также клинико-
генеалогических данных у матерей детей с аутисти-
ческими расстройствами, С.Г.Ворсанова и соавт. [1, 
3, 50, 51] обнаружили, что у таких матерей по срав-
нению с контрольной группой наблюдается повы-
шенная частота хромосомных аномалий (в основ-
ном мозаичные формы с участием хромосомы Х) и 
хромосомного гетероморфизма. При анализе кор-
реляций гено- и фенотипа было выявлено увеличе-
ние частоты когнитивных нарушений и спонтанных 
абортов у матерей детей с аутизмом, имеющих хро-
мосомные аномалии, а также увеличение частоты 
умственной отсталости, смерти в раннем возрасте и 
нарушений репродуктивной функции в родословных 
у этих женщин. Кроме того, была отмечена высокая 
частота пороков развития в родословных матерей с 
хромосомными вариантами. Это позволило иссле-
дователям сделать вывод о том, что цитогенетиче-
ские и молекулярно-цитогенетические исследова-
ния матерей и детей с аутизмом должны рассматри-
ваться как обязательные для выявления возможных 
генетических причин аутизма и для генетического 
консультирования семей, в которых имеются дети с 
аутистическими расстройствами.

Ряд исследований был посвящен изучению связи 
аутизма с большим количеством эритроцитарных 
маркеров и сывороточных ферментов, однако зна-
чимых положительных корреляций выявлено не 
было [45].

Потенциальной проблемой, связанной с анализом 
генетической сцепленности при аутизме, является то, 
что такой анализ требует однородности исследуемых 
популяций, а также четкого разграничения между 
больными и здоровыми людьми. При расстройствах 
аутистического спектра это представляет достаточ-
ную трудность, учитывая клиническую гетероген-
ность данной категории психических расстройств, 
и требует поиска альтернативных подходов к реше-
нию данной проблемы. Одним из возможных выхо-
дов из ситуации можно считать метод ассоциации, 
исследующий частоты аллелей отдельных локусов 
(«генов-кандидатов»), выбираемых для отражения 
каждой из потенциальных особенностей заболева-
ния [14, 32]. Например, аутизм часто ассоциируется 
с биохимическими нарушениями метаболизма серо-
тонина, и лекарства, которые нацелены на восста-
новление деятельности 5-НТ-системы, признаются 
достаточно эффективными в облегчении некоторых 

симптомов аутизма [31]. Результаты недавних иссле-
дований показывают связь между фенотипическими 
аутистическими проявлениями и вариациями гена-
переносчика серотонина (5-НТ-Т gene) [31]. Анало-
гично, J.Hérault и соавт. [27] выявили наличие связи 
между аутизмом и рядом генов-кандидатов, в том 
числе геном 5-НТ-2A-серотониновых рецепторов и 
генами, кодирующими тирозин-гидроксилазу (TH), 
дофамин-β-гидроксилазу и триптофан-гидроксилазу. 
Однако частота встречаемости этих генов у лиц, стра-
дающих аутизмом, оказалась не выше, чем в популя-
ции психически здоровых детей [26].

Отсутствие связи гена, кодирующего тирозин-
гидроксилазу, расположенного на коротком плече 
11 хромосомы, с аутистическими проявлениями 
было позже подтверждено D.E.Comings и соавт. 
[11] при изучении вариабельности генного поли-
морфизма. При дальнейшем исследовании генов, 
расположенных в коротком плече 11 хромосомы, 
также не было зарегистрировано никакой взаимос-
вязи между аутизмом и генами инсулина и инсули-
ноподобного фактора роста-2, однако была отме-
чена положительная ассоциация между аутисти-
ческими проявлениями и Ras-онкогеном саркомы 
Харви [25], что было подтверждено также и неко-
торыми другими исследователями [12]. Дальней-
шие исследования выявили ассоциацию с аутиз-
мом еще 2 c-H-ras маркеров [26]. Важные функции 
ras-белков в росте клеток, передаче нейрональных 
сигналов, клеточной архитектонике и внутриклеточ-
ном транспорте предполагают, что мутации с-H-ras 
могут способствовать развитию аутистических про-
явлений. Кроме того, некоторые исследования под-
тверждают взаимосвязь c-H-ras не только с аутиз-
мом, но и с обсессивно-компульсивными и фобиче-
скими симптомами у пациентов с синдромом Туретта 
[12]. Эти исследования генной ассоциации являются 
веским доводом в пользу роли 11p15.5-региона в эти-
ологии детского аутизма и ряда других психических 
расстройств. Следует отметить, что ген, кодирую-
щий D4-дофаминовые рецепторы, также локализо-
ван в той же области 11 хромосомы. Однако иссле-
дования показали, что этот ген не связан с клиниче-
скими проявлениями шизофрении [34], и его ассоци-
ация с расстройствами аутистического спектра также 
остается недостаточно изученной.

Другим направлением генетических исследова-
ний аутистических расстройств является изучение 
целевых генов, вовлеченных в клеточный рост и раз-
витие. Основываясь на гипотезе о том, что дефицит 
аденил-сукцилат лиазы (ADSL), которая отвечает 
за синтез пуриновых нуклеозидов de novo, может 
быть этиологическим фактором в некоторых случаях 
аутистических расстройств, исследователи провели 
предварительный генетический скрининг 119 боль-
ных аутизмом для определения точечных мутаций в 
ADSL-гене [18]. Однако они не обнаружили мутаций 
в данном гене, и был сделан вывод о том, что ADSL-
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дефицит может явиться, в лучшем случае, причиной 
лишь некоторых форм расстройств аутистического 
спектра. Проводилось также изучение частот алле-
лей в 2 пробах гомеобоксного EN2-гена, расположен-
ного на хромосоме 2q13-q21 и участвующего в раз-
витии мозжечковых функций [38]. В ходе данного 
исследования были обнаружены значительные раз-
личия между пациентами с аутизмом и группой кон-
троля в одном полиморфном сайте, который может 
оказаться особенно значимым в свете сформировав-
шихся в последние годы представлений о роли моз-
жечковой дисфункции при расстройствах аутисти-
ческого спектра. В результате исследования, про-
веденного S.J.James и соавт. [21], были также полу-
чены убедительные доказательства, что ген-кандидат 
Engrailed-2 (EN-2) является эпигенетическим факто-
ром развития мозжечковых аномалий при аутисти-
ческих расстройствах.

Американские ученые [10] обнаружили генети-
ческую мутацию, более чем в два раза повышаю-
щую риск аутизма при изучении семей, в которых 
расстройства аутистического спектра отмечались в 
нескольких поколениях. Ученые обнаружили повы-
шенную распространенность среди пациентов еди-
ничной мутации гена MET, играющего важную роль 
в развитии головного мозга, иммунной системы и 
органов пищеварения. Выявленная мутация MET 
не изменяет структуру данного гена, однако значи-
тельно снижает его активность. По данным иссле-
дователей, при наличии в генотипе двух мутантных 
копий MET риск аутизма увеличивается в 2–2,5 раза. 
При наличии одной копии риск заболевания возрас-
тает приблизительно в 1,7 раз.

Установлено, что вариации числа копий генов 
могут быть связаны с аутизмом, трудностями в обу-

чении, шизофренией [8, 22, 30]. У лиц с аутизмом 
реплицированное количество копий, расположен-
ных на хромосомах 1q21, 2p16.3, 3p25-26, 7q36.2, 
15q11-13, 16p11.2 и 22q11.2 встречается чаще, чем 
в контрольной группе [19]. Следовательно, значи-
тельное количество случаев расстройств аутистиче-
ского спектра может быть объяснено новыми гене-
тическими мутациями, которые вызывают первазив-
ные нарушения развития у детей, но отсутствуют у 
родителей.

Таким образом, в течение двух последних десяти-
летий были описаны многочисленные варианты ген-
ного полиморфизма, в той или иной степени ассоци-
ированные с развитием расстройств аутистического 
спектра в отдельных локусах 2, 3, 4, 6, 7, 10, 15, 17 и 
22-й хромосом [19]. В цитогенетических исследова-
ниях у лиц с аутизмом были выявлены нарушения в 
локусе 15q11-q13 [36, 44]. Геномные исследования 
также выявили некоторое влияние на риск мани-
фестации аутизма генного полиморфизма локусов 
5p14.1 и 5p15 [52, 53]. Однако с помощью описан-
ных мутаций удается объяснить не более 10% слу-
чаев аутистических расстройств.

В заключение следует отметить, что анализ лите-
ратурных данных по проблеме генетической детер-
минации расстройств аутистического спектра позво-
ляет обоснованно сделать заключение о генетической 
гетерогенности этой категории расстройств, а также 
о необходимости дополнительных высокоразрешаю-
щих исследований межиндивидуальных и межклеточ-
ных геномных вариаций с учетом их функциональ-
ных последствий с целью обеспечения ранней диа-
гностики генетически обусловленных форм аутизма, 
которые могут составлять, по обобщенным данным, 
большинство случаев в контингенте больных детей.
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ В ЭТИОПАТОГЕНЕЗЕ РАССТРОЙСТВ АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА

Н.В. Филиппова, Ю.Б. Барыльник

Роль генетических факторов в этиопатогенезе аутизма является 
определяющей и по некоторым данным достигает 90%. Генетические 
факторы чрезвычайно гетерогенны, сложны и по большей части недо-
статочно изучены. Свидетельства о важности генетических факторов в 

генезе аутистических расстройств были получены из многих источни-
ков, в том числе по результатам близнецовых и семейных исследований.

Ключевые слова: расстройства аутистического спектра, генети-
ческие факторы, мутации, близнецовые и семейные исследования.

GENETIC FACTORS IN ETIOPATHOGENESIS OF AUTISTIC SPECTRUM DISORDERS 

N.V. Filippova, Yu.B. Barylnik
Genetic factors play a decisive role in etiopathogenesis of autism; 

according to some authors they are responsible for 90% of cases. Genetic 
factors happen to be very heterogeneous, complicated and to a great extent 
underinvestigated. The evidence concerning the role of genetic factors in the 

origin of autistic disorders comes from many sources including the results 
of twin and family studies. 

Key words: autistic spectrum disorders, genetic factors, mutations, twin 
and family studies.
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Высокий риск рецидивов (обострений), череду-
ющихся с фармакозависимыми ремиссиями и отча-
сти связанные с этим длительные нарушения функ-
ционирования позволяют отнести больных шизоф-
ренией (БШ) к наиболее дорогостоящим среди заре-
гистрированных психиатрическими службами паци-
ентов [4, 8]. 

Львиная доля (>85%) медицинских затрат отече-
ственной психиатрической помощи приходится на 
больничное звено в связи с высокой частотой рего-
спитализации и сверхдлительным (по сравнению с 
практикой экономически развитых стран) лечением 
эпизода психоза [4, 8]. Так, в одной из московских 
психиатрических больниц (ПБ) более половины БШ 
госпитализированы в течение года повторно (здесь, 
видимо, учтены и госпитализации по социальным 
причинам) [5]. В итоге «цена регоспитализации» в 
РФ представляет свыше 40% суммарных койко-дней 
эпизодов госпитализации, почти 50% затрат на эпи-
зоды больничного лечения, 30% (16 млрд. руб.) сум-
марных медицинских затрат [8].

Таким образом, предупреждение рецидивов – необ-
ходимое условие успешного ведения и психосоциаль-
ной реабилитации БШ, которое является не только 
гуманной, но и экономически оправданной мерой. Не 
менее трети БШ требует поддерживающего пожиз-
ненного лечения, минимальный срок антирецидив-
ной терапии при повторных приступах – не менее 
пяти лет. Несоблюдение лекарственного режима 
БШ – основной фактор роста риска рецидивов и 
ухудшения долгосрочного прогноза течения заболе-
вания при увеличении медицинских затрат [1, 2, 12, 
36]. Некомплаентные БШ обходятся психиатриче-
ским службам многократно дороже приверженных 
к лечению и стабилизированных БШ, особенно за 
счет регоспитализаций [2, 27]. 

Депонированные формы (депо) типичных ней-
ролептиков (ТН), предложенные полвека назад как 
средство улучшения приверженности поддерживаю-

щей терапии, вызвали в свое время очередной прилив 
терапевтического оптимизма. Инъекционные формы 
длительного действия (ИПДД) нового поколения, 
сочетающие достоинства атипичных антипсихотиков 
(АА) и инновационной технологии их доступа, при-
званы улучшить клиническую эффективность лече-
ния шизофрении [6, 7].

По данным мета-анализа рандомизированных кли-
нических исследований (РКИ), выбор ИПДД по срав-
нению с пероральными формами (ПО) антипсихоти-
ков позволяет снизить усредненный уровень реци-
дивов у БШ с 33,2 дo 21,5% [28]. При этом антире-
цидивная эффективность и экономический эффект 
ИПДД по сравнению с ПО формами более показа-
тельны именно в повседневной практике [24, 29, 38], 
где столь актуальна проблема выявления и коррек-
ции несоблюдения режима лечения. В многоцентро-
вом когортном исследовании, охватившем 15 райо-
нов Франции (77,6% населения страны), примене-
ние рисполепта конста (Risperdal Consta®), или РК 
в сравнении с депо ТН и ПО АА позволило снизить 
на 1/3 уровень госпитализаций БШ [19]. Зеркальные 
наблюдательные исследования РК [34, 35, 37] ука-
зали на сокращение дней госпитализации (удлинение 
ремиссий, соответственно) на фоне ИПДД в сравне-
нии с предыдущим лечением ПО ТН или АА, пред-
полагая экономический эффект выбора ИПДД АА. 

Это стало причиной широкого распространения 
ИПДД АА в схемах терапии шизофрении в экономи-
чески развитых странах. Так, в Канаде на РК в 2010 
г пришлось 50% назначений ИПДД.

Результаты фармакоэкономических исследова-
ний, проведенных в различных странах, показывают 
ресурсосберегающий потенциал депо ТН [4, 18, 20] 
и ИПДД АА (а именно, РК) [6, 19, 23, 34, 35], при-
чем преимущества ИПДД АА над депо ТН и ПО ТН 
и АА (табл. 1) получены за счет снижения риска рего-
спитализации при лучшей переносимости, влияющей 
на качество жизни БШ.
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Так, в обзоре A.Haycox [23] РК доминирует в 
аспекте затратной эффективности над ПО ТН и АА 
при использовании различных моделей в восьми 
странах. Обзор 28 исследований [11] показал, что 
РК доминирует над ОП или депо ТН за счет лучшего 
клинического эффекта. 

Первое отечественное моделирование годичного 
лечения РК по сравнению с ПО формой риспери-
дона, а также ПО и депо галоперидола [9] подчер-
кивает необходимость более широкой (социальной) 
позиции фармакоэкономического анализа [4] в связи 
с диспропорционально низкими затратами на типо-
вую психиатрическую помощь по сравнению с тако-
выми при лечении препаратами нового поколения.

В ряде стран осуществлены сходные по структуре 
фармакоэкономические прогнозы длительного лече-
ния ПП с привлечением аналитических («Марков-
ских») моделей процесса принятия решения [4] для 
клинико-экономического обоснования выбора инно-
вационного препарата. В основе моделей заложены 
результаты РКИ с привлечением экспертных заклю-
чений. Результаты терапии определены на основе 
данных о длительности ремиссии, количеству госпи-

тализаций, неотложных визитов за гипотетический 
временной отрезок.

В таблице представлены результаты ряда зарубеж-
ных фармакоэкономических сравнительных исследова-
ний ИПДД АА и альтернативных схем терапии шизо-
фернии, уточняющие предварительные выводы систе-
матического обзора РКИ Cochrane библиотеки [32].

В США моделирование [17] годичного лечения 
частично или полностью некомплаентных БШ ИПДД 
АА (ОП, РК, ПП) или ТН (галоперидол), а также ПО 
АА (оланзапина), приближенное к реалиям обычной 
практики (учет обрыва, перемены и возобновления 
терапии, риска суицида, нежелательных действий, 
требующих коррекции), показало, что ОП является 
затратно эффективной стратегией, при этом инкри-
ментальный коэффицент затрат на один QALY соста-
вил $26 824 при условном пороге «полезности» на 
уровне $50 000 [4]. 

В Швеции пятилетняя модель [30] лечения ПП 
(средняя доза 75 мг/месяц), РК (37,5 мг / 2 недели) 
или OП (150 мг/2 недели или 300 мг/месяц) БШ, 
перенесших не менее двух рецидивов, учитывает 
риски рецидива, несоблюдения режима лечения, 

Фармакоэкономические прогнозы длительного лечения ИПДД АА при шизофрении

Страна проведения [источник]
Сопоставление 

ИПДД при годичном лечении

Затраты на сбереженный 
QALY/пациент

Анализ 
чувствительности Вывод

Греция [13]

ПП и РК

ПП: 0,84 QALY/3529 € (2011 г.) 
РК: 0,815 QALY/3695€

Результаты особо 
чувствительны к цене 

ПП

ПП доминирует за счет 
лучшей эффективности 
(325 против 318,6 дней 

ремиссии при выборе РК и 28 
и 33% госпитализированных 

соответственно).

Норвегия [15]

ПП и ОП

ПП: 0,845 QALY/151 336 NOK 
(норвежские кроны 2010 г.) 
(23% издержек в связи с 

обеспечением ПП; 25% – с 
госпитализациями и 12% 
неотложными визитами) 
ОП: 0,844 QALY/174 351 
NOK: (21%, 27% и 14% 

соответственно) 

Результаты 
чувствительны 

к малым 
изменениям уровня 

приверженности 
к терапии и 

госпитализациям. 

ПП – доминирует. Перевод 
БШ с ОП на ПП полагается 

ресурсосберегающей 
стратегией.

Финляндия [14]
ПП, ОП и РК 

ПП: 0,817 QALY/€10 380
ОП: 0,810 QALY/€12 145
РК: 0,809 QALY/€12 074 

На результаты 
набольшее влияние 
оказывает уровень 

комплаенса

ПП – доминирует в связи с 
большим количеством дней 

ремиссии.

Чехия [16] 
ПП, ОП и РК

Хронические БШ

ПП: 0,817 QALY/€ (2012г.) 
5377 

ОП: 0,811 QALY/€6537
РК: 0,809 QALY/€6118 

Результаты не чув-
ствительны к цене 

ИПДД АА, но уровням 
соблюдения режима 
лечения и госпитали-

зации

ПП доминирует за счет 
меньших затрат и лучшего 

клинического эффекта. 
Перевод на ПП с РК – 

ресурсосберегающая стратегия 
для системы здравоохранения. 

Ю Корея [25]
ПП и ПО АА

Некомплаентные БШ.
Учтены несоблюдения режима лече-
ния, риск рецидивов, а также экстра-
пирамидных расстройств, суицидов, 

Суммарные медицинские 
затраты составили 5,62 млн 
KRW (корейские воны ) для 
ПП и KRW 4,71 млн для ПО 
АА ПП vs ПО АА KRW 2,22 

млн/QALY.

Затраты на койко-
день и частота 

госпитализации and в 
год наиболее влияют 

на результат

У ПП некоторые 
преимущества в сокращении 

регоспитализаций и 
увеличении полезности. При 
большей отпускной цене ПП 

показан некомплаентным БШ.
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нежелательных действий и обрыва терапии. 
Результаты исследования указывают преимущество 
ПП за счет большей эффективности (дополнительно 
сбереженные QALY, меньший риск рецидивов) при 
меньших совокупных затратах (шведские кроны 
2009 г.), подтвержденное анализом чувствительности.

В Германии дизайн шведской модели адаптирован 
к местной системе психиатрической помощи [39]. 
Показано доминирование ПП над РК в связи с 
сохраненными QALY и снижением риска рецидивов 
при больших затратах на лечение.

В Шотландии группой экспертов (Scottish 
Medicines Consortium, 2011) использован анализ 
«минимизации затрат» годичного лечения ПП и РК 
усредненного БШ, нуждающегося в АА; в модели 
учтены затраты на начальную и поддерживающую 
терапию. Медицинские затраты в ценах 2011 г. 
включали стоимость ИПДД и его введения, 
дополнительные ПО препараты и госпитализацию. 
При начале лечения в больнице издержки при 
выборе ПП и РК составили £11 063 и £14 554 в 
пересчете на пациента соответственно. Выбор ПП 
определил экономию £3 491 на пациента за первый 
год лечения и сокращение длительности эпизода 
больничного лечения на треть, позволяя выписку 
БШ через 18,7 дней против 28 – при лечении РК. При 
начале лечения в амбулаторных условиях суммарные 
затраты на 1 пациента за первый год составили при 
выборе ПП и РК £3 7915 и £3 914, соответственно, и 
выбор ПП сэкономит -£122/пациент/год при переводе 
71% БШ на ПП, остальных – на РК. 

Cогласно канадскому руководству по эконо-
мической оценке фармацевтических продуктов 
(Canadian Agency for Drug and Technologies in Health 
guidelines), также использован анализ «минимиза-
ции затрат» (2010 г.) пятилетнего поддерживаю-
щего лечения целевой группы БШ с высоким риском 
несоблюдения лекарственного режима, а именно: 
ПП (75 мг/месяц) vs РК (37,5 мг/2 недели + прикры-
тие ПО формой 4 мг/день три недели). Лечение ПП 
оказывается ресурсосберегающей альтернативой 
для здравоохранения Канады ($ 33 317,38 против 
$ 41 115,30 соответственно), обеспечивая экономию 
$ 7 797,92 (от  $ 2 331,75 дo -$ 16 593,54) за пять лет. 
Анализ учитывал лишь отпускные цены лекарств и 
издержки при введении депо на амбулаторных визи-
тах, допуская тождественность их безопасности и 
эффективности. Результат чувствителен к цене ПП 
100 мг ежемесячно. 

Россия. В основу первого и пока единственного 
отечественного фармакоэкономического анализа 
[10] заложены данные РКИ о сопоставимых 
действенности и безопасности ПП и РК при 
преимуществе первого в аспекте приверженности 
терапии за счет вдвое меньшей частоты введения. В 
результате ПП доминирует над РК. 

Отличия методологии анализов в разных 
странах, паттернов психиатрической помощи и 

затрат на них, не позволяя их экстраполяцию и 
прямое сопоставление, актуализируют проведение 
отечественных фармакоэкономических прогнозов, 
приближенных к реальным условиям повседневной 
практики.

Заключение
Фармакоэкономические исследования ИПДД АА 

актуальны в связи с многократно превышающими 
затратами на обеспечение терапии по сравнению с 
ПО формами и депо ТН на фоне хронического дефи-
цита медицинских ресурсов, свойственного не только 
отечественной психиатрической помощи. Фарма-
коэкономическое обоснование выбора ИПДД АА 
необходимо для научно доказательного обоснова-
ния выбора лечения БШ.

Предварительные результаты фармакоэкономи-
ческого моделирования позволяют сделать вывод 
о ресурсосберегающем потенциале длительного 
лечения ИПДД АА по сравнению с ПО формами 
антипсихотиков, депо ТН за счет лучших безопас-
ности и переносимости, антирецидивной эффек-
тивности, что создает доказательную базу для отне-
сения ИПДД АА к препаратам первой линии под-
держивающего лечения, особенно в ресурсоемких 
группах БШ [4, 8] с проблемами приверженности к 
терапии. Не случайно фармакоэкономический ана-
лиз [18] и серия отечественных исследований депо 
ТН [4] в качестве группы-мишени назначения депо 
выделяют часто госпитализированных БШ [4, 8, 
24], нуждающихся в поддержании фармакозависи-
мой ремиссии. 

Перспективной группой-мишенью выбора и при-
менения ИПДД АА могут стать часто госпитали-
зированные БШ на ранних этапах (первые пять лет 
наблюдения) процесса. Проспективные отечествен-
ные исследования [1, 3] указывают на расслоение 
когорты впервые госпитализированных БШ с выде-
лением госпитализируемых ежегодно в течение трех-
пяти последовательных лет наблюдения. Уровень 
несоблюдения лекарственного режима в дебюте 
шизофрении выше (до 60%) чем при дальнейшем 
течении. Нестабильность психического состояния 
препятствует социальному восстановлению. Улуч-
шение приверженности к поддерживающему лече-
нию способствует долговременной симптоматиче-
ской стабилизации БШ как залога восстановления 
его социально-трудового функционирования.

Длительная непрерывная терапия ИПДД АА 
позволит снизить клинико-социальные последствия 
периода активного приступообразования и 
улучшить исход процесса. Влияние лечения 
ИПДД АА на качество жизни БШ и социально-
экономическое бремя заболевания следует отразить 
в фармакоэкономическом анализе с позиции 
пациента, его близких и общества в целом, согласно 
современной модели управления психиатрической 
помощи.
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ОБЗОР РЕЗУЛЬТАТОВ ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ ПРИМЕНЕНИЯ 
ИНЪЕКЦИОННЫХ ФОРМ АТИПИЧНЫХ АНТИПСИХОТИКОВ ДЛИТЕЛЬНОГО ДЕЙСТВИЯ 

ПРИ ЛЕЧЕНИИ ШИЗОФРЕНИИ

Е.Б. Любов
В обзоре приведены данные фармакоэкономических исследований 

(в основном матeматическое моделирование процесса принятия реше-
ния о выборе препарата) инъекционных форм антипсихотиков дли-
тельного действия по сравнениию с пероральными формами антип-
сихотиков и при их сопоставлении «лоб в лоб» при лечении шизоф-
рении, необходимые как научно доказательная база их рационального 

применения в условиях хронического дефицита медицинскипх ресур-
сов. Подчеркнута необходимость длительного модельного фармако-
экономического анализа в отдельных (ресурсоемких) группах боль-
ных шизофренией, приближенного к реалиям повседневной практики. 

Ключевые слова: антипсихотики, инъекционные препараты дли-
тельного действия, шизофроения, фармакоэкономический анализ.

PHARMACOECONOMIC ANALYSIS OF LONG-ACTING NEW GENERATION ANTIPSYCHOTICS 
FOR TREATING SCHIZOPHRENIA

E.B. Lyubov
The aim of this review is to provide a comprehensive data of the available 

evidence on the cost effectiveness of long-acting injectable new generation 
antipsychotics (LAIs) as a new treatment option in schizophrenia and critically 
appraise the strength of evidence reported in the studies from a methodological 
viewpoint. Given that LAI has a higher acquisition price and taking into 
consideration the scarcity of resources health care systems are faced with, 
economic evaluation of new technologies is important for decision making 
purposes. Future research efforts could focus on conducting economic 
evaluations based on “real-life” data with respect to clinical outcomes and 
resource utilization in the local setting, providing this way deeper analysis 

of the cost-effectiveness of LAI. Variations in study methodologies restrict 
consistent and direct comparisons across countries. Atypical long-acting 
(especially risperidone) / extended-release antipsychotic medication is 
likely to be a cost-effective, fi rst-line strategy for managing schizophrenia, 
compared with long-acting haloperidol and other oral or depot formulations, 
irrespective of country-specifi c differences. However, inconsistencies in study 
methodologies and in the reporting of study fi ndings suggest caution needs to 
be applied in interpreting these fi ndings.

Key words: long-acting injectables, schizophrenia, pharmacoeconomic 
analysis.
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Актуальность организации трудовой реабилита-
ции больных и инвалидов c нервно-психическими 
заболеваниями в современных условиях трудно пере-
оценить. При этом, статистика последних десятиле-
тий свидетельствует о крайне неудовлетворительном 
состоянии занятости этого контингента в Российской 
Федерации.

Небезызвестно, что процесс социально-трудовой 
реабилитации больных, страдающих психическими 
расстройствами, способствует включению их в 
любой труд и в любых условиях, соответствующих 
их психическому и физическому состоянию. А для 
большинства инвалидов (до 80–85%), страдающих 
нервно-психическими заболеваниями, трудоустрой-
ство должно начинаться с мероприятий социально-
трудовой реабилитации [5]. 

Общепризнано, что социальные и трудовые 
аспекты в едином процессе реабилитации больных 
и инвалидов неразрывно связаны, поэтому законо-
мерным явилось то, что весь долгий и непростой 
путь развития трудовой реабилитации душевно-
больных начался с их социализации, с постепенной 
адаптации их в больничных, а затем и внебольнич-
ных условиях. 

У истоков движения за первые шаги социализа-
ции – «нестеснения» (no-restraint) душевнобольных 
и создание достойных условий их содержания стоял 
французский врач Филипп Пинель (P.Pinel), который 
совершил акт гуманности: выхлопотал у революци-
онного Конвента разрешение снять цепи с душевно-
больных. Этот акт гуманности увенчался успехом и 
вскоре в Европе получил распространение принцип 
гуманного содержания душевнобольных, с предо-
ставлением им жизненных удобств и свободы. В 1838 
году во Франции появился первый законодательный 
акт, охраняющий права и интересы душевнобольных. 
Аналогичные законы к середине XIХ века были при-
няты и в других европейских странах [4]. 

Возможность и целесообразность трудовой дея-
тельности психических больных занимала умы пере-
довых ученых и врачей в России. Так уже в 1762 году 

профессор Российской Академии наук Г.Ф.Миллер 
представил проект устройства фабрик, на которых 
предполагалось занимать трудом душевнобольных 
людей.

Важным этапом в развитии социальной реаби-
литации душевнобольных и стремлении закрепить 
внебольничное проживание хронических больных 
стал семейный патронаж (Раtronage familial), кото-
рый предполагал помещение одного или несколь-
ких больных в частное семейство. Патронаж вошел 
составной частью в общую организацию психиа-
трической реабилитации во всех странах Европы. 
В России первый семейный патронаж был открыт 
при Рязанской больнице Н.Н.Баженовым. Лечебная 
идея патронажа заключалась в том, чтобы больной, 
живущий в семье, принимал участие в ее жизни и 
работе, в силу чего активность нервной системы, 
психический тонус, общественно-трудовые эмоции 
поддерживаясь на известной высоте, надолго сохра-
няли личность человека от деградации, неизбежной 
в условиях закрытой больницы или приюта для хро-
ников [3, 4].

В 1847 году в окрестностях Клермона, на севере 
Франции братья Лабитт организовали земледельче-
скую колонию для душевнобольных. В самом городе 
была большая лечебница на 1 000 человек. Ввиду 
огромного наплыва больных, они наняли в деревне 
Фиц-Джемс помещение, где жило до 300 человек 
спокойных больных, не нуждающихся в специальном 
надзоре. Обдуманная во всех деталях хозяйствен-
ная организация привела к тому, что колония стала 
давать большие доходы. Кроме земледельческих 
работ здесь было овцеводство (до 600 овец), слесар-
ные и столярные мастерские, прачечная, обслужи-
вавшая городскую лечебницу. Эта старейшая коло-
ния послужила прообразом для подобных же заве-
дений в Германии. В 1864 году в Германии была 
открыта колония «Эйнум», а в 1868 году были осно-
ваны еще другие колонии: Тшадрас и Эрленмейера 
близ Бендорфа. Значительно позже, в 1876 году, в 
старинном рыцарском имении Альт-Шербиц была 
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организована колония на 500 больных. Колония в 
Альт-Шербиц с ее разнообразнейшими сельско-
хозяйственными работами, молочными фермами 
и мастерскими весьма впечатлила В.П.Сербского, 
побывавшего там в 1885 году. Он писал, что «застал 
следующие работы: большая часть больных была 
занята сенокосом, одни косили, другие убирали и 
ворошили сено; одна группа разбрасывала навоз в 
полях, другая была занята вспахиванием (на волах 
и лошадях); часть больных рыла и собирала карто-
фель, значительное число больных было занято раз-
бивкой клумб и дорожек вокруг вновь устраиваемого 
приюта. Несколько человек резало маис для скота, 
давало ему корм, чистило конюшни. Кроме того, шли 
работы в мастерских, чистка и рубка леса, а у жен-
щин – шитье, работы в прачечной и на кухне. Затем 
остается ряд занятий, производимых не массою, а в 
одиночку: один едет за водою, другой везет навоз, 
третий качает воду и проч., и проч. Число работаю-
щих составляет от 80 до 90%» [4].

Проживание душевнобольных в среде психиче-
ски здоровых и участие их в труде способствовало 
восстановлению психического здоровья и социаль-
ного положения больного. Пациенты приобщались 
к систематическому труду, чаще коллективному, в 
котором мог принимать участие и персонал, что еще 
более повышало ценность такой деятельности.

В России одной из первых колоний – первого 
учреждения с широкой постановкой трудовой тера-
пии душевнобольных, была Бурашевская, открытая 
в 1884 году М.П.Литвиновым. Здесь впервые был 
выстроен для больных ряд небольших деревянных 
домов, где они жили в условиях свободного режима 
и самообслуживания. Единовременно в колонии 
находилось до 700 больных. Бурашево было долгое 
время своего рода школой больничной колониальной 
и общественной психиатрии. С этой колонией свя-
зана деятельность целого ряда крупнейших врачей-
организаторов – В.И.Яковенко, П.П.Кащенко и др. [4]

Одной из выдающихся страниц этого историче-
ского этапа стала деятельность Петра Петровича 
Кащенко, основателя и руководителя одной из луч-
ших психиатрических колоний в России того пери-
ода, расположенной в деревне Ляхово Нижегород-
ской губернии.

В советское время, параллельно с развитием тео-
ретических знаний в России, ставится задача созда-
ния материально-технической базы для развития вне-
больничной психиатрии. Уже в 1918 году в Москве 
вводятся должности участковых психиатров. В 1924 
году открывается психоневрологический диспансер. 
В 20-е годы создается кооперация инвалидов, в том 
числе и с нервно-психическими заболеваниями. Воз-
можность наблюдения за пациентами в амбулатор-
ных условиях, когда они находились в привычной 
для них обстановке дома и семье, оказывала опре-
делённое влияние и на клинические представления 
о динамике психических расстройств, ставя, в свою 

очередь, перед клинической психиатрией новые 
задачи: определение трудового прогноза, возможно-
стей обучения, переобучения, рационального трудо-
устройства и так далее. Работа проводилась по сути 
своей новаторская [7, 8].

В конце 20-х–начале 30-х годов появляется боль-
шое количество теоретических исследований, посвя-
щённых изучению вопросов влияния клинической 
формы болезней, особенностей личности от вклю-
чённости больных в труд, а также влияния тру-
дового процесса на динамику клинических син-
дромов. Тридцатые годы прошлого столетия ока-
зались, таким образом, одним из самых плодот-
ворных этапов огромной организаторской работы 
вокруг вопроса социально-трудовой реабилитации 
нервно-психических больных. Создается целая новая 
система промежуточных между больницей и произ-
водством учреждений – кабинетов трудовой тера-
пии, лечебно-трудовых мастерских при диспансе-
рах, дневных стационаров, специальных цехов и про-
фессиональных школ для обучения инвалидов пси-
хиатрического профиля. Так в 1931 году при дис-
пансерах создаются трудовые мастерские, в 1933 
году – дневные стационары, в том же году в Харь-
кове организован первый лечебно-трудовой профи-
лакторий [2]. 

В конце 30-х годов создаются специальные цеха 
для трудоустройства психически больных с тяже-
лыми дефектами психики. Уделялось внимание обу-
чению психически больных новым специально-
стям, когда возвращение в прежнюю трудовую дея-
тельность было невозможно [2, 10]. На специаль-
ном совещании в марте 1941 года в своём докладе 
В.А.Гиляровский, обобщая полученные результаты, 
указывал, что «труд благоприятно действует на все 
бытиё психически больного, оживляя все здоровое, 
отодвигает на задний план все больное». 

В стационарах пациенты начинали привлекаться 
к труду – в специально отведённые внутренним рас-
порядком часы, часть из них выполняла простей-
шие работы: сборку несложных деталей, картонаж-
ные работы и так далее, часть привлекалась к вну-
трибольничным работам – уборке и благоустройству 
территории, стирке и глажению белья [2, 7]. Преем-
ственность трудотерапии на внебольничном этапе 
достигалась за счёт занятости в лечебно-трудовых 
мастерских при диспансерах, где, однако профиль 
выполняемых работ не был значительно шире боль-
ничного. Благодаря развитию сети психоневроло-
гических диспансеров, появились реальные пред-
посылки для сокращения сроков пребывания паци-
ентов в стационарах ввиду появления возможно-
сти их амбулаторного ведения в течение длитель-
ного времени. Исчезала, таким образом, и необхо-
димость социальной изоляции больных, длитель-
ного отрыва их от повседневной жизни. К органи-
зационным недостаткам трудовой деятельности на 
амбулаторном этапе следует отнести то, что паци-
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енты не получали должного денежного вознаграж-
дения за свой труд, в случаях утяжеления состояния 
и наступления временной нетрудоспособности им не 
оплачивался больничный лист, сам же перечень тру-
довых операций был невелик, что лишало возможно-
сти индивидуализировать трудовую терапию, огра-
ничивая её целительные возможности. Эти обсто-
ятельства диктовали необходимость поиска новых 
форм организации внебольничной трудовой реа-
билитации [1, 10]. Отчасти этому способствовало 
распространение теоретических идей так называе-
мой социотерапии, выдвигаемых немецким психиа-
тром B.Simon [11]. Он считал, что включение боль-
ного в коллективную трудовую занятость есть мощ-
ный фактор стимуляции его социальной активности 
и преодоления явлений патологической психосоци-
альной адаптации к неблагоприятной внутриболь-
ничной среде. То есть работа в коллективе, по его 
мнению, должна была повышать индивидуальную 
ответственность через положительное влияние на 
мотивационную и эмоциональную сферы. Особен-
ное распространение эти идеи получили в послево-
енные годы, когда возникли бригадные формы орга-
низации лечебного труда сначала в сфере производ-
ства, затем в сельскохозяйственной деятельности и 
на работах по благоустройству.

Многими исследователями 50–60-х годов пока-
зывалась более высокая экономическая и лечебная 
эффективность бригадных форм организации лечеб-
ного труда по сравнению с индивидуальным трудом. 
Создавались состоявшие из психически больных 
бригады, в которых назначался старший, имевшие 
свое собственное производственное задание. Бри-
гады работали в обычных производственных или 
хозяйственных условиях, но с сокращением рабо-
чего дня и под медицинским наблюдением. Нередко, 
для оценки индивидуального трудового участия каж-
дого члена бригады, делались попытки использова-
ния коэффициентов трудового участия. Прибыль от 
трудовой деятельности выездных бригад переводи-
лась на счёт ЛПУ, что облегчало затраты по содер-
жанию больных, способствуя улучшению матери-
альной базы больниц и диспансеров. Труд подоб-
ных бригад использовался как в промышленности, 

так и в сельском и городском хозяйствах. Совместная 
работа рядом с формально здоровыми людьми спо-
собствовала лучшему формированию навыков обще-
ния, часто положительно влияя на социальную адап-
тированность [2, 9]. Пациенты, полностью овладев-
шие трудовыми навыками, зачастую впоследствии 
трудоустраивались на те производства, где трудились 
в составах выездных бригад. Но были у этого метода 
и свои недостатки: в частности, попытки использо-
вания коэффициента трудового участия (КТУ) при 
низких трудовых возможностях индивида часто нега-
тивно сказывались на реализации задач его реабили-
тации, вплоть до отказов находиться в составе бри-
гады и выходов из нее; а из-за высокого производ-
ственного темпа нередки были случаи ухудшения 
психического состояния, что также вело к срывам 
реабилитации. 

В советское время, до начала перестройки, про-
блема трудовой занятости инвалидов, в том числе 
и с нервно-психическими заболеваниями, оценива-
лась как решенная достаточно успешно. Было соз-
дано около 1,5 тысяч предприятий (цехов, участков), 
использующих труд инвалидов. Отмечался довольно 
высокий процент трудоустроенных инвалидов, в том 
числе на специализированных предприятиях и рабо-
чих местах (около 86% инвалидов Ш группы и 25% 
инвалидов I и II групп). 

Постперестроечный период, связанный с перехо-
дом к рыночной экономике, вызвал изменения в тру-
довой занятости и трудоустройстве инвалидов: прои-
зошло масштабное увольнение инвалидов, в регио-
нах закрылись специализированные предприятия и 
лечебно-производственные мастерские, где труди-
лись инвалиды, резко увеличилось число инвалидов 
с отрицательной установкой на труд [6]. 

В настоящее время предстоит заново решать про-
блему трудовой реабилитации и занятости инва-
лидов с нервно-психическими заболеваниями. 
Представляется необходимым изучение клинико-
экспертных, организационно-правовых, социально-
психологических и экономических характеристик 
организации социально-трудовой реабилитации и 
предыдущего опыта восстановления трудовой спо-
собности данного контингента больных и инвалидов.
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ИСТОРИЯ РАЗВИТИЯ ТРУДОВОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ И ИНВАЛИДОВ 
С НЕРВНО-ПСИХИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ (XIX–XX вв.)

Л.А. Карасаева, С.М. Милютин, П.А. Чайка

В статье рассмотрены вопросы возникновения и развития социально-
трудовой реабилитации больных и инвалидов с нервно-психическими 
заболеваниями. Осуществлен краткий исторический обзор, раскрыва-
ющий первые и последующие шаги социализации душевнобольных: 
от освобождения «от стеснения» до организации патронажа, трудо-
вых колоний, а в условиях Российского общества, – создания арте-

лей и цехов инвалидного труда. Изучение различных форм организа-
ции труда больных и инвалидов с нервно-психическими заболевани-
ями способствует решению проблемы их трудовой занятости и соци-
альной интеграции.

Ключевые слова: инвалиды, нервно-психические заболевания, 
патронаж, колонии, цеха, социально-трудовая реабилитация.

DEVELOPMENT OF VOCATIONAL REHABILITATION FOR PATIENTS WITH MENTAL ILLNESS AND 
PSYCHIATRIC DISABILITIES (XIX–XX)

L.A. Karasayeva, S.M. Milyutin, P.A. Chayka
This article reviews the origins and development of social and vocational 

rehabilitation for people with mental illness and psychiatric disabilities. 
The authors offer a brief historical overview that describe the fi rst steps 
and following developments of social integration: from liberating patients 
from the restraints to the organization of supports, establishing vocational 
rehabilitation “colonies,” and later setting up small enterprises and 

workshops for people with psychiatric disabilities in the context of the 
Russian society. A critical look at different forms of vocational options for 
people with mental illness and psychiatric disabilities can help solve the 
problem of their employment and social integration.

Key words: mental illness, psychiatric disabilities, supports, colonies, 
workshops, social integration, vocational rehabilitation.
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В конце августа 2013 года в Будапеште состоялась 
первая международная конференция «Гипноз в меди-
цине». На конференции были представлены доклады 
и семинары специалистов из США, Италии, Герма-
нии, Израиля, Канады, Австралии, России и других 
стран. В конференции приняло участие более 600 
участников, доклады представляли более 70 специ-
алистов в области психотерапии, реаниматологии, 
экстренной медицины, хирургии. Основной упор был 
сделан на использование гипноза, феномена сугге-
стии в общемедицинской практике.

Особенностью прошедшей конференции было 
участие большого количества специалистов в обла-
сти соматической медицины, не имеющих непосред-
ственного отношения к терапии психических рас-
стройств. Много внимания уделялось взаимодей-
ствию врачей-психиатров/психотерапевтов и спе-
циалистов других специальностей. В рамках темы 
обсуждались вопросы организации здравоохране-
ния, внедрения техник гипноза, суггестии в различ-
ных областях медицины. На конференции были пред-
ставлены доклады по следующим темам: техники 
гипнотизации и гипнотерапии (16 докладов), гип-
ноз в хирургии и анестезиологии (15 докладов), гип-
ноз в онкологии (13 докладов), гипноз при боли (10 
докладов), гипноз в иммунологии, эндокринологии 
(9 докладов) и др. Были отдельно затронуты вопросы 
применения гипноза в детском возрасте (6 докладов).

В рамках конференции были представлены раз-
личные трактовки гипнотерапии и феномена гипноза. 
В части докладов постулировалось равенство между 
понятием гипноза и суггестии (K.Varga). Кроме того, 
впервые на подобных конференциях было сформули-
ровано представление о том, что состояние гипноза 
возникает при травме, остром стрессе (E.Vermetten, 
K.Varga). В рамках этого представления докладчики 
говорили о том, что при физической и психической 
травме пациент переходит в состояние транса раз-
ной степени выраженности, которое сопровождается 
повышенной внушаемостью, что согласуется с пред-
ставлением о гипногенной ситуации (Р.Д.Тукаев). 
Также различные трактовки наблюдались в отно-
шении связи гипноза и терапии. Часть докладчиков 
основывалась на представлении о том, что гипноз 
является дополняющим методом и не имеет непо-
средственного лечебного эффекта при соматических 
заболеваниях (Ch. Bejenke). Согласно другой точке 

зрения (E.Shahidi), гипноз имеет непосредственный 
терапевтический эффект при ряде соматических рас-
стройств.

На нашем семинаре (Р.Д.Тукаев, В.Е.Кузнецов) 
«Биологические эффекты гипноза и их использова-
ние в гипнотерапии» обсуждались случаи гипноте-
рапии, демонстрирующие биологические эффекты 
гипноза, описывалась интегративная теория гип-
ноза, рассматривались биологические эффекты гип-
ноза на примере системы крови, метаболизма тяже-
лых металлов, феномена спонтанной ноцицепции. 
Обсуждались перспективы изучения и использова-
ния биологических эффектов гипноза. 

На конференции была применена разносторонняя 
оценка докладов, семинаров с помощью опроса слу-
шателей после выступлений. Результаты этой оценки 
представлены в таблице. Согласно этим данным, наш 
доклад был оценен выше средней оценки по кате-
гориям «содержание», «новизна материала», «воз-
можность практического применения», «клиниче-
ское значение», «научная значимость». Таким обра-
зом, несмотря на малую представленность на меж-
дународной арене, российская наука продолжает 
быть интересной и высоко оцениваться за рубежом. 

Оценка докладов первой международной конференции 
«Гипноз в медицине»

Параметры оценки
Средние данные 
оценки по всем 
выступлениям 

Оценки доклада
Р.Д. Тукаева, 

В.Е. Кузнецова

Содержание 4,68 5

Новизна материала 4,56 5

Навыки презентации 4,55 4,14

Атмосфера на сессии 4,62 4,28

Возможность практического 
применения 4,57 4,85

Клиническое значение 4,61 5

Научная значимость 4,36 5

В.Е.Кузнецов
Московский научно-исследовательский 

институт психиатрии

ИНФОРМАЦИЯ
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ИНФОРМАЦИЯ О ПЕРВОЙ МЕЖДУНАРОДНОЙ 
КОНФЕРЕНЦИИ «ГИПНОЗ В МЕДИЦИНЕ»
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Андрей Константинович Гажа родился 17 ноября 
1953 года в г.Орске Оренбургской области. После 
окончания средней школы поступил в Оренбургский 
государственный институт. Уже на первых курсах 
ВУЗа Андрей Константинович увлекался вопросами 
психиатрии. В 1977 году после окончания инсти-
тута был направлен в Тамбовскую область. На базе 
Тамбовской психиатрической больницы в 1978 году 
закончил интернатуру по специальности «психиа-
трия» и начал работать в качестве врача-ординатора 
3-го острого районированного отделения ОГУЗ 
«Тамбовская психиатрическая больница». В январе 
1981 года А.К.Гажа был назначен заведующим 5-м 
отделением. 

Андрей Константинович успешно сочетает лечеб-
ную и педагогическую деятельность. Результатом 

этой деятельности стало присвоение в 1995 году 
звания «Заслуженный врач РФ» и защита кандидат-
ской диссертации в 2005 году на тему «Педагогиче-
ские условия реабилитации возможностей родствен-
ников в процессе социальной реабилитации психи-
чески больного». 

В 1986 году он стал директором Тамбовского 
медицинского училища, где продолжает препода-
вать и в настоящее время. 

В 1997 году Андрей Константинович был назначен 
главным врачом Областного государственного учреж-
дения здравоохранения «Тамбовская психиатрическая 
клиническая больница». Благодаря его инициативно-
сти, энтузиазму и профессионализму больница стала 
передовым лечебным учреждением, известным не 
только в области, но и далеко за ее пределами.

В своей работе Андрей Константинович огром-
ное внимание уделяет развитию научных связей с 
российскими и зарубежными ВУЗами, с ведущими 
медицинскими учреждениями в области психиатрии, 
улучшению и модернизации материальной базы, под-
бору и воспитанию кадров. Главная цель этой работы 
– организация психиатрической помощи в соответ-
ствии с современными мировыми стандартами. 

Результатом этой активной и плодотворной дея-
тельности стала победа ОГБУЗ «Тамбовская пси-
хиатрическая клиническая больница» на III Все-
российском конкурсе «За подвижничество в обла-
сти душевного здоровья» имени академика РАМН 
Т.Б.Дмитриевой в 2010 году. Больница была удосто-
ена высокой награды – «Золотая бабочка», за плано-
мерность и масштабность психосоциальных меро-
приятий, за восстановление прав психически боль-
ных и заботу о качестве их жизни.

Поздравляем Андрея Константиновича с Юбилеем 
и желаем крепкого здоровья, хорошего настроения, 
энергии и реализации всех планов. 

ЮБИЛЕИ

УДК 616.89(092)

АНДРЕЙ КОНСТАНТИНОВИЧ ГАЖА
К 60-летию со дня рождения
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УДК 616.89(092)

ЭДМОНД ГЕОРГИЕВИЧ ЭЙДЕМИЛЛЕР
К 70-летию со дня рождения

26 ноября 2013 года исполнилось 70 лет профес-
сору Эдмонду Георгиевичу Эйдемиллеру – заведую-
щему кафедрой детской психиатрии, психотерапии 
и медицинской психологии ГБОУ ВПО «Северо-
Западный государственный медицинский универси-
тет имени И.И.Мечникова».

Становление ученого проходило в Ленинградском 
научно-исследовательском психоневрологическом 
институте им. В.М.Бехтерева, где под руководством 
профессора А.Е.Личко он обучался сначала в клини-

ческой ординатуре, а затем в аспирантуре, по окон-
чании которой работал младшим научным сотрудни-
ком в отделении подростковой психиатрии. Здесь же 
Э.Г.Эйдемиллер в 1976 году защитил кандидатскую 
диссертационную работу на тему «Роль внутрисемей-
ных отношений в развитии психопатий и психопа-
топодобных расстройств в подростковом возрасте». 
Э.Г.Эйдемиллер стал одним из основоположников 
семейной психотерапии в России. Его исследования 
в области психологии семейных отношений и семей-
ной психотерапии позволили написать в соавторстве 
с В.Юстицкисом первую в нашей стране монографию 
«Семейная психотерапия», опубликованную в 1990 
году, а в 1999 году напечатать монографию «Психо-
логия и психотерапия семьи».

В 1990 году он возглавил курс детско-подростковой 
психотерапии, в 1994 году защитил докторскую дис-
сертацию на тему «Возрастные аспекты группо-
вой и семейной психотерапии при пограничных 
нервно-психических расстройствах». В 2002 году 
Э.Г.Эйдемиллер становится заведующим кафедрой 
детской психиатрии, психотерапии и медицинской 
психологии Санкт-Петербургской Академии После-
дипломного образования, которая с октября 2011 года 
преобразована в Северо-Западный государственный 
медицинский университет имени И.И.Мечникова.

Эдмонд Георгиевич Эйдемиллер автор более 180 
опубликованных научных работ, под его непосред-
ственным научным руководством защищены 14 кан-
дидатских и 1 докторская диссертации. Он уверенно 
руководит созданным им коллективом кафедры. Сер-
дечно поздравляем его, желаем счастья, здоровья и 
ждем от него и его сотрудников новых интересных 
работ.
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Свидетельство № 1582 от 25 февраля 1991 г.

Сдано в набор 06.01.2014. Подписано в печать  10.02.2014. Формат 60х90/8. Гарнитура Таймс. Печать офсетная. 
Бумага офсетная. Уч.-изд. л. 15. Усл. печ. л. 15. Тираж 3000 экз. Заказ 119.

 Издательский дом «МЕДПРАКТИКА-М», 
123056, Москва, пер. Красина, 15, стр. 1

Tел. (499) 254-22-81, E-mail: id@medpractika.ru; http://www.medpractika.ru
Отпечатано в ГУП Академиздатцентр «Наука» РАН, ОП Производственно-издательский комбинат «ВИНИТИ»-«Наука»,

140014, Московская обл., г. Люберцы, Октябрьский пр-т, д. 403. Тел./факс: 554-21-86, 554-25-97, 974-69-76..

© «Социальная и клиническая психиатрия»


