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Психиатрическая помощь в нашей стране сейчас 
нуждается в особом внимании, работе по устранению 
недостатков, и наконец –  активизации. К настоящему 
времени в системе психиатрической помощи нако-
пилось ряд серьезных недостатков, связанных как с 
общими причинами (финансовыми, кадровыми, орга-
низационными), так и недостаточно продуманными 
мероприятиями по сокращениям в рамках проводи-
мой деинституциализации. Они находят отражение 
в негативных тенденциях динамики показателей дея-
тельности психиатрической службы и нередко всту-
пают в противоречие с внедряемыми современными 
установками, такими как ориентация на биопсихо-
социальный подход, полипрофессиональный харак-
тер оказания помощи, эффективность ее структуры, 
повышение качества на всех этапах оказания помощи 
с учетом усиления профилактической ее направлен-
ности. Негативные тенденции нуждаются в анализе 
и принятии мер по их исправлению – как неотлож-
ных, которые должны проводиться уже сегодня, так 
и долговременных, рассчитанных на ее совершен-
ствование в будущие годы. Выделяя каждый, требу-
ющий внимания недостаток, кратко укажем как нам 
видятся мероприятия по его устранению.
Апогей деинституционализации начался с 2005 

года. К 2011 году было сокращено свыше 50 тыс. 
коек, то есть четверть психиатрического коечного 
фонда страны. Обеспеченность населения койками в 
2011 году стала 104,8 на 100 тыс. населения, то есть 
меньше, чем в таких европейских странах как Герма-
ния (153,0), Нидерланды (135,1), Швейцария (105,5). 
Количество коек продолжало сокращаться (в итоге 
стало меньше на 58454 койки) и в 2013 г. достигло 
149738 или 100,2 на 100 тыс. нас. (табл. 1).

Таблица 1

Динамика обеспеченности психиатрическими 
койками в РФ

период 2011 год 2012 год 2013 год
обеспеченность на 
100 тыс. нас. 104,8 102,4 100,2

За период 2006–2011 гг. стало меньше на 40 
больниц и 18 стационаров при диспансерах. Надо 
учесть, что в целом ряде регионов происходило 
объединение психиатрических учреждений в одно  
юридическое лицо, поэтому сколько стационаров 
перестало существовать сказать трудно (официальная 
статистика в это не вникала). Если крупные больницы 
сокращались по числу коек, то малые больницы пере-
стали существовать. 

Таблица 2

Динамика сокращения числа учреждений 
(подразделений), оказывающих стационарную 

психиатрическую помощь

Учреждения Больницы Стационары при 
диспансерах

Год 2011 2012 2013 2011 2012 2013

Количество 309 224 220 80 78 75

К 2013 г. (включительно) сокращено (или объеди-
нено с другими) еще 89 стационаров (то есть, начиная 
с 2011 г., всего 129 больниц и 23 стационарных отде-
лений при диспансерах) (табл. 2). При этом в реги-
онах не учитывалось ни снижение уровня доступности 
помощи, ни развитие внебольничных подразделений, 
ни уровень обеспеченности койками населения. 
Характеристика такой деинституциализации –  

сокращение как основная цель – продолжается и в 
настоящее время. Распределение регионов РФ по 
показателю числа коек на 100 тыс.чел.нас. показы-
вает, что разброс стал еще больше, чем был до сокра-
щения (табл. 3).

Таблица 3

Распределение регионов РФ по показателю 
числа коек на 100 тыс. чел. населения (2013 г.)
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Число регионов 1 7 31 1 40 3
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Общее число врачей-психиатров, начиная с 
2010 года, начало заметно снижаться (табл. 4).

Таблица 4

Динамика числа врачей-психиатров в РФ

Период 2011 год 2012 год 2013 год

Число 
врачей-психиатров 14117 13973 13709

В 2011 г. в психиатрических учреждениях рабо-
тало 14117 врачей-психиатров, в том числе 1760 
психотерапевтов. При этом коэффициент совмести-
тельства врачей-психиатров был чрезмерно высо-
ким (1,64), у психотерапевтов еще выше – 2,0, у 
судебно-психиатрических экспертов – 1,2. При этом 
ставки этих специалистов далеко не все были заняты 
(нередко, например, участковый врач-психиатр 
обслуживал население не 25 тыс., как это полага-
ется по нормативу, а 50 или даже 75; в последние 
годы за этим в значительной степени перестали сле-
дить, в том числе из-за изменения мобильности насе-
ления). Кроме того, общее число врачей-психиатров, 
работающих в государственной системе здравоох-
ранения по сравнению с 14117 в 2011 году стало 
ежегодно уменьшаться на 100–200 и более чел., что 
не может не вызывать озабоченности. Сокращение 
числа врачей-психиатров сказывается на неукомплек-
тованности кадрами психиатрических кабинетов в 
сельских районах, психотерапевтических кабинетов 
при районных поликлиниках в городах, а также на 
значительном сокращении их числа.
С 2000 года постепенно сокращено 353 психиатри-

ческих кабинетов, то есть 1/7 часть (табл. 5). 
Таблица 5 

Психиатрические кабинеты в сельских районах

Годы 2000 2005 2007 2008 2010 2011 2012 2013

Число 
кабинетов 2331 2249 2091 2078 2043 2039 1989 1978

Психиатрические кабинеты в сельской местности 
оказывают  первичную психиатрическую помощь 
(наряду с психоневрологическими диспансерами в 
городах). Они обслуживают не только взрослых, но и 
подростков и детей. Когда нет в районе врача, страдает 
выявление первично заболевших – в 2011 году первич-
ное выявление лиц с психическими расстройствами 
впервые оказалось меньше на 11% по сравнению с 
предшествующими годами и в дальнейшем продолжает 
сокращаться (табл. 6). Это очень тревожный показатель. 

Таблица 6 

Первичное выявление лиц с психическими 
расстройствами (на 100 тыс. нас.)

Годы 2011 2012 2013
Психические расстройства (всего) 335,8 328,0 319,8
в том числе шизофрения 12,2 11,7 11,3

При этом страдает выявление всех диагностиче-
ских групп, как больных с психозами, так и с другими 
расстройствами, в том числе у детей и подростков, 
что отражает сокращение доступности помощи. 
Накопление в обществе не выявленных больных 
особенно с психотическими расстройствами, в том 
числе с шизофренией, которым не оказывается 
своевременная помощь, обычно чревато негатив-
ными, нередко неожиданными и серьезными послед-
ствиями. 
Из сказанного ясно, что крайне необходимы меры 

по сохранению психиатрических кабинетов в сель-
ской местности. Это можно осуществить хотя бы 
частично с использованием специалистов организа-
ционно методических отделов региональной службы, 
или привлечением к совместительству на платной 
основе специалистов из близко расположенных 
регионов и/или работающих в больнице, а также с 
помощью врачей других медицинских специально-
стей, прошедших подготовку по психиатрии и пр. 
Рост числа закрытых психиатрических кабинетов 
отражается на доступности помощи.

Таблица 7

Психотерапевтические кабинеты

Годы 2009 2011 2012 2013

Число психотерапевтиче-
ских кабинетов 1117 838 751 727

С 2009 года число психотерапевтических кабинетов 
ранее возраставшее, начало убывать, в итоге по срав-
нению с 2009 г. сократилось на 390 кабинетов (табл. 7). 
Психотерапевтические кабинеты – это выход психо-
терапевтов на первичную медицинскую помощь в 
районных поликлиниках, контингент которых (обра-
щающихся в них к различным специалистам), как это 
установлено во всех странах, на 30–35% нуждается в 
совместном с психиатрами оказании помощи. Созда-
ваемая сеть таких кабинетов, во что было вложено 
немало труда и получившая положительный опыт 
работы, отраженный во многих публикациях, к сожа-
лению быстро уменьшается. Психотерапевтические 
кабинеты должны быть изъяты из списка объектов, 
предназначенных к сокращению.
Число мест в дневных стационарах в 2013 году 

составило 17900. Наряду с тем, что давно уже во 
многих регионах число мест в дневных стационарах 
достигает 300–700, этот вид помощи,  оправдавший 
себя как альтернатива госпитализации и обладающий 
экономическими преимуществами, в течение многих 
лет не развивается, застыл на показателе 35  мест в 
Белгородской обл., 34 в Архангельской обл., 20 в 
Калиниградской обл., 15 в Ленинградской обл., 25 в 
Новгородской и Астраханской обл. 
Нельзя усмотреть зависимости, которая учитыва-

лась бы при сокращении коек к росту мест в дневных 
стационарах – нередко,. наоборот,. меньшее число 
коек на 100 тыс.нас. сочетается сейчас с минимальным 
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числом мест в дневных стационарах, хотя и эта зако-
номерность не является общей.
В этих регионах в связи с сокращением коек 

особенно необходимо создание внебольничных 
подразделений, также работающих по принципу  
дневных стационаров – медико-реабилитационных 
и интенсивного оказания психиатрической помощи 
в амбулаторных условиях, теперь вошедших в 
«Порядок оказания психиатрической помощи». 
Важным обстоятельством является и снижение 

кадрового обеспечения психиатрической помощи 
такими специалистами как медицинские психологи, 
специалисты по социальной работе и социальные 
работники. Полипрофессиональное оказание психи-
атрической помощи, как и в других странах, было 
объявлено одним из основных принципов психиа-
трии в связи с биопсихосоциальным пониманием 
природы психических расстройств. Рост числа этих 
специалистов в предшествующие годы соответ-
ствовал такому подходу. К сожалению, однако, он 
затормозился (за исключением медицинских психо-
логов), а число этих специалистов стало сокращаться 
(табл. 8).

Таблица 8

Динамика числа медицинских психологов, специали-
стов по социальной работе и социальных работников

Годы 2010 2011 2012 2013 
Медицинские 
психологи 3616,25 3586,0 3717,25 3840,25

Специалисты по 
социальной работе 925,75 911,25 986,25 940,50

Социальные 
работники 1691,0 1606,25 1514,75 1637,50

Здесь требуется использовать существенный резерв 
в деятельности этих специалистов. Так, значительная 
часть медицинских психологов по-прежнему ориенти-
рована только на психологические методики диагно-
стики психических расстройств, занята только ими, не 
владеет методиками определения дефицита нейроког-
нитивных функций, не вовлечена в групповую психо-
социальную работу, что должно быть главным в насто-
ящее время в их деятельности. Однако к ним не предъ-
является соответствующих требований, нет системы 
повышения их квалификации. В значительной степени 
это относится и к специалистам по социальной работе 
и к социальным работникам. Использование этого 
резерва могло бы существенно изменить ситуацию. 

Диспансерное наблюдение психически больных  
является одним из двух основных видов амбула-
торной психиатрической помощи и назначается 
при наличии у больных тяжелых стойких или 
часто обостряющихся психических расстрой-
ствах. Необходимость его активизации связана 
с тем, что снижается значимость диспансерного 
наблюдения больных. Дело, однако, в том, что отме-
чается неуклонное сокращение числа больных, 
которым назначается диспансерное наблюдение 
при первичном обращении больных в диспансер 
(табл.  9). Важно при этом, что значительно сокра-
щается число больных психозами, включая шизоф-
рению, которым все реже назначается диспансерное 
наблюдение, хотя именно они в нем больше нужда-
ются. В 2013 г. диспансерное наблюдение назнача-
лось при первичном  выявлении только 6,8 больным 
на 100 тыс.нас. – это 60,1% впервые выявленных 
больных шизофренией. Снижение этого показа-
теля означает уменьшение активности амбула-
торной помощи, тем более больным, которые в ней 
особенно нуждаются, причем именно на начальных 
этапах шизофренического процесса и противоречит 
современной установке на сдвиг акцента лечебно-
реабилитационных усилий именно на начальные 
этапы заболевания, когда еще не упущены реаби-
литационные возможности.
Очевидна необходимость более взвешенного 

подхода к назначению диспансерного наблюдения и 
наполнения его активным содержанием. 
Кроме этого, обращает на себя внимание в 

последние годы нарушение основных принципов 
диспансерного наблюдения. В настоящее время, как 
правило, на участке диспансера 20–25%, а иногда и 
больше больных оказываются не осмотренными в 
течение года ни разу, хотя и продолжают числиться 
под диспансерным наблюдением. Это требует более 
активных усилий, чтобы не терять связи с больными, 
нуждающимися в наблюдении, терапевтических и 
реабилитационных мероприятиях. Для активизации 
диспансерного наблюдения должны быть выделены 
ряд проблемных групп, путем маркирования амбула-
торных карт. Такие проблемные группы нуждаются 
в постоянном повышенном внимании.
В связи с актуальной и плохо решаемой проблемой – 

чрезмерно высокой частотой повторных госпита-
лизаций (установлено, например, что свыше 50% 
больных шизофренией госпитализируются дважды 
в год), выделение этих больных в особую группу 
будет способствовать проведению в этих случаях 
следующих мероприятий: предпочтительное назна-
чение пролонгированных нейролептиков, включение 
больных в психосоциальные групповые занятия 
по предупреждению повторных госпитализаций, 
привлечению внимания к непрерывности поддер-
живающей амбулаторной терапии после обострения 
по срокам, рекомендуемым Стандартами оказания 
психиатрической помощи и пр.

Таблица 9

Число больных с впервые в жизни установленным 
диагнозом, взятых под диспансерное наблюдение 

(на 100 тыс. нас.)
Годы 2011 2012 2013

Психические расстройства (всего) 49,2 47,7 45,4
Психозы 23,5 22,8 21,9
в том числе шизофрения 7,4 7,4 6,8
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Целесообразно также выделить группу больных, 
находящихся на лечении препаратами пролонгиро-
ванного действия. Эти больные должны быть в сфере 
актуального внимания в связи с необходимостью 
своевременных повторных инъекций, иначе лечение 
пролонгами теряет смысл.
Следующая группа – это больные с неустойчивой 

трудовой адаптацией, как группа риска инвалиди-
зации (больные, не удерживающиеся длительно на 
том, или ином месте работы, с частыми сменами 
места работы (2–3 в год) или имеющие длительные 
перерывы в трудовой деятельности (до года и более), 
вместе с тем не имеющие группы инвалидности. 
Такие группы больных стали в настоящее время все 
более объемными в диспансерном контингенте паци-
ентов. На каждом участке диспансера они требуют 
специального внимания, нередко нуждаются в совер-
шенствовании фармакотерапии, подборе психофарма-
кологических препаратов, а также включении в психо-
социальную терапию, направленную, в том числе 
на улучшение взаимодействия в коллективе или на 
другие аспекты, обусловливающие неустойчивую 
трудовую адаптацию. 
Еще одна проблемная группа –  одинокие больные. 

Больные без семейной поддержки также требуют 
особого внимания, нуждаются в более частых посе-
щениях врача с целью контролирования поддержива-
ющей терапии и использования возможности назна-
чения реабилитационных мероприятий.
Важным элементом обогащения диспансерного 

наблюдения является более широкое использование 
таких новых организационных форм психиатрической 
помощи как медико-реабилитационное отделение и 
отделение интенсивного оказания психиатрической 
помощи в амбулаторных условиях, включенные в 
новый Порядок оказания психиатрической помощи, 
но все еще не получившие достаточного развития.
Отдельные медико-реабилитационные отделения в 

настоящее время уже показывают свою эффективность, 
а опыт отделений интенсивного оказания психиатри-
ческой помощи во внебольничных условиях свиде-
тельствует, что с их помощью происходит сокращение 
повторных госпитализаций, например, в три раза. 
К сожалению, мы не знаем количество таких отде-

лений в настоящее время в стране, сведения о них 
до сих пор не включены в отчетные формы (офици-
альная статистика отстает, по крайней мере, на 
несколько лет), что отнюдь не способствует выпол-
нению приказа Минздрава о новом порядке оказания 
психиатрической помощи.
Наконец, неоднократно вносились предложения 

о заключении договоров между психиатрическими 
диспансерами и центрами социального обслужи-
вания инвалидов о возможности направления в эти 
центры инвалидов вследствие психических заболе-
ваний (упорядоченное поведение которых подтверж-
дается диспансером) с целью включения их в реаби-
литационные мероприятия, использования помощи и 

льгот, которыми пользуются другие инвалиды (такой 
опыт есть). Однако это не становится правилом, хотя 
инвалиды вследствие психического заболевания 
имеют такие же права как инвалиды вследствие 
других заболеваний. Центры социального обслу-
живания идут на это неохотно, так или иначе стара-
ются от этого уйти, но такое положение должно быть 
изменено.
Еще одна проблема – накопление больных в стаци-

онарах с чрезмерно длительными сроками пребы-
вания. В среднем, в большинстве регионов число 
больных, находящихся непрерывно в стационаре 
свыше года не превышает 22–23 на 100 тыс.чел. насе-
ления при том, что несколько более 4 на 100 тыс.чел.
населения ежегодно переводятся в интернаты для 
психохроников. Вместе с тем, примерно в четверти 
регионов число больных со сроками госпитализации 
больше года превышает 30–40–50%.

Таблица 10

Процент больных, находящихся в стационаре более 
года на конец 2013 года

В среднем по России 22,2
в 22 регионах 20,0–29,9
в 7 регионах 30,0–39,9
в 5 регионах 40,0–49,9
в 5 регионах 50,0–58,0

Подавляющее большинство больных с длитель-
ными сроками госпитализации – больные шизофре-
нией. В некоторых больницах целые корпуса заняты 
хронически больными с «больничным прожива-
нием», которые не вовлечены в адекватные реаби-
литационные процессы.
Вместе с тем, отделения для формирования навыков 

самостоятельного проживания (общежития) – 
единичны. Вообще этому разделу реабилитации не 
уделяется достаточного внимания. В то же время 
число мест в домах для психохроников, рассчитанных 
на окончательное призрение, 85,0 на 100 тыс. нас. – 
больше чем в любой из стран Европы. Других рези-
денциальных форм, деятельность которых могла 
бы способствовать возвращению части указанных 
больных в социум, нет. Такие формы разработаны, 
но не получили распространения. Это тоже проблема, 
которая подлежит совместному рассмотрению двух 
министерств – Минздрава и Министерства труда и 
социальной защиты, но до сих пор эти проблемы не 
решаются так, чтобы более оптимально удовлетворить 
нужды этого контингента больных.
В заключение отметим, что все изложенное выше – 

основные направления программы актуальных меро-
приятий, которую мы предлагаем для активизации, 
повышения эффективности, устранения недостатков, 
предупреждения негативных тенденций в психи-
атрической помощи в стране. Мы, однако, не каса-
лись таких проблем как общее повышение качества 
помощи (качества структуры, доступность, условия 
содержания больных, уровень и качество фармакоте-
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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ: 
НЕОТЛОЖНЫЕ И ДОЛГОВРЕМЕННЫЕ ЗАДАЧИ

И.Я. Гурович, В.Н. Краснов, А.Б. Шмуклер
В статье приводится анализ состояния психиатрической помощи в 

настоящее время в России, выделяются как актуальные текущие, так 
и долговременные задачи. К первым относится ряд выявленных, осо-
бенно в последние годы, недостатков, приведших к снижению числа 
первично выявляемых психически больных, явлению ухудшения 
доступности помощи в сельских районах, уменьшению числа врачей-
психиатров, недостаткам структуры помощи, несоответствию между 

сокращением психиатрических стационаров и отстающим от него раз-
витием внебольничных подразделений и пр. Перечисляются возможно-
сти устранения этих недостатков, при том, что другие проблемы рас-
сматриваются как долговременные задачи.

Ключевые слова: Психиатрическая помощь, сокращение стаци-
онаров, развитие внебольничных форм помощи, повышение каче-
ства помощи.

CURRENT CONDITION OF PSYCHIATRIC CARE: IMMEDIATE AND LONG-TERM CHALLENGES 

I.Ya. Gurovich, V.N. Krasnov, A.B. Shmukler
This article presents an analysis of current condition of psychiatric care 

in Russia and specify immediate and long-term challenges. Immediate 
challenges include a number of problems caused by recent developments 
in the fi eld that resulted in diminished number of new cases of mental 
patients, problems with accessibility of care in rural areas, lower number 
of psychiatrists, inappropriate structure of care, disproportion between the 

cut hospital beds and slow development of outpatient units etc. The authors 
propose possible solutions on these problems while the rest are considered 
as long-term challenges.

Key words: psychiatric care, cut hospital beds, development of outpa-
tient care, improved quality of care.

рапии, ее обеспеченность, системы реабилитации, каче-
ство результатов), повышение квалификации специали-
стов, в том числе восприимчивость к научным дости-

жениям, – все это составляющие современного уровня 
оказания помощи; они требуют не только одноразовых, 
эпизодических, но и постоянных, настойчивых усилий. 



10

В отечественной психотерапевтической службе 
на протяжении последних десятилетий прослежива-
ется целый ряд негативных тенденций. Они находят 
свое выражение в устойчивом тренде к сокращению 
и ликвидации психотерапевтических подразделений 
в государственных лечебных учреждениях. Качество 
и общий уровень работы, охват населения и взаимо-
действие психотерапевтов с врачами других специ-
альностей остаются недостаточными. Много вопро-
сов связано с методическим обоснованием и обеспе-
чением деятельности специалистов [1, 9]. 
Это свидетельствует о необходимости пересмо-

треть задачи и функции психотерапии, оценить 
ее эффективность и определить то место, которое 
она должна занимать в структуре психиатрической 
помощи [4, 14]. Важнейшими нерешенными вопро-
сами в указанной сфере являются создание психоте-
рапевтических подразделений в рамках как общеме-
дицинской, так и психиатрической сети, формирова-
ние контингентов больных, получающих наиболь-
шую пользу от такой помощи, а также планирова-
ние методического содержания и объема врачебной 
нагрузки. При рассмотрении этих вопросов необхо-
димо учитывать опыт практической работы соответ-
ствующих подразделений [6, 11].
С учетом сказанного целью настоящей работы 

явился анализ клинического и организационного 
опыта деятельности амбулаторного психотерапев-
тического отделения, созданного при Московском 
научно-исследовательском институте психиатрии 
(МНИИП) и действовавшего на протяжении 3 лет 
(2010–2012).

Методы исследования и условия сбора 
материала

Использовался метод клинико-статистического 
наблюдения. Штат отделения – 4 должности врача-
психотерапевта. В процессе работы анализирова-
лись результаты консультативного приема пациен-
тов, обратившихся в отделение на протяжении 3 лет 
его существования.

УДК 616.89:616-082

О ПРАКТИЧЕСКОМ ОПЫТЕ РАБОТЫ 
ПСИХОТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ АМБУЛАТОРИИ

И.Н. Агамамедова, Т.Е. Никитина, А.Е. Бобров

Московский научно-исследовательский институт психиатрии – 
филиал ФГБУ «ФМИЦПН им. В.П.Сербского» Минздрава России

Рис. 1. Динамика посещений отделения за 2010–2012 годы

Результаты
За описываемый период деятельности в отделе-

ние обратилось 833 пациента с непсихотическими 
психическими расстройствами. Их средний воз-
раст – 33,4±10,7 лет. Из числа обратившихся пациен-
тов 66% составили женщины и 34% мужчины. Общее 
количество посещений 6114, из них 3107 (50,8%) на 
договорной основе. Консультации и обследования 
проводились врачами-психотерапевтами. 
Как видно из рис. 1, количество консультаций на 

протяжении трех лет неуклонно возрастало. При 
этом средняя нагрузка на врача к 2012 году достигла 
4 консультаций в день. Однако в течение смены 
визиты к психотерапевту распределялись неравно-
мерно. Обычно пациенты предпочитали приходить 
в утренние и вечерние часы, что было связано с их 
стремлением сохранить свой профессиональный и 
социальный статус (64,0%). Если в 2010 году среднее 
количество обращений в отделение составляло 124,5 
в месяц, то через год этот показатель вырос на 33,7% 
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и составил 166,5. В 2012 году он увеличился еще на 
31,2% по сравнению с 2011 годом и достиг 218,5 посе-
щений в месяц. Причем увеличение обращаемости 
пациентов происходило как за счет возрастания коли-
чества первичных, так и повторных визитов. В част-
ности, в 2010 году количество первичных обращений 
составляло 224, в 2011 году этот показатель вырос 
на 24,1% – до 278, а в 2012 году увеличился еще на 
19,0% – до 331. Повторные обращения увеличились 
в 2011 году на 35,4% с 1 270 до 1 720, а в 2012 году 
в сравнении с предыдущим годом выросли еще на 
33,2% – до 2 291.
В табл. 1–3 представлены данные, характеризу-

ющие возрастной состав пациентов, их трудовой 
статус и семейное положение. Как следует из 
этих таблиц, чаще всего за психотерапевтической 
помощью обращались работающие пациенты в 
возрасте от 18 до 45 лет, причем большая их часть 
(54,2%) находились в официальном или граждан-
ском браке. 

Таблица 1 

Возраст пациентов

Возраст
Количество

Абс. %
18–30 лет 393 47,2
31–45 лет 324 38,9
46–60 лет 106 12,7
Старше 60 лет 10 1,2
Всего 833 100

Таблица 2

 Семейное положение пациентов

Семейное положение
Количество

Абс. %
В браке не состояли 301 36,1
В браке 349 41,9
В гражданском браке 102 12,3
В разводе 81 9,7
Всего 833 100

Таблица 3

 Профессиональный статус пациентов

Профессиональный статус Количество
Абс. %

Имеют постоянную работу 301 51,4
Временно не работают 350 35,2
Учащиеся 102 12,6
Инвалиды 80 0,8
Всего 833 100

Специального рассмотрения заслуживает психо-
патологическая структура состояний, по поводу 
которых пациенты обращались в психотерапевти-
ческое отделение. Как видно из табл. 4, чаще всего 
причиной обращения пациентов к психотерапевту 
являлись невротические, связанные со стрессом 
и соматоформные расстройства (F40–49), а также 
аффективные расстройства (F30–39). Всего на эти две 
категории приходилось – 74,4% пациентов. Наиболее 
частыми диагнозами были тревожно-фобические 
расстройства, депрессивные эпизоды легкой и 
умеренной степени выраженности, расстройства 
адаптации, а также соматоформные расстройства. 
При этом доля больных с указанными расстрой-
ствами на протяжении трех лет практически не изме-
нялась. 
Некоторые изменения происходили только по кате-

гориям органических психических расстройств, а 
также психических расстройств, связанных с употре-
блением психоактивных веществ. Однако в связи 
с небольшим общим количеством этих пациентов 
указанные изменения не оказывали существенного 
влияния на общую структуру обращений.
Стоит указать на еще одну особенность данного 

контингента больных – относительно большую 
частоту больных, страдающих расстройствами 
шизофренического спектра (11,4%).
Дифференцированный анализ количества посе-

щений пациентами свидетельствует о следующем. 
Однократно в отделение обратилось 169 (20,3%) 

Таблица 4

Распределение больных в зависимости от диагноза по МКБ-10

Диагностические категории МКБ-10
Годы работы

Всего
2010 год 2011 год 2012 год
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Аффективные расстройства(F30–39) 79 35,2 95 34,2 112 33,8 286 34,3
Невротические, связанные со стрессом и соматоформные 
расстройства (F40–48) 92 41,1 108 38,8 134 40,5 334 40,1

Расстройства личности (F60–69) 23 10,5 33 11,9 32 9,7 88 10,5
Психические расстройства, связанные с употреблением 
психоактивных веществ (F10–19) 2 0,8 1 0,3 1 0,3 4 0,5

Органические психические расстройства (F00–09) 1 0,4 3 1,1 4 1,2 8 1,0
Шизофрения, шизотипические расстройства (F20–29) 22 9,8 32 11,5 41 12,4 95 11,4
Здоровые лица с психологическими проблемами 5 2,2 6 2,2 7 2,1 18 2,2
Всего 224 100 278 100 331 100 833 100
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пациентов, два раза – 33 (4,0%). Ограничились 3–5 
визитами 149 больных (17,9%), 6–10 визитами – 324 
(38,9%), а более 10 визитов сделали 157 пациентов 
(18,9%). При этом среднее количество визитов соста-
вило 7,4±6,0.
Из числа пациентов, однократно посетивших 

психотерапевта, в дальнейшем лечении не нужда-
лись только 8 (4,7%) пациентов. Еще 26 (15,4%) 
больных в связи с тяжестью состояния были направ-
лены на стационарное лечение в клинические отде-
ления Института. Остальные же пациенты – 135 
(79,9%) человек, несмотря на рекомендации специ-
алиста, от амбулаторной терапии отказались. 
Изучение подгруппы больных, отказавшихся от 

лечения, показало, что они существенно не отли-
чались по полу и возрасту от остальных паци-
ентов. Однако важной особенностью их состояния 
являлось преобладание личностных расстройств 
эмоционально-неустойчивого типа (85 чел. – 63,0%). 
В методическом отношении врачи отделения 

использовали интегративный нозоцентрический 
психотерапевтический подход с преимущественным 
акцентом, в зависимости от особенностей состо-
яния пациентов, на психодинамических, когнитивно-
поведенческих или экзистенциальных методах. Всего 
было пролечено 664 пациента.
При лечении 426 больных (64,2%) использовалось 

сочетание психо- и фармакотерапии, 210 (31,6%) 
пациентов получали только психотерапию и 28 
(4,2%) находились на одной фармакотерапии. Как 
следует из табл. 5, на сочетанной терапии находи-
лись преимущественно пациенты с аффективными 
расстройствами (49,2%). Психологическое лечение, 
не сопровождавшееся применением психофармако-
логических средств, проводилось главным образом 
больным с невротическими, связанными со стрессом 
и соматоформными расстройствами (84,3%). Преи-
мущественно фармакологическое лечение получали 

только больные с расстройствами шизофренического 
спектра (67,8%).
Говоря о методическом содержании работы отде-

ления, следует указать на то, что в отделении, наряду 
с индивидуальными формами психотерапии, прак-
тиковались и ее групповые методы. В частности, 
осуществлялась групповая терапия тревожно-
депрессивных расстройств, тренинг коммуника-
тивных навыков и ассертивного поведения. Количе-
ство пациентов, принимавших участие в указанных 
формах лечения, на протяжении периода существо-
вания отделения прогрессивно возрастало. Это отра-
жено на рис. 2.
Опыт работы отделения показал, что важнейшим 

условием его становления и развития является 
формирование устойчивых контингентов прикре-
пленных больных, а также источников их попол-
нения. В этом отношении на начальных этапах 

Таблица 5 

Применение психо- и фармакотерапии у больных, относящихся к различным диагностическим категориям
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Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Сочетанная 
терапия 0 0 0 0 54 12,6 210 49,2 91 21,3 71 16,9 0 0 426

Психотерапия 0 0 0 0 0 0 18 8,6 177 84,3 0 0 15 7,1 210
Фармако-
терапия 7 25,0 2 7,2 19 67,8 0     0 0 0 0 0 0 0 28

Всего 7 2 73 228 268 71 15 664

Рис. 2. Динамика посещений групповых форм психотерапии в 
отделении психотерапии за 2010–2012 годы
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деятельности отделения большую пользу прино-
сили профессиональные связи с лечебными учрежде-
ниями общесоматического профиля и, в особенности, 
с участковыми терапевтами первичного звена здра-
воохранения. На более поздних этапах все большее 
значение приобретали консультации по Интернет. 
Количество пациентов, воспользовавшихся 

Интернет, как видно из рис. 3, возрастало с каждым 
годом. Особенно часто этот сервис использовался 
иногородними пациентами, а также больными, 
страдающими агорафобией и социальной фобией. 
Нередко к нему прибегали родственники и знакомые 
пациентов с целью первоначальной «ориентировки». 
Всего через Интернет обратилось 363 пациента, из 
них 96 (26,4%) в дальнейшем лично обратились в 
отделение, а 45 (12,4%) продолжили взаимодействие 
с врачом-консультантом по Интернету и прошли 
психодиагностическое тестирование.
В процессе работы отделения психотерапии обна-

ружилась необходимость в создании нозографически 
ориентированных унифицированных («технологи-
ческих») подходов к ведению больных с непсихо-
тическими психическими расстройствами в амбу-
латорных условиях. В частности, была предложена 
и апробирована программа комплексного лечения 
агорафобии, специфических фобий, генерализован-
ного тревожного расстройства, непсихотических 
депрессивных состояний. Начата разработка стан-
дартизированных терапевтических подходов при 
психических расстройствах, сочетающихся с хрони-
ческими соматическими заболеваниями. Важнейшим 
условием этой работы является применение объекти-
вированных методов оценки состояния пациентов. С 
этой целью использовались различные клинические 
шкалы и психодиагностические тесты.
Одним из наиболее надежных инструментов 

объективированной оценки состояния больных на 
сегодняшний день является Методика многосторон-
него исследования личности (ММИЛ) [3].

На рис. 4 представлен усредненный профиль 
ММИЛ  неотобранной  группы  86 больных , 
прошедших лечение в отделении. В результате 
терапии получено достоверное (p<0,0001) снижение 
профиля по шкалам поиска помощи (F), соматизации 
тревоги (S1), депрессии (S2), вытеснения факторов, 
вызывающих тревогу (S3), ригидности аффекта (S6), 
фиксации тревоги и ограничительного поведения 
(S7), аутизации (S8) и социальных контактов (S0). 
Отмечалось также достоверное понижение профиля 
(p<0,001) по шкале мужских и женских черт харак-
тера (F5).
Указанные терапевтические сдвиги можно 

интерпретировать как исчезновение тревожно-
депрессивных проявлений, редукцию соматиче-
ских сенсорных, диссоциативных и психосенсор-
ных расстройств, а также нормализацию мыш-
ления, расширение социальной включенности и 
возникновение позитивных сдвигов в самоиден-
тификации. 
Обобщенный анализ эффективности работы отде-

ления по Шкале общего клинического впечатления 

Рис. 3. Динамика обращений в отделение по Интернет за 2010–2012 годы

Рис. 4. Усредненный профиль личности по ММИЛ до и после ле-
чения (n=86)
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[15] представлен в табл. 6. Он показал, что у 46,8% 
больных к концу курса терапии отмечалось значи-
тельное улучшение, у 37,2% умеренное улучшение, 
а у 7,9% – минимальное улучшение состояния; у 
8,1% состояние оставалось без изменений. Активное 
осознание психологических механизмов заболе-
вания, улучшение взаимоотношений с близкими, 
повышение адаптивных способностей наблюдалось 
у 84,4% больных.
Наилучшие результаты лечения отмечались у 

пациентов с тревожно-фобическими расстройствами 
и депрессивными эпизодами легкой и умеренной 
степени выраженности, получавшими сочетанную 
фармако- и психотерапию. 

 
Обсуждение

Амбулаторная психотерапевтическая помощь 
является важным инструментом раннего выявления 
и лечения больных с психическими расстройствами 
[2, 12]. Трудно переоценить значение психотерапии 
при проведении психопрофилактической работы. 
Консультативная психотерапевтическая служба 
может сыграть существенную роль при разработке 
стационар-замещающих форм помощи, а также 
интегрированной медико-психологической помощи 
больным соматическими заболеваниями [8, 10, 13].
Существующие затруднения при организации 

психотерапевтической службы во многом сопряжены 
с отсутствием надлежащих организационных регла-
ментов проведения психотерапевтической работы. 
Однако, как показал опыт деятельности отделения, 
существовавшего в МНИИП, организация такого 
отделения в структуре психиатрической службы имеет 
хорошие перспективы. При этом важно учитывать, 
что объем помощи, оказываемой психотерапевти-
ческим подразделением, на протяжении первых лет 
его работы возрастает постепенно, достигая уровня 
«насыщения» лишь к концу 2 года работы [11]. 
Прирост обращений в работе таких подразде-

лений в решающей степени обусловлен взаимодей-
ствием администрации с учреждениями первичной 
медико-санитарной помощи, а также медицинскими 

учреждениями общего профиля. Исключительно 
важную роль имеет создание форума для пациентов 
на Интернет-сайте, а также организация дистанци-
онных психотерапевтических консультаций. 
Говоря об увеличении количества обращений, 

следует подчеркнуть, что оно в большой степени 
обусловлено физическими возможностями специа-
листов по оказанию полноценной психотерапевтиче-
ской помощи. Это связано с тем, что интенсивность 
психической нагрузки у врача-психотерапевта при 
такой работе весьма значительна. С учетом нако-
пленного опыта работы, можно рекомендовать уста-
новить оптимальный уровень нагрузки психотера-
певта в объеме 4 одночасовых амбулаторных визитов 
в день при условии, что врачу помимо этого необхо-
димо принимать участие в других формах работы 
(проведение групповой и семейной психотерапии, 
подготовка ответов по Интернет, осуществление 
психологического обследования пациентов, ведение 
документации).
Большое значение в увеличении объемов оказания 

психотерапевтической помощи имеет использование 
групповых форм психотерапии. Однако внедрение 
таких форм помощи целесообразно осуществлять 
только после того, как сложатся относительно устой-
чивые контингенты больных, обращающихся в 
данное учреждение. Наш опыт говорит о том, что 
на проведение стандартной групповой психотера-
певтической сессии с участием 7–10 пациентов необ-
ходимо отводить не менее 3 часов, а для семейной 
консультации для двух-четырех клиентов – не менее 
2 часов. 
Особого рассмотрения заслуживает разработка дис-

танционных форм психотерапевтической помощи. 
Эти формы работы должны использоваться уже на 
самом начальном этапе деятельности психотерапев-
тического подразделения. Однако расчет трудоза-
трат при этом представляет известную сложность. 
В зависимости от формата консультаций (ответы на 
вопросы, письменные заключения, анализ нарра-
тивов, формулирование рекомендаций, аудио- или 
видео-консультации и др.) на эту работу необходимо 

Таблица 6 

Эффективность лечения по шкале общего клинического впечатления

МКБ-10

Результаты по шкале общего клинического впечатления

Значительное 
улучшение

Умеренное 
улучшение

Минимальное 
улучшение Без изменений Всего

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс.
F0 2 0,6 0 0 5 9,6 0 0 7
F1 0 0 0 0 0 0 2 3,7 2
F2 0 0 10 4,1 18 34,6 45 83,3 73
F3 114 36,6 104 42,1 10 19,2 0 0 228
F4 159 51,2 100 40,5 9 17,4 0 0 268
F6 21 6,7 33 13,3 10 19,2 7 13.0 71
Психологические проблемы 15 4,9 0 0 0 0 0 0 15
Всего 311 100 247 100 52 100 54 100 664
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отводить от 10 минут до 1,5 часов. Очевидно, что 
оценка данной формы лечебно-профилактической 
деятельности нуждается в дальнейшем изучении.
Важнейшим элементом организации психотера-

певтической службы является целенаправленный 
отбор больных, для которых эта помощь может 
оказаться наиболее эффективной [5, 13]. Как следует 
из представленного материала, наилучшие резуль-
таты в рассматриваемом отделении были получены у 
пациентов с аффективными, невротическими, стрес-
совыми и соматоформными расстройствами. 
Вместе с тем, укрепление психотерапевтической 

помощи в тесной связи с другими подразделениями 
психиатрической службы открывает возможности 
для развития этого направления работы. Несмотря 
на серьезные управленческие затруднения, в том 
числе неопределенность функциональных обязан-
ностей персонала, сложности учета рабочей 
нагрузки, необходимость дополнительной специ-
альной подготовки врачей психотерапевтических 
подразделений, в особенности в рамках диспан-
серного звена психиатрической службы позволяет 
присоединить и этот аспект к ответу на целый ряд 
изменений, происходящих в системе психиатриче-
ской помощи [7]. 
Вообще, дальнейшее развитие амбулаторной 

психотерапевтической помощи не представляется 
возможным без совершенствования методических 

основ организации лечебного процесса. Важное 
место в этом занимает разработка нозоцентриче-
ской психотерапии, ориентированной на компен-
сацию или коррекцию специфических психопато-
логических механизмов, определяющих психосоци-
альную дезадаптацию больных из соответствующих 
нозографических групп. Как показал опыт, реали-
зация унифицированных и комплексных психоте-
рапевтических подходов для лечения тревожных 
расстройств, депрессивных состояний, а также неко-
торых форм нехимических зависимостей – вполне 
посильная задача. При этом наряду с использованием 
психотерапевтических стратегий, специально подби-
раемых для разных нозографических групп паци-
ентов, важно использовать дифференцированные 
психофармакологические методы.
Еще одним важным компонентом оптимизации 

деятельности амбулаторных психотерапевтических 
подразделений должно стать использование инстру-
ментов оценки качества лечебной работы. Опыт 
функционирования амбулаторного психотерапев-
тического отделения при МНИИП показывает, что 
ведение пациентов с неглубокими психическими 
расстройствами должно быть основано на система-
тической оценке динамики их состояния. Вполне 
оправданным и достаточным является использо-
вание с этой целью современных психометрических 
инструментов. 
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Важной задачей по улучшению помощи больным психическими 
расстройствами является организация работы амбулаторных психо-
терапевтических подразделений, оптимизация их взаимодействия 
с психиатрическими стационарами, формирование контингентов 
обслуживаемых больных, а также планирование методического 
содержания и объема врачебной нагрузки. С учетом этого целью 
работы явился анализ клинического и организационного опыта дея-
тельности амбулаторного психотерапевтического отделения, создан-
ного при Московском НИИ психиатрии и действовавшего на про-
тяжении 3 лет (2010–2012).

С использованием метода клинико-статистического наблюдения в 
работе показано, что объем помощи, оказываемой психотерапевтиче-
ским подразделением, на протяжении первых лет его работы возрастает 

постепенно, достигая уровня «насыщения» лишь к концу второго года 
работы. При этом основной контингент больных составляют сохран-
ные в профессиональном и социальном отношении пациенты, стра-
дающие аффективными и тревожными расстройствами. Сочетанная и 
дифференцированная в нозографическом отношении терапия позво-
ляет достигать значительного и умеренного улучшения в 84% случаев. 
Особую роль играет консультативная работа по Интернет.

Таким образом, несмотря на серьезные управленческие затрудне-
ния, организация современных психотерапевтических амбулаторий в 
рамках психиатрической позволяет дать адекватный ответ на целый 
ряд изменений, происходящих в системе психиатрической помощи.

Ключевые слова: амбулаторные психотерапевтические подраз-
деления, эффективность, тревожные и депрессивные расстройства.

О ПРАКТИЧЕСКОМ ОПЫТЕ РАБОТЫ ПСИХОТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ АМБУЛАТОРИИ

И.Н. Агамамедова, Т.Е. Никитина, А.Е. Бобров

PRACTICAL EXPERIENCE OF OUTPATIENT PSYCHOTHERAPY UNIT

I.N. Agamamedova, T.E. Nikitina, A.E. Bobrov 
The authors focus on the importance of starting outpatient psychotherapy 

units that should be in close contact with psychiatric hospitals and play a 
role in improvement of mental health care. In this context, it is important 
to know the types of patients that benefi t from this therapy and to develop 
the methodology and contents for interventions as well as workload for 
therapists. In this article, the authors analyse their clinical and organisational 
experience with starting an outpatient psychotherapy unit in the Moscow 
Research Institute of Psychiatry that was functioning during three years 
(2010–2012). 

On the basis of clinical-statistical observation, the authors conclude that 
the amount of care provided by this unit was gradually increasing, reaching 

the ‘saturation’ point only by the end of the second year. Majority of patients 
were persons with affective and anxiety disorders who hardly had function-
ing problems in professional and social sense. Combined and differentiated  
therapy resulted in pronounced or moderate improvement in 84% of cases. 
Internet consultations played a special role in this therapy.

Conclusion: despite serious management diffi culties, starting modern 
outpatient psychotherapy units within framework of existing mental health 
care may offer an adequate response to changes that are currently taking 
place in the system.

Key words: outpatient psychotherapy units, effectiveness, affective and 
anxiety disorders.
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Актуальность исследования уголовно-процес-
суальной дееспособности (УПД) обусловлена недав-
ними изменениями в уголовно-процессуальном зако-
нодательстве, закрепляющими права лиц, в отноше-
нии которых ведется судебное производство о при-
менении принудительной меры медицинского харак-
тера. Такому лицу должно быть предоставлено право 
лично осуществлять принадлежащие ему и пред-
усмотренные статьями 46 и 47 УПК РФ процессу-
альные права, если это позволяет ему его психиче-
ское состояние. При этом учитывается заключение 
экспертов, участвовавших в производстве судебно-
психиатрической экспертизы [12]. Кроме этого, в 
уголовно-процессуальном законодательстве суще-
ствует ст. 51 УПК РФ, которая регламентирует обя-
зательное участие защитника в уголовном судопро-
изводстве в случаях, когда «подозреваемый, обвиняе-
мый в силу физических или психических недостатков 
не может самостоятельно осуществлять свое право 
на защиту» («ограниченная» процессуальная дее-
способность). Таким образом, создана подкреплен-
ная законодательством система для дифференциа-
ции психических расстройств в рамках экспертной 
оценки уголовно-процессуальной недееспособно-
сти (УПНД). Тем самым появились предпосылки для 
решения вопросов уголовно-процессуальной дееспо-
собности (способности предстать перед судом), что 
является устоявшейся практикой в ряде стран [14].
Изменения в законодательстве привели к необ-

ходимости выработки алгоритмов судебно-
психиатрической оценки УПД и разработки её чет-
ких критериев. Согласно современным представле-
ниям, чтобы иметь фактическую возможность само-
стоятельно участвовать в производстве по уголов-
ному делу, лицо должно понимать характер и зна-
чение уголовного судопроизводства (сущность про-
цессуальных действий и получаемых посредством 
их доказательств) и своего процессуального положе-
ния (содержание своих процессуальных прав и обя-
занностей), а также обладать способностью к само-
стоятельному совершению действий, направленных 

на реализацию процессуальных прав и обязанно-
стей [13]. Данный юридический критерий состоит 
из двух компонентов – интеллектуального и воле-
вого и, подобно иным юридическим (психологиче-
ским) критериям, является обобщенным выражением 
существующих представлений о произвольной само-
регуляции применительно к конкретной юридически 
значимой деятельности [6, 7, 9]. Саморегуляция не 
сводима ни к деятельности, ни к индивидуально-
психологическим особенностям субъекта, выступая 
в качестве самостоятельного опосредующего звена 
между личностью и деятельностью.
Согласно современным взглядам, выделяются 

мотивационный (смысловой) и операционально-
технический уровни саморегуляции, существую-
щие в строгой иерархической взаимосвязи. Выс-
ший мотивационный (смысловой) связан с содержа-
нием деятельности и организацией общей ее направ-
ленности, пронизывая все уровни деятельности. 
Операционально-технический (этапы целеполага-
ния и целедостижения) отражает формальную орга-
низацию действия и включает такие звенья, как пла-
нирование, моделирование, программирование, оце-
нивание результатов своих действий и их коррекцию 
[1, 5, 10]. С этой точки зрения любой юридический 
критерий может быть раскрыт через две фундамен-
тальные характеристики деятельности – предметно-
сти и осмысленности, которым соответствуют и две 
формы ее регуляции: а) интенциональной стороне 
деятельности (связанной со смысловым содержа-
нием) соответствует смысловая регуляция – согла-
сование  целей и средств деятельности с мотивами, 
потребностями, ценностями и установками; б) опе-
рациональной (целевой) стороне соответствует пред-
метная регуляция – обеспечение адекватности опе-
рациональных характеристик деятельности осо-
бенностям ее предмета (объекта). Целевой уровень 
регуляции включает формирование цели деятельно-
сти (целеполагание), состоящее из представления о 
задаче, мотива деятельности, осознания и удержа-
ния в памяти альтернатив решения задачи, выбора 
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из альтернатив, прогноза последствий этого выбора, 
а также целедостижение, включающее собственно 
ряд действий по достижению цели, оценку резуль-
татов действий, а также, при необходимости их кор-
рекцию. Критичность обеспечивает соотнесение 
различных звеньев регуляции между собой. Пси-
хическое расстройство может приводить к наруше-
нию различных звеньев регуляции юридически зна-
чимого поведения, при этом нарушение целевого и 
смыслового уровней регуляции деятельности явля-
ется неравномерным в зависимости от нозологиче-
ской принадлежности психического расстройства и 
этапа заболевания [7].
В качестве модели изучения УПД нами были 

выбраны расстройства шизофренического спектра, 
что связано с полиморфизмом их клинических про-
явлений как в феноменологическом, так и клинико-
динамическом аспектах.
Исходя из этого, задачами исследования было 

выделение критериев экспертной оценки расстройств 
шизофренического спектра, влияющих на способ-
ность понимать характер и значение уголовного судо-
производства и своего процессуального положения, 
а также способность к самостоятельному соверше-
нию действий, направленных на реализацию процес-
суальных прав и обязанностей.

Материал и методы
Было изучено 92 подэкспертных, страдающих 

шизофренией и проходивших стационарную судебно-
психиатрическую экспертизу в Центре с 2008 по 2013 
год. Все они были обвиняемыми по уголовным делам, 
у всех была диагностирована шизофрения либо шизо-
типическое расстройство в соответствии с критери-
ями рубрик F20 и F21 МКБ-10. Дифференцирован-
ная экспертная оценка УПД предполагает и диффе-
ренцированную оценку клинической картины [6]. 
Одним из путей такой дифференциации является раз-
граничение групп больных шизофренией в зависимо-
сти от длительности течения и формы болезненного 
процесса. Проводилось сравнение трех групп под-
экспертных. Первые две группы составили больные 
параноидной шизофренией: в первой – подэксперт-
ные с давностью заболевания менее 5 лет (36 чел.), 
во второй – с давностью заболевания более 5 лет (30 
чел.). В третью были выделены больные с шизотипи-
ческим расстройством и непсихотическими формами 
шизофрении (26 чел.). У большинства подэкспертных 
III группы (73%) давность заболевания была более 5 
лет. Другим путем дифференциации клинических про-
явлений является анализ клинической картины забо-
левания с выделением ведущего синдрома на момент 
обследования, сочетающийся с дименсиональной 
оценкой клинической картины. Детальный клинико-
психопатологический анализ указанных групп подэк-
спертных представлен ранее [11].
Основным методом исследования был клинико-

психопатологический, дополнявшийся результа-

тами экспериментально-психологического обсле-
дования. Статистическая обработка включала опре-
деление частотности изучаемых признаков (выявле-
ние их абсолютных значений удельного веса пока-
зателей), анализ таблиц сопряженности с помощью 
χ-критерия, различия считались статистически зна-
чимыми при уровне ошибки p<0,05.

Результаты
Соотнесение отдельных психопатологических 

образований в рамках дименсиональной модели с 
поведением подэкспертных в судебно-следственной 
ситуации позволило выделить наиболее значимые 
психопатологические образования, влияющие на 
регуляцию юридически значимого поведения. 
Такие дефицитарные нарушения мышления, как 

паралогичность, разноплановость, тангенциальность 
мышления, искажение понимания условных смыс-
лов, патологический полисемантизм, приводили 
к нарушению мотивационной сферы подэксперт-
ных, а именно её смыслообразующей функции и, 
как следствие, – нарушению понимания смысла как 
всей судебно-следственной ситуации, так и отдель-
ных её элементов. В частности, многие больные 
не могли даже примерно передать смысл настоя-
щей судебно-психиатрической экспертизы, её место 
в ряду судебно-следственных действий. Некото-
рые больные описывали смысл общими словами 
– «обследование», «комиссия», её процессуальные 
последствия либо не называли совсем – «когда-
нибудь потом узнаю, зачем это нужно было», либо 
упрощенно – «оценить состояние здоровья», «или 
в больницу отправят, или в тюрьму». Они затруд-
нялись назвать наиболее благоприятные для себя 
последствия: ответ на этот вопрос они, как правило, 
подменяли непродуктивным рассуждательством. У 
некоторых подэкспертных происходило замещение 
утраченного смысла сугубо субъективным, своео-
бразным – они воспринимали её как способ «разо-
браться в себе», «получить советы, рекомендации», 
«оценить свои возможности». Один из подэксперт-
ных заявлял, что «попадание в тюрьму от чего-то 
меня спасло, возможно, от смерти», другой считал 
целью судебно-психиатрической экспертизы, а также 
всех проводимых с ним судебно-следственных дей-
ствий, снятие психиатрического диагноза, установ-
ленного ему ранее, поэтому все его усилия были 
направленны только на это, а не на защиту от предъ-
явленного обвинения. При этом понимание социаль-
ного значения юридически значимого события утра-
чивалось, происходило его рассогласование с лич-
ностным смыслом, что отражало нарушение кри-
тичности. Распространенность юридически значи-
мых дефицитарных нарушений мышления представ-
лена в табл. 1.
При сочетании дефицитарных нарушений мыш-

ления с актуальными бредовыми идеями преследо-
вания (I группа – 22%, II – 20%), воздействия (42% 
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и 33%) у больных I и II групп отмечалась проекция 
бредовых переживаний на судебно-следственную 
ситуацию, что также приводило к искажению её 
смысла, замещению его патологическим, связан-
ным с бредовыми переживаниями. Больные с бре-
дом преследования считали, что возникшая судебно-
следственная ситуация — это часть более глобаль-
ного их преследования. При наличии структуриро-
ванной, систематизированной бредовой системы 
они называли конкретных людей – считали, что 
лица, преследовавшие их ранее, имеют к ней отно-
шение – «договорились со следователем», «происки 
сотрудников милиции, с которыми у меня старые 
счеты». Также они включали в бредовую систему 
свое окружение в следственном изоляторе – сока-
мерников, сотрудников охраны, медработников, счи-
тали, что они также принимают участие в преследо-
вании, при этом мотивы их поступков истолковы-
вались по-бредовому. Так, один из больных считал, 
что ему задают более сложные вопросы, чем другим 
подэкспертным, не позволяют выполнять тестовые 
задания экспериментально-психологического иссле-
дования одному в палате. У подэкспертных с бре-
дом воздействия, психическими автоматизмами (I 
группа – 39%, II – 37%) также отмечалось искаже-
ние смысловой сферы: один из больных восприни-
мал себя «в центре эксперимента», считал, что над 
ним ставятся опыты, испытываются «новые методы 
управления сознанием», другой говорил о «воздей-
ствии на мозг» с помощью «излучателей», чтобы 
заставить давать показания. В случае малосистема-
тизированной бредовой системы с преобладанием 
бредового восприятия, чувственного бреда, досто-
верно чаще отмечавшихся у подэкспертных I группы 
(31%, во II группе – 13%, χ2=4,71 p<0,04), судебно-
следственная ситуация воспринималась в целом 
как тревожно-угрожающая. Больные, даже призна-

вая вину в совершенном правонарушении, считали, 
что возбуждение в отношении них уголовного дела 
состоялось «неспроста», высказывали предполо-
жение, что «экспертизу назначили не просто так», 
«врача подослали». Отмеченные нарушения мыш-
ления в сочетании с продуктивной психопатологи-
ческой симптоматикой также нарушают и целевой 
уровень регуляции юридически значимой деятель-
ности за счет искаженного формирования представ-
лений о проблемной ситуации, искажения мотива-
ции деятельности.
Нарушение смыслового уровня регуляции юри-

дически значимой деятельности, помимо дефици-
тарных нарушений мышления, связано с эмоцио-
нальной амбивалентностью, дефицитом высших 
эмоций, ангедонией. Это может объясняться нару-
шением распознавания и оценки эмоций окружаю-
щих, понимания эмоционального подтекста собы-
тий, часто отмечаемыми у больных шизофренией 
и связанными с указанной патологией эмоциональ-
ной сферы. Кроме того, эмоциональные проявления, 
как правило, свидетельствуют о личностном смысле, 
отображая его на осознаваемом уровне [2], поэтому 
искажение эмоциональной сферы позволяет судить 
и об искажении смысловой. В наибольшей степени 
эти нарушения оказались свойственны подэксперт-
ным II группы: амбивалентность эмоций выявлялась 
в 28%, 43%, 16% (χ2=5,2 p<0,032) соответственно, 
дефицит высших эмоций – в 42%, 70%, 27% (χ2=5,5 
p<0,03, χ2=8,1 p<0,012), ангедония – в 39%, 50%, 8% 
(χ2=7,2 p<0,02). Нарушения кратковременной (39%, 
47%, 15%, χ2=4,9 p<0,042, χ2=5,4 p<0,028) и долго-
временной (31%, 33%, 8%, χ2=4,7 p<0,045, χ2=5,8 
p<0,02) памяти, относящиеся к кластеру когнитив-
ных расстройств, также могут свидетельствовать 
о нарушении смысловой сферы у больных шизоф-
ренией. Мотивационный характер таких наруше-

Таблица 1 

 Юридически значимые дефицитарные нарушения мышления

Параноидная 
шизофрения дав-
ностью менее 5 

лет (n=36)

Параноидная 
шизофрения дав-
ностью более 5 
лет (n=30)

Непсихотические 
формы шизофрении 

(n=26)
Всего 
(n=92)

Паралогичность 23 (64%) 
χ2=5,8 p<0,018

24 (80%)
χ2=7,6 p<0,006 9 (35%)* 56 (61%)

Разноплановость 20 (56%)
χ2=4,6 p<0,032

19 (63%)
χ2=5 p<0,025 9 (35%)* 48 (52%)

Тангенциальность 13 (35%)
χ2=5,3 p<0,02

17 (56%)
χ2=6,6 p<0,016 4 (15%)* 34 (37%)

Нарушение понимания условных 
смыслов

21 (58%)
χ2=4,9 p<0,042

22 (72%)
χ2=6,6 p<0,022 10 (38%)* 53 (58%)

Патологический полисемантизм 10 (28%)
χ2=4,6 p<0,052

11 (36%)
χ2=5,2 p<0,038 3 (12%)* 24 (26%)

Примечания: * – достоверно значимые отличия.
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ний отмечался при патопсихологических исследо-
ваниях [4, 8]. При исследовании было отмечено, что 
подэкспертные, обнаруживая снижение памяти при 
выполнении экспериментально-психологических 
методик, хорошо помнили мелкие незначительные 
детали событий, связанные с их бредовыми пережи-
ваниями. Например, больной с бредом преследова-
ния помнил, какого цвета была обувь у якобы пресле-
довавшего его человека, которого он видел из окна 
квартиры три года назад. 
Поскольку смысловой уровень регуляции является 

ведущим, пронизывающим всю деятельность чело-
века, его нарушение позволяет говорить о наруше-
нии потенциальной способности понимать харак-
тер и значение уголовного судопроизводства и сво-
его процессуального положения, а также самостоя-
тельно совершать действия, направленные на реали-
зацию процессуальных прав и обязанностей.
Остальные симптомокомплексы, выявленные в 

рамках дименсиональной оценки клинической кар-
тины, оказывали влияние на поведение подэксперт-
ных в судебно-следственной ситуации, но сами по 
себе не нарушали регуляцию юридически значимой 
деятельности в полном объеме. Так, когнитивные 
нарушения, чаще отмечавшиеся у больных с пси-
хотическими формами шизофрении, влияли на про-
должительность следственных действий: вследствие 
отвлекаемости и неустойчивости внимания (36%, 
43%, 27%) подэкспертные подолгу обдумывали 
ответы на вопросы, переспрашивали, дольше зна-
комились с материалами уголовного дела. Допросы 
с ними происходили чаще, иногда по их же иници-
ативе для уточнения тех или иных сведений. Похо-
жее влияние на судебно-следственную ситуацию 
оказывала депрессивная симптоматика, отмечав-
шаяся у подэкспертных всех трех групп (42%, 44%, 
69%). Выраженность её, как правило, была незна-
чительной, она не сопровождалась суицидальными 
тенденциями, моторной заторможенностью, суточ-
ными колебаниями фона настроения, поэтому вли-
яние её ограничивалось лишь увеличением продол-
жительности судебно-следственных мероприятий 
вследствие повышенной утомляемости, брадифре-
нии, свойственных депрессивному аффекту.
Помимо дименсиональной оценки клинической 

картины, нами проводилось выделение ведущих 
синдромов на момент обследования [3] в соответ-
ствии с категориальной моделью диагностики. Во 
всех группах преобладали дефицитарные ведущие 
синдромы различной структуры (I и II группы – по 
78% наблюдений, III группа – во всех случаях). Пер-
вая и вторая группа значимо между собой не раз-
личались, в них, в основном, были представлены 
дефицитарные синдромы с преобладанием наруше-
ний в эмоционально-волевой сфере – дефект с пре-
обладанием внушаемости, волевой неустойчивости, 
беспечности (по 13%), аутизация с эмоциональным 
обеднением (17% и 23%). У таких больных на пер-

вый план в клинической картине выступали эмоци-
ональная нивелировка со снижением интенсивно-
сти эмоциональных переживаний, утратой высших 
эмоций, таких как сочувствие, жалость, сострада-
ние. Отмечалось этическое и эстетическое приту-
пление с потерей чувства стыда, виновности, при-
личий. Они, как правило, обнаженно, безэмоцио-
нально сообщали о совершенном правонарушении, 
не испытывали раскаяния и не выказывали сожале-
ния по поводу случившегося. Указанные нарушения 
свидетельствовали о поражении смысловой сферы 
с нарушением понимания социального значения 
юридически значимых событий и утратой критич-
ности, то есть нарушением соотнесения их с систе-
мой личностных смыслов.
У больных с преобладанием внушаемости, воле-

вой неустойчивости, беспечности эмоциональный 
дефицит усугублялся глубоким дефектом волевых 
побуждений. У них отмечалось выраженное сни-
жение активности и инициативы, утрата серьез-
ных стремлений, незаинтересованность в собствен-
ном будущем. Такие больные были безучастными 
к происходящим вокруг событиям, безразлично 
относились к сложившейся судебно-следственной 
ситуации, проводившимся с их участием судебно-
следственным действиям, возможным результатам 
судебно-психиатрической экспертизы. События 
инкриминируемых деяний они описывали скупо, 
крайне формально, для выяснения обстоятельств, 
различных нюансов произошедшего приходилось 
задавать много уточняющих вопросов. Такое пове-
дение свидетельствует о нарушении целевого уровня 
регуляции деятельности, а именно целедостижения. 
Кроме этого, дефицит волевой сферы в виде пассив-
ности, аспонтанности является клиническим прояв-
лением снижения побудительной силы мотивов, поэ-
тому косвенным образом свидетельствует о нару-
шении мотивационной сферы, то есть смыслового 
уровня регуляции.
Похожее поведение отмечалось у подэкспертных 

с астено-анергическим дефектом (4% – по одному 
подэкспертному из I и II групп, двое – из III). В 
судебно-следственной ситуации эти больные выказы-
вали озабоченность сложившейся ситуацией, непло-
хую ориентированность в ней, что в сочетании с 
отсутствием у них дефицитарных нарушений мыш-
ления свидетельствует о сохранности смыслового 
уровня регуляции. Несмотря на это, поведение их 
в судебно-следственной ситуации было пассивным, 
они неохотно сообщали обстоятельства инкрими-
нируемых деяний, а при направленном расспросе 
отказывались от беседы, ссылаясь на повышенную 
утомляемость и усталость, что свидетельствовало о 
нарушении целевого уровня регуляции деятельно-
сти (целедостижения) и позволяло говорить о нару-
шении способности к самостоятельному соверше-
нию действий, направленных на реализацию про-
цессуальных прав и обязанностей.

А.А. Ткаченко, Д.В. Самылкин
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У 10% подэкспертных первой и у 11% второй 
группы клиническая симптоматика была представ-
лена легкими постпсихотическими изменениями 
склада личности без типологической дифференци-
ации. Эти больные совершали правонарушения в 
острых психотических состояниях различной струк-
туры и к моменту проводимой экспертизы обнару-
живали практически полную редукцию психопато-
логической симптоматики. У них выявлялись лишь 
легкие изменения в личностной сфере с нарастанием 
либо появлением несвойственной им ранее тревож-
ности, сензитивности, неуверенности в себе, кото-
рые, впрочем, не достигали патохарактерологиче-
ского уровня. Некоторые из них неохотно описывали 
свои переживания в тот период и отрицали содеян-
ное, другие пытались объяснить произошедшее раци-
ональными, психологически понятными мотивами и 
категорически отрицали какие-либо психопатологи-
ческие переживания. Они были достаточно хорошо 
ориентированы в судебно-следственной ситуации, 
пользовались услугами адвокатов, высказывали уста-
новку на защиту от предъявленного обвинения. При 
этом как смысловой, так и целевой уровень регуля-
ции деятельности у них были не нарушены. 
Из продуктивных синдромов чаще встречался син-

дром психического автоматизма (11% и 13% наблю-
дений в первой и второй группах соответственно). У 
таких больных на первый план выходил вербальный 
псевдогаллюциноз чаще комментирующего содер-
жания, идеаторные автоматизмы и тесно связанный 
с этим бред воздействия, иногда преследования. В 
силу того, что указанная симптоматика носила хро-
нический характер, бредовая система у таких боль-
ных была достаточно развитой и устойчивой, а на 
фоне проводимого лечения отмечалась лишь частич-
ная дезактуализация психопатологических пережи-
ваний. Больные заявляли, что «голоса стали тише», 
некоторые отмечали, что перестали ощущать воз-
действие, при этом заявляли, что, «наверное, при-
бор выключили». У троих подэкспертных на первый 
план в клинической картине выступала парафренная 
симптоматика по типу галлюцинаторной парафре-
нии. Эти больные были охвачены бредовыми идеями 
собственного величия, особых способностей мегало-
манического характера, слуховыми и зрительными 
псевдогаллюцинациями с кататоническими вклю-
чениями. При этом в болезненных переживаниях 
больных сложившаяся судебно-следственная ситуа-
ция никоим образом не фигурировала и в сознании 
больных существовала как бы параллельно с бре-
довой системой. Они либо признавали совершен-
ное инкриминируемое деяние, описывая его крайне 
формально, либо категорически отрицали его. В 
обоих случаях больные неохотно обсуждали судебно-
следственную ситуацию, выказывая безразличное 
отношение к её исходу. На вопросы, касающиеся 
судебно-следственной ситуации, они практически 
не отвечали, во время беседы постоянно возвраща-

лись к своим болезненным переживаниям, охотно 
приводя все новые и новые подробности. Некото-
рые больные во время беседы обсуждали только соб-
ственные записи или рисунки, отражающие их болез-
ненные переживания. Такое поведение свидетель-
ствовало о нарушении смыслового уровня регуля-
ции, что позволяло говорить о нарушении потенци-
альной способности понимать характер и значение 
уголовного судопроизводства и своего процессуаль-
ного положения, а также самостоятельно совершать 
действия, направленные на реализацию процессу-
альных прав и обязанностей.
Третья группа значимо отличалась от первой и 

второй за счет преобладания в ней подэкспертных 
с психастеноподобным (I группа – 17%, II – 13%, 
III – 42%, χ2=4,6, p<0,04, χ2=5,2, p<0,026) и ригидно-
стеническим (I группа – 8%, II – 7%, III – 42%, χ2=6,1, 
p<0,01, χ2=6,19, p<0,013) дефектом. Общим для дан-
ных синдромов являлось преимущественное пора-
жение личностной сферы. При психастеноподобном 
дефекте в дисгармоничном сочетании патохарактеро-
логических черт ведущими были психастенические. 
Такие больные были мнительны, неуверенны в себе, 
тревожны, избегали новых, незнакомых ситуаций. 
В судебно-следственной ситуации они испытывали 
трудности в принятии решений. Во время судебно-
психиатрической экспертизы они искали поддержки 
и участия со стороны врача, избегали конструктив-
ного обсуждения судебно-следственной ситуации, 
говорили, что «ждут, когда всё закончится». Они 
затруднялись в выборе защитной тактики, сообщали 
то одни, то другие сведения об инкриминируемом 
деянии, некоторые спрашивали у врача, как им пра-
вильнее себя вести на допросах. Такое поведение 
свидетельствовало о нарушении целевого уровня 
регуляции юридически значимой деятельности, а 
именно о невозможности выбора из альтернатив, 
что позволяло говорить о нарушении волевого кри-
терия УПД, то есть неспособности к самостоятель-
ному совершению действий, направленных на реа-
лизацию процессуальных прав и обязанностей.
Больные с ригидно-стеническим дефектом, нао-

борот, отличались чрезмерной уверенностью в себе, 
повышенной активностью, которая, однако, носила 
однобокий узконаправленный характер. Поведение в 
судебно-следственной ситуации таких больных зави-
село от направленности этой активности. У больных 
параноидной шизофренией с ригидно-стеническим 
дефектом (31%) активность была направлена либо на 
реализацию собственных «проектов», связанных со 
сферой их профессиональной деятельности, либо на 
заботу о своем здоровье в связи с наличием ипохон-
дрических идей сверхценного характера. В судебно-
следственной ситуации активность таких больных, 
как правило, сохраняла свою направленность, они 
продолжали заниматься своей деятельностью, несмо-
тря на содержание под стражей, при этом не прояв-
ляли никакого интереса к судебно-следственным 
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мероприятиям, давали формальные, малоинформа-
тивные показания, не интересовались своей даль-
нейшей судьбой. Такое поведение было обусловлено 
сочетанием идей сверхценного характера с негатив-
ными нарушениями эмоциональной сферы (неадек-
ватность, парадоксальность эмоциональных прояв-
лений) и свидетельствовало о нарушении смысло-
вого уровня регуляции юридически значимой дея-
тельности с доминированием патологических смыс-
ловых образований, нарушением понимания соци-
ального значения судебно-следственной ситуации, 
утратой критичности.
У больных непсихотическими формами шизоф-

рении с ригидно-стеническим дефектом (69%) в 
судебно-следственной ситуации менялся вектор 
активности. Они охотно включались в процесс 
защиты: постоянно писали ходатайства, жалобы на 
действия следователей, сотрудников полиции, след-
ственного изолятора, давали подробные, гиперде-
тализированные показания. Однако активность их 
была направлена на отдельные, часто незначитель-
ные элементы защиты: они писали многостранич-
ные жалобы на условия содержания под стражей, 
ошибки, допущенные следователями в процессу-
альных документах и т.д. При этом было нарушено 
целостное понимание судебно-следственной ситуа-
ции при правильном понимании её отдельных дета-
лей, что свидетельствовало о нарушении целевого 
уровня регуляции деятельности на этапе целепола-
гания, то есть формировании представления о юри-
дически значимой задаче. В обоих случаях (ригидно-
стенический дефект при параноидной шизофрении 
и при непсихотических формах шизофрении) можно 
говорить о нарушении интеллектуального критерия 
УПД, хотя механизмы его нарушения различные.
У троих обследованных (двое – 5% из первой 

группы и один – 4% из третьей) был диагностиро-
ван дефект типа фершробен. Эти больные отлича-
лись манерностью, эксцентричностью. Их деятель-
ность, также как деятельность больных с ригидно-
стеническим дефектом, была однобокой, но отли-
чалась вычурностью, оторванностью от реальной 
жизни, носила патологический аутистический харак-
тер. В судебно-следственной ситуации эти больные 
вели себя пассивно, продолжали заниматься своей 
доминирующей деятельностью, вели записи, делали 
чертежи. Они обнаруживали лишь эпизодическую 
заинтересованность следственными действиями, при 
этом их поступки отличались непредсказуемостью, 
парадоксальностью, противоречивостью – они бес-
причинно меняли свои показания, выдвигая нелепые 
версии произошедшего, внезапно отказывались от 
сотрудничества с адвокатом, то признавали, то отри-
цали свою вину. Такое поведение свидетельствовало 
о нарушении смыслового уровня регуляции юриди-
чески значимой деятельности (в силу характерных 
для таких больных дефицитарных нарушений мыш-
ления), что позволяло говорить о нарушении потен-

циальной способности понимать характер и значе-
ние уголовного судопроизводства и своего процессу-
ального положения, а также самостоятельно совер-
шать действия, направленные на реализацию про-
цессуальных прав и обязанностей.
Грубая дефицитарная симптоматика псевдоор-

ганического характера была отмечена лишь у 3% 
обследованных (один из I группы, двое из II). У 
этих больных отмечался регресс склада личности, 
проявлявшийся обеднением, оскудением психиче-
ской деятельности, замедлением всех психических 
процессов, утратой индивидуальных личностных 
черт. Такие больные до привлечения к уголовной 
ответственности были социально грубо дезадапти-
рованы – нигде не работали, не имели постоянного 
места жительства, бродяжничали. Они совершали 
правонарушения по негативно-личностным меха-
низмам вследствие расторможенности и извращен-
ности влечений (I группа) либо повышенной вну-
шаемости и подчиняемости (II группа). В период 
судебно-следственной ситуации они обнаруживали 
полную безучастность к происходящему, не выка-
зывали озабоченности своей дальнейшей судьбой. 
Они затруднялись изложить даже основные собы-
тия своей жизни, касающиеся образования, места 
жительства, не могли сказать, как долго они прожи-
вали на улице, как зовут их родителей, близких род-
ственников. Сведения, касающиеся инкриминируе-
мого деяния, они также практически не сообщали, 
лишь пассивно подтверждали изложенные в мате-
риалах уголовного дела сведения. У таких больных 
был нарушен смысловой уровень регуляции юриди-
чески значимой деятельности вследствие отмечав-
шихся у них грубых дефицитарных нарушений мыш-
ления (аморфность, непоследовательность вплоть до 
разорванности), а также целевой уровень регуляции 
деятельности за счет перестройки потребностно-
мотивационной сферы с её упрощением, преоблада-
нием примитивных эгоцентрических мотивов. Это 
позволяло говорить о нарушении как интеллектуаль-
ного, так и волевого критериев УПД.
Соотношение юридически значимых клинических 

характеристик с различными уровнями саморегуля-
ции поведения представлены в табл. 2.

Обсуждение результатов
Таким образом, алгоритм оценки УПД включает в 

себя на первом этапе дименсиональную оценку кли-
нической картины с выделением значимых симпто-
комплексов. Расстройства шизофренического спек-
тра, включающие, прежде всего, дефицитарные нару-
шения мышления (паралогичность, амбивалентность 
мышления, искажение понимания условных смыс-
лов, патологический полисемантизм), а также грубые 
изменения эмоциональной сферы (парадоксальность 
эмоциональных проявлений, нарушение распознава-
ния чужих эмоций, ангедония) и снижение памяти 
приводят к дефициту смыслового уровня регуляции 
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юридически значимой деятельности. Их выявление 
позволяет сделать предварительный вывод о нару-
шении потенциальной способности понимать харак-
тер и значение уголовного судопроизводства и сво-
его процессуального положения, а также самостоя-
тельно совершать действия, направленные на реали-
зацию процессуальных прав и обязанностей.
На следующем этапе необходима категориальная 

оценка клинической картины с выделением ведущего 
синдрома заболевания и соотнесением её с поведе-
нием подэкспертных во время судебно-следственной 
ситуации, что позволяет проанализировать её с точки 
зрения регуляции деятельности с выделением её 
сохранных и нарушенных звеньев. Это позволяет 
перейти к оценке актуальной способности правильно 
понимать характер и значение уголовного судопро-
изводства и своего процессуального положения, а 
также самостоятельно совершать действия, направ-
ленные на реализацию процессуальных прав и обя-
занностей.
Подход к решению вопроса об ограниченной 

уголовно-процессуальной дееспособности заклю-
чается в оценке потенциальной возможности компен-
сации нарушенных звеньев регуляции при помощи 
другого лица (защитника). 
Нарушение смыслового уровня регуляции у боль-

ных шизофренией не может быть компенсировано 
участием защитника, поскольку оно вызвано дефи-
цитарными расстройствами, приводящими к каче-
ственной перестройке мотивационной (смысловой) 
сферы, а иногда и полному разрушению смысловой 
иерархии, что позволяет говорить о нарушении как 
интеллектуального, так и волевого критериев УПД. 
В случае сохранного смыслового уровня регуляции 
изолированное нарушение целевого уровня регуля-
ции на этапах целеполагания или целедостижения 
позволяет сделать вывод об ограниченной УПД, то 
есть отнесении выявленного психического расстрой-
ства к категории психических недостатков, препят-
ствующих самостоятельному осуществлению права 
на защиту (ст. 51 УПК РФ), что подразумевает обя-
зательное участие защитника. При этом роль защит-
ника будет различной в зависимости от механизма 
нарушения целевого уровня регуляции. При нару-

шении целеполагания роль защитника будет заклю-
чаться в разъяснении различных аспектов многомер-
ной судебно-следственной ситуации, акцентирова-
нии внимания на наиболее значимых её аспектах, 
помощи в рассмотрении всех вариантов альтернатив, 
возникающих в процессе принятия решений. При 
нарушении целедостижения роль защитника будет 
заключаться в выборе защитной тактики, контроле 
за реализацией основной защитной линии.

Выводы
Проведенный анализ позволяет выделить значи-

мые клинические характеристики, позволяющие с 
большой степенью вероятности предположить то или 
иное экспертное решение о нарушенной/сохранной 
уголовно-процессуальной дееспособности (табл. 3), 
что, однако, не отменяет необходимости анализа 
юридически значимой деятельности в каждом кон-
кретном случае. К таким клиническим характери-
стикам относятся:

1. Дефицитарные нарушения мышления (парало-
гичность, нарушение понимания условных смыслов, 
разноплановость), чаще отмечаемые у больных пара-
ноидной шизофренией вне зависимости от длитель-
ности заболевания.

2. Психотическая симптоматика (бред, галлюци-
нации, психические автоматизмы).

3. Грубые нарушения эмоциональной сферы (эмо-
циональная амбивалентность, утрата высших эмо-
ций, ангедония), чаще отмечаемые у больных пара-
ноидной шизофренией с большой давностью забо-
левания.

4. Грубый псевдоорганический дефект с регрес-
сом личности, свойственный больным параноидной 
шизофренией.

5. Синдром аутизации с эмоциональным обедне-
нием, а также дефект с преобладанием внушаемо-
сти, волевой неустойчивости, отмечавшиеся у боль-
ных параноидной шизофренией вне зависимости от 
давности заболевания. 

6. Дефект типа фершробен, в нашем исследовании 
отмечавшийся у больных параноидной шизофренией 
с небольшим сроком давности, а также у подэксперт-
ных с непсихотическими формами шизофрении. 

Таблица 2 

 Влияние юридически значимых клинических характеристик на саморегуляцию поведения

Смысловой уровень регуляции
Целевой уровень регуляции

Целепо-
лагание Целедостижение

1.Дефицитарные нарушения мышления: паралогичность, тангенциальность 
мышления, искажение понимание условных смыслов, патологический поли-
семантизм
2.Психотическая симптоматика: бред, галлюцинации, психические автоматизмы
3.Нарушения эмоциональной сферы: эмоциональная амбивалентность, дефицит 
высших эмоций, ангедония, нарушение распознавания и оценки эмоций окру-
жающих, понимания эмоционального подтекста событий
4.Нарушения памяти мотивационного характера

Ригидно-
стени-
ческий 
дефект

1.Дефект с преоблада-
нием внушаемости, воле-
вой неустойчивости, бес-
печности
2.Астено-анергический 
дефект
3.Психастеноподобный 
дефект
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Основанием для отнесения выявленного пси-
хического расстройства к психическим недостат-
кам, препятствующим осуществлению своего права 
на защиту, может являться диагностика астено-
анергического, психастеноподобного либо ригидно-
стенического дефекта в рамках непсихотических 

форм шизофрении. Наконец, основанием для экс-
пертного вывода об уголовно-процессуальной дее-
способности больных параноидной шизофренией 
может являться диагностика у них легких постпси-
хотических изменений склада личности без типоло-
гической дифференциации.

Таблица 3 

Юридически значимые клинические характеристики, 
влияющие на уголовно-процессуальную дееспособность

Уголовно-процессуальная 
дееспособность

Ограниченная уголовно-
процессуальная дееспособность

Уголовно-процессуальная недееспособ-
ность

Легкие постпсихотические 
изменения склада лично-
сти без типологической 

дифференциации

Астено-анергический дефект
Психастеноподобный дефект

Ригидно-стенический дефект при неп-
сихотических формах шизофрении

Грубый псевдоорганический дефект
Аутизация с эмоциональным обеднением
Дефект с преобладанием внушаемости, 

волевой неустойчивости
Дефект типа фершробен
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СУДЕБНО-ПСИХИАТРИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА УГОЛОВНО-ПРОЦЕССУАЛЬНОЙ ДЕЕСПОСОБНОСТИ 
БОЛЬНЫХ С РАССТРОЙСТВАМИ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА

А.А. Ткаченко, Д.В. Самылкин
В статье рассматриваются вопросы судебно-психиатрической 

оценки уголовно-процессуальной дееспособности на примере боль-
ных с расстройствами шизофренического спектра. Юридический 
критерий уголовно-процессуальной дееспособности проанализи-
рован в свете психологической теории саморегуляции, включаю-
щей смысловой и целевой уровни. В соответствии с этим выде-

лены различные механизмы нарушения саморегуляции, обуслав-
ливающие дифференцированную оценку уголовно-процессуальной 
дееспособности.

Ключевые слова: шизофрения, шизотипическое расстройство, 
уголовно-процессуальная дееспособность, саморегуляция, судебно-
психиатрическая экспертиза.

FORENSIC PSYCHIATRIC EVALUATION OF PROCEDURAL COMPETENCE IN OFFENDERS 
WITH SCHIZOPHRENIA SPECTRUM DISORDERS 

A.A. Tkachenko, D.V. Samylkin
The authors discuss the issue of forensic psychiatric evaluation 

of procedural competence using the example of offenders with 
schizophrenia spectrum disorders. The authors approach the juridical 
procedural competence criterion from the standpoint of psychological 
self-regulation theory including the essence and goal levels. The authors 

distinguish different mechanisms of impaired self-regulation that play 
a role in differential evaluation of procedural competence in criminal 
offenders.

Key words: schizophrenia, schizotypical disorder, procedural 
competence, self-regulation, forensic psychiatric evaluation.
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Исследования, направленные на дифференциро-
ванную оценку когнитивных процес сов при шизоф-
рении и шизоаффективном расстройстве становятся 
все более актуальными [14]. Ввиду клинического сход-
ства психопатологических симптомов с ши зофренией 
и аффективными расстройствами, шизоаффективное 
расстройство рассматривают как некий промежу-
точный тип [13, 31]. В то же время данные когни-
тивных исследований демонстрируют сходный когни-
тивный профиль с больными ши зофренией [5, 11]. 
Удельный вес работ, посвященных нейрональным 
механизмам когнитивных расстройств при шизоф-
рении и расстройствах ши зофренического спектра 
мал, хотя, все большее значение приобретает поиск 
биологических маркеров в рамках дименcионального 
подхода к рассмотрению психических расстройств, 
в котором биологические корреляты имеют особое 
значение [22].
Одним из когнитивно-перцептивных процессов 

является моторное воображение, при котором 
мысленное выполнение движения не сопровождается 
какой-либо периферической активностью [3]. При 
представлении движения «от пер вого лица» возни-
кает кинетическое ощущение. Данный тип задания 
используется широко в неврологии и нейрореабили-
тации для тренировки целенаправленных движений 
[7]. Нейрофизиологические механизмы мотор-
ного воображения можно исследовать с помощью 
анализа подавления мю-ритма ЭЭГ [26]. Считается, 
что мю-ритм с частотой колебаний 8–13 Гц отра-
жает работу сенсомоторной коры. Синхронные мю 
волны регистрируются в покое, а их десинхрони-
зация происходит при выполнении двигательной 
активности, наблюдением за движением или вообра-
жением движения [27]. ЭЭГ-исследования мю-ритма 
чаще всего ограничиваются анализом его подавления 

в сенсомоторных областях (С3, С4, Сz). Изучение 
активности нейронных ансамблей лобных корковых 
зон (F3, F4, Fz) встречается лишь в единичных 
работах [33]. Методы нейровизуализации показы-
вают, что в процессе моторного воображения акти-
вируются нейронные ансамбли лобно-теменной сети 
[15], которая в то же время очень чувствительна к 
когнитивным и аффективным влияниям [27]. 
Известно также, что любая психическая деятель-

ность вызывает сдвиги в вегетативной нервной 
системе. В этой связи, актуальным является изучение 
вегетативных характеристик моторного вообра-
жения. В физиологии спорта активно исследуются 
электродермальные и сердечно-сосудистые реакции 
организма при воображении движения [10]. Вегета-
тивные реакции инте ресны тем, что они отражают 
нисходящую регуляцию (top-down), в основе которых 
лежит активация механизмов процедурной памяти. 
При шизофрении часто обнаруживают нарушения 

моторных функций, часто обозначаемых как «мягкие 
неврологические знаки» [8]. Наличие моторных 
нарушений у больных на всем континууме забо-
левания, а также их проявление у родственников 
больных, позволяет рассматривать данные расстрой-
ства в качестве потенциального биологического 
маркера [9, 23]. Од нако у больных с расстройствами 
шизофренического спектра моторные функции нару-
шены меньше и вероятно детерминированы другими 
нейрональными механизмами [32]. Также, у больных 
шизофренией достаточно хорошо изучены вегета-
тивные компо ненты эмоционального реагирования 
[12, 18 и др.], однако отсутствуют исследования веге-
тативных изменений, сопровождающих когнитивную 
деятельность. 
Нейрофизиологические исследования мотор-

ного воображения в сочетании с вегета тивными 
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показателями могут помочь в изучении мозговых 
механизмов создания внутрен него представления и 
самоконтроля целенаправленного действия, выяв-
ления сходств и раз личий у больных шизофренией 
и шизоаффективным расстройством и потенциаль-
ного выде ления биологических маркеров. Особенно 
важным представляется проведение такого исследо-
вания на начальных этапах болезни. Цель настоящей 
работы – ис следование физиологических параме-
тров, отражающих функцию моторного воображения 
у больных параноидной шизофренией и шизоаффек-
тивным расстройством с первыми психо тическими 
эпизодами по сравнению с контрольной группой 
здоровых испытуемых. 

Материал и методы
Данная работа проведена в рамках комплексного 

исследования «Изучение комплекса биологических 
коррелятов нарушения когнитивных и социально-
когнитивных функций у больных с первым психо-
тическим эпизодом» на базе отдела внебольничной 
психиатрии и организации психиатрической помощи 
Московского научно-исследовательского института 
психиатрии. Исследование одобрено этическим 
комитетом. 
В настоящем исследовании были обследованы 

две группы пациентов с первыми эпи зодами заболе-
вания: параноидной шизофренией (I группа, n=44) и 
шизоаффективным рас стройством (II группа, n=33). 
Клиническая картина группы больных параноидной 
шизофренией характеризовалась галлюцинаторно-
бредовой симптоматикой с синдромом Кандинского-
Клерамбо в виде вербальных галлюцинаций, бреда 
воздействия и различного рода автоматизмов. У 
пациентов с шизоаффективным расстройством 
приступы носили аффективно-бредовый характер, 
где чувственный бред, бред значения или интерме-
таморфозы сосуществовал с патологически изме-
ненным аффектом. Все пациенты получали терапию 
атипичными антипсихотиками с момента посту-
пления в кли нику в течение 3–20 дней до ЭЭГ обсле-
дования, что является ограничением настоя щего 
исследования. До поступления в клинику антип-
сихотическую терапию они не полу чали. Диагно-
стика проводилась в соответствии с международ-

ными психиатрическими стан дартами по крите-
риям МКБ-10. Была сформирована контрольная 
группа испытуемых (n=77), с данными исследования 
которых сопоставлялись физиологические показа-
тели моторного воображения пациентов двух групп. 
Социо-демографические характеристики исследу-
емых групп приве дены в табл. 1. Всего обследовано 
154 человека. Социо-демографические параметры 
сравни вали с помощью медианного теста χ2.
В исследование отбирались, как в группу контроля, 

так и в группу больных, сомати чески здоровые 
правши. Статистически значимых различий по полу, 
возрасту и уровню об разования между исследован-
ными группами не обнаружено (р>0,10). Все испы-
туемые да вали письменное согласие на участие в 
исследовании.
Выраженность психопатологической симптома-

тики у пациентов оценивалась по шкале PANSS [19]. 
Средний суммарный балл по шкале PANSS у больных 
пара ноидной шизофренией составил 82,04±13,84 (по 
шкале позитивных симптомов – 19,95±5,21, нега-
тивных симптомов – 18,64±5,51, общепатологических 
симптомов – 43,45±7,75). В группе больных шизо-
аффективным расстройством средний суммарный 
балл составил 68,72±9,95 (по шкале позитивных 
симптомов – 15,97±4,29, негативных – 14,22±4,49, 
общепа тологических – 38,53±6,03). При оценке по 
шкале PANSS между I и II группами статистиче ски 
значимые различия отмечались по всем шкалам, 
включая средний суммарный балл (t-test, p<0,01).
Экспериментальное задание включало мысленное 

представление собственного дви жения. В инструкции 
испытуемому предлагалось представить, как он 
идет по хорошо знако мой дороге (в течение 2 мин.). 
Предъявление теста сопровождалось последующим 
контро лем полученных результатов в виде самоот-
чета испытуемого. Вегетативные и электрофизио-
логические параметры регистрировались синхронно 
в состоянии спокойного бодрст вования (фон) и в 
процессе выполнения экспериментальной задачи 
(тест) с закрытыми гла зами. Во время исследования 
испытуемые сидели в кресле в затемненной комнате.
КГР регистрировали в варианте кожной проводи-

мости. Электроды располагали на ла донной стороне 
указательного и среднего пальцев левой руки. Запись 

Таблица 1

Социодемографические характеристики исследуемых групп

Группы 
испытуемых

Количество 
испытуемых Пол Пол

(в %)
Средний возраст 

(в годах)
Возраст
(в годах)

Образование 
(лет)

I группа 44 25 мужчин
19 женщин

56,8%
43,2% 27,55±1,36 18–54 13,23±0,25

II группа 33 18 мужчин
15 женщин

54,5%
45,5% 27,61±1,34 18–54 13,45±0,33

Контрольная
группа 77 43 мужчин

34 женщин
55,8%
44,2% 27,09±0,92 17–57 13,97±0,24

Примечания: возраст – χ2=0,239, df=2, p=0,89; образование – χ2=4,107, df=2, p=0,13; пол – χ2=0,040, df=2, p=0,98.

Ж.В. Гарах и соавт.
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КГР велась на посто янном токе 1,5 mcA. КГР вычис-
ляли как среднее значение модуля отклонения от 
базовой ли нии, за которую принимали среднее всей 
записи (условные единицы). ЧСС регистрировали с 
помощью электрода, расположенного на предплечье 
левой руки. Референтным электродом для записи 
ЧСС был заземляющий. ЧСС (уд/мин) – произво-
дную от R-R интервала, вычис ляли как среднее 
значение за время записи. 
Вегетативные показатели были зарегистриро-

ваны у 70 человек группы контроля, 33 человек 
I группы и 26 человек II группы испытуемых. 
Значения КГР и ЧСС имели нормаль ное распреде-
ление для каждой группы испытуемых (критерий 
Колмогорова-Смирнова: p>0,1). Межгрупповые 
различия у трех групп испытуемых анализиро-
вали с помощью дис персионного анализа (One-way 
ANOVA) по категориальному фактору «группа», 
который имел три уровня: контрольная, I и II группы 
испытуемых. В качестве апостериорного ана лиза 
применяли критерий Фишера (Fisher LSD). Прово-
дили межгрупповое сравнение изменения показа-
телей КГР и ЧСС при моторном воображении по 
сравнению с фоном (разница значений в фоне и при 
представлении движения). 

 Запись ЭЭГ проводили от 19 отведений, располо-
женных по международной схеме 10–20%: Fp1, Fp2, 
F3, F4, F7, F8, C3, C4, T3, T4, T5, T6, P3, P4, O1, O2, 
Fz, Cz и Pz на уста новке, состоящей из 19-канального 
усилителя фирмы МБН (Москва) и персонального 
ком пьютера. Запись монополярная. Референтные 
электроды – ушные. ЭЭГ регистрировали в те чение 
120 с. в каждом функциональном состоянии. При 
расчете спектральных показателей проводили усред-
нение данных анализа 10–15 эпох длительностью 5 с.
Мю-ритм ЭЭГ выделялся с помощью специ-

альной программы [4] на основе пространственно-
частотной фильтрации ЭЭГ и характерной реакции 
на от крывание глаз. Подробно методика выделения 
мю-ритма описана в работе [1].
Подавление спектральной мощности мю-ритма 

анализировали во фронтальных отведе ниях F3, F4, 
Fz и в проекциях сенсомоторной коры – C3, C4 и 
Cz. Показатель подавления мю-ритма рассчитывался 
как разница спектральной мощности при представ-
лении движения и в состоянии покоя в соответству-
ющих корковых зонах. Для нормализации данных 
исполь зовали натуральный логарифм спектральной 
мощности. 
Межгрупповые различия изменения спектральной 

мощности мю-ритма при мо торном воображении 
определяли с помощью дисперсионного анализа 
ANOVA: основные повторяющиеся эффекты с 
категориальным фактором «группа». Для лате-
ральных электро дов (F3, F4, C3, C4) были включены 
факторы «область» (фронтальная и центральная) и 
«по лушарие» (левое и правое). Для электродов по 
средней линии (Fz, Cz) – только фактор «об ласть». 

Апостериорный анализ проводился с помощью 
критерия Фишера (Fisher LSD) при наличии досто-
верных межгрупповых различий (р<0,05) или 
тенденции (р<0,1) 
С помощью корреляционного анализа исследо-

вали сопряженность изменения вегетативных (КГР, 
ЧСС) и электрофизиологических (подавление спек-
тральной мощности мю-ритма) характеристик у трех 
групп испытуемых. У больных шизофренией и шизо-
аффективным расстройством дополнительно прово-
дили анализ взаимосвязи физиологических пара-
метров моторного воображения (ЭЭГ, КГР, ЧСС) с 
выраженностью психопатологической симптоматики 
по шкале PANSS. 
Статистическая обработка полученных показа-

телей проводилась с помощью пакета программ 
STATISTICA 6.0.

Результаты
Сравнительный анализ вегетативных пока-

зателей в фоне и при выполнении задачи. У всех 
групп испытуемых значения вегетативных харак-
теристик (КГР и ЧСС) увеличивались при вообра-
жении движения по сравнению с фоном. С помощью 
дисперсионного анализа ANOVA выявлены межгруп-
повые раз личия изменения КГР (рис. 1) при выпол-
нении теста по сравнению с фоном на уровне 
тен денции (F(2,126)=2.42, p=0.09). Апостериорный 
анализ показал, что эти характеристики были больше 
у I группы испытуемых по сравнению с контрольной 
группой (p<0.05). Межгрупповых различий показа-
теля изменения ЧСС при моторном воображении по 
сравнению с фоном не обнаружено: F(2,126)=0.55, 
p=0.58 (рис. 2). 

Рис. 1. Изменение КГР при представлении движения по срав-
нению с фоном. 
Примечания: межгрупповые различия * – р<0,05.
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Таким образом, изменение КГР было наиболее 
вы ражено у пациентов с параноидной шизофренией 
(I группа), тогда как изменение ЧСС между группами 
не различалось.
Подавление мю-ритма при представлении 

собственного движения. У всех испытуемых отме-
чалась десинхронизация мю-ритма при выполнении 
задания на моторное воображение. Межгрупповые 
различия подавления мю-ритма обнаружены для 
латеральных областей, достоверен эффект «группа»: 
F(2,151)=4,24, p=0,016. Подавление мю-ритма у 
контрольной группы больше, чем у I группы испы-
туемых в отведениях F3 (p<0,05), F4 (p<0,01), С3 
(p<0,05) и C4 (p<0,05), но меньше, чем у II группы 
в F4 на уровне тенденции (р<0,06) (рис. 3). Имели 
место также различия этого показателя у I и II групп. 
Подавление мю-ритма было больше выражено у II 
группы испытуемых, чем у I группы, в правой фрон-
тальной области F4 (p<0,001), а в левой центральной 
области (С3) различалось на уровне тенденции 
(р<0,07). Показатель подавления мю-ритма для элек-
тродов по средней линии (Fz, Cz) не имел межгруп-
повых различий: F(2,125)=2,62, p=0,201.
Следовательно, подавление мю-ритма больше 

выражено у контрольной группы, чем у больных 
пара ноидной шизофренией. У больных шизоаф-
фективным расстройством в правой фронтальной 
области подавление мю-ритма больше, чем у двух 
других групп испытуемых.

Рис. 2. Изменение ЧСС при представлении движения по срав-
нению с фоном

Рис. 3. Подавление мю-ритма при представлении движения 
Примечания: межгрупповые различия  # – р<0,07, * – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001.

Ж.В. Гарах и соавт.
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Корреляционный анализ. Сопряженность веге-
тативных и электрофизиологических показателей 
при моторном воображении имела место только у 
контрольной и II групп испытуемых. У контрольной 
группы изменение КГР было связано с изменением 
мощности мю-ритма в правой фронтальной области 
F4 (r=-0,31, p<0,05). У II группы испытуемых изме-
нение ЧСС было связано с изменением мощности 
мю-ритма в правой центральной области С4 (r=-0,39, 
p<0,05). 
У испытуемых I и II групп не выявлено досто-

верных коэффициентов корре ляции вегетативных 
характеристик и выраженности психопатологиче-
ской симптоматики по шкале PANSS, тогда как элек-
трофизиологические показатели моторного вооб-
ражения были сопряжены с суммой позитивных 
и негативных симптомов. У I группы испыту-
емых подавление мю-ритма в левой фронтальной 
области (F3) коррелировало с суммой негативных 
симптомов по шкале PANSS (r=0,36, p<0,05). У II 
группы испытуе мых, напротив, имели место корре-
ляционные связи подавления мю-ритма с суммой 
пози тивных симптомов: коэффициенты корреляции с 
суммой позитивных симптомов были дос товерны для 
подавления мю-ритма во фронтальном (F4, r=0,39, 
p<0,05) и центральном (С4, r=0,39, p<0,05) отведе-
ниях правого полушария.
Таким образом, сниженное подавление мю-ритма 

при представлении движения у больных парано-
идной шизофренией может быть связано с выра-
женностью негативных сим птомов, а у больных 
шизоаффективным расстройством – позитивных. 
Сопряженность изменения вегетативных и нейро-
физиологических характеристик при воображении 
движения обнаружена только у здоровых испыту-
емых и больных шизоаффективным расстройством. 

Обсуждение
В настоящем комплексном исследовании проана-

лизированы вегетативные и нейрофизиологические 
характеристики моторного воображения у здоровых 
испытуемых, больных параноидной шизофренией и 
шизоаффективным расстройством.
Наши данные показали, что представление 

собственного движения сопровождается реакциями 
вегетативной и центральной нервной системы, 
проявляющиеся в увеличении кожной проводи-
мости и час тоты сердечных сокращений и пода-
влении мю-ритма ЭЭГ при моторном воображении 
по сравнению с состоянием спокойного бодрство-
вания. Эти реакции организма характерны как для 
здоровых испытуемых, так и для пациентов с парано-
идной шизофренией и шизоаффек тивным расстрой-
ством на начальных этапах болезни. Однако степень 
выраженности таких реакций у испытуемых трех 
групп различна. 
Вегетативные сдвиги при моторном вообра-

жении хорошо изучены на когорте здоровых испы-

туемых [10]. Показаны значимые реакции, прояв-
ляющиеся в снижении кожного сопротивления (в 
нашем случае – увеличение кожной проводимости) 
и росте ЧСС [25]. Эти характеристики не различа-
лись у здоровых испытуемых и больных шизоаффек-
тивным расстройством. Однако, у больных парано-
идной шизофренией имело место чрезмерное изме-
нение КГР. Это может свидетельствовать о пони-
женной способности к моторному воображению, 
так как с тонической симпатической иннервацией 
связано и психическое «усилие», необходимое для 
решения когнитивной задачи [17]. Подобная чувстви-
тельность вегетативной нервной системы с одновре-
менным снижением активации медиальной префрон-
тальной коры у больных шизофренией происходит 
при обработке эмоционально-аффективной инфор-
мации (страх, угроза), исследованных с помощью 
сочетания методов магнитно-резонансной томо-
графии и регистрации КГР [30].
Мы показали, что снижение мощности мю-ритма 

во фрон тальных и центральных корковых зонах при 
моторном воображении отмечается у всех пациентов, 
однако выраженность этой реакции заметно ниже, чем 
в норме, только у больных параноидной шизофренией. 
Пониженный индекс подавления мю-ритма в теменной 
коре, может быть связан со снижением двигательного 
контроля при моторном воображении и внимании к 
выполняемому когнитивному заданию [11]. 
У больных шизоаффективным расстройством, 

напротив, не отмечено отличий от нормы показа-
теля подавления мю-ритма во всех исследованных 
корковых зонах, исключая правую фронтальную 
область, в которой имела место повышенная акти-
вация при воображении движения. Возможно, это 
связано с наличием стрессового компонента у таких 
больных. Некоторые авторы отмечают, что повы-
шенная активация правой лобной области связана с 
определенными аффективными симптомами, в част-
ности с тревогой [29].
Определенное взаимодействие нейрофизиологи-

ческих и периферических проявлений наблюдается 
при любой когнитивной деятельности [6, 20], в том 
числе и при моторном воображении. В нашей работе 
показано, что при воображении движения у здоровых 
испытуемых осциляторная активация сопряжена с 
реактивностью тонической КГР, у больных шизоаф-
фективным расстройством – с реактивностью ЧСС, а 
при параноидной шизофрении отсутствуют корреля-
ционные связи между центральными и перифериче-
скими ответами организма. Однако, для адекватной 
интерпретации, полученные факты требуют даль-
нейших исследований.
До настоящего времени нейрональные меха-

низмы воображения движения при шизофрении 
изучены крайне мало и полученные результаты 
противоречивы. В работах [1, 24, 28] у больных 
шизофренией с первым эпизодом обнаружено 
сниженное, по сравнению со здоровыми испы-
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туемыми, подавление мю-ритма. У хронических 
больных в ремиссии отличий этого показателя от 
здоровых испытуемых не обнаружено [16]. Однако 
L.M.McCormick и соавт. при исследовании пода-
вления мю-ритма у хронических больных в остром 
психотическом состоянии обнаружили повы-
шенную реактивность этого показателя по срав-
нению со здоровыми испытуемыми при наблю-
дении за движением руки экспериментатора [21]. 
Можно предположить, что реактивность мю-ритма 
у больных шизофренией и шизофренического 
спектра связана с клинической картиной и стадией 
болезни. Наши данные согласуются с исследова-
нием S.Mitra и соавт., которые продемонстриро-
вали связь подавления мю ритма с негативными 
симптомами, а именно с нарушениями мышления 
у больных шизофренией [24]. Данные о взаимос-
вязи между реактивностью мю-ритма и позитив-
ными симптомами получены нами впервые.
Обнаруженные экспериментальные факты могут 

свидетельствовать о различиях фи зиологических 
реакций организма при моторном воображении у 
больных параноидной ши зофренией и шизоаффек-
тивным расстройством с первыми психотическими 
эпизодами. Моторное воображение, включающее в 
себя функции внимания и памяти, требует оптималь-
ного соотношения реакций центральной и перифе-
рической нервной систем. Это соотношение более 
сохранно при шизоаффективном расстройстве. 

Выводы
1. При моторном воображении у больных парано-

идной шизофренией наблюдается рассогласование 
вегетативных и нейрофизиологических реакций. 
Сниженные по сравнению со здоровыми испыту-
емыми показатели реактивности мю-ритма ЭЭГ 
сопровождаются чрезмерной периферической акти-
вацией по показателю кожной проводимости, что 
может свидетельствовать о сложности выполнения 
данного вида когнитивной деятельности. Сниженное 
подавление мю-ритма у этих больных связано с 
проявлениями негативной пси хопатологической 
симптоматики.

2. У больных шизоаффективным расстройством 
меньше отличий от здоровых ис пытуемых в нейро-
физиологических и вегетативных реакциях организма 
при воображении собственного движения. Однако 
повышенная по сравнению с другими группами испы-
туемых активация правой фронтальной области при 
выполнении задания может быть связана с аффектив-
ными проявлениями в клинической картине. 

3. Сниженное подавление мю-ритма при представ-
лении движения у больных параноидной шизофре-
нией коррелирует с выраженностью негативных 
сим птомов, а у больных шизоаффективным расстрой-
ством – позитивных.

Работа поддержана Российским гуманитарным 
научным фондом, грант № 14-06-00304a.
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НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ И ВЕГЕТАТИВНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ МОТОРНОГО ВООБРАЖЕНИЯ У 
БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ И ШИЗОАФФЕКТИВНЫМ РАССТРОЙСТВОМ

Ж.В. Гарах, Ю.С. Зайцева, И.Я. Гурович, А.Б. Шмуклер, В.Б. Стрелец
В работе проведен анализ физиологических параметров, отражаю-

щих функцию мо торного воображения у больных параноидной шизоф-
ренией и шизоаффектив ным расстрой ством с первыми психотическими 
эпизодами по сравнению с контрольной группой здоровых испытуе-
мых. В исследовании принимали участие 44 пациента с параноидной 
шизофренией, 33 пациента с шизоаффективным расстройством и 77 
человек здоровых испытуемых. Анализировали вегетативные (кожно-
гальваническая реакция – КГР, частота сердечных сокращений – ЧСС) 
и электрофи зиологические (спектральная мощность мю-ритма и его 
асимметрия) показатели в состоянии спокойного бодрствования и их 
изменение при моторном воображении.

Обнаруженные экспериментальные данные показывают общие 
черты и различия фи зиологических реакций при моторном воображе-
нии у больных параноидной ши зофренией и шизоаффективным рас-

стройством с первыми психотическими эпизодами. У больных парано-
идной шизофренией чрезмерно выражено изменение КГР и снижено 
подавление мю-ритма. У больных шизоаффективным расстройством 
не наблюдалось отличий от здоровых испытуемых по вегетативным 
сдвигам и электрофизиологическим изменениям, кроме подавления 
мю-ритма в правой фронтальной области, которое превосходило соот-
ветствующие изменения как у больных параноидной шизофренией, так 
и у здоровых испытуемых. Характеристики подавления мю-ритма при 
моторном воображении при параноидной шизофрении могут быть свя-
заны с выраженностью негативных симптомов, а при шизоаффектив-
ном расстройстве – позитивных.

Ключевые слова: параноидная шизофрения, шизоаффективное 
расстройство, первый психотический эпизод, моторное воображение, 
мю-ритм ЭЭГ, кожная проводимость, частота сердечных сокращений.

NEUROPHYSIOLOGICAL AND AUTONOMIC NERVOUS SYSTEM INDEXES OF MOTOR IMAGERY TASK IN 
PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA AND SCHIZOAFFECTIVE DISORDER 

Zh.V. Garakh, Y.S. Zaytseva, I.Ya. Gurovich, A.B. Shmukler, V.B. Strelets 

The article presents the results of investigation of physiological 
parameters in motor imagery task performance in patients with first 
episode of schizophrenia and schizoaffective disorder in comparison to the 
healthy individuals. The study sample included 44 patients with paranoid 
schizophrenia, 33 patients with schizoaffective disorder and 77 healthy 
controls. The following parameters were analysed: autonomic nervous 
system indexes (skin conductance level – SCL, heart rate – HR) and 
electrophysiological indicators (spectral power and asymmetry of mu 
rhythm) in the resting state and in motor imagery task performance. 

The authors found general commonalities and differences in 
physiological reactions of patients with fi rst episode of schizophrenia 
and schizoaffective disorder in motor imagery task performance. Patients 

with paranoid schizophrenia exhibited substantial changes in SCL and a 
decreased mu rhythm suppression. However, patients with schizoaffective 
disorder showed no differences with healthy controls in both autonomic 
nervous system indexes and electrophysiological parameters, except for 
the elevated suppression of mu rhythm in right frontal area as compared 
to patients with schizophrenia and healthy controls. In schizophrenia, mu 
rhythm suppression positively could be related to severity of negative 
symptoms, whereas in schizoaffective disorder mu rhythm reactivity was 
associated with positive symptoms. 

Key words: paranoid schizophrenia, schizoaffective disorder, first 
psychotic episode, motor imagery, mu rhythm EEG, skin conductance, 
heart rate. 
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Соматоформные расстройства со времени выде-
ления W.Cullen в 1776 году неврозов описывались 
в рамках психических нарушений, протекающих с 
вегетативными стигмами. Позднее стала выделяться 
группа неврозов, терминологическое обозначение 
которых было различным − вегетативные, висце-
ровегетативные, системные неврозы; нейроцирку-
ляторная, вегетососудистая дистония. В МКБ-10 
эти нарушения отнесены к классу «соматоформных 
расстройств» (СФР), диагностируемых по наличию 
стойких субъективных соматических симптомов при 
отсутствии объективно выявляемой патологии; несо-
ответствии тяжести и стойкости жалоб характеру 
установленного соматического заболевания; требо-
ваний пациентами новых обследований, несмотря 
на их отрицательные результаты, недоверии и пре-
небрежении мнением врачей об отсутствии физиче-
ской основы для симптоматики.
В вышедшей в 2013 году американской DSM-5 кате-

гория СФР заменена понятием «расстройство, прояв-
ляющееся соматическими симптомами». Кроме того, 
в зарубежной литературе широко распространены и 
иные синонимы этих же понятий: «необъяснимые с 
медицинской точки зрения симптомы» и «функцио-
нальные соматические симптомы» [15]. Многочислен-
ные признания многофакторности и полимодальности 
СФР [21, 26] пока не позволяют построить приемле-
мые блочно-модульные модели этиопатогенеза, выде-
лить механизмы патокинеза и патопластики, инстру-
ментарий оценки и прогноза траектории клинического 
и эпидемического развития.
Именно поэтому, задачей статьи является концеп-

туально-методологическое обоснование синергети-
ческой биопсихосоциодуховной концепции соци-
альных эпидемий СФР, выделение механизмов раз-
вития и дизайна мультидисциплинарных программ 
лечебно-профилактической помощи.

Синергетическая методология ментальной 
медицины

Синергетика – междисциплинарная наука о раз-
витии и самоорганизации, занимающаяся изуче-

нием систем, состоящих из большого числа частей 
или компонентов, сложным образом взаимодейству-
ющих между собой.
Основными принципами синергетики являются: 

нелинейность и неустойчивость, незамкнутость и 
наблюдаемость, динамическая иерархичность. Мето-
дология синергетики основана на интегративном 
подходе к изучению термодинамически открытых и 
неравновесных диссипативных структур.
Диссипативные структуры (ДС) – это дискретные 

самоорганизующиеся системы, рассеивающие энер-
гию, отличающиеся спиралеобразным развитием в 
многомерном пространстве, траектория и автоко-
лебательная амплитуда которого носит многовари-
антный характер, предопределяясь сложением раз-
нонаправленных сил и факторов в точках бифурка-
ции. ДС присутствуют и образуются в социуме и 
биосфере, проходя периодически процессы само-
организации, подчиняясь внутренней логике разви-
тия, усложняясь или деградируя в процессе суще-
ствования.
Организм человека – совокупность динамически 

сменяющих друг друга ДС, определяющих состоя-
ние его здоровья. В этом контексте имеет значение 
не только отклонение ДС от сложившегося тренда, а 
ее способность самоорганизовываться, переходя на 
новый уровень адаптации. Психическое расстрой-
ство – форма вынужденной адаптации, обеспечива-
емой защитными механизмами, связанными с сокра-
щением степеней свободы и стохастичности ДС 
организма со сдвигом в более выраженную психо-
патологическую симптоматику. ДС жертвует степе-
нями свободы для того, чтобы сохраниться в прин-
ципе, меняя режим и параметры прежнего гомео-
стаза, формируя психическое расстройство. Нарас-
тающие неравновесные и необратимые процессы 
могут быть источником когерентности как условия 
образования множества типов структурированного 
коллективного поведения или поведенческих (пси-
хических) эпидемий.
Условием равновесного состояния ДС явля-

ется постоянный обмен со средой потоками тепла 
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или вещества, энергии или информации. В случае 
ограничения этих потоков, как при аутистическо-
апато-абулических состояниях, знаменующих 
собой завершение процесса психического рас-
стройства и формирование дефекта личности, в 
ДС отмечается редукция энергетического потен-
циала и системной самоорганизации. Напротив, 
критическое состояние неустойчивой ДС стано-
вится средством ее адаптации и самоорганизации, 
что клинически может проявляться обострением 
психопатологии любого содержания. Психическое 
расстройство позволяет перейти ДС на новый уро-
вень функционирования, а в случае обратной дина-
мики вернуться на прежний, но создавая при этом 
новое его качество.
Важным понятием синергетики является стран-

ный аттрактор – объект в фазовом пространстве, к 
которому стремятся почти все траектории и на кото-
ром они неустойчивы. Так происходит при возникно-
вении странного аттрактора эпилептического очага, 
который, являясь фрагментами симптомов пролога 
в эпилоге, может эволюционировать в сторону фор-
мирования эпилептического мозга и эпилептической 
деменции или же развивается в обратном направле-
нии при адекватно подобранной антиконвульсив-
ной терапии. Или, формула кода при антиалкоголь-
ном «кодировании» создает странный аттрактор, 
притягивающий пациента к новому фракталу. Воз-
можна аналогия между принципами функционирова-
ния странного аттрактора и реципрокного торможе-
ния, позволяющего индивиду «исключить» акценты 
и механизмы с факторов, потенцирующих развитие 
СФР – на факторы, ведущие к их деволюции. Стран-
ный аттрактор усиливает близкие, но не совпадаю-
щие начальные условия, рождая потенцию разных 
эволюций.
Аттрактор относится к классу фракталов (лат. 

fractus – фрагментированный) – объектов, характе-
ризующихся дробной размерностью и разнонаправ-
ленностью траекторий развития. Фрактал – фигура, 
обладающая свойством самоподобия, состоящая 
из частей, каждая из которых подобна всей фигуре 
и обладает нетривиальной структурой. Так, фрак-
тальная архитектура и дизайн ретранслируются на 
микро- и милли-, мезо- и макроуровни от молекул 
ДНК до галактических спиралей. В клинической 
медицине фрактал – это одновременно развитие и 
состояние, объединяющее временные и качествен-
ные характеристики системы или организма. Фрак-
тал – это проекция на естественно-научное поле 
квантовых представлений.
Фрактальная динамика – это переход квантовой 

системы из одного возможного состояния в другое 
через бифуркацию, минуя которую диссипативная 
структура начинает стремиться к новому аттракту. В 
клинической медицине это соответствует развитию 
психо-соматических расстройств или излечению – в 
зависимости от того, какой из аттрактов (ведущий к 

прогредиентности или ремиссии) оказывается более 
актуальным.
Психосоматическое здоровье человека невоз-

можно представить в изолированном виде – без вза-
имодействия и влияния множества внутренних и 
внешних факторов. В результате возникает сложная 
и нелинейная, неустойчивая и незамкнутая самоор-
ганизующаяся диссипативная система. 
Разработанная нами [22] синергетическая биоп-

сихосоциодуховная концепция онтогенеза представ-
лена четырёхъядерной или четырехмерной моделью, 
состоящей из векторов или плоскостей сомато- и 
психо-, социо- и анимогенеза (рис. 1).
Анима, анимус (лат. anima – душа и animus – дух) 

– понятия, выражающие в древнегреческой культуре 
феномен духовного и выступающие этапами эво-
люции осмысления духовности: если анима (душа) 
неотделима от своего телесного носителя, то ани-
мус (дух) обладает статусом автономии. Анимоге-
нез – термин, интегрирующий представления о душе 
и духе, обозначает центральную четвертую часть 
предложенной онтогенетической модели (рис. 2). 
Основные плоскости онтогенеза проникают друг в 
друга, определяя переходные зоны и центральную 
часть, содержанием которой является сознание – выс-
ший уровень саморегуляции и отражения действи-
тельности, аккумулирующей духовно-нравственный 
потенциал.
Модель предполагает мультидисциплинарный и 

интегральный подходы к комплексным и сложным 
психосоматическим причинно-следственным отно-
шениям. Траектории развития состояния или заболе-
вания задаются и корректируются в точках бифурка-
ции, приобретая спиралеобразность и многовариант-
ность. Исключительно для удобства зрительного вос-
приятия на рис. 3 представлена прямолинейная тра-
ектория развития психосоматического заболевания.
На смену традиционной линейной динамике 

приходит синергетическая нелинейная фракталь-
ность. Синергетика рассматривает человеческий 
организм как сложную открытую систему с нели-
нейно протекающими процессами. Основой такого 
поведения являются полимодальные механизмы 
развития внутренних флуктуаций. При накоплении 
большого числа флуктуаций, как эха факторов риска, 
они дают каскадные и кумулятивные эффекты в 
точках бифуркации, изменяя траекторию развития 
системы.
Предложенная методология позволяет формули-

ровать клинический и психологический социальный 
и моральный диагнозы, складывающиеся в синдро-
мальный синергетический функциональный диагноз 
(рис. 4). Только такой подход позволяет эффективно 
реализовывать персонализированные мультидисци-
плинарные протоколы в психосоматической меди-
цине [22].
Предложенная нами четырехмерная и четырехъ-

ядерная синергетическая медико-психо-социо-
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духовная модель требует обоснования моральной 
диагностики как характеристики этической 
компетенции и нравственной адаптации, расши-
рения инструментов измерения качества жизни до 
ее нравственно-ценностных и смысловых оценок, 
совершенствования технологий практической 
помощи от нравственного воспитания и тренингов 
этики делового общения до коучинговой духовно-
нравственной коррекции и реабилитации. По суще-
ству, речь идет о клиническом наполнении аппарата 
традиционной биоэтики, с разработкой огромного и 
многомерного поля этической диагностики и пропе-
девтики, лечения и реабилитации [9, 10]. Справиться 
с такой масштабной задачей можно только опираясь 

на синергетическую методологию ментальной меди-
цины. Интеграция здорового образа и нравствен-
ного смысла жизни становится важнейшей харак-
теристикой ментальной медицины как психиатри-
ческой парадигмы бурно развивающейся интегра-
тивной медицины.
Ментальность – способ видения мира, сформиро-

ванный в процессе воспитания, образования и обрете-
ния жизненного опыта в конкретной культурной среде.
Ментальное здоровье по определению ВОЗ (2001) 

– психическое благополучие человека, которое позво-
ляет ему реализовать собственный потенциал, помо-
гает противостоять стрессу, продуктивно работать и 
вносить свой вклад в развитие общества.

Рис. 1. Биопсихосоциодуховная модель онтогенеза

Рис. 2. Динамика биопсихосоциодуховной ассимиляции

П.И. Сидоров, Е.П. Совершаева
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Ментальная экология – раздел экологии чело-
века, изучающий многовариантные взаимоотно-
шения в системе «окружающая среда – общество – 
личность».
Ментальная медицина – синергетическая наука, 

изучающая этиопатогенез и диагностику, клинику 
и лечение психических расстройств, биопсихосо-

циодуховные ресурсы развития личности и обще-
ства. Ментальная медицина в рамках единой методо-
логии объединяет укрепление ментального здоровья 
и лечение ментальных недугов, интегрируя тради-
ционные нозоцентрические ресурсы клиниче-
ской психиатрии и здравоцентрический потенциал 
ментальной превентологии.

Рис. 3. Фрактальная траектория развития состояний (заболеваний, эпидемий) и защитные механизмы

Рис. 4. Синергетическая функциональная диагностика в ментальной медицине
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Ментальная превентология – раздел общей пре-
вентологии, наука о путях формирования и поддер-
жания оптимального уровня ментального здоровья, 
психогигиене и психопрофилактике на системной 
и мультидисциплинарной синергетической основе.
Служба ментального здоровья – синергетиче-

ский биопсихосоциодуховный Ψ-кластер обще-
ства и государства, обеспечивающий превентивно-
коррекционную защиту ментального здоровья и 
лечебно-реабилитационную помощь при менталь-
ных недугах.
Системный мониторинг ментального здоро-

вья – мультидисциплинарный комплексный мони-
торинг, направленный на установление причинно-
следственных связей в системе «окружающая 
среда–общество–трудовой (учебный) коллектив–
семья–личность». Он объединяет в рамках единой 
синергетической методологии профильные инфор-
мационные базы, давая объективную картину и про-
гноз, динамику и ритмику социально значимых мен-
тальных и поведенческих процессов [7, 11].
Социальные эпидемии – это возникновение в кол-

лективе или на территории случаев (вспышек) соци-
альной болезни с частотой, существенно превышаю-
щей обычно ожидаемую. Социальные эпидемии пере-
ходят в разряд деструктивных, когда начинают угро-
жать общественному здоровью и национальной без-
опасности всей страны в целом. В этом случае вклю-
чаются механизмы генерализации, расширенного и 
неконтролируемого воспроизводства психосомати-
ческих расстройств и социальных недугов, раскручи-
вая интенсивность эпидемического процесса до пан-
демии, охватывающей не только страны, но и конти-
ненты. Если при социальных эпидемиях преобладают 
ранние формы психосоматических и соматоформных 
расстройств, то при деструктивных социальных эпи-
демиях – исходные состояния и осложнения [9].

Распространенность соматоформных 
расстройств

Распространенность СФР в популяции колеблется 
от 0,8 до 6% [17, 27]. Риск заболевания в течение 
жизни достигает 20% [18, 19]. По данным зарубеж-
ных исследователей частота СФР среди пациентов 
первичной медицинской сети составляет 15–40 % 
[21, 23, 24], что соответствует данным отечествен-
ных авторов [1, 3, 13].
СФР выявляются довольно часто среди различ-

ных контингентов здоровых и больных. Соматизиро-
ванные симптомы выявляются у 10–80% физически 
здоровых лиц, вызывая у них некоторое беспокой-
ство и тревожность в отношении собственного здо-
ровья. 40% случаев нетрудоспособности составляют 
пациенты с субъективными жалобами на здоровье, 
которые не соответствуют объективным находкам. 
Однако лишь четверть подобных пациентов обраща-
ется за медицинской помощью [25], что делает соци-
альную эпидемию неконтролируемой. 

По данным Национальной амбулаторной меди-
цинской службы США, из 90 тысяч визитов к вра-
чам общего профиля 72% больных с психиатриче-
ским диагнозом имели один-два соматических сим-
птома, являющихся основной их жалобой. Среди 4 
тысяч пациентов, обследованных в общемедицин-
ской сети, у 30% соматические расстройства были 
выявлены в рамках психической патологии в виде 
тревожно-депрессивных нарушений. В целом, у 30% 
больных, обращающихся за медицинской помощью, 
выявляются психические расстройства, и в половине 
случаев отмечаются соматические симптомы [16].
Многочисленные дополнительные лечебно-

диагностические мероприятия приводят к значитель-
ным экономическим затратам. Стоимость бесконеч-
ных клинических и параклинических исследований, 
неэффективной терапии настолько велика, что несво-
евременная диагностика соматизированных наруше-
ний рассматривается как социально-экономическая 
проблема для любого общества. На каждого из этих 
больных тратится в несколько раз больше времени, 
по сравнению с истинными соматическими боль-
ными. Значительные финансовые издержки свя-
заны с тем, что помощь больным СФР часто оказы-
вают врачи, не имеющие достаточной компетенции 
именно в этой области [6, 7].
Все это требует внедрения эпидемиологического 

подхода к оценке распространенности СФР с обо-
снованием критериев и характеристик эпидемиче-
ского порога и новых форм мультидисциплинарной 
организации психиатрической помощи.

Этиопатогенез соматоформных расстройств
Основное этиологическое значение в развитии 

СФР имеют три группы факторов [3, 7, 13, 26]:
- наследственно-конституциональные: конс-

титуционально-типологические особенности ЦНС 
и личностно-акцентуационные особенности;

- психоэмоциональные или психогенные, факторы: 
острые и хронические факторы внешнего воздей-
ствия, опосредованные через психическую сферу, 
имеющие как когнитивную, так и эмоциональную зна-
чимость и в силу этого играющие роль психогении;

- органические факторы: различного рода премор-
бидная органическая (травматическая, инфекцион-
ная, токсическая, гипоксическая и др.) скомпроме-
тированность интегративных церебральных систем 
надсегментарного уровня, прежде всего − лимбико-
ретикулярного комплекса.
При помощи функциональной магниторезо-

нансной томографии японскими исследователями 
I.Kamaki и соавт. [20] был оценён нейрональный 
ответ на болевые электрические стимулы, а также 
ответ на предупреждающие знаки, индуцировавшие 
высокий или низкий уровень тревоги. Полученные 
результаты свидетельствовали об участии тревоги 
в нарушении работы нейрональных связей, вклю-
чающих гиппокамп. Взаимосвязь тревожных рас-
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стройств с процессами модуляции болевых ощуще-
ний лежит, по мнению авторов, в основе манифе-
стации СФР.
Эту гипотезу подтверждает психопатологическая 

модель СФР, согласно которой нарушения, имити-
рующие телесную патологию, представляют собой 
парные психопатологические образования, соответ-
ствующие поражению двух уровней организации 
психической деятельности: ауто- и соматопсихиче-
ского [13]. 

Синергетика соматоформных расстройств
Синергетическая модель формирования СФР 

представлена в табл. 1. Динамика СФР включает 
фракталы: предиспозиции – соматоформная семья, 
латентный – соматоформный диатез, инициальный – 
первичные СФР, развернутой клинической картины – 
СФР, хронизации – формы и типы течения СФР, 
исхода – соматопсихические осложнения. 
Фрактал соматоформная семья является началь-

ным при формировании СФР, так как социализация 
у человека происходит преимущественно в семье. 
Вследствие этого нарушения семейных взаимоот-
ношений могут способствовать формированию дан-
ной патологии. 
Современные представления об этиопатогенезе 

СФР определяющую роль отводят нарушениям 
значимых отношений личности. Неблагоприятная 
семейная среда, действующая с детских лет, может 
декомпенсировать даже здорового индивидуума. 
СФР – это своеобразный клинико-психологический 
феномен, формирующийся на протяжении одного-
трех поколений – прародителей, родителей и детей. 
Семья оказывается непосредственным источником 
психического здоровья или нездоровья ее членов. 
Имеется взаимосвязь между неудовлетворенностью, 
напряженностью в семье, наличием конфликта, с 
одной стороны, и различными нервно-психическими 
расстройствами у детей – с другой. Как психоген-
ные заболевания формирующейся личности, СФР в 
аффективно-заостренной форме отражают многие 
проблемы человеческих отношений, прежде всего 
понимания и общения между людьми, поиска сво-
его «Я», оптимальных путей самовыражения, само-
утверждения, признания и любви [4].
Если ребенок с детства воспитывается в семье, 

которую можно определить как «соматоформную», 
характеризующуюся наличием конфликтов и эмо-
циональной напряженности в отношениях между 
ее членами, он лишается возможности приобрести 
адекватные навыки общения, его способность к кор-
ригированию собственных эмоциональных реакций 
на основе опыта блокируется и тем самым ограничи-
ваются его возможности реализации своих эмоцио-
нальных и познавательных потенциалов.
Соматоформная семья характеризуется дисгармо-

ничным духовно-нравственным семейным воспита-
нием вследствие невротизма родителей. 

Следующим является фрактал соматоформного 
диатеза. Диатезом (греч. diathesis – расположение) 
называют конституциональное предрасположение 
организма к тем или иным болезням вследствие 
врожденных особенностей обмена, физиологиче-
ских реакций и т. п. 
И.В.Давыдовский [2] диатез рассматривал как 

особое состояние организма, когда обмен веществ и 
сопряженные с ним функции организма длительно 
находятся в неустойчивом равновесии вследствие 
унаследованных, врожденных или приобретенных 
свойств, которые предрасполагают к неадекватным 
ответам на обычные воздействия, к развитию пато-
логических реакций на внешние вредности и опре-
деляют более тяжелое течение имеющихся заболе-
ваний. Он одновременно подчеркивал, что в патоге-
незе болезни экзогенные факторы внешней среды 
рано или поздно утрачивают свое значение, транс-
формируясь во «внутреннюю причину» патологиче-
ских состояний и процессов и действуя уже по стере-
отипу общебиологических закономерностей. 
Диатезы – это изменение функционального состо-

яния нервно-регуляторных механизмов, неустой-
чивость показателей биохимической индивидуаль-
ности, из-за чего изменяется способность адапта-
ции организма к окружающей среде [5]. Диатез сам 
по себе – не болезнь, а нарушение адаптации орга-
низма к внешней среде в виде готовности к гиперер-
гическим, а иногда и к аллергическим индивидуаль-
ным ответам. Диатез расценивается как погранич-
ное состояние, которое может трансформироваться в 
болезнь под влиянием экзогенных (инфекций, травм, 
психосоциальных воздействий) и эндогенных факто-
ров – общего снижения иммунологической защиты 
вследствие  генетически обусловленных аномалий и 
неблагоприятного внутриутробного развития (токси-
коз, плохое питание, воздействие вредных факторов/
веществ и т. п.). 
Термином «психический диатез» называют сово-

купность признаков, характеризующих предраспо-
ложение к психической патологии. Соматоформный 
диатез проявляется многофакторной наследственно-
конституциональной предрасположенностью как к 
психическим (преимущественно аффективным), так 
и к функциональным соматовегетативным расстрой-
ствам, причем регуляторные расстройства, связанные 
с эмоциональной сферой, возможно, сочетаются с 
конституциональными (врожденными) органными 
аномалиями. К соматоформному диатезу предраспо-
ложены лица со слабой и неуравновешенной нервной 
системой, высоким уровнем тревожности, психа-
стенической, астеноневротической, истерической 
акцентуациями характера.
Соматоформный диатез проявляется дисгармо-

нией формирования и развития основных нрав-
ственных чувств, что может в дальнейшем предо-
пределять нарушения моральной социализации и 
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развития личности, имеющей низкий адаптационный 
потенциал.
У человека, имеющего такой диатез, при воздей-

ствии стрессогенных факторов развиваются первич-
ные соматоформные реакции (инициальный фрак-
тал), которые проявляются психосоматическими 
жалобами на единичные симптомы со стороны сома-
тического состояния (учащение пульса, повыше-
ние арте риального давления, изменение частоты и 
глубины дыхания, внезапная мышечная слабость, 
кратко временное наруше ние стула и др.), с дли-
тельностью расстройства от нескольких минут до 
нескольких дней и не нарушающих функции органа. 
Данные реакции нестойкие и носят кратковремен-
ный характер. В этом фрактале появляется дисфунк-
циональность личности, которая может проявляться 
неспецифической астенической и тревожной сим-
птоматикой.
В анимогенезе первичные соматоформные реак-

ции проявляются многовариантной и личностнозави-
симой деформацией нравственного облика, заклады-
вая основу для будущего развития синдрома демора-
лизации и деструктивного профессиогенеза, клини-
ческая картина которых в каждом конкретном случае 
формируется и дополняется коморбидными и ассо-
циированными расстройствами в сомато-, психо- и 
социогенезе [8, 9].
При дальнейшей психической травматизации про-

исходит трансформация психосоматических реак-
ций в СФР (фрактал развернутой клинической кар-
тины). Данные нарушения уже не являются функци-

ональными, продолжаются более длительно (более 6 
месяцев) и сопровождаются повторяющимися, мно-
жественными и клинически значимыми жалобами. 
В данном фрактале возможна личностная декомпен-
сация в виде тревожной, фобической, депрессив-
ной симптоматики. Анимогенез СФР проявляется 
деструкцией духовно-нравственной позиции лич-
ности, что проявляется развитием синдрома демо-
рализации.
Во фрактале хронизации необходимо рассмотреть 

формы и типы течения соматоформного расстрой-
ства. Оно наиболее часто может проявляться сома-
тизированным расстройством, недифференцирован-
ным СФР, соматоформным болевым расстройством 
[25]. В данном фрактале возможны стойкие личност-
ные нарушения, социальная и духовно-нравственная 
декомпенсация, проявляющаяся в том числе и риском 
аморального поведения. 
В дальнейшем возможен переход в соматопсихиче-

ские осложнения СФР, которые носят хронический и 
необратимый характер и приводят к нарушению тру-
доспособности больных. В анимогенезе нарастают 
проявления синдрома деморализации.
Таким образом, синергетическая методология 

ментальной медицины позволяет системно учи-
тывать все внутренние и внешние факторы пато-
пластики и патокинетики СФР, комплексно в 
блочно-модульном режиме выстраивая индивиду-
альные превентивно-коррекционные и лечебно-
реабилитационные маршруты в рамках мультидис-
циплинарной программы.

Таблица 1

Фрактальная динамика развития социальной эпидемии соматоформных расстройств

В
ек
то
р 

он
то
ге
не
за

Донозологические фракталы Нозологические фракталы

Предиспозиция: 
соматоформная 

семья

Латентный: 
соматоформ-
ный диатез

Инициальный: 
первичные 

соматоформные 
реакции

Развернутая кли-
ническая картина 
СФР/социальная 

эпидемия

Хронизация:
типы и формы течения 
СФР/деструктивная 
социальная эпидемия

Исход:
соматопсихиче-
ские осложнения/

пандемия

С
ом
ат
ог
е-

не
з Наследственная 

отягощенность

Нарушения 
нейропро-
цессов

Психосомати-
ческие реакции

Соматоформное 
расстройство

Формы и типы тече-
ния СФР

Соматопсихиче-
ские нарушения

П
си
хо
ге
не
з

Соматоформная 
семья

Преморбид-
ные личност-
ные особен-

ности

Дисфункцио-
нальность лич-

ности

Личностная 
декомпенсация

Стойкие личностные 
нарушения

Личностный 
дефект

С
оц
ио
ге
не
з

Дисгармония 
семейных отно-

шений

Дисгармо-
ния социа-
лизации лич-

ности

Нарушения зна-
чимых соци-
альных отно-

шений

Преходящая 
социальная дис-

функция

Социальная декомпен-
сация

Социальная деза-
даптация 

А
ни
мо

ге
не
з Духовно-

нравственная 
дефицитарность 
или амбивалент-
ность семьи

Дисгармония 
формиро-
вания нрав-
ственных 
чувств

Деформация 
нравственного 

облика

Деструк-
ция духовно-
нравственной 

позиции

Вероятность
аморальных поступков

Возможность 
противоправного 

поведения
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Медико-психосоциодуховная помощь больным 
соматоформными расстройствами

На основе синергетической методологии менталь-
ной медицины [7, 22] нами разработана программа, 
включающая четыре блока: медицинский и психо-
логический, социальный и духовно-нравственный 
(табл. 2). Превентивно-коррекционные маршруты 
реализуются в первых трех донозологических фрак-
талах, а лечебно-реабилитационные – в трех следую-
щих нозологических, составляя единый мультидисци-
плинарный протокол, реализуемый бригадой в составе 
психиатра, психотерапевта, клинического психолога, 
специалистов по социальной работе и биоэтике.
Медицинский блок в рамках соматогенеза вклю-

чает оказание помощи специалистами общей прак-
тики, врачами-терапевтами. Психологический блок 
помощи в рамках психогенеза предполагает участие 
специалистов, занимающихся психическим здоро-
вьем: психотерапевтов, клинических психологов, 
психиатров. Социальная помощь оказывается в век-
торе социогенеза с участием специалистов соци-
альных служб (специалистов по социальной работе, 
социальных работников). Духовно-нравственный 
блок в векторе анимогенеза реализуется с участием 

экспертов и консультантов по биоэтике, клиниче-
ских психологов и специалистов по социальной 
работе, врачей общей практики, знающих особен-
ности морального климата семьи пациента. Исполь-
зуются образовательные и психотерапевтические, 
тренинговые методики и коучинг, купирующие син-
дром деморализации и деструктивный професси-
огенез. При конфликтных ситуациях проводится 
медиация. Поощряется участие пациентов в раз-
личных программах общественных организаций, 
закрепляющих адаптивные стратегии в этике дело-
вого общения. Эти же задачи выполняет вовлечение 
пациентов в волонтерские и социальные движения, 
этико-культуральные мероприятия профсоюзных и 
ветеранских организаций. Воцерковленным пациен-
там могут помогать религиозные реабилитационные 
программы под руководством духовных наставников 
из официальных конфессий.
Первичные профилактические мероприятия 

должны проводиться еще во фрактале предиспози-
ции, где они могут быть направлены на выявление 
наследственной, психофизиологической предраспо-
ложенности и этико-психологическую гармониза-
цию семейных отношений. 

Таблица 2

Программа медико-психосоциодуховной помощи больным соматоформными расстройствами

Донозологические фракталы Нозологические фракталы

Бл
ок
и Предиспозиция: 

соматоформная 
семья

Латентный: 
соматоформный 

диатез

Инициальный: 
первичные 

соматоформные 
реакции

Развернутая кли-
ническая картина 
СФР/социальная 

эпидемия

Хронизация:
формы и типы тече-
ния СФР/деструк-
тивная социальная 

эпидемия 

Исход: 
соматопсихи-

ческие 
осложнения/
пандемия

М
ед
иц
ин
ск
ий

Включение лиц с 
наследственной 
предрасположен-
ностью к неврозам 
в группу риска 
и раннее их 

профилактическое 
обследование

Выявление лиц 
со слабым и неу-
равновешенным 
типами нервной 

системы 

Диагностика 
невроза; меди-
каментозные и 
немедикаментоз-
ные воздействия 

Постановка кли-
нического диаг                       
ноза, назначение 
медикаментоз-

ной терапии, про-
филактика ослож-

нений 

Контроль за сомати-
ческим состоянием; 
адекватная медика-
ментозная терапия 

Лечение сома-
тических и 
психических 
осложнений 

СФР

П
си
хо
ло

-
ги
че
ск
ий

 Выявление лиц, 
воспитывающихся 

в условиях 
неврозогенной 

семьи и включение 
их в группу риска 

Коррекция пре-
морбидных лич-
ностных осо-
бенностей, 
повышение 

стрессоустойчи-
вости 

Коррекция пси-
хосоматических 

реакций, 
психотерапия 

Коррекция сомато-
формных наруше-
ний, психотерапия, 
психофармакоте-

рапия 

Коррекция пси-
хосоматических 

нарушений, психо-
терапия, психофар-

макотерапия 

Психологиче-
ская реабили-

тация 

С
оц
иа
ль
ны

й Выявление 
и коррекция 
дисгармонии 
семейных 
отношений

Коррекция семей-
ных отноше-

ния и гармониза-
ция социализации 

личности 

Гармонизация 
значимых 
социальных 
отношений 

Адаптация к забо-
леванию, коррек-
ция межличност-
ных проблем 

Профессиональная и 
семейная адаптация 

Социальная 
реабилитация 

Д
ух
ов
но

-
нр
ав
ст
ве
нн
ы
й

Скрининг и 
коррекция 

«морального 
климата» семьи

Коррекция 
формирования 
и развития 

нравственных 
чувств

Коррекция 
формирования 
нравственного 

облика

Реконструкция 
нравственной 

позиции

Реконструкция нрав-
ственного поведения

Духовно-
нравственная 
реабилитация
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В латентном фрактале мероприятия направлены на 
выявление лиц, склонных к развитию СФР (со сла-
бой и неуравновешенной нервной системой, высо-
ким уровнем тревожности, психастенической, асте-
ноневротической, истерической акцентуацией харак-
тера), на коррекцию моральной социализации лич-
ности, преморбидных особенностей. 
В инициальном фрактале предполагаются медика-

ментозные и немедикаментозные воздействия, пре-
пятствующие развитию СФР. 
Во фрактале развернутой клинической картины 

СФР требуется ранняя квалифицированная меди-
цинская и психологическая, социальная и духовно-
нравственная помощь. 
Своевременное выявление и адекватная диагно-

стика СФР имеют решающее значение для успеш-
ной терапии и благоприятного прогноза заболевания 
задолго до фракталов хронизации и исхода.
В связи с этим представляется целесообразной 

дальнейшая интеграция системы психотерапев-
тической помощи в общесоматические лечебно-
профилактические структуры, открытие психосома-
тических отделений в многопрофильных больницах, 
организационное оформление мультидисциплинар-
ной службы ментального здоровья.
Медицинский блок программы. Фармакотерапия 

СФР предполагает использование широкого спектра 
психотропных средств – антидепрессантов и анк-
сиолитиков, ноотропов и нейролептиков. Однако 
применение психотропных средств в клинике СФР 
имеет свои особенности. При назначении психотроп-
ных средств целесообразно ограничиваться моно-
терапией с использованием удобных в употребле-
нии лекарственных препаратов. Учитывая возмож-
ность повышенной чувствительности, а также воз-
можность побочных эффектов, психотропные сред-
ства назначаются в малых (в сравнении с использу-
емыми в «большой» психиатрии) дозах. К требова-
ниям терапии относятся также минимальное влия-
ние на соматические функции, вес тела, минимальная 
поведенческая токсичность и тератогенный эффект 
препаратов, возможность их применения в период 
лактации, низкая вероятность их взаимодействия с 
соматотропными препаратами.
Лечение СФР должно строиться строго индиви-

дуально, так как они крайне трудны для терапии, и 
какой-либо единой хорошо отработанной стратегии 
не существует. Необходимо с осторожностью назна-
чать таким пациентам психотропные средства [13]. 
В настоящее время наиболее убедительно проде-

монстрирован эффект антидепрессантов и антипси-
хотиков в терапии СФР. В группе антиконвульсантов 
показана эффективность лечения только сомато-
формных болевых синдромов [6].
Психологический блок программы. Терапия сома-

тоформных расстройств включает в себя широкий 
круг лечебных и профилактических мероприятий, 
требующих участия не только врача общесомати-

ческой практики, но также психиатра и психоте-
рапевта. 
Огромное практическое значение имеет тот факт, 

что соответствующие психические расстройства 
могут не осознаваться самим больным либо дисси-
мулироваться им. Больные обычно противятся 
попыткам обсуждения возможности психологиче-
ской обусловленности симптомов, даже при наличии 
отчетливых депрессивных и тревожных прояв-
лений. Вследствие этого, базисным направлением 
в лечении больных СФР в настоящее время явля-
ется психотерапия. Используется практически весь 
спектр современных форм и методов психотерапии. 
Широко применяется рациональная терапия, ауто-
генная тренировка, гипнотерапия, аналитическая, 
поведенческая, позитивная, клиент-центрированная 
терапия и др. Несмотря на приоритетность психоте-
рапевтической коррекции, превалирование в клини-
ческой картине соматовегетативных компонентов не 
дает возможности обойтись без медикаментозной 
терапии. В инициальном периоде даже жёстко дирек-
тивные методики не позволяют получить быстрый 
желаемый результат, что, в конечном итоге, компро-
метирует психотерапию как метод [7, 13, 14].
В обзоре зарубежных исследований по психоте-

рапевтическим подходам к лечению СФР [6] отме-
чена перспективность психодинамической терапии 
и гипнотерапии, наряду с необходимостью дальней-
шего уточнения эффективности этих методик.
Социальный блок программы. Социотерапия боль-

ных СФР включает меры, направленные как на разъ-
яснение природы заболевания и, соответственно, 
прекращение необоснованных соматических обсле-
дований и травмирующих процедур, так и на орга-
низацию лечения и трудовую реабилитацию. 
При расстройствах полиморфного типа социали-

зация больных предусматривает непродолжитель-
ные сроки пребывания в стационаре (2–3 нед.), во 
избежание появления или усугубления признаков 
ипохондрического развития и госпитализма. Необ-
ходимости в облегчении условий труда – при усло-
вии реализации комплекса мер по созданию спокой-
ной, щадящей обстановки в семье и на производ-
стве – не возникает. 
Меры социальной реабилитации больных с СФР 

изоморфного типа включают длительное (с уче-
том резистентности к терапии не менее 1,5–2 мес.) 
лечение в стационаре, а также создание облегчен-
ных условий на производстве, предусматриваю-
щих сокращение рабочего дня и освобождение от 
связанных с определенной физической нагрузкой 
видов труда. 
Медицинское обслуживание пациентов с СФР в 

связи с необходимостью дифференциации патологии 
этого круга с соматическими заболеваниями, требу-
ющее определенной квалификации персонала и обе-
спечения лабораторно-инструментальным оборудо-
ванием, целесообразно осуществлять в рамках спе-
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циализированных учреждений на базе общесомати-
ческой сети. С учетом пограничного уровня психи-
ческих расстройств, высокой трудовой и социальной 
адаптации, необходимости наблюдения лиц этого 
контингента больных в психоневрологических дис-
пансерах не возникает [7, 13].
Духовно-нравственный блок программы. Скри-

нинг и коррекция морального климата неврозо-
генной семьи осуществляются в ходе семейной 
психо- и социотерапии, реализующих задачи этико-
психологической гармонизации межличностных 
отношений и духовно-нравственного развития 
семьи.
Коррекция формирования и развития основных 

нравственных чувств и морального облика прово-
дится по всем этическим модальностям личности, 
из которых может развиваться синдром деморали-
зации и деструктивный профессиогенез. Поэтому, в 
рамках стратегий раннего вмешательства и медиа-
ции, консультантами этического комитета и службы 
ментального здоровья осуществляется сопровожде-

ние адаптивного профессиогенеза и проводится тре-
нинг этики делового общения для профилактики 
моббинга и боссинга, деэтизации и дегуманизации 
профессионального сознания [8, 9].
Реконструкция нравственной позиции и поведе-

ния в рамках сформированного синдрома деморали-
зации требует проведения коучинга, терапии твор-
ческим самовыражением и саногенетической тера-
пии, этического тренинга и поведенческой этиче-
ской психотерапии, духовных и религиозных прак-
тик [10, 12].
Духовно-нравственная реабилитация дополняет 

социально-психологическую, реализуя задачи кор-
рекции пессимистическо-катастрофических устано-
вок и формирования оптимистично-ресурсной жиз-
ненной позиции, усиливающей ментальный рези-
льянс [11].
Таким образом, пациенты с CФР являются доста-

точно сложным контингентом больных, которым 
необходимо проведение полномасштабной про-
граммы медико-психосоциодуховной помощи.
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СИНЕРГЕТИЧЕСКАЯ ПАРАДИГМА СОЦИАЛЬНОЙ ЭПИДЕМИИ СОМАТОФОРМНЫХ РАССТРОЙСТВ

П.И. Сидоров, Е.П. Совершаева

Соматоформные расстройства (СФР) отличаются растущей распро-
страненностью и высокой латентностью, этиопатогенетической мно-
гофакторностью траекторий развития и клинико-динамической поли-
модальностью патопластики и патокинеза. Все это требует разработки 
новых подходов к концептуально-методологическому обеспечению 
системного противостояния соматоформной социальной эпидемии. 
Предложена синергетическая биопсихосоциодуховная концепция СФР, 
выделяющая три донозологических фрактала: предиспозиции – сома-

тоформной семьи, латентный – соматоформного диатеза, инициаль-
ный – первичных соматоформных реакций, и три нозологических: 
развернутой клинической картины, хронизации и исхода. Выделены 
новые ресурсы системного подхода к превентивно-коррекционной и 
лечебно-реабилитационной работе.

Ключевые слова: соматоформные расстройства, синергетика, пси-
хогенез, соматогенез, социогенез, анимогенез, социальная эпидемия, 
ментальный резильянс.

SYNERGETIC PARADIGM OF SOMATOFORM DISORDERS SOCIAL EPIDEMIC

P.I. Sidorov, E.P. Sovershayeva

Somatoform disorders (SFD) seem to demonstrate increasing prevalence, 
high degree of latency, etiopathogenic variability of development trajectories 
and clinico-dynamic multiple modalities in pathoplastics and pathokinesis. In 
such circumstances, new approaches are required in order to counteract the 
somatoform social epidemic. The authors propose a synergetic bio-psycho-
socio-spiritual concept for SFD that distinguishes three pre-nosological 
fractals: predisposition – for somatoform family, latent – for somatoform 

diathesis, initial – for primary somatoform reactions; and three nosological 
ones: clinical picture of a fl ourishing disorder, chronifi cation and outcome. 
The authors indicate new resources in this systemic approach towards 
preventive, correction, treatment and rehabilitation activities.

Key words: somatoform disorders, synergetics, psychogenesis, 
somatogenesis, sociogenesis, animogenesis, social epidemic, mental 
resilience. 
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Проблема профилактики общественно опасных 
действий (ООД) лиц с психическими расстрой-
ствами достаточно сложна и требует разносторон-
него и тщательного изучения. Необходимость ком-
плексного воздействия (медикаментозная тера-
пия, психологическая и социальная адаптация) на 
делинквентное поведение обусловлено переплета-
ющимися взаимосвязями биологических предикто-
ров, особенностей психопатологической симпто-
матики и уровнем социализации каждого конкрет-
ного больного. 
Наибольшее значение для первичной и вторич-

ной профилактики ООД приобретает активное дис-
пансерное наблюдение (АДН) как завершающий 
этап реадаптации пациента к социально приемле-
мым моделям поведения [3, 7, 8, 10]. Согласно при-
казу «О мерах по предупреждению общественно 
опасных действий лиц, страдающих психическими 
расстройствами» (Приказ Минздрава РФ, МВД 
РФ от 30 апреля 1997 г. N133/269), АДН подле-
жат лица, страдающие хроническими и затяжными 
психическими расстройствами с тяжелыми стой-
кими или часто обостряющимися болезненными 
проявлениями, склонные к общественно опасным 
действиям, а также лица, направленные судом на 
амбулаторное принудительное наблюдение и лече-
ние у психиатра.
Соответственно АДН подлежат пациенты, форми-

рующие подгруппы вторичной и первичной профи-
лактики [7, 8]: 

- совершившие ООД, которым были назначены 
принудительные меры медицинского характера, в 
том числе амбулаторное принудительное наблюде-
ние и лечение у психиатра (АПНЛ). После отмены 
судом принудительных мер медицинского характера 
эти лица продолжают находиться на АДН по реше-
нию врачебной комиссии;

- склонные к совершению противоправных дей-
ствий, имеющие высокий риск совершения ими ООД 
вследствие психопатологических расстройств и/или 
значительной социальной дезадаптации (антисоци-

альное поведение в виде административных правона-
рушений, семейно-бытовых агрессивных действий, 
употребление психоактивных веществ).
Установление и прекращение АДН в психонев-

рологическом диспансере проводится врачебной 
комиссией. И, если установление АДН имеет явные 
показания (принудительные меры медицинского 
характера, назначенные судом, склонность к совер-
шению ООД), то отмена АДН производится по 
таким общим клиническим критериям, как стой-
кое улучшение психического состояния при отсут-
ствии противоправных действий. Среди неклини-
ческих показаний следует выделить: смерть, смена 
места жительства, отсутствие сведений о больном 
в течение года [1].
В свете последних тенденций и реформ в системе 

здравоохранения, значительного пересмотра диспан-
серных групп психиатрического наблюдения, меди-
цинские критерии прекращения АДН требуют даль-
нейшего изучения и уточнения.
С этой целью были проанализированы клинико-

социальные характеристики, выявлены основные 
психопатологические расстройства и особенности 
формирования психических нарушений у 47 пациен-
тов, которые были сняты с АДН в Филиале №1 (пси-
хоневрологический диспансер №8) ПКБ №3 им. В.А. 
Гиляровского в период с 2010 по 2014 годы.
Всем обследованным было установлено АДН 

после совершения ими ООД и вынесения судами 
постановлений об их невменяемости (вторичная про-
филактика ООД). Средняя продолжительность АДН 
составила 9,1 лет.
Нозологический состав пациентов в соответствии 

с МКБ-10 устанавливался по следующим группам: 
расстройства шизофренического спектра – 26 паци-
ентов (55,3%), органические психические расстрой-
ства (в том числе, деменции) – 18 пациентов/38,3%, 
умственная отсталость – 3/6,4% (рис. 1).
Расстройства шизофренического спектра распре-

делялись следующим образом: шизофрения пара-
ноидная, эпизодический тип течения с нараста-
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ющим дефектом – (12 – 25,5%), шизофрения пара-
ноидная, эпизодический тип течения со стабильным 
дефектом – (3 – 6,4%), шизофрения параноидная, 
эпизодический рекуррентный тип течения (2 – 4,3%), 
шизофрения псевдопсихопатическая – (5 – 10,6%), 
шизофрения псевдоневротическая – (4 – 8,5%). Обра-
щает внимание отсутствие других малокурабельных 
эндогенных расстройств (простой и детский типы 
шизофрении, непрерывный тип течения парано-
идной шизофрении, хронические бредовые расстрой-
ства и др.).
Среди органических психических расстройств 

отмечалось преобладание расстройств личности 
органической этиологии – 14 пациентов (29,8%) 
над другими – деменцией (2 – 4,3%), органиче-
ским бредовым расстройством и органическим 
эмоционально-лабильным расстройством (по 1 паци-
енту – 2,1%).
Пациенты с умственной отсталостью (3 – 6,4%) 

характеризовались легкой степенью интеллекту-
альных нарушений с выраженными нарушениями 
поведения.
Средний возраст пациентов на момент снятия с 

АДН составил 48,2 лет. Возрастные кривые имели 
некоторые особенности. Отмечалось значительное 
преобладание лиц пожилого возраста (старше 55 лет) 
– 20 пациентов (42,5%). В других возрастных катего-
риях отмечался полиморфизм: до 25 лет – 5 (10,6%), 
26–35 лет – 10 (21,3%), 36–45 лет – 5 (10,6%), 46–55 
лет – 7 (14,9%) (табл. 1).

Таблица 1

Возрастные показатели исследуемых больных

до 25 лет 5 (10,6%)

26–35 лет 10 (21,3%)

36–45 лет 5 (10,6%)

46–55 лет 7 (14,9%)

старше 55 лет 20 (42,5%)

Распределение по полу группы обследованных 
характеризовалось значительным преобладанием 
мужчин (38 – 80,8%) над женщинам (9 – 19,2%).
Около четверти пациентов (12 – 25,5%) ко 

времени снятия с АДН состояли в браке. Однако 
другая часть  – 23 пациентов (48,9%) ранее никогда 
не состояли в браке, у 20 пациентов (42,6%) браки 
распадались.
Около четверти обследованных (12 – 25,5%) либо 

не служили в армии, либо были уволены по причинам 
психических расстройств. 15 пациентов (31,9%) 
прошли службу в армии формально без особенностей.
Уровень образования обследованных был пред-

ставлен следующим образом: около половины – 23 
(48,9%) имели среднее специальное образование, 
10 (21,3%) – неполное среднее/среднее, 8 (17,0%) – 
имели высшее образование, 6 (12,8%) – обучались в 
коррекционной школе.
Однако к моменту снятия с АДН лишь 4 паци-

ента (8,5%) занимались трудовой деятельностью 
(умственный труд – 2 и физический квалифициро-
ванный труд – 2), тогда как 35 (74,5%) – не работали 
по причине психического расстройства, а 5 (10,6%) – 
не работали в связи с соматическими заболеваниями.
Стойкие нарушения социальной и трудовой адап-

тации явились причиной установления инвалид-
ности 36 пациентам (76,6%), в основном второй 
группы (33 – 70,2%); 4 обследованных (8,5%) явля-
лись инвалидами детства. Более того, 10 обследо-
ванных (21,3%) в последующем по ходатайствам 
родственников либо органов социальной защиты 
признавались судами недееспособными.
Таким образом, социо-демографические показа-

тели, с одной стороны, указывают на неблагопри-
ятные тенденции, приводившие к утрате социальных 
связей и значительной трудовой дезадаптации, с 
другой – своевременное установление инвалидности, 
опеки решали насущные социальные вопросы, 
способствовали предупреждению повторных ООД.
Большинство пациентов (35–74,5%) до совер-

шения ООД получали специализированную психи-
атрическую помощь, чаще в виде диспансерного 
наблюдения в условиях ПНД. Из них 18 (38,3%) – с 
эндогенными расстройствами, 10 (21,3%) – с органи-
ческими психическими расстройствами, 4 (8,5%) – с 
умственной отсталостью, 2 (4,2%) – с синдромом 
зависимости от ПАВ и 1 (2,1%) – с расстройством 
личности. Более половины обследованных 30 (63,8%) 
эпизодически либо систематически злоупотребляли 
алкогольными напитками и другими психоактив-
ными веществами, что является важным преди-
ктором делинквентного поведения.
В целом, асоциальность поведения (иждивенче-

ство, бродяжничество, злоупотребление ПАВ, совер-
шение незначительных правонарушений: бытовые 
кражи, угрозы, хулиганства), которое не привело к 
уголовной ответственности, было характерно для 21 
обследованных (44,7%).

Рис. 1. Диагностический состав пациентов, снятых с АДК в 
период 2010–1014 годы

А.В. Кириллова, Г.П. Костюк, Б.А. Нохуров
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Более того, 14 пациентов (29,8%) ранее привле-
кались к уголовной ответственности и 10 (21,3%) 
из них отбывали наказание в местах лишения 
свободы. Ни разу до настоящего ООД не привле-
кались к уголовной ответственности 33 обследо-
ванных (70,2%).
Анализ характера ООД показал преобладание 

имущественных «неагрессивных» правонарушений 
(кражи, угоны транспортных средств, мошенниче-
ства – 15 случаев – 31,9%) и других нетяжких ООД 
(хулиганство, угрозы, уничтожение имущества – 11 
– 23,4%), над покушениями на убийство, убийствами, 
нанесениями телесных повреждений и истязаниями 
(13 – 27,7%) (табл. 2). Только 4 обследованных (8,5%) 
обвинялись по нескольким статьям УК. 24 паци-
ента (51,1%) в период, относящийся к инкримини-
руемым им деяниям, находились в состоянии алко-
гольного или наркотического опьянения и совер-
шали более тяжкие ООД. Алкогольное/наркотиче-
ское опьянение облегчало реализацию агрессивных 
намерений [2, 4, 6, 12].

Таблица 2

Характер правонарушения исследуемых больных

Кражи, угоны транспортных средств, 
мошенничество

15 
(31,9%)

Хулиганство, угроза, клевета, 
уничтожение имущества

11 
(23,4%)

Причинение вреда здоровью, истязание 6 (12,8%)

Убийство, покушение на убийство 7 (14,9%)

Разбои, грабежи, бандитизм 8 (17,0%)

Следует выделить, что эти обследованные не 
совершали ООД сексуального характера и ООД, 
связанных с незаконным оборотом наркот ических 
средств и психотропных веществ.
Пациенты, совершившие ООД сексуального харак-

тера и ООД, связанные с незаконным оборотом нар-
котических средств и психотропных веществ, как 
правило, находятся на АДН на протяжении дли-
тельного времени (порой, до конца жизни). В пер-
вом случае это связано с трудностями определения 
клинико-динамических показателей степени обще-
ственной опасности в процессе лечения нарушений 
сексуального поведения, во втором – с продолжаю-
щейся наркотизацией/алкоголизацией, с формирова-
нием синдрома зависимости от ПАВ.
При судебно-психиатрической оценке психиче-

ских расстройств, а также с целью последующей 
дифференцированной профилактики совершения 
повторных ООД большое значение приобретает изу-
чение психопатологических механизмов, лежащих в 
основе ООД.
В соответствии с классификацией М.М.Мальцевой 

и В.П.Котова [9] психопатологические механизмы 
ООД разделены на две группы по характеру лежащих 
в их основе психических нарушений: продуктивно-

психотических и негативно-личностных. Авторы 
определяют продуктивно-психотические механизмы 
как следствие продуктивных психотических рас-
стройств (бредовые идеи, императивные галлюцина-
ции и автоматизмы и др.), а негативно-личностные 
механизмы – негативных проявлений и изменений 
личности (эмоциональная бесконтрольность, интел-
лектуальная несостоятельность, извращенность и 
расторможенность влечений, псевдосоциальная 
гиперактивность и др.).
Данное исследование указывает на значитель-

ное преобладание пациентов, совершивших ООД 
по негативно-личностным механизмам (43 – 91,5%) 
над обследованными с продуктивно-психотическими 
механизмами совершения ООД (4 – 8,5%) (рис. 2).
Среди негативно-личностных механизмов чаще 

встречались ситуационно-спровоцированные дей-
ствия (28 случаев – имущественные деликты – кражи; 
причинения вреда здоровью, побои, угрозы, как след-
ствия неразрешимых для больного конфликтных 
ситуаций), реже – инициативные действия (15 слу-
чаев – хулиганства, клевета, разбои).
Продуктивно-психотические механизмы (4 случая) 

сопровождались бредовой мотивацией и приводили 
к особо тяжким ООД (убийство).
Судебно-психиатрические экспертные комиссии 

(СПЭК) определили невозможность всех обследу-
емых осознавать фактический характер и обще-
ственную опасность своих действий либо руково-
дить ими. В соответствии с рекомендациями СПЭК, 
они были признаны невменяемыми; 44 обследован-
ным (93,7%) назначались принудительные меры 
медицинского характера, из них: почти половине 
(20 – 45,4%) – в психиатрическом стационаре общего 
типа, 12 (27,3%) – в психиатрическом стационаре 
специализированного типа, 11 (25,0%) – амбулатор-
ное принудительное наблюдение и лечение у пси-
хиатра (АПНЛ) и 1 (2,3%) – в психиатрическом ста-
ционаре специализированного типа с интенсивным 
наблюдением.

Рис. 2. Психопатологические механизмы ООД, совершенных в 
прошлом исследуемыми пациентами
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Длительность принудительного лечения в психи-
атрических стационарах была относительно корот-
кой – 2,1 года. При этом у 31 пациента длитель-
ность стационарного лечения составляла до 3-х лет, 
и только у двоих – от 4 до 5 лет. Принудительное 
лечение в психиатрическом стационаре почти всегда 
(96,9%) завершалось полной отменой судами при-
нудительных мер медицинского характера без «сту-
пенчатого» уменьшения интенсивности лечебно-
профилактических мероприятий (через АПНЛ).
АПНЛ как первичная принудительная мера меди-

цинского характера (непосредственно после призна-
ния лица невменяемым) назначалась пациентам с 
формированием стойкой ремиссии уже на этапе про-
ведения судебно-психиатрической экспертизы [5] и 
ее длительность составляла в среднем 10,8 месяцев.
В дальнейшем, после отмены принудительных мер 

медицинского характера, они продолжали получать 
лечение в соответствии со стандартами оказания 
психиатрической помощи и «Инструкцией об орга-
низации взаимодействия органов здравоохранения и 
органов внутренних дел Российской Федерации по 
предупреждению общественно опасных действий 
лиц, страдающих психическими расстройствами».
Курация пациентов проводилась с учетом формулы 

общественной опасности (диагноз – ведущий син-
дром – тип течения болезни – психопатологический 
механизм, характер (статья УК), кратность ООД – 
личностные и ситуационные факторы, способству-
ющие и препятствующие совершению ООД – прове-
денные на данном этапе лечебно-реабилитационные 
мероприятия и их эффективность – рекомендуемые 
меры по предотвращению ООД) [9–11].
В целом, состояние пациентов на протяжении 

АДН оставалось относительно стабильным. Они 
регулярно посещали диспансер. Две трети из них 
(33 – 70,2%) редко (не более 2-х раз за весь период 
наблюдения) либо вообще не госпитализировались 
в круглосуточный психиатрический стационар. Слу-
чаи недобровольной госпитализации, связанные с 
возможным совершением повторного ООД (п. «а» 
ст. 29 «Закона о психиатрической помощи и гаран-
тиях прав граждан при ее оказании»), были также 
единичными. Вместе с тем, более половины обсле-
дованных (32 – 68,1%) неоднократно направлялись 
в отделения дневного стационара, чаще, в медико-
реабилитационное отделение, где различные психо-
терапевтические программы, длительное времяпре-
провождение в просоциальном окружении, матери-
альная поддержка (питание) также способствовали 
социализации больных и профилактике повторных 
ООД.
Клиническое состояние обследованных на момент 

снятия с АДН характеризовались формированием 
следующих основных синдромов:

- дефектные состояния с редукцией продуктивной 
психопатологической симптоматики у пациентов с 
прогредиентными формами течения шизофрении;

- стойкая терапевтическая ремиссия у обследо-
ванных с рекуррентными формами течения шизоф-
рении, псевдопсихопатической или псевдоневроти-
ческой шизофренией;

- стойкая редукция психопатоподобных и пове-
денческих нарушений у пациентов с органическими 
психическими расстройствами и у лиц с умственной 
отсталостью.
У большинства отмечалась, хотя и невысокая, 

но стабильная социальная адаптация (отсутствие 
повторных ООД, способность к самообслужи-
ванию, возможность общения в соответствую-
щих просоциальных группах). Ощутимую роль в 
профилактике повторных ООД сыграли контроль 
состояния и помощь со стороны родственников 
пациентов. 42 обследованных (89,4%) совместно 
проживали с родственниками либо регулярно наве-
щались ими.
Важная роль в профилактике первичных и повтор-

ных ООД принадлежит прекращению алкоголи-
зации/наркотизации – «катализаторов» ООД [4, 11]. 
В период установления АДН более половины обсле-
дованных (63,8%) систематически употребляли алко-
гольные напитки и другие ПАВ. На момент снятия 
с АДН 43 пациента (91,5%) практически не упо-
требляли алкогольные напитки и другие ПАВ. Дан-
ная положительная тенденция явилась следствием 
эффективных терапевтических мероприятий. 

38 обследованных (80,8%) были переведены на 
диспансерное наблюдение. 9 пациентов (19,2%) были 
направлены в психоневрологические интернаты дли-
тельного пребывания.

Заключение
Анализ данного исследования позволил выделить 

следующие критерии прекращения активного дис-
пансерного наблюдения у пациентов, ранее совер-
шивших ООД.
Основные критерии:
- редукция продуктивной психопатологической 

симптоматики у пациентов с прогредиентными фор-
мами течения шизофрении;

- стойкая терапевтическая ремиссия у пациентов 
с рекуррентными формами течения шизофрении, 
псевдопсихопатической или псевдоневротической 
шизофрении;

- стойкая редукция психопатоподобных и пове-
денческих нарушений у пациентов с органическими 
психическими расстройствами и у лиц с умственной 
отсталостью;

- отсутствие на протяжении АДН повторных ООД.
Дополнительные критерии:
- психиатрическое наблюдение пациента до совер-

шения им ООД;
- единственное либо малочисленные на протяже-

нии жизни ООД;
- ООД имущественного характера или с нетяж-

кими агрессивными действиями (клевета, угроза, 
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побои, хулиганство) совершалось по негативно-
личностным механизмам;

- эффективные и относительно недлительные 
(до двух лет) принудительные меры медицинского 
характера;

- отсутствие госпитализаций в недобровольном 
порядке по п. «а» ст. 29 «Закона о психиатрической 
помощи и гарантиях прав граждан при ее оказании» 
на протяжении АДН;

- просоциальные поведенческие установки и про-
социальное окружение;

- отсутствие или прекращение алкоголизации/нар-
котизации в периоде не менее 5 лет;

- решенные вопросы трудовой и социальной адап-
тации (установление инвалидности и/или недееспо-
собности).
Таким образом, прекращение АДН предполагает 

определение и совокупный анализ не только клинико-
психопатологических и социальных показателей, но 
и анамнестических, криминологических критериев 
(характер и психопатологические механизмы ООД, 
длительность и эффективность принудительных мер 
медицинского характера), детерминирующих веро-
ятность опасного поведения. Дальнейшее изучение 
и уточнение критериев прекращения АДН позволит 
совершенствовать возможности профилактики ООД, 
совершаемых лицами с психическими расстройствами.
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К ВОПРОСУ О КЛИНИКО-СОЦИАЛЬНЫХ КРИТЕРИЯХ ПРЕКРАЩЕНИЯ АКТИВНОГО 
ДИСПАНСЕРНОГО НАБЛЮДЕНИЯ

А.В. Кириллова, Г.П. Костюк, Б.А. Нохуров
Прекращение АДН предполагает определение и совокупный ана-

лиз не только клинико-психопатологических и социальных показате-
лей, но и анамнестических, криминологических критериев (характер и 
психопатологические механизмы ООД, длительность и эффективность 
принудительных мер медицинского характера), детерминирующих риск 

опасного поведения. Дальнейшее изучение и уточнение критериев 
прекращения АДН позволит совершенствовать возможности профи-
лактики ООД, совершаемых лицами с психическими расстройствами.
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CLINICAL AND SOCIAL CRITERIA FOR STOPPING ACTIVE DISPENSARY OBSERVATION

A.V. Kirillova, G.P. Kostyuk, B.A. Nokhourov 
The decision about stopping active dispensary observation (ADO) 

should be based on integrative analysis of clinical-psychopathological 
and social parameters, patient’s history, criminological criteria (nature of 
offence, psychopathological mechanisms of offence, effi cacy of compulsory 
medical measures) that determine the risks of dangerous behaviours. Further 

investigation and specifi cation of criteria for stopping ADO would contribute 
to better prevention of socially dangerous acts committed by mentally 
disordered people.

Key words: offence, socially dangerous act, prevention, active dispensary 
observation, criteria.

Кириллова Алена Вячеславовна – заведующая психиатрическим отделением Филиала №1 ГБУЗ ПКБ №3 им. В.А.Гиляровского ДЗМ; 
e-mail: kirillova.aw@yandex.ru

Костюк Георгий Петрович – доктор медицинских наук, профессор, главный врач ГБУЗ ПКБ №3 им. В.А.Гиляровского ДЗМ; 
e-mail: george.kostyuk@gmail.com

Нохуров Байрам Артыкнурович – кандидат медицинских наук, врач-судебно-психиатрический эксперт амбулаторного отделения 
судебно-психиатрической экспертизы ГБУЗ ПКБ №3 им. В.А.Гиляровского ДЗМ; e-mail: nokhurov@yandex.ru



48

В развитии и течении депрессивных расстройств 
участвуют различные факторы – нейробиологиче-
ские, психосоциальные, генетические, личностные. 
Проблема соотношения депрессивных и соматиче-
ских расстройств, взаимовлияния и взаимодействия 
соматической и психической сфер сохраняет свою 
актуальность по настоящее время [1, 5, 8]. Многие 
пациенты с сочетанными психическими и сомати-
ческими расстройствами никогда не обращаются за 
помощью в учреждения психиатрической сети [6, 11] 
и данные о взаимосвязях психических нарушений и 
соматической патологии практически отсутствуют в 
доступной литературе.
По имеющимся данным различных эпидемиоло-

гических исследований, наличие депрессии у боль-
ных, обращающихся к врачам общей практики, среди 
взрослого населения варьирует от 5 до 60% в зави-
симости от методов оценки [10, 14, 17].
Сочетание депрессии и соматического заболева-

ния является неблагоприятным фактором, не только 
усложняющим диагностику и лечение данной кате-
гории пациентов, но и негативно влияющим на тече-
ние и прогноз как психического, так и соматиче-
ского заболевания [20]. Депрессия ухудшает течение 
любых соматических заболеваний, усиливая клини-
ческие проявления болезни, замедляя выздоровление 
посредством прямых патофизиологических воздей-
ствий на воспалительные и метаболические факторы, 
гипоталамо-гипофизарную ось и вегетативную нерв-
ную систему, а также снижая мотивацию пациента 
на выполнение лечебно-реабилитационной меропри-
ятий [4, 7, 18, 21].
Все более широкое признание получает тот факт, 

что дистресс, бремя симптомов болезни и физиоло-
гические изменения, обусловленные хроническими 
соматическими заболеваниями, усугубляют тече-
ние аффективных расстройств. Существует точка 
зрения, что больные с большой депрессией и бипо-
лярным расстройством преждевременно умирают 

вследствие соматической патологии: при униполяр-
ной депрессии смерть наступает на 5–10, а при бипо-
лярном расстройстве – на 10–20 лет раньше, нежели 
в отсутствие данных психических нарушений [15].
Высокая распространенность депрессий, выявляе-

мая в современных исследованиях, в сопряженности 
с соматической патологией, с типологическим разно-
образием в зависимости от отягощенности сомати-
ческими заболеваниями, определяет необходимость 
проведения дальнейших более глубоких исследова-
ний, с разработкой новых методологических подхо-
дов [9, 12, 19, 22].
В настоящее время в доступной литературе пред-

ставлено относительно мало исследований, посвя-
щенных изучению соматической патологии у боль-
ных психическими заболеваниями, в частности, 
депрессиями, особенно в их динамическом, струк-
турном и дезадаптирующем аспектах. Своевремен-
ное диагностирование, адекватное лечение депрес-
сии способствует улучшению психического и соци-
ального состояния больных, снижению связанных 
с депрессией заболеваемости и смертности и более 
рациональному использованию ресурсов здравоох-
ранения [13].
Цель исследования – оценка соотношения 

клинико-психопатологических, динамических осо-
бенностей и отягощенности соматической сферы 
хроническими заболеваниями в анамнезе у больных 
с фазнопротекающими депрессивными состояниями. 

Материалы и методы исследования
Исследование проводилось на базе клинического 

специализированного отделения Московского НИИ 
психиатрии и общемедицинской городской поли-
клиники. В исследование было включено 100 боль-
ных депрессией в соответствии с диагностическими 
критериями МКБ-10: F31 – биполярное аффективное 
расстройство, эпизод умеренной, легкой или тяже-
лой депрессии без психотических симптомов (22 
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больных), F32 – однократный депрессивный эпи-
зод легкой или умеренной тяжести (17 больных), 
F33 –рекуррентное депрессивное расстройство, теку-
щий эпизод легкой, умеренной или тяжелой сте-
пени (61 больной) в возрасте от 18 до 65 лет, из них 
78женщин, 22мужчин. Основным критерием вклю-
чения являлось наличие отягощенности соматиче-
ской сферы заболеваниями разных органов и систем, 
но на момент обследования вне обострения сомати-
ческой болезни. Исключались варианты депрессии 
психотического уровня, а также сочетание депрес-
сивного расстройства с шизофреническим процес-
сом, органическим поражением ЦНС, различными 
зависимостями от психоактивных веществ, алкого-
лизмом. Средний суммарный балл по шкале Гамиль-
тона для оценки депрессии (21 пункт) HDRS – 20,2 
балла, в группе мужчин – 17,84 , женщин – 20,83. В 
целом в выборке преобладали пациенты с рекуррент-
ным расстройством. Средний возраст обследован-
ных 42,2 лет, в группе женщин – 43,6, в группе муж-
чин – 37,3 года. Средний возраст начала аффектив-
ного заболевания составил 35,6 лет. Следует отме-
тить высокий уровень образования – высшее обра-
зование имели 47% и неоконченное высшее – 14% 
пациентов, на среднее специальное и среднее обще-
образовательное пришлось соответственно 33% и 
6%. Состояли в браке – 52%, были не замужем (не 
женаты) – 48%.
Основными методами исследования были клинико-

психопатологический, клинико-анамнестический, 
статистический. Депрессивное состояние оценивали 
по шкале депрессии Гамильтона (HDRS-21). Стан-
дартизация клинико-психопатологического иссле-
дования проводилась в форме структурированного 
интервью на основании специально разработанной в 
группе исследования депрессий отдела расстройств 
аффективного спектра Московского НИИ психиа-
трии Минздрава РФ клинико-психопатологической 
карты обследования, частично модифицированной 
для целей настоящего исследования, с ранжирова-
нием выраженности психопатологических симпто-
мов от 0 (отсутствие симптома) до 3 баллов (макси-
мальная выраженность). На основании данных анам-
неза, со слов больных и их родственников, амбула-
торных карт и выписок истории болезни собраны 
материалы об имеющихся у обследуемых пациентов 
хронических соматических заболеваниях, а также за 
период 1,5 года до настоящего обследования сведе-
ния об обострениях соматических болезней и обра-
щениях по их поводу в медицинские учреждения. 
Фиксировались диагностированные хронические 
соматические заболевания, как отдельное нозологи-
ческое заболевание, так и в рамках систем органов: 
системы кровообращения, пищеварительной, дыха-
тельной, мочеполовой, опорно-двигательной, эндо-
кринной системы, болезней органов зрения и слуха, 
в соответствии с основными разделами МКБ-10. В 
ходе исследования тяжесть течения соматической 

патологии, основанная на выявлении обострений 
соматических заболеваний и обращений за обще-
медицинской помощью, у пациентов всей выборки 
была ранжирована на четыре степени тяжести тече-
ния соматического заболевания. Пациентам, у кото-
рых за полтора года до настоящего обследования не 
наблюдалось обострений или возникновения хрони-
ческого соматического заболевания, тяжесть тече-
ния соматической патологии оценивалась – 0 бал-
лов; пациентам с обострениями хронического сома-
тического заболевания, справляющимся с его купи-
рованием самостоятельно, или обращающимся за 
медицинской помощью в единичных случаях и без 
оформления больничных листов нетрудоспособно-
сти – 1; пациентам, у которых обострение заболе-
вания соматической сферы вызвало неоднократное 
обращение и наблюдение врача-специалиста или 
обострения наблюдались более чем в одном сома-
тическом заболевании – 2; с ухудшением сомати-
ческого здоровья, приведшим к госпитализации, 
оперативному вмешательству, часто обусловлен-
ным более чем одним соматическим заболеванием 
– 3. Нарушения социально-психического функцио-
нирования (СПФ) регистрировали и оценивали по 
4-балльной ранжировке методом структурирован-
ного интервью (0 – затруднений в функционирова-
нии нет, 1 – незначительные затруднения, 2 – выра-
женные затруднения, 3 – деятельность крайне затруд-
нена или невозможна в различных сферах жизне-
деятельности: профессиональной (П), бытовой (Б), 
самообслуживании (СО), межличностных обязан-
ностях (МО), общении (КО), интересов (ИУ), сек-
суальной (СС) и по суммарному показателю нару-
шений всех сфер (сумСПФ). Заполнение карты про-
водили в течение первой недели поступления в кли-
ническое отделение и во время амбулаторного при-
ема в поликлинике. Статистический анализ прово-
дили с помощью программы Статистика 6,0. Опре-
деляли средние значения исследованных показате-
лей с вычислением доверительных границ вероят-
ности изучаемых признаков и связей между ними, 
использовали непараметрические методы сравнения 
независимых групп: тест Манна-Уитни, корреляци-
онный анализ Спирмена. 

 
Результаты

В целом по выборке наибольшая выраженность по 
средним значениям отмечена у тоскливого и тревож-
ного аффектов, ангедонии и абулии, а также у астени-
ческих симптомов и соматической тревоги (табл. 1).
Проводился анализ корреляционной связи суммар-

ного значения нарушения СПФ (сумСПФ) с рядом 
психопатологических симптомов депрессии. Соотно-
шение психопатологических симптомов с выражен-
ностью снижения суммарного показателя сумСПФ 
позволяет оценить в целом по выборке наиболее 
дезадаптирующие симптомы. Наибольшее нару-
шение социально-психического функциониро-
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вания (в порядке убывания коэффициента корре-
ляции от наибольшего к наименьшему) вызывали 
абулия, слабость, вялость, тоска, чувство вины, анге-
дония, антивитальные мысли, физическая утомля-
емость, чувство «упадка сил» с тяжестью в теле, 
двигательная заторможенность, запоры и снижение 
либидо. В меньшей степени корреляция проявилась 
с показателем общей оценки депрессии СумГам. 
Ряд исследователей считает необходимым диффе-

ренцировать депрессивные состояния по типу веду-
щего (доминирующего) аффекта на тревожный, 
тоскливый и апатический [2, 3, 16]. Руководствуясь 
данной типологией аффекта, пациенты всей выборки 

на момент начала исследования были поделены на 
три группы: группа с ведущим тоскливым аффек-
тивным компонентом (ТОС), группа с ведущим 
тревожным аффективным компонентом (ТР), группа 
с ведущим апатическим аффективным компонентом 
(АП) (табл. 2). Наиболее часто в выборке ведущим 
определялся тревожный аффект, в меньшей степени 
тоскливый и реже всех апатический. 
Группу ТОС характеризовали угнетенное тоскли-

вое настроение, достоверно более выраженные по 
сравнению с группой АП безрадостность, эмоцио-
нальная лабильность, пациенты были более старшего 
возраста, а в сравнении с группой ТР – идеаторная 

Таблица 1 

Средние значения депрессивных симптомов и их коэффициенты корреляции с суммарным показателем 
социально-психического функционирования сумСПФ

Психопатологические симптомы Среднее значение 
симптомов

Показатель статисти-
ческой значимости 

Коэффициент корре-
ляции Спирмена 

Тоска 2,09 p<0,0001 rs=0,483
Тревога 1,79 Н.д
Апатия 0,67 Н.д
Чувство вины 0,78 p<0,001 rs=0,381
Снижение самооценки 1,0 Н.д
Суицидальные намерения 0,39 p<0,01 rs=0,310
Ангедония 1,89 p<0,01 rs=0,366
Абулия 1,91 p<0,0001 rs=0,547
Страх 1,1 Н.д
Психическая истощаемость 1,26 Н.д
Идеаторная заторможенность 0,81 Н.д
Идеаторная расторможенность 0,68 Н.д
Моторная заторможенность 0,9 p<0,05 rs=0,238
Моторная расторможенность 0,37 Н.д
Тревожное возбуждение 0,87 Н.д
Соматическая тревога 1,57 Н.д
Слабость, вялость 1,83 p<0,0001 rs=0,412
Физическая истощаемость 1,3 p<0,01 rs=0,325
Чувство утраты энергии, тяжесть в теле 1,13 p<0,01 rs=0,300
Чрезмерная озабоченность здоровьем 1,17 Н.д
Ранние пробуждения 1,22 Н.д
Желудочно-кишечные симптомы 0,92 Н.д
Потеря в весе 0,82 Н.д
Диарея 0,48 Н.д
Запоры 0,81 p<0,01 rs=0,274
Повышение АД 0,88 Н.д
Снижение АД 0,54 Н.д
Ускорение частоты пульса 0,84 Н.д
Замедление частоты пульса 0,28 Н.д
Снижение либидо, менструальные нарушения 0,92 p<0,05 rs=0,214

Суммарный показатель по шкале Гамильтона 
(СумГам) 20,23 p<0,01 rs=0,331

Примечания: Н.д. – недостоверно.

И.Л. Степанов, О.В. Моисейчева
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Таблица 2 

Сравнительный анализ выраженности психопатологических симптомов и признаков в группах с различным 
типом ведущего аффективного компонента (тест Манна-Уитни)

Психопатологические 
симптомы

Группа больных 
депрессией с 

ведущим тоскливым 
аффективным 
компонентом

ТОС 
(медиана)

n=27

Группа больных 
депрессией с веду-
щим апатическим 
аффективным ком-

понентом
АП 

(медиана)
n=18

Группа боль-
ных депрессией с 
ведущим тревож-
ным аффектив-
ным компонентом

ТР
(медиана)

n=55

Достоверность 
межгрупповых 

различий

Сум Гам 17,5 (14,5–23) 16,5 (15,5–21) 21 (19–24) ТР>АП  при p<0,001
ТР над ТОС при p<0,01

Тревога 1 (0–2) 1 (0–2) 2 (1–3) ТР>АП  при p<0,001
ТР>ТОС  при p<0,001

Апатия 0,5 (0–2) 2 (0–2) 0 (0–3) АП>ТОС  при p<0,001
АП>ТР  при p<0,001

Ангедония 2 (1–3) 2 (1–3) 2 (1–3) ТОС>АП при p<0,05

Дисфория 1 (0–2) 0 (0–2) 1 (0–3) ТР>АП при p<0,01

Страх 1 (0–1) 1 (0–1) 1 (0–2) ТР>АП  при p<0,001
ТР>ТОС  при p<0,01

Эмоциональная 
лабильность 2 (0–3) 1 (0–2) 1 (0–2) ТОС>АП  при p<0,05

ТР>АП  при p<0,05

Идеаторная 
заторможенность 1 (0–2) 1 (0–2) 0 (0–2) ТОС>ТР  при p<0,01

АП>ТР  при p<0,001

Идеаторная 
расторможенность 0 (0–-1) 0 (0–2) 1 (0–3) ТР>АП  при p<0,001

ТР>ТОС  при p<0,001

Моторная 
заторможенность 1 (0–3) 1 (0–2) 1 (0–2) АП>ТР  при p<0,05

Моторная 
расторможенность 0 (0–1) 0 (0–1) 0 (0–2) ТР>АП  при p<0,001

ТР>ТОС  при p<0,001

Витализация аффекта 2 (0–2) 1 (0–3) 1 (0–3) ТОС>ТР  при p<0,05

Физическая 
истощаемость 2 (0–3) 1 (1–2) 1 (0–2) ТОС>ТР  при p<0,01

Трудности при засыпании 1 (0–2) 1 (1–2) 1 (0–2) ТР>ТОС при p<0,05

Поверхностный сон с 
пробуждениями 0 (0–2) 0,5 (0–2) 1 (0–2) ТР>ТОС  при p<0,05

Диарея 0 (0–2) 0 (0–1) 1 (0–2) ТР>АП  при p<0,05

Запоры 1 (0–2) 1 (0–2) 1 (0–2) ТОС>ТР  при p<0,01

Чрезмерная 
озабоченность здоровьем 1 (0–3) 0,5 (0–3) 1 (0–3) ТР>АП  при p<0,01

Количество систем, отя-
гощенных соматическими 
заболеваниями

4 (3–5) 4 (3–5) 3 (2–4) ТОС>ТР  при p<0,05

Примечания: в скобках указаны границы верхнего и нижнего квартилей распределения. 
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заторможенность, с вялостью и замедлением мыш-
ления, обеднением речи, «душевная боль» в груди, 
ощущаемая больными физически, физическая исто-
щаемость, чаще отмечалась задержка стула, наблю-
далась большая отягощенность соматической сферы, 
обусловленная большим количеством систем, отя-
гощенных соматическими заболеваниями. В группе 
ТР отмечались помимо преобладания над другими 
группами тревоги, беспокойства, страха, также дви-
гательная расторможенность, речевая активность, с 
неустойчивостью внимания и сужением круга ассо-
циаций, достоверно выше по сравнению с группой 
АП были показатели дисфорических нарушений с 
раздражительностью, гневливостью, эмоциональной 
лабильностью, повышенные беспокойство и озабо-
ченность своим здоровьем. Чувство вины, снижение 
самооценки, суицидальные намерения, абулия, пси-
хическая истощаемость, а также симптомы, обра-
щенные к соматической сфере у больных с различ-
ным типом аффективного компонента, достоверно не 
различались. Наибольшая отягощенность соматиче-
скими заболеваниями по системам и органам отмеча-
лась в группе с преобладанием тоскливого аффекта.
Корреляционный анализ симптомов депрессии и 

степени отягощенности соматической сферы, выра-
женной двумя показателями - общее количество хро-
нических соматических заболеваний (КЗ) и общее 
количество систем, отягощенных хроническими 
соматическими заболеваниями (КС) в анамнезе, 
показал наличие достоверных связей между ними 
(табл. 3). 
У больных с наличием в анамнезе соматических 

заболеваний по показателям общего количества забо-
леваний (КЗ) и количества систем органов, отягощен-
ных соматическими заболеваниями (КС) отмечались 
в основном сходные по выраженности корреляции со 

следующими симптомами: тоска, абулия, моторная 
заторможенность, витализация аффекта, слабость, 
вялость, физическая истощаемость, запоры. Отли-
чия группы КЗ от КС наблюдались по включенности 
в нее симптомов изменения АД и чрезмерной озабо-
ченностью здоровьем. Из аффективных симптомов 
достоверные значения получены в обеих группах для 
тоскливого аффекта с большей силой связи в группе 
КЗ, по величине коэффициента корреляции в обеих 
группах на первом месте стоит наличие запоров. 
Помимо общей оценки соматической отягощен-

ности в анамнезе пациентов, специальное внимание 
уделялось сведениям об обострениях соматических 
хронических заболеваний и обращениях по этому 
поводу в медицинские учреждения за период 1,5 
года до настоящего обследования. Группа без обра-
щений (27 чел.) в основном включала пациентов, у 
которых соматическая патология не имела актуаль-
ности, хронические заболевания протекали за иссле-
дуемый период без эпизодов обострения, а также 
несколько человек, которые самостоятельно справля-
лись с заболеванием за короткое время. Были выяв-
лены определенные различия в клинической картине 
депрессии в этих группах (тест Манна-Уитни, приве-
дены достоверные отличия). В частности, в группе 
пациентов, прибегнувших к врачебной помощи по 
поводу обострения соматического заболевания (71 
чел.), достоверно более выражены физическая исто-
щаемость, чрезмерная озабоченность здоровьем, 
соматическая тревога (сухость во рту, диспепсия, 
отрыжка, сердцебиения, головные боли, гипервенти-
ляция, одышка, учащенное мочеиспускание, повы-
шенное потоотделение), моторная заторможенность, 
слабость, вялость, повышенное артериальное дав-
ление, задержка стула, выраженные телесные сен-
сации. Пациенты были более старшего возраста, с 

Таблица 3 

Соотношение клинико-психопатологических симптомов и степени отягощенности 
соматической сферы заболеваниями

Психопатологические симптомы

Показатель статистической зна-
чимости и коэффициент корре-

ляции rs Спирмена
группа (КЗ)

Показатель статистической зна-
чимости и коэффициент корре-

ляции rs Спирмена
группа (КС)

Тоска rs=0,317 (при p<0,01) rs=0,233 (при p<0,05)

Абулия rs=0,208 (при p<0,05) rs=0,300 (при p<0,001)

Моторная заторможенность rs=0,297 (при p<0,01) rs=0,235 (при p<0,05)

Витализация аффекта rs=0,217 (при p<0,05) rs=0,249 (при p<0,05)

Слабость, вялость rs=0,284 (при p<0,01) rs=0,292 (при p<0,01)

Физическая истощаемость rs=0,347 (при p<0,001) rs=0,295 (при p<0,01)

Повышение АД rs=0,210 (при p<0,05) Н.д

Снижение АД rs= -0,219 (при p<0,05) Н.д

Запоры rs=0,439 (при p<0,001) rs=0,339 (при p<0,001)

Чрезмерная озабоченность здоровьем rs=0,209 (при p<0,05) Н.д
Примечания: Н.д. – недостоверно.
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большим количеством соматических заболевания в 
анамнезе, более поздним началом аффективного рас-
стройства. В группе пациентов, для которых прояв-
ления соматической патологии были неактуальны, 
отмечено более выраженное чувство вины, снижение 
самооценки, обсессивно-компульсивные симптомы, 
тенденция к пониженному давлению (p<0,062). Соб-
ственно аффективный (тоска, тревога, апатия, дис-
фория), волевой компоненты и некоторые другие 
симптомы депрессивного синдрома (перечень сим-
птомов в табл. 1) по своей выраженности у данных 
групп не различались.
Использование статистических методов анализа 

позволило выявить некоторые различия в клиниче-
ской картине депрессии у пациентов с разным коли-
чеством депрессивных эпизодов в анамнезе, в зави-
симости от тяжести течения соматической патоло-
гии (ТяжТеч) ранжированной в соответствии с обо-
стрениями соматических заболеваний и получением 
соответствующей врачебной помощи (табл. 4).

Корреляционный анализ использовался у паци-
ентов с первым депрессивным эпизодом (17 чел.), 
у пациентов с двумя и более эпизодами депрессии в 
анамнезе (83 чел.) и по всей выборке (100 чел.) (табл. 
4). В группе больных с первым депрессивным эпизо-
дом (17 чел.) отчетливые корреляционные соотноше-
ния с тяжестью течения соматических заболеваний 
установлены с симптомами тревоги и абулии (про-
дуктивным и дефицитарным симптомами депрес-
сии). В группе пациентов с двумя и более депрес-
сивными эпизодами в анамнезе (83 чел.) статистиче-
ски значимо прослеживалась следующая тенденция: 
с тяжестью течения соматической патологии корре-
лировали симптомы, по своему профилю (набору) 
более соответствующие типичной депрессии (с уче-
том включенности тоскливого аффекта, симпатико-
тонией), в частности – с наличием запоров, физиче-
ской истощаемостью, чрезмерной озабоченностью 
здоровьем, слабостью, вялостью, тоской, повыше-
нием АД. У больных данной группы отмечалось 

Таблица 4 

Корреляционные соотношения симптомов депрессивного состояния пациентов с ранжированной по тяжести 
течения соматической патологией

Психопатологические 
симптомы

Выраженность тяжести 
течения соматической 

патологии (за 1,5 года до 
момента обследования)

 (впервые обратившиеся, 
с первым депрессив-

ным эпизодом на момент 
обследования)

n=17

Выраженность тяжести 
течения соматической 

патологии (за 1,5 года до 
момента обследования)

 (с 2-мя и более депрессив-
ными эпизодами на момент 

обследования)
n=83

Выраженность тяжести тече-
ния соматической патологии 

(за 1,5 года до момента обсле-
дования)

 (вся выборка с учетом един-
ственного депрессивного эпи-

зода на момент 
обследования)

n=100

Тоска Н.д. rs=0,264
 (при p<0,05) Н.д.

Тревога rs=0,567 
(при p<0,05) Н.д. Н.д

Абулия rs=0,705 
(при p<0,01) Н.д. Н.д.

Соматическая тревога Н.д. Н.д. rs=0,348 
(при p<0,001)

Слабость, вялость Н.д. rs=0,306 
(при p<0,01)

rs=0,322 
(при p<0,01)

Физическая истощае-
мость Н.д. rs=0,389

 (при p<0,001)
rs=0,224

 (при p<0,05)

Повышение АД Н.д. rs=0,256
 (при p<0,05)

rs=0,315 
(при p<0,01)

Снижение АД Н.д. Н.д. rs= - 0,272 
(при p<0,01)

Чувство утраты энер-
гии, тяжесть в теле Н.д. Н.д. rs=0,209 

(при p<0,05)

Запоры Н.д. rs=0,525
 (при p<0,0001)

rs=0,449 
(при p<0,001)

Чрезмерная озабочен-
ность здоровьем Н.д. rs=0,311 

(при p<0,01)
rs=0,375

 (при p<0,001)

Критичность отношения 
к болезни Н.д.  rs= -0,222

 (при p<0,051) Н.д.

Примечания: Н.д. – недостоверно.
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соответствие по показателю критичности их отно-
шения к депрессивному состоянию с нарастанием 
тяжести течения соматического заболевания в анам-
незе. На основании корреляционного анализа психо-
патологических симптомов и тяжести течения сома-
тической патологии во всей выборке (100 чел.) сле-
дует отметить несколько иной характер клинической 
картины: по набору достоверных корреляционных 
соотношений превалировал более сходный с сома-
тоформным расстройством профиль депрессивных 
симптомов – наличие запоров, чрезмерная озабочен-
ность здоровьем, соматическая тревога (в частности 
сердцебиения, головные боли, одышка, сухость во 
рту, диспепсия, повышенное потоотделение), сла-
бость, вялость, повышение АД, физическая истощае-
мость, чувство утраты энергии, тяжесть в теле. Отри-
цательно коррелировал показатель снижения АД. 

Заключение
Наиболее выраженные симптомы депрессивного 

состояния в целом по выборке относятся к собственно 
аффективным продуктивным (тоска и тревога) и 
дефицитарным (ангедония и абулия), а также астено-
анергическим симптомам, что соответствует основ-
ным диагностическим критериям депрессивного рас-
стройства по МКБ-10. Чаще всего в выборке ведущим 
определялся тревожный аффект, в меньшей степени 
тоскливый и реже всех апатический. Разделение всей 
выборки на группы с различным ведущим аффектом 
позволяет провести более дифференцированный пси-
хопатологический и статистический анализы. 
Основное влияние на снижение социально-

психического функционирования оказывали абули-
ческие и анергические нарушения, сопровождаю-
щиеся характерными депрессивными симптомами 
(включая тоскливый аффект). Тревожный аффект 
достоверных корреляций с нарушением сумСПФ не 
обнаруживал, а течение депрессивного эпизода с пре-
обладанием тревожного аффекта более благоприят-
ное. В данном случае более информативным оказался 
статистический анализ по отдельным симптомам 
депрессии по сравнению с суммарной их оценкой 
по общему показателю шкалы депрессии HDRS-21.
При большем количестве хронических соматиче-

ских заболеваний в анамнезе у пациентов в клиниче-
ской картине превалирует тоскливый аф фективный 
компонент депрессивного синдрома с моторной 
заторможенностью. Следует отметить, что тревож-
ный спектр депрессивного состояния, с двигатель-
ной и идеаторной расторможенностью, имел тенден-
цию к недостоверным отрицательным корреляцион-
ным связям в обеих группах (КЗ и КС). Показатель 
количества соматических заболеваний (КЗ) у боль-
ных депрессией более четко отражает связь с осо-
бенностями депрессивного состояния, чем показа-
тель количества соматически отягощенных систем 
органов (КС) (т.к. в какой-либо из систем органов 
может диагностироваться несколько заболеваний).

Применение различных статистических аналити-
ческих подходов показывает, что наибольшая отяго-
щенность соматическими заболеваниями отмечалась 
у пациентов с преобладанием тоскливого аффекта, 
так же как и тяжесть течения соматической патологии 
при циркулярном течении депрессии. С тяжестью 
течения соматической патологии наиболее отчетливо 
коррелировали симптомы, которые по своему набору 
(профилю) соответствовали типичному депрессив-
ному синдрому. Учитывая данные анализа по тесту 
Манн-Уитни и проведенному корреляционному ана-
лизу, можно предположить, что существует соответ-
ствие между наличием ведущего тоскливого аффекта 
в структуре циркулярных депрессий и отягощенно-
стью соматической патологией в анамнезе больных. 
Проведенный корреляционный анализ с диффе-

ренцированным выделением групп с единственным и 
повторяющимися депрессивными эпизодами позво-
ляет методологически более точно оценивать про-
гностические значения структурных особенностей 
депрессивного состояния и тяжести течения сома-
тических заболеваний в анамнезе по сравнению со 
«сплошным» анализом всей выборки. У больных с 
первым депрессивным эпизодом тяжесть течения 
соматической патологии коррелировала с тревожным 
аффектом и абулическими нарушениями, а у пациен-
тов с двумя и более депрессивными эпизодами корре-
лировали симптомы, по своему более развернутому 
профилю соответствующие типичной депрессии (с 
учетом наличия корреляции тоскливого аффекта, 
симпатикотонии, анергии).
Критические способности в отношении депрес-

сивного состояния более адекватны у больных с 
повторными депрессивными эпизодами и большей 
тяжестью течения соматического заболевания в анам-
незе. По-видимому, в данном случае положитель-
ную роль играет более частое оказание медицинской 
помощи больному. 
Пациенты с преобладанием в клинической картине 

на момент обследования депрессивных симптомов, 
отражающих нарушения преимущественно психи-
ческой сферы, не были склонны к использованию 
медицинской помощи у врачей-соматологов. Преоб-
ладание в структуре депрессии симптомов соматиче-
ского, астенического и адинамического характера на 
момент обследования (также вне обострения сома-
тического заболевания) отмечено у больных, обра-
щавшихся за период 1,5 года по поводу обострения 
соматического заболевания. При этом выраженность 
собственно аффективных и волевых компонентов 
депрессивного синдрома у группы обращавшихся 
за помощью к врачам-соматологам не отличалась от 
больных без аналогичного обращения за исследуе-
мый период. Подобное различие в клинической кар-
тине может объясняться патопластическим влиянием 
перенесенного соматического заболевания, проявля-
ющегося усложнением психопатологической струк-
туры за счет привнесения астенического компонента. 

И.Л. Степанов, О.В. Моисейчева



55СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2015, т. 25 № 3

1. Белокрылова М.Ф. Психосоматические расстройства сердечно-
сосудистой системы (клинические, социально-психологические и 
реабилитационные подходы): Автореф. … докт. мед. наук. Томск, 
2000. 42 с.

2. Вертоградова О.П. Возможные подходы к типологии депрессий // 
Депрессия (психопатология, патогенез). М., 1980. С. 9–16.

3. Волошин В.М. Различные типы депрессивной триады и их диа-
гностическое значение // Депрессия (психопатология, патогенез). 
М., 1980. С. 40–46. 

4. Казаковцев Б.А. Развитие служб психического здоровья. М.: 
ГЭОТАР-Медиа,  2009. 672 с. 

5. Лебедева В.Ф., Семке В.Я. Клиническая эффективность прово-
димых в территориальной поликлинике реабилитационных про-
грамм для больных с психическими расстройствами, коморбид-
ными с соматической патологией // Социальная и клиническая 
психиатрия.  2007. Т. 17,  № 1. С. 19–22.              

6. Незнанов Н.Г., Кочорова Л.В., Вишняков Н.И., Борцов А.В. Орга-
низационная эволюция системы психиатрической помощи. СПб., 
2006. 472 с. 

7. Палеев Н.Р., Краснов В.Н. Взаимосвязь психосоматики и сома-
топсихиатрии в современной медицине // Клиническая медицина. 
2009. № 12. C. 4–7.

8. Смулевич А.Б. Депрессии при соматических и психических забо-
леваниях. М.: Медицинское информационное агентство, 2007. 
434 с.

9. Смулевич А.Б., Козырев В.Н., Сыркин А.Л. Депрессии у сомати-
ческих больных.  М., 1997. 108 с. 

10. Степанов И.Л. Диагностика и лечение депрессий в общесомати-
ческой (поликлинической) практике:  Автореф. дисс. … канд. мед. 
наук.  М., 1991. 21 с.

11. Чуркин А.А., Творогова Н.А. Распространенность психических 
заболеваний в Российской Федерации в 2008 // Российский пси-
хиатрический журнал. 2009. № 4. С. 35–41.

12. Шафигуллин М.Р. Нозогенные реакции у больных злокачествен-
ными новообразованиями желудка (клиника, психосоматические 
соотношения, терапия):  Автореф. дисс. … канд. мед. наук.  М.,  
2008. 157 с. 

13. Compton M.T., Nemeroff C.B., Harris R.W. The Evaluation and 
Treatment of Depression in Primary Care // Clinical Cornerstone. 2001. 
Vol. 3, N 3. P. 10–22.

14. Crum R.M., Cooper-Patrick L., Ford D.E. Depressive symptoms 
among general medical patients: prevalence and one-year outcome // 
Psychosom. Med. 1994. Vol. 56. P. 109–117.

15. Katon W. Epidemiology and treatment of depression in patients with 
chronic medical illnesses // Dialogues Clin. Neurosci. 2011. Vol. 13. 
P. 7–23.

16. Kielholz P. La depression reactionnelie conception theorique et 
empirisme Clinique // Confront. Psychiatr. 1974. N 12. P. 111–127.

17. Krishnan K.R., Delong M., Kraemer H. et al. Comorbidity of depression 
with other medical diseases in the elderly // Biol. Psychiatry. 2002. 
Vol. 52. P. 559–588.

18. Perimutter J.B., Frishman W.H., Feinstein R.E. Major depression as 
risk factor for cardiovascular disease: therapeutic implications // Heart 
Dis. 2000. Vol. 2. P. 75–82.

19. Picardi A., Abeni D., Melchi C. et al. Psychiatric morbidity in 
dermatological outpatients: an issue to be recognized // Br. J. Dermatol. 
2000. Vol. 143. P. 983–991.

20. Tylee A., Gastpar M., Lepine J.P. et al. DEPRES II (Depression research 
in European society II): a patient survey of symptoms, disability, and 
current management of depression in community. DEPS Steering 
Committee // Int. Clin. Psychopharmacol. 1999. Vol. 14. P. 139–151.

21. Whooley M.A., Simon G.E. Managing depression in medical outpatients 
// New Engl. J. Med. 2000. Vol. 343. P.42–50.

22.  Wittchen H.-U., Jacobi F. Size and burden of mental disorders 
in Europe – a critical review and appraisal of 27 studies // Eur. 
Neuropsychopharmacol. 2005. Vol. 15, N 4. P. 357–376.

ЛИТЕРАТУРА 

ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ И ДИНАМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ФАЗНОПРОТЕКАЮЩИХ ДЕПРЕССИЙ 
И ИХ СВЯЗЬ С СОМАТИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ В АНАМНЕЗЕ

И.Л. Степанов, О.В. Моисейчева

Объект исследования – больные депрессией, чье состояние соот-
ветствовало диагностическим критериям аффективного расстройства 
МКБ-10 (F3). Обследовано 100 больных (78 жен.и 22 муж.). Основным 
критерием включения являлось наличие отягощенности соматической 
сферы заболеваниями разных органов и систем вне обострения сома-
тической болезни на момент обследования. 

Исследование показало, что более тяжелое течение соматической 
патологии и наибольшее количество соматических заболеваний в анам-
незе при циркулярном течении депрессии наблюдались у пациентов с 
преобладанием тоскливого аффекта и наиболее отчетливыми корре-

ляционными связями с симптомами, которые по своему набору (про-
филю) соответствуют типичному депрессивному синдрому с высоким 
удельным весом астено-вегетативных симптомов. 

Показано также, что применение дифференцированного подхода к ана-
лизу клинических, аффективных и динамических характеристик больных 
депрессией позволяет методологически более точно оценивать прогности-
ческое значение и соотношение структурных особенностей депрессив-
ного состояния и тяжести течения соматических заболеваний в анамнезе.

Ключевые слова: структура депрессии, соматические заболева-
ния, социальное функционирование.

PSYCHOPATHOLOGICAL AND FOLLOW-UP CHARACTERISTICS OF CYCLICAL DEPRESSIONS AND 
THEIR LINKS WITH PHYSICAL DISEASES IN PATIENTS’ HISTORY

I.L. Stepanov, O.V. Moiseycheva 

The material for this investigation were depressed patients who met the 
ICD-10 criteria for affective disorder – altogether 100 patients (78 female 
and 22 male). The key inclusion criteria was presence of physical disorders 
involving various organs or systems of the body, though in remission at the 
moment of investigation.

The investigation shows more severe course of physical disorders and 
the biggest number of somatic problems in history in patients with cyclical 
depression with dominating sad affect and obvious correlation links with 

the symptoms that resemble the profi le of a typical depressive syndrome 
with high prevalence of asthenic-vegetative symptoms. 

The authors also demonstrate the advantages of a differential approach 
towards analysis of clinical, affective and follow-up characteristics of 
depressive patients. This approach leads to a higher and more precise predictive 
value, as well as better evaluation of structural characteristics of depressive 
condition and the severity of physical disorders in patients’ histories. 
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Во всем мире большое внимание уделяется ста-
ционарному звену психиатрической службы [1, 7, 
12, 20, 22]. Это в первую очередь связано с эконо-
мическими, юридически-правовыми, организацион-
ными и эпидемиологическими аспектами [2–5, 10, 
19, 21, 23, 24]. Не случайно, что те или иные законо-
дательные инициативы отражаются на больничном 
контингенте психически больных, например, с вне-
дрением реформ в психиатрическую службу Шве-
ции [9] или акта о психическом здоровье в Италии 
[17]. Деинституциализация способна модернизиро-
вать психиатрическое обслуживание больных (как 
в Германии), однако резкое сокращение большого 
числа коек может привести к снижению стандарта 
оказания психиатрической помощи, что произошло 
в Венгрии [23]. Последнее прогнозируется и в Рос-
сийской Федерации, если не будет предпринят ком-
плекс адекватных мер по развитию стационарзаме-
щающих технологий в психиатрии [3].
В зарубежной периодической литературе по боль-

ничной статистике в последние годы опубликовано 
огромное число статей, среди которых непременно 
присутствуют сравнительные исследования как в пре-
делах одной страны, так и в разных регионах мира. 
Следует отметить одну из последних работ по назначе-
нию антидепрессантов в 40 психиатрических учреж-
дениях Азии на протяжении 10 лет [14]. Во Франции 
проведено исследование по использованию антип-
сихотиков в 10 психиатрических стационарах [11]. 
Кроме вопросов психофармакотерапии (ПФТ), срав-
ниваются случаи недобровольной госпитализации в 
пяти психиатрических больницах (ПБ) трех федераль-
ных земель Германии [12], суицидальные попытки в 
больницах Китая [15], оказание специализирован-
ной и общей медицинской помощи умственно отста-
лым в стационарах Онтарио [19], случаи агрессив-
ного поведения у больных с психозами в особо охра-
няемых госпиталях Шотландии и Англии [24], про-

должительность лечения в стационарах Франции [13], 
побеги больных [8], стоимость лечения и аффектив-
ные ПР в частных и государственных психиатриче-
ских учреждениях [16]. При этом весьма актуальны 
транскультуральные сопоставления в оказании неот-
ложной психиатрической помощи (Германия и Япо-
ния) [20], изменения внутри европейских стран в ста-
ционарном звене психиатрической службы [22, 23].
В последнее время и в отечественной литера-

туре оживился интерес к исследованиям, основан-
ным на методологии однодневной переписи боль-
ных с ПР. Были, в частности, изучены демографиче-
ские, клинико-социальные характеристики больных, 
длительность стационарного лечения и особенности 
ПФТ [4]. Отдельно анализировалась группа больных 
с шизофренией, как самая многочисленная и пред-
ставляющая наибольшие трудности в терапии, реа-
билитации, профилактике регоспитализации и явле-
ний госпитализма [5]. В своей предыдущей работе 
мы провели анализ результатов переписи больных 
с ПР в 2014 году с аналогичными переписями 1992, 
2002, 2007 годов (1 658 больных). Удалось устано-
вить достоверное уменьшение доли больных шизоф-
ренией (с 75,9 до 53,2%) при увеличении органиче-
ских ПР и ПР непсихотического характера (ПРНХ). 
Отмечалось увеличение доли лиц пожилого и стар-
ческого возраста, неработающих больных и пенсио-
неров по старости, разведенных и вдов(ых) [2].
Цель исследования: изучить в сравнительном 

аспекте клинико-социальные характеристики стаци-
онарного контингента различных ПБ внутри одного 
региона, значимые факторы его формирования, дли-
тельность лечения и особенности ПФТ.

Объект и методы исследования
В течение одного дня было обследовано 777 пси-

хически больных (455 муж., 322 жен.) в возрасте 
от 16 до 91 года (средний возраст – 46,3±16,5 года), 
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находящихся на лечении в Республиканской психи-
атрической больнице (РПБ) г.Чебоксары (565 боль-
ных), Алатырской межрайонной психиатрической 
больнице (АПБ; 99) и Ядринской межрайонной пси-
хиатрической больнице (ЯПБ; 113). Длительность ПР 
колебалась от 0,1 года до 65 лет (средняя – 18,7±22,9 
года). В городе проживало 60,6% больных, в сельской 
местности – 39,4%. Перепись проводилась по ранее 
унифицированной нами форме, с добавлением вопро-
сов из исследования [4]. Математико-статистическая 
обработка осуществлялась с помощью описательной 
статистики (среднее значение, стандартное отклоне-
ние), χ2-распределения (таблицы 3×2, 4×2).

Результаты и обсуждение
В день переписи в психиатрических больницах 

(ПБ) на лечении с шизофренией, шизотипическими 
и бредовыми расстройствами (F2 по МКБ-10) было 
52,1%, органическим поражением ЦНС (включая 
деменции – F0) – 30,6%, умственной отсталостью (F7) 
– 9,1%, ПРНХ (невротическими, связанными со стрес-
сом и соматоформными расстройствами (F4) и рас-
стройствами личности и поведения в зрелом возрасте 

(F6) – 5,7%, расстройствами настроения (F3) – 1,2%, 
прочими ПР (F1, F5) – 1,3%. Как видно из табл. 1, раз-
личия касались больных с умственной отсталостью, 
ПРНХ и прочими ПР, что связано с наличием психо-
соматического отделения в РПБ и существенной боль-
шей долей умственно отсталых, проживающих в райо-
нах Чувашии и обслуживающих их АПБ и ЯПБ. Нако-
пление прочих ПР, представленных больными с алко-
гольной зависимостью, обусловлено наличием нарко-
логических коек в составе АПБ.
Возрастной состав больничного контингента 

больных с ПР оказался примерно одинаковым в 
трех ПБ (χ2=34,186; df =3; p=0,21), средний возраст 
больных в РПБ – 46,1±17,1 года, АПБ – 48,6±15,1, 
ЯПБ – 45,2±13,6 (p>0,05). Высшее образование 
имели 9,9%, среднее специальное – 15,1%, среднее 
– 54,8%, начальное – 18,0%, неграмотные – 2,2%; по 
уровню образования больные трех ПБ не отличались 
(p>0,05). Работали или учились всего 7,5% больных 
(существенно больше в РПБ; p<0,001). Инвалид-
ность по ПР имели 71,3% (достоверно чаще в ЯПБ; 
p<0,001). Безработными были 12,1% (больше всего 
в АПБ; p=0,027) (табл. 2).

Таблица 1

Структура психических расстройств (ПР) у больных трех ПБ

Группа ПР РПБ АПБ ЯПБ χ2,
df=2* P

Шизофрения 53,5% 44,4% 52,2% 2,739 НД**
Органические ПР 31,0% 31,3% 28,3% 0,337 НД**
Умственная отсталость 6,2% 15,2% 18,6% 22,351 <0,001
Аффективные расстройства 1,2% 2,0% – 1,99 НД**
ПРНХ 7,4% 2,0% – 12,559 <0,003
Прочие ПР 0,7% 5,1% 0,9% 12,672 <0,003

Примечания: здесь и далее * df (degrees of freedom) – число степеней свободы; ** НД – недостоверно. 

Таблица 2

Социально-демографические показатели больных с ПР трех ПБ

Учреждение РПБ АПБ ЯПБ χ2,
df=2 P

Возраст (годы)
16–30 21,6% 12,2% 18,6% 3,383 НД
31–40 18,4% 20,2% 17,7% 28,742 <0,001
41–50 21,9% 21,2% 26,5% 23,262 <0,001
51–60 17,9% 23,2% 23,9% 13,754 <0,002
Старше 60 лет 20,2% 23,2% 13,3% 50,218 <0,001

Занятость
Работали (учились) 9,5% 3,0% 0,9% 13,483 <0,003
Инвалиды 68,2% 68,7% 89,4% 21,137 <0,001
Пенсионеры 10,1% 9,1% 3,5% 4,927 НД
Не работали 12,2% 18,2% 6,2% 7,156 <0,03

Семейное положение
Имели семью 16,8% 14,1% 8,8% 4,726 НД
Разведенные 17,5% 21,2% 8,0% 7,954 <0,02
Вдовые 8,9% 15,2% 8,8% 3,934 НД
Одинокие 56,8%   49,5% 74,4% 15,632 <0,001
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Имели собственную семью 15,3% больных, 
больше всего было одиноких ( в среднем – 58,4%, 
достоверно больше в ЯПБ; p<0,001), разведенные 
преобладали среди пациентов РПБ и АПБ (p<0,001).
Средняя длительность госпитализации составила 

72,0±129,2 дня, примерно одинаковая в трех ПБ 
Чувашии (РПБ – 71,7±140,6; АПБ – 72,2±81,0; ЯПБ – 
73,8±102,3). Единственное отличие в сравниваемых 
стационарах касалось больных с длительностью 
лечения 85–126 дней (табл. 3). При этом доля паци-
ентов, находящихся в больнице 1 год и более, была 

довольно низкой – 2,8% (РПБ – 2,7%, АПБ – 3,0%, 
ЯПБ – 3,5%; p>0,05).
Больных с впервые выявленными ПР было 14,9%, 

меньше всего в ЯПБ (4,9% vs 16,6% в РПБ и 17,2% – 
в АПБ; χ2=11,507; df=2; p<0,003). Длительность ПР 
стационарных больных представлена в табл. 4. Около 
70% составляют больные с длительностью ПР от 6 
лет и более. В АПБ больше всего больных с длитель-
ностью болезни менее 2 лет (p<0,025), а в ЯПБ – 
существенно больше пациентов с длительностью 
ПР более 20 лет (p<0,03) и очень мало таковых с 
длительностью менее 5 лет. Это может быть связано с 
менее активной деятельностью врачей амбулаторных 
служб, прикрепленных к ЯПБ районов республики, 
отсутствием полустационарных коек. В структуре 
РПБ и АПБ дневные стационары организованы и 
довольно успешно функционируют.
Нейролептики оказались самой используемой 

группой психотропных средств (табл. 5). Но только 
в РПБ атипичные и традиционные нейролептики 
назначались примерно с одинаковой частотой, в 
межрайонных ПБ отчетливо преобладали «старые» 
препараты первого поколения (p<0,001). Антиде-
прессанты использовались относительно редко, в 

Таблица 5

Частота назначения лекарственных средств пациентам с ПР в стационарах Чувашии

Препараты РПБ АПБ ЯПБ χ2,
df=2 P

Нейролептики 78,3% 72,7% 80,5% 2,026 НД
 традиционные 43,4% 67,7% 57,5% 38,174 <0,001
 атипичные 42,8% 25,3% 34,5% 17,249 <0,001
 пролонги 9,4% 3,0% 6,2% 4,913 НД
Корректоры 26,7% 1,4% 12,1% 45,79 <0,001
Антидепрессанты 20,2% 36,4% 3,5% 3,462 НД
 трициклические 17,5% 30,3% 2,7% 0,71 НД
 селективные ингибиторы обратного захвата серотонина 2,7% 6,1% – 0,62 НД
 другие антидепрессанты – – 0,9% 1,12 НД
Нормотимики 14,7% 6,1% 3,5% 14,871 <0,001
Транквилизаторы 22,7% 28,3% 7,1% 17,227 <0,001
Ноотропы 6,0% 17,2% 2,7% 19,978 <0,001
Противоэпилептические препараты 3,9% – 12,4% 20,894 <0,001
Другие препараты 23,9% 17,2% 13,3% 7,549 <0,025

Таблица 4

Длительность ПР у обследованных больных трех ПБ
Длитель-
ность ПР, 
годы

РПБ АПБ ЯПБ χ2,
df=2 P

До 2 9,2% 17,9% 8,3% 7,753 <0,025

2–5 24,5% 15,8% 9,3% 14,1037 <0,001

6–10 18,3% 15,8% 17,6% 0,356 НД

11–20 21,7% 22,1% 25,9% 1,219 НД

Более 20 26,2% 28,4% 38,9% 6,899 <0,03

Таблица 3

Распределение пациентов по длительности лечения в психиатрическом стационаре

Группа больных по длитель-
ности лечения (дни) РПБ АПБ ЯПБ χ2,

df=2 P

< 42 58,1% 47,4% 54,0% 4,072 НД
43–84 23,4% 23,2% 23,0% 0,007 НД
85–126 7,2% 17,2% 7,0% 10,995 <0,005
127–182 3,5% 6,1% 2,7% 1,917 НД
> 183 7,8% 6,1% 13,3% 4,484 НД
Все больные 100,0% 100,0% 100,0%
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основном трициклической химической структуры. 
Существенные различия в использовании других 
групп психотропных средств в первую очередь 
обусловлены особенностями проведения врачами 
ПФТ с учетом личного опыта. Обращает на себя 
внимание крайне редкое использование корректоров 
ПФТ, что требует проведения специального исследо-
вания. Между тем предварительный анализ показал, 
что для профилактики побочных эффектов ПФТ 
врачи, как правило, назначали низкие дозы нейро-
лептиков, а для их коррекции прибегали к транкви-
лизаторам или снижению дозы антипсихотиков.
Проведенное исследование позволило устано-

вить сходство и различия в больничных континген-
тах больных с ПР в Чувашии. Преобладали паци-
енты с психозами (шизофренией), деменцией (орга-
ническими ПР) и умственной отсталостью. Очень 
мало было больных с аффективными ПР. Как пока-
зало наше предыдущее исследование, основанное 
на материалах переписи больных с ПР в РПБ с 1992 
по 2014 годы, наблюдается уменьшение пациентов 
с диагнозом шизофрения, но увеличивается доля 
органических ПР, включая состояния слабоумия и 
ПРНХ, что в первую очередь связано со значитель-
ным увеличением доли больных пожилого и старче-
ского возраста [2].
В опубликованных работах (Россия, Германия, 

Япония) шизофрения и связанные с ней психозы 
остаются наиболее частым диагнозом в психиатри-
ческих стационарах [3–5, 20]. Как и в нашем иссле-
довании, среди больничного контингента за рубе-
жом преобладают мужчины (60 vs 40% женщин), 
лица старше 43 лет [13]. В европейских странах до 
поступления в ПБ работало 27,7% больных в воз-
расте от 18 до 60 лет [17], что существенно больше, 
чем в нашей выборке.
Длительность нахождения в психиатрическом ста-

ционаре является чрезвычайно важным и довольно 
вариабельным показателем, которому уделяется при-
стальное внимание во многих исследованиях. Если в 
Японии длительность лечения составляет в среднем 
75 дней, то в Германии – 28. Это обусловлено более 
частым использованием психотерапии в первом слу-
чае и проведение интенсивной терапии с акцентом 
на сокращение сроков госпитализации – во втором 
[20]. Во многих европейских странах в 84,4% слу-
чаев длительность госпитализации составляет менее 

трех месяцев [17]. Между тем, во Франции 50% боль-
ных с ПР находились в ПБ в течение семи месяцев, 
10% – 15 дней и 20% – 30 дней. Мужчины и паци-
енты в возрастном диапазоне 43–54 года имели наи-
большую длительность госпитализации. Максималь-
ные же показатели отмечены у тех из них, кто забо-
лел до 26 лет, что связывается с тяжестью ПР [13].
В одних исследованиях длительность госпитали-

зации увязывается с возрастом, диагнозом ПР, про-
граммой медицинского страхования, лечением и фор-
мой собственности ПБ [10, 16]. В других – эти зако-
номерности не подтверждаются [18, 21]. В нашем 
исследовании средние сроки госпитализации оказа-
лись примерно одинаковыми в трех сравниваемых 
ПБ, хотя учреждения отличались по особенностям 
проведения ПФТ, а в РПБ к тому же проводилась еще 
и электросудорожная терапия [6].
В последние годы селективные ингибиторы обрат-

ного захвата серотонина были самыми назначаемыми 
антидепрессантами в клиниках азиатских стран. 
Выписка новых поколений антидепрессантов уве-
личивалась, а трициклических – уменьшалась [14]. 
Перевод все большего числа больных на последние 
поколения нейролептиков наблюдается во Фран-
ции и других странах Европы [11]. Мы обнаружили 
очень редкое использование антидепрессантов и ати-
пичных нейролептиков в стационарах Чувашии, что 
связано с отсутствием достаточного количества этих 
препаратов в аптечной сети ПБ и недооценкой их 
эффективности врачами-психиатрами республики.
Таким образом, проведенное исследование пока-

зало различия среди стационарного контингента 
трех ПБ Чувашии, что связано со структурой ПР у 
обслуживающего населения прикрепленных райо-
нов, его социально-демографическими особенно-
стями и организационными аспектами оказания пси-
хиатрической помощи, взаимодействия с нарколо-
гической и психотерапевтической службами респу-
блики. Это прежде всего отражается на выявлении 
новых случаев ПР, возрастном составе больных, 
структуре длительности ПР. Обнаружены различия 
в лечении стационарных больных, редкое использо-
вание корректоров ПФТ, антидепрессантов и нормо-
тимиков в лечении ПР. Устранение выявленных недо-
статков способно повысить эффективность проводи-
мой ПФТ, сократить показатели регоспитализации 
больных и случаи хронификации ПР.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ОДНОДНЕВНОЙ ПЕРЕПИСИ БОЛЬНЫХ 
С ПСИХИЧЕСКИМИ РАССТРОЙСТВАМИ В ТРЕХ ПСИХИАТРИЧЕСКИХ БОЛЬНИЦАХ ЧУВАШИИ

А.В. Голенков, С.А. Сафронов, С.Д. Кузнецов
В течение одного дня обследовано 777 больных с психическими рас-

стройствами (ПР) (455 муж., 322 жен.) в возрасте от 16 до 91 года (сред-
ний возраст – 46,3±16,5 года), находящихся на лечении в Республикан-
ской психиатрической больнице (РПБ) г.Чебоксары (n=565), Алатырской 
межрайонной психиатрической больнице (АПБ; n=99), Ядринской меж-
районной психиатрической больнице (ЯПБ; n=113). Достоверные раз-
личия касались больных с умственной отсталостью (больше в АПБ и 
ЯПБ), ПР, связанных с потреблением психоактивных веществ (АПБ) и 
ПР непсихотического характера (РПБ), а также в назначении групп пси-
хотропных средств, некоторых социально-психологических характери-

стик (уровень занятости, инвалидность, отсутствие работы, семейное 
положение), длительности ПР и случаев впервые выявленных ПР. Выяв-
ленные закономерности были обусловлены организационными особен-
ностями психиатрической помощи, демографическими и клиническими 
характеристиками больных. Схожими в трех ПБ оказались возрастной 
состав больных, их уровень образования, сроки лечения, доля пациен-
тов, находящихся в стационаре 1 год и более; везде преобладали боль-
ные с шизофренией (44,4–53,5%) и органическими ПР (23,0–23,4%).

Ключевые слова: однодневная перепись, психически больные, 
больничная статистика, Чувашия.

RESULTS OF ONE-DAY CENSUS OF PATIENTS WITH MENTAL DISORDERS IN THREE PSYCHIATRIC 
HOSPITALS OF CHUVASHIA

A.V. Golenkov, S.A. Safronov, S.D. Kuznetsov 
During one day 777 patients with mental disorders (MD) (455 men, 322 

women) aged from 16 to 91 (middle age – 46.3 ± 16.5 years old), which are 
on treatment in the Republican Psychiatric Hospital (RPH) in Cheboksary 
(n=565), Alatyrsky Interdistrict Psychiatric Hospital (APH; n=99), Yadrinsky 
Interdistrict Psychiatric Hospital (YaPH; n=113) are examined. Reliable 
distinctions concerned patients with mental retardation (more in APH and 
YaPH), MD connected with psychoactive substance consumption (APH) 
and MD of not psychotic character (RPH), and also in appointment of 
groups of psychotropic drugs, some social and psychological characteristics 

(employment rate, disability, absence of work, relationship status), duration of 
MD and cases of MD revealed for the fi rst time. The educed regularities were 
caused by organizational features of mental health services, demographic and 
clinical characteristics of patients. Age structure of patients, their education 
level, treatment terms, a share of the patients who are in hospital for 1 year 
and more were similar in three PH; everywhere patients with schizophrenia 
(44.4–53.5%) and organic MD (23.0–23.4%) prevailed.

Key words: one-day census, patients with mental disorders, hospital 
statistics, Chuvashia.
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По данным ВОЗ, злоупотребление алкоголем при-
водит к возникновению 200 видов заболеваний, опи-
санных в МКБ-10, и занимает пятое место среди 
основных причин преждевременной смерти (5,9% 
всех случаев смерти) и инвалидности в мире, при-
водя к 3 млн. смертей ежегодно [71]. Употребле-
ние алкоголя влечет за собой такие серьезные про-
блемы со здоровьем, как цирроз печени, различ-
ные виды рака и травмы [58], и сокращает продол-
жительность жизни в среднем на 30 лет [65]. В Рос-
сии 52% смертей граждан в возрасте от 15 до 54 лет 
вызваны употреблением алкоголя [66]. Среди наибо-
лее распространенных причин алкогольной смерт-
ности – несчастные случаи, дорожно-транспортные 
происшествия (ДТП) и насильственные смерти, алко-
гольное отравление и острая ишемическая болезнь 
сердца; наблюдается повышенный риск развития 
рака верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
и рака печени. Среди ургентных пациентов много-
профильного соматического стационара четвертая 
часть поступающих имеет диагнозы «пагубное упо-

требление» или «синдром зависимости» от алкоголя, 
при этом алкоголь является существенным факто-
ром риска срочной госпитализации, более тяжелого 
состояния больных и неблагоприятного исхода забо-
левания [1].
Риск возникновения и тяжесть алкоголь-ассо-

циированных соматических и психических рас-
стройств связаны как с объемом употребляемого 
алкоголя, так и с абсолютной или относительной 
частотой злоупотребления [13, 58].  Средняя дневная 
доза на уровне 35–45 г. «чистого алкоголя» ЧА (98º) 
или 245–315 г. в неделю увеличивает риск смерти, а 
риск различных хронических медицинских заболе-
ваний присутствует уже при употреблении 25 г. ЧА 
в день или 175 г. в неделю [13]. Эти объемы соответ-
ствуют объемам употребления алкоголя со средним 
и высоким уровнями риска, установленными ВОЗ 
[26] (таблица).
Предполагается, что при употреблении спирт-

ных напитков, а также их продаже и маркетинге, 
потребители, производители и поставщики должны 

ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

УДК 612.393.1(613.816)

СТРАТЕГИЯ СНИЖЕНИЯ ПОТРЕБЛЕНИЯ АЛКОГОЛЯ КАК 
НОВАЯ ВОЗМОЖНОСТЬ В ТЕРАПИИ АЛКОГОЛЬНОЙ 

ЗАВИСИМОСТИ
Т.В. Агибалова1, Д.И. Шустов2, О.Д. Тучина3, А.А. Мухин4, Г.Л. Гуревич3

1ФГБУ «ФМИЦПН» Минздрава России, 
2ГБОУ ВПО «Рязанский государственный медицинский университет 

им. Акад. И.П. Павлова», 
3ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», 

4фармацевтическая компания Лундбек

Уровни риска употребления алкоголя согласно ВОЗ

Уровень риска
Количество потребляемого алкоголя

Вредные последствия
мужчины женщины

Низкий

3 порции* в день, не более 21 
порции в неделю (распреде-
ление по всей неделе, мини-

мум 2 трезвых дня)

2 порции в день и 14 пор-
ций в неделю (распределе-
ние по всей неделе, мини-

мум 2 трезвых дня)

Минимальные**

Средний 3–7 порций в день и 22–49 
порций в неделю для мужчин

2–5 порций в день и 15–35 
порций в неделю

Повышенный риск возникно-
вения соматических проблем 

(гипертензия, проблемы 
с печенью)

Высокий 7 и более порций в день или 
более 50 порций в неделю 

Более 5 порций в день или 
более 35 порций в неделю 

Проблемы в физическом и 
психическом благополучии, а 
также социальные проблемы.

Примечания: * – одна порция алкоголя – 8 г. (10 мл) этилового спирта (около 200 мл пива (5% спирта), 85 мл вина (12% спирта), или 25 мл (40% 
спирта) крепких напитков); ** – алкоголь категорически запрещен детям, беременным женщинам, людям с соответствующими психическими и 
соматическими заболеваниями.
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руководствоваться стандартной дозой, однако, как 
показано исследованиями, это понятие совершенно 
по-разному трактуется в различных странах, и фак-
тический объем «стандартной порции», покупаемый, 
например, в барах, часто превышает реальный стан-
дартный объем [16]. 
Снижение дозы алкоголя (особенно с уровня высо-

кого риска) приводит к уменьшению показателей 
смертности: разница в снижении на 18,3 г. этанола 
в день между экспериментальной и контрольной 
группой приводила к 43% снижению смертности 
[52]. В СССР антиалкогольная кампания Горбачева 
в 1984–1987 гг. способствовала резкому снижению 
смертности от всех причин (практически на 30% для 
женщин и 40% для мужчин), а ее отмена повлекла 
за собой двукратный рост смертности среди граж-
дан [5, 34]. С помощью специально разработанной 
модели было показано, что снижение числа «дней 
тяжелого пьянства» (heavy drinking days) на двадцать 
в год приводит к значительному уменьшению коли-
чества негативных последствий для здоровья, вклю-
чая ИБС, ишемический инсульт, травмы в результате 
ДТП, цирроз печени и др. (на 941 случай заболевания 
на 100 000 пациентов) [19]. К дням тяжелого пьян-
ства относят дни, когда выпивается 60 и более грамм 
чистого алкоголя мужчинами и 40 и более грамм ЧА 
женщинами.
Интересно, что те, кто выпивает менее одной пор-

ции алкоголя в день (5–7 г этанола), живут дольше 
злоупотребляющих и абсолютных абстинентов [17]. 
Люди, полностью отказавшиеся от употребления 
алкоголя, представляют собой очень любопытную и 
разнородную по своему составу категорию, для кото-
рой характерна связь с большим количеством психо-
патологических состояний, включая меньший уро-
вень удовольствия, множество жалоб на соматиче-
ское здоровье, меньшую социальную и профессио-
нальную успешность [2]. Среди «умеренно пьющих» 
жителей США, малопьющие (менее одной стан-
дартной порции алкоголя в день и менее 14 дней в 
месяц) и абстиненты употребляли больше алкоголя 
в дни выпивки, значительно чаще превышали реко-
мендуемые нормы, и имели больше «срывов» с упо-
треблением более 5 порций алкоголя единовременно 
(binge drinking) [12]. Вторичные абстиненты, то есть, 
отказавшиеся от алкоголя в результате наркологиче-
ского лечения, в последующем более склонны упо-
треблять алкоголь в опасных и вредных объемах в 
дни выпивки [8].
В исследовании Майсто и соавторов [39] полный 

отказ от алкоголя был наиболее благоприятным исхо-
дом в плане клинических результатов через год после 
лечения, однако через 3 года различия в результатах 
лечения между группами абстинентов и умеренно 
употребляющих стерлись.
В целом, лечение от расстройств, связанных со 

злоупотреблением алкоголя, получает очень малое 
число нуждающихся, а добивается абсолютной трез-

вости меньшинство из них. Например, канадские 
эпидемиологические исследования 1990-ых годов 
показали, что до 78% человек, когда-либо имевших 
расстройства, связанные с употреблением алкоголя, 
никогда не прибегали к медико-социальной помощи 
и излечивались самостоятельно, причем от 38 до 
68% пациентов возвращались к умеренному упо-
треблению [63]. В Национальном эпидемиологиче-
ском исследовании алкоголя и связанных заболева-
ний США (National Epidemiologic Survey on Alcohol 
and Related Conditions – NESARC) 75 % пациен-
тов с алкогольной зависимостью (АЗ) находились 
в частичной1 или полной ремиссии, причем лишь 
треть из них когда-либо получала лечение [15]. Еще 
в одном отчете отмечается, что ремиссии от всех нар-
кологических заболеваний добиваются 43,5% паци-
ентов, и лишь 17,9% используют для этого страте-
гию полного воздержания [69]. Вероятность частич-
ной ремиссии увеличивается со снижением тяжести 
и длительности наркологических проблем.
Тем не менее, данные в отношении возможности 

контролируемого употребления для пациентов с 
зависимостями следует интерпретировать с большой 
осторожностью. Хотя в краткосрочном периоде (1–2 
года после исчезновения симптомов АЗ) сообща-
ется о высоких процентах (около 50%) частичной 
ремиссии, когда пациенты выпивают без признаков 
АЗ или симптомов интоксикации [12], через 3 года 
в тех же популяциях рецидивы АЗ возникают у 51% 
«асимптоматических»2 потребителей алкоголя, у 
27,7% малопьющих и лишь у 7,3 % абстинентов [14]. 
В другом длительном исследовании ремиссий при 
терапии АЗ рецидив чаще всего происходил на 5-ом 
году ремиссии, и реже всего на 11-ом, причем употре-
блявшие алкоголь на умеренном уровне «срывались» 
в два раза чаще, чем абстиненты [42].
Тем не менее, как было показано выше, даже 

небольшое снижение употребления алкоголя благо-
приятно сказывается на здоровье, и зависимые 
от алкоголя, в принципе, могут возвращаться к 
умеренным дозам, поэтому снижение употребления 
может рассматриваться как важная терапевтиче-
ская цель, которая могла бы способствовать улуч-
шению качества и длительности жизни пациентов с 
расстройствами употребления алкоголя.
Хотя в начале и середине 20-го века, наркологи-

ческое лечение было ориентировано на полное воз-
держание от алкоголя, с конца двадцатого века про-
исходит постепенное изменение подходов к тера-
пии АЗ. Часть авторов уже не считает, что употре-
бление даже малых доз непременно должно приво-
дить к срыву/запою [57, 64]. В 1960-1980-ых годах 
в ряде работ было продемонстрировано, что некото-
1  Под полной ремиссией понимается состояние, когда человек больше не 
имеет признаков АЗ согласно диагностическим критериям, под частич-
ной ремиссией понимается состояние, когда пациент имеет симптомы 
заболевания, но на меньшем уровне тяжести [69].
2  Самоэффективность – вера человека в то, что он/она способен (-на)  
измениться.
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рые пациенты (от 7 до 22%) возвращаются к умерен-
ному употреблению алкоголя без симптомов зави-
симости в долгосрочном периоде [11, 51]. Были раз-
работаны способы обучения пациентов стратегиям 
приема алкоголя, которые позволяли пациентам не 
только снижать употребление до умеренного уровня, 
но и больше способствовали социальной адаптации 
и благополучию, чем традиционное лечение, ори-
ентированное на трезвость [9]. Возник ряд психо-
терапевтических методов лечения АЗ, которые ста-
вили своей целью достижение пациентом «сниже-
ния вреда», «контролируемого употребления», «упо-
требления с низким риском», «умеренного» и «асим-
птоматического» употребления, то есть смены опас-
ного паттерна избыточного потребления алкоголя 
на устойчивый паттерн относительно умеренного 
употребления без значимых негативных послед-
ствий [57]. Сегодня эти подходы, как правило, назы-
вают общим именем – контролируемое употребление 
(КУ) или снижение потребления, что не всегда рав-
нозначно – и все больше рассматривают в качестве 
альтернативы или дополнения ориентированному на 
полную трезвость лечению. В разных странах отно-
шение к использованию КУ как дополнительному 
методу терапии АЗ разное.
Так, в недавнем исследовании среди 432 американ-

ских специалистов в области наркологии [54], врачи 
называли снижение употребления приемлемой про-
межуточной (44%) и конечной (30%) целью для кли-
ентов с пагубным употреблением. Для пациентов с 
АЗ лишь 9–13% респондентов рассматривали КУ в 
качестве приемлемой конечной цели, и 20–30%  – в 
качестве промежуточной цели. Для сравнения, в 
предыдущем исследовании 1994 года, 70% специ-
алистов в США вообще не рассматривали возмож-
ность использования КУ для своих пациентов [53]. 
Во Франции КУ в качестве цели лечения принимают 
48,6% специалистов в области АЗ, а еще больший 
процент – 61,9% – когда-либо ориентировали паци-
ентов на КУ в своей практике [36]. Согласно систе-
матическому обзору исследований фармакологиче-
ских препаратов для лечения алкогольной зависимо-
сти, ранее опубликованные исследования фокусиро-
вались, в основном, на воздержании от алкоголя, а 
новые, идущие исследования, ориентируются на сни-
жение употребления алкоголя, что, по мнению авто-
ров, свидетельствует об изменении подхода к лече-
нию АЗ [4]. 
Это очень позитивный сдвиг в том плане, что 

позволяет увеличить охват наркологической помощи, 
распространив ее на пациентов, не обращающихся к 
врачу из-за страха, что единственной целью любого 
лечения является полное воздержание, которое их 
не «устраивает» [21]. С учетом вышеприведенных 
данных о «спонтанных» выздоровлениях, объемах 
частичной ремиссии и количестве «нелеченных» 
больных, можно предположить, что процент потен-
циальных пациентов, которые не ставят целью пол-

ное воздержание и поэтому не идут лечиться вообще, 
достаточно высок. Нежелание поддерживать трез-
вость называют «главным фактором» отказа от лече-
ния [37], а цель КУ при возможности выбирает до 
половины (45,7%) пациентов с АЗ [21]. Справедли-
вости ради надо отметить, что большинство потре-
бителей алкоголя сообщают о скептическом отно-
шении к возвращению к КУ после лечения [10]. Это 
проявление алкогольной амбивалентности, веро-
ятно, становится одной из причин, почему частич-
ные ремиссии менее стабильны, чем полные, а при 
выборе «трезвости» в качестве цели лечения паци-
енты часто достигают лучших результатов в плане 
числа «трезвых» дней, объема употребляемого алко-
голя в дни выпивки и т.д., чем при выборе цели КУ.
С другой стороны, ориентация клиницистов 

исключительно на воздержание как цель лечения и 
приверженность концепции утраты контроля ограни-
чивает возможности терапевтов использовать само-
отчеты пациентов об эпизодах злоупотребления алко-
голя и их собственных стратегиях совладания (или 
КУ) для построения более гибкого и чувствитель-
ного к потребностям пациентов плана лечения [31]. 
Получая возможность выбирать цель лечения само-
стоятельно, пациенты успешно достигают постав-
ленных целей, демонстрируя удивительное соответ-
ствие между поставленной целью и результатом. Так, 
в исследовании предпочтений пациентов в отноше-
нии целей воздержания и КУ, тип ремиссии зависел 
от первоначальной цели: пациенты с целью воздер-
жания последовательно добивались полной трезво-
сти, а предпочитавшие КУ – употребления на непро-
блемном уровне [3]. Более того, наличие у паци-
ента возможности выбирать цель лечения – воздер-
жания либо снижения употребления – позволяло 
лучше прогнозировать успешный результат, чем сама 
цель. Вероятно, предоставление права выбора паци-
ентам, особенно привыкшим к патерналистскому 
стилю общения в наркологии, положительно влияет 
на мотивацию и самоэффективность3, рост которых 
непосредственно связан с результатами антиалко-
гольного лечения и при цели трезвости, и при цели 
КУ [33].
Итак, очевидно, что КУ представляет собой воз-

можную и важную цель лечения, причем она может 
выступать и как конечная, и как промежуточная цель. 
Это не означает, что все пациенты с АЗ способны 
формировать ремиссию, при которой они могли бы 
употреблять алкоголь, «как до болезни». Скорее, это 
значит, что часть пациентов, которые «выпадают» 
из поля зрения врачей из-за нежелания полностью 
отказываться от алкоголя, могли бы быть мотивиро-
ваны на лечение за счет принятия их запроса на КУ 
в качестве психотерапевтического контракта. При 
этом пациент имел бы возможность изменить свой 
контракт в ходе терапии на более «убедительный» 
3 Самоэффективность – вера человека в то, что он/она способен (-на)  
измениться.
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(то есть, контракт на полную трезвость) позже, когда 
станет к этому готов, либо, действительно, перейти 
на умеренное употребление.
Фармакотерапия. В 2013 году в Европе и в мае 

2015 в России был зарегистрирован Селинкро (мнн: 
налмефен) – первый и пока единственный фармако-
логический препарат, специально предназначенный 
для снижения уровня потребления алкоголя и дости-
жения КУ. Впервые в медицинской практике проти-
воалкогольный препарат прошел широкомасштабные 
клинические испытания, при которых основной 
целью являлось уменьшение потребления алкоголя, 
а не непременное достижение полной трезвости. В 
соответствии с задачами исследования и философией 
КУ, стоящей за ним, эффективность препарата изме-
рялась не длительностью периода полного воздер-
жания и процентом пациентов с годичной ремиссией, 
а количеством выпитого за определенный проме-
жуток времени алкоголя (КВА) и числом «дней тяже-
лого пьянства» (ДТП).
Программа клинических регистрационных испы-

таний включала три международных мультицентро-
вых исследования, проведенных с использованием 
методов рандомизации и двойного-слепого плацебо 
контроля. Всего в эти исследования было включено 
около 2 тыс. пациентов с алкогольной зависимостью 
(АЗ). Два из них (ESENSE 1, ESENSE 2) длились по 
6 месяцев и проводились по сходному дизайну, что 
позволило впоследствии объединить данные и про-
вести общий анализ эффективности и безопасности 
препарата. Продолжительность третьего исследова-
ния (SENSE) составляла 12 месяцев, в фокусе вни-
мания были проблемы безопасности и переносимо-
сти налмефена при длительном приеме.
Селинкро (налмефен), являясь опиоидным анта-

гонистом, блокирует чувство удовольствия при при-
еме алкоголя, тем самым препятствует потере кон-
троля и массивному употреблению алкоголя. В соот-
ветствии с протоколом исследования препарат назна-
чался «по потребности», то есть в дни, которые счи-
тались пациентами рискованными в отношении зло-
употребления алкоголем. Таким образом, решение 
о приеме налмефена принимал сам пациент. Пре-
парат принимался в дозе 18 мг (1 таблетка), перо-
рально, за 1–2 часа до предполагаемого употребле-
ния алкоголя. Прием налмефена сопровождался про-
ведением мотивационных, повышающих комплаенс 
интервенций (BRENDA, один раз в месяц, во время 
визита к врачу).
Как уже было отмечено выше, основными крите-

риями эффективности были два показателя: 1) коли-
чество выпитого за день алкоголя (КВА), и 2) число 
дней тяжелого пьянства за 1 месяц (ДТП).
Каковы же были результаты? В исследование 

ESSENSE 1 было включено 598 пациентов с АЗ, 
302 вошли – в группу налмефена, 296 - в группу пла-
цебо. По обоим показателям эффективности (ДТП 
и КВА) налмефен начинал с первого месяца стати-

стически превосходить плацебо. К концу исследова-
ния число дней тяжелого пьянства с начальных 19 в 
месяц уменьшилось до 8, а общее количество выпи-
того за день алкоголя (в пересчете на ЧА) уменьши-
лось с 84 г до 33 г. [40]. Наблюдавшиеся на фоне при-
ема налмефена нежелательные эффекты были выра-
жены слабо и имели транзиторный характер. С часто-
той более 5% наблюдались следующие виды побоч-
ного действия: головокружение, тошнота, слабость, 
головная боль, назофарингит, нарушения сна, бессон-
ница, рвота и потливость. Серьезные нежелательные 
явления развились у 20 пациентов на плацебо и 18 
пациентов в группе налмефена.
Сходные результаты были получены в исследова-

нии ESSENSE 2 [20]. В группе налмефена было 329 
больных АЗ, в группе плацебо – 326. По показате-
лям эффективности статистически достоверно нал-
мефен начинал отличаться от плацебо также с пер-
вого месяца. Число ДТП на фоне приема налмефена 
уменьшилось с 20 до 7 дней в месяц. При этом коли-
чество выпитого в день алкоголя в этой группе паци-
ентов уменьшилось в три раза – с начальных 93 г (в 
пересчете на ЧА) до 30 г. Был зарегистрирован сход-
ный с ESSENSE 1 профиль нежелательных явлений. 
Серьезные нежелательные эффекты наблюдались 
у 17 пациентов из группы плацебо и у 8 из группы 
налмефена.
Наконец, в исследовании SENSE [7] было рандо-

мизировано 675 пациентов АЗ, из них 509 пациентов 
были включены в группу налмефена, остальные 166 
– в группу плацебо. Это 12-месячное исследование 
позволило оценить особенности длительного приме-
нения налмефена и показало динамическое сниже-
ние показателей употребления алкоголя. Так, в конце 
исследования число ДТП снизилось до 5 в месяц с 
начальных 15, а КВА в день до 23 г ЧА с начальных 
75 г., т.е. оба показателя снизились более чем в три 
раза. Показатели, характеризующие переносимость 
и безопасность препарата, соответствовали данным, 
полученным в двух более коротких исследованиях, 
рассмотренных выше.
Таким образом, все три регистрационных иссле-

дования продемонстрировали высокую эффектив-
ность налмефена в отношении уменьшения количе-
ства выпитого алкоголя и числа дней с массивным 
злоупотреблением, а также благоприятный профиль 
нежелательных явлений. 
Внедрение в клиническую практику налмефена 

позволяет пациентам с АЗ, отказывающимся от лече-
ния, ориентированного на полную трезвость, ста-
новиться активными участниками процесса тера-
пии, снижать опасный уровень употребления алко-
голя, значительно уменьшать риски нежелательных 
последствий в виде социальных проблем, а также 
соматоневрологических и психических нарушений. 
Помимо фармакотерапевтического подхода, суще-

ствует ряд психотерапевтических методов, которые 
традиционно используются для выполнения кон-
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трактного запроса пациента на КУ, хотя большин-
ство из них могут быть использованы и для дости-
жения абсолютной трезвости через формирование 
навыков КУ в зависимости от цели и соматического 
здоровья пациента. Эти методы можно условно раз-
делить на две группы: психосоциальные и комби-
нированные с психофармакотерапией. Основными 
психосоциальными интервенциями, позволяющими 
формировать навыки КУ, являются поведенческий 
тренинг самоконтроля; предъявление стимулов для 
достижения КУ; метод направленного самоизмене-
ния; краткосрочные антиалкогольные интервенции 
снижения вреда, включая мотивационные. Краткая 
характеристика психосоциальных методов и данные 
об их эффективности приведены ниже.
Поведенческий тренинг самоконтроля (Behavioral 

self-control training, BSCT) – вид среднесрочной бихе-
виоральной психотерапии (час в неделю в течение 2 
месяцев) в форме самопомощи (руководство само-
помощи, компьютерная программа / он-лайн при-
ложение «Управление умеренностью» (Moderation 
management) либо индивидуальной и групповой пси-
хотерапии [25, 44]. Ориентирован в большей степени 
на людей с алкогольными проблемами легкой/сред-
ней степени тяжести; при АЗ рекомендуется цель 
отказа от спиртного [45]. Основные воздействия: 
тренинг навыков самостоятельного отслеживания 
употребления алкоголя; постановка специфических 
целей (объем выпитого); использование стратегий 
для контроля потребления алкоголя; вознаграждение 
себя за достижение целей, анализ неудач и исполь-
зование этого опыта, формирование альтернативных 
навыков совладания для получения преимуществ, 
ранее получаемых в результате выпивки.
Независимо от вида BSCT, тренинг позволяет 

добиться достаточно длительных (до 2 лет) и устой-
чивых результатов по снижению общего объема упо-
требляемого алкоголя и частоты проблем, связанных 
с его употреблением [24, 68]. 
Предъявление стимулов для достижения КУ 

(Moderation-Oriented Cue Exposure, MOCE) – бихе-
виоральная терапия, основанная на систематическом 
предъявлении алкогольных стимулов (внешний вид, 
вкус, запах алкоголя), вызывающих влечение к алко-
голю, при одновременном запрете на употребление 
алкоголя, что приводит к угасанию условных реак-
ций, связанных с мотивацией на прием спиртного 
[22]. Клинические исследования показали, что, спо-
собствуя снижению объема употребляемого алкоголя 
и вероятности рецидива, MOCE может быть столь же 
эффективна для достижения КУ, как и другие виды 
терапии (КБТ и BSCT) либо несколько уступает им в 
плане удержания пациентов в лечении [38]. Возможно 
эффективное лечение не только «проблемных» потре-
бителей алкоголя, но и у пациентов с АЗ [35].
Метод направленного самоизменения (Guided 

self-change, GSC) – интегративный когнитивно-
бихевиоральный краткосрочный метод терапии, обу-

чающий пациентов самостоятельно планировать и 
осуществлять изменения за счет функционального 
анализа проблем, связанных с употреблением алко-
голя [62]. С примерно одинаковой эффективностью 
проводится в формате индивидуальной, групповой 
терапии, библиотерапии, терапии почтой [61, 70]. 
GSC особенно эффективен для пациентов с алкоголь-
ными проблемами умеренной либо средней степени 
тяжести, поскольку значительно уменьшает коли-
чество порций алкоголя в неделю, в день выпивки, 
снижает число дней тяжелого пьянства, негативных 
последствий употребления спиртного (семейных 
конфликтов, агрессивного поведения) [61, 62, 67].
Краткосрочные антиалкогольные интервенции 

снижения вреда (КАИ) включают ряд краткосроч-
ных психотерапевтических интервенций (1–3 сес-
сии) и применяются в различных медицинских и 
образовательных учреждениях с целью профилак-
тики АЗ и лечения пагубного употребления алко-
голя за счет просвещения пациента относительно 
состояния его здоровья, формирования у него вну-
тренней мотивации к изменению и снижению вреда, 
а также улучшения комплаенса к лекарственному 
лечению. Чаще всего основываются на принципах 
когнитивно-поведенческой психотерапии и мотива-
ционного интервью, обозначаемых аббревиатурой 
FRAMES: обратная связь – Feedback; ответствен-
ность (пациента за свое здоровье) – Responsibility, 
совет – Advice; выбор возможностей – Menu; эмпа-
тия – Empathy; самоэффективность – Selfeffi cacy 
[6]. Краткосрочные интервенции также обязательно 
включают в себя предварительный скрининг на нали-
чие алкогольных проблем (экспресс-тесты CAGE, 
AUDIT, MAST), оценку результатов, беседу с паци-
ентом (15–60 минут), предоставление ему обратной 
связи и консультации по результатам теста, выра-
ботку плана контролируемого употребления и кон-
трольную телефонную сессию через какое-то время. 
Вышеописанная последовательность интервенций 
может осуществляться самим клиентом с помо-
щью специализированных компьютерных программ 
или Интернет. Примерами КАИ являются BASICS, 
BRENDA, Drinker’s Check-up.
Эффективность КАИ для снижения вреда от злоу-

потребления алкоголем (уменьшения объема потре-
бляемого алкоголя, числа связанных негативных 
последствий) у пациентов отделений неотложной 
помощи, а также в первичном медицинском звене 
(primary care) доказана многочисленными исследова-
ниями [18, 28, 47]. Среди злоупотребляющих алкого-
лем пациентов, получающих КАИ, отмечается мень-
шая смертность по сравнению с контрольной груп-
пой, меньшее число связанных поведенческих про-
блем, несчастных случаев и травматизма, улучше-
ние успеваемости у студентов [27, 41]. У пациентов 
с полизависимостью отмечается большая эффектив-
ность КАИ для уменьшения потребления алкоголя 
по сравнению с другими видами психотерапии [30]. 
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Заключение
Таким образом, психофармакологические, психо-

терапевтические и комбинированные медицин-
ские стратегии, направленные на достижение КУ, 
снижение потребления алкоголя, оправданы как стра-
тегические терапевтические цели и как промежу-
точные цели у пациентов с пагубным употребле-
нием и несформировавшейся АЗ (1 группа), и у 
пациентов с АЗ (2 группа). Работа в парадигме КУ 
предполагает тщательную предварительную и регу-
лярную динамическую оценку состояния пациента, 
поскольку существует риск ухудшения состояния 
и увеличения пагубного воздействия алкоголя. Для 
пациентов 2 группы, которые отказываются от «ради-
кального» решения проблемы, но согласны присту-

пить к тренингу КУ или комбинированному лечению 
для достижения КУ, последнее могло бы стать проме-
жуточным этапом на пути полного отказа от употре-
бления, если бы врачи могли быть уверены, что 
сделали все возможное для мотивирования к ради-
кальному лечению на этапе согласия на КУ, и что 
критические последствия употребления даже «малых 
доз» у зависимых лиц не приведут к катастрофи-
ческим и необратимым последствиям, например 
смерти от суицида. Так или иначе, приглашение к 
участию в программах КУ, снижения потребления 
алкоголя, должно базироваться на скрупулезной 
оценке клинических и социальных возможностей 
пациента с учетом степени риска и основного этиче-
ского требования «не навреди».
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СТРАТЕГИЯ СНИЖЕНИЯ ПОТРЕБЛЕНИЯ АЛКОГОЛЯ КАК НОВАЯ ВОЗМОЖНОСТЬ В ТЕРАПИИ 
АЛКОГОЛЬНОЙ ЗАВИСИМОСТИ

Т.В. Агибалова, О.Д. Тучина, Д.И. Шустов, А.А. Мухин, Г.Л.  Гуревич 

В статье представлен обзор стратегии снижения потребления алко-
голя («контролируемое употребление» – КУ) как возможной цели лече-
ния пациентов с проблемами, вызванными употреблением алкоголя. 
Представленные психофармакологические, психотерапевтические и 
комбинированные медицинские стратегии, направленные на достиже-
ние КУ, оправданы как стратегические терапевтические цели и как про-
межуточные цели у пациентов с пагубным употреблением и несформи-
ровавшимся синдромом зависимости от алкоголя (1 группа), и у паци-
ентов с синдромом зависимости (2 группа). Работа в парадигме КУ 
предполагает тщательную предварительную и регулярную динами-
ческую оценку состояния пациента, поскольку существует риск ухуд-
шения состояния и увеличения пагубного воздействия алкоголя. Для 
пациентов 2 группы, которые отказываются от «радикального» реше-

ния проблемы, но согласны приступить к тренингу КУ или комбиниро-
ванному лечению для достижения КУ, последнее могло бы стать про-
межуточным этапом на пути полного отказа от употребления. В этом 
случае врач должен быть уверен, что сделал все возможное для моти-
вирования к радикальному лечению на этапе согласия на КУ, и что кри-
тические последствия употребления даже «малых доз» у зависимых 
лиц не приведут к катастрофическим и необратимым последствиям, 
например смерти от суицида.

Ключевые слова: пагубное употребление алкоголя, синдром зави-
симости от алкоголя, стратегия снижения вреда, налмефен (Селин-
кро), бихевиоральный тренинг самоконтроля, мотивационное интер-
вью, краткосрочные антиалкогольные интервенции, комбинированная 
терапия алкоголизма.
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The article reviews the alcohol use reduction strategy (“controlled 
drinking” – CD) as a feasible goal for treatment of patients with 
problems caused by alcohol use. The described psychopharmaceutical, 
psychotherapeutic and combined CD-oriented medical strategies may 
serve as strategic therapeutic goal and interim goals in treatment of patients 
diagnosed with harmful use and undeveloped alcohol addiction (Group 1) 
and alcohol-addicted patients (Group 2). CD treatment paradigm includes 
thorough preliminary and dynamic assessment of the patient’s condition as 
there is a risk of its deterioration and aggravation of harmful alcohol effects. 
Group 2 patients who refuse from “radical” resolution of the problem but 

agree to enter CD training or combined treatment to achieve CD, could use 
CD as an interim stage on the journey to the complete abstinence. In this 
case, the clinician should ensure that he/she did his/her best to motivate 
the patient to abstinence-oriented treatment at the CD stage, and that the 
dramatic effects of using “small doses” by the addicted people won’t end in 
catastrophic and irreversible consequences, such as suicidal death.

Key words: harmful alcohol use, alcohol addiction, harm reduction, 
nalmefene (Selincro), behavioral self-control training, motivational 
interview, brief alcohol interventions, combined treatment for alcohol 
addiction.
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Во введении к обзору указывается, что мемантин 
гидрохлорид является препаратом первой линии, одо-
бренным Управлением по контролю за продуктами 
питания и лекарственными препаратами США (Food 
and Drug Administration, FDA) для лечения умеренной 
и тяжелой болезни Альцгеймера2 (БА). С целью ана-
лиза имеющихся по этой проблеме публикаций, авто-
рами был проведен скрининг англоязычных статей, 
индексируемых базой данных PubMed по ключевым 
словам и их сочетаниям: «memantine» («мемантин») 
и «Alzheimer’s disease(s)» (болезнь Альцгеймера), 
«glutamatergic» (глютаматергический) и «Alzheimer’s 
disease(s)», «frontotemporal dementia» (фронтотем-
поральная деменция), «dementia with Lewy Bodies» 
(деменция с тельцами Леви), «Parkinson’s disease 
dementia» (деменция при болезни Паркинсона) или 
«vascular dementia» (сосудистая деменция), опубли-
кованных за период 2007–2012 гг. 
Обсуждая особенности функционирования глю-

таматергической нейромедиаторной системы при 
различных приводящих к деменции заболеваниях, 
авторы обращают внимание на ее ключевую роль 
в процессах обучения и памяти. В этом отношении 
подчерки вается значение физиологической актива-
ции N-метил-D-аспартат (NMDA) рецепторов. Отме-
чается, что в спокойном состоянии пресинаптиче-
ская мембрана глютаматных нейронов постоянно 
и медленно продуцирует глютамат, усиливая фоно-
вый «шум» обучающих сигналов. В тех случаях, 
когда процесс дезорганизуется, плотность NMDA-
рецепторов медленных глютаматных каналов на 
постсинаптической мембране снижается, ослабляя 
обучающий сигнал, что ведет к ослаблению длитель-
ной потенциации и, как результат, расстройству про-
ведения сигнала запоминания. Медленное высвобож-
дение глютамата пресинаптической мембраной спо-
собствует значительному поступлению Са2+ через 

NMDA-каналы на постсинаптической мембране, что 
приводит к внутриклеточному переизбытку кальция 
и, вследствие этого, к апоптозу. 
Авторы отмечают, что мемантин является некон-

курентным потенциал-зависимым антагонистом 
NMDA-рецепторов с умеренной степенью аффин-
ности. Место связывания мемантина находится вну-
три ионных каналов NMDA-рецепторов и перекры-
вается с местами связывания эндогенных NMDA-
антагонистов Mg2+. Удаление мемантина из канала 
происходит медленнее, чем Mg2+, и умеренная интен-
сивность деполяризации может снять Mg2+ «блок», в 
то время, как для снятия «блока», вызванного меман-
тином, требуется более устойчивая деполяризация. 
Свойство мемантина обеспечивать «блок» NMDA 
ионных каналов и уменьшать ненадлежащее посту-
пление Са2+ при наличии умеренно повышенного 
уровня глютамата сопровождается предупрежде-
нием преходящей физиологической активации, обу-
словленной высокой концентрацией освобождаемого 
синапсом глютамата. Мемантин уменьшает фоновый 
«шум» Са2+, проходящего через NMDA-рецепторы 
при патологических состояниях. Однако в тех слу-
чаях, когда уровень глютамата в синаптической щели 
временно повышается (что требуется для процессов 
обучения и запоминания), развивающаяся в резуль-
тате деполяризация постсинаптической мембраны 
является достаточной для того, чтобы вытеснить 
мемантин и сделать возможным приток Са2+ как 
результат более сильной стимуляции. При низком 
фоновом уровне «шума» могут определяться изме-
нения в постсинаптических сигналах и происходит 
длительная потенциация, являющаяся на синаптиче-
ском уровне фундаментальным процессом для обу-
чения и запоминания. Имея в виду данный механизм 
действия, мемантин может корректировать расстрой-
ство проведения глютаматного сигнала и оказывать 
симптоматический лечебный эффект на различные 
подтипы деменции [3].
Авторы подчеркивают, что мемантин также 

может оказывать потенциальный нейропротектив-
ный эффект при нейродегенеративных заболева-
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1 Расширенный реферат статьи Peng D., Yuan X., Zhu R. Memantine 
hydrochloride in the treatment of dementia subtypes // J. Clin. Neurosci. 
2013. Vol. 20. P. 1482–1485.
2 В России официальными показаниями для применения препарата явля-
ется деменция альцгеймеровского типа, сосудистая деменция, смешан-
ная деменция всех степеней тяжести



70

ниях [7]. Чрезмерный приток в клетки кальция рас-
сматривается как ранняя ключевая «ступенька» к 
глютаматной эксайтотоксичности, которая имеет 
место при многих нейродегенеративных заболе-
ваниях. Мемантин связывается с NMDA рецепто-
рами, блокирует NMDA каналы и уменьшает при-
ток Са2+ и апоптоз, тем самым ингибируя цитоток-
сичность, индуцированную возбуждающими ами-
нокислотами. 
В клинической части обзора приводится ссылка 

на руководство Европейской федерации неврологи-
ческих обществ по диагностике и лечению болезни 
Альцгеймера [5], в котором отмечается, что эффек-
тивность терапии мемантином в этих случаях имеет 
наиболее высокий уровень доказательности (уровень 
А). Авторы указывают, что преимущества препарата 
в отношении влияния на когнитивные и некогни-
тивные симптомы достаточно очевидны. Мемантин 
обнаруживает положительное влияние на когнитив-
ные расстройства различной тяжести и активность в 
повседневной жизни при улучшении общего состоя-
ния больных. Имеются данные в отношении редук-
ции у пациентов возбуждения и бреда (уровень дока-
зательности В). 

 Ссылаясь на руководство Американской психиа-
трической ассоциации [2], авторы отмечают эффек-
тивность мемантина в случаях умеренной – тяжелой 
симптоматики при болезни Альцгеймера, что под-
тверждено рандомизированными контролируемыми 
клиническими исследованиями. Кроме того, подчер-
кивается, что мета-анализы рандомизированных, 
двойных-слепых, плацебо-контролируемых иссле-
дований [2, 4] продемонстрировали статистически-
значимое улучшение когниции при применении 
мемантина по сравнению с плацебо при легкой – 
умеренной выраженности нарушений, что позво-
лило расширить показания для использования пре-
парата, включив в них случая заболевания с легкой 
степенью выраженности симптоматики. Кроме того, 
указывается, что комбинация мемантина и донепе-
зила более эффективна, чем использование донепе-
зила в качестве монотерапии [2].
Имеются данные, что мемантин может уменьшать 

накопление р-тау протеина у пациентов с болезнью 
Альцгеймера, а также, вероятно, редуцировать пато-
логические изменения, связанные с р-тау протеином 
при фронтотемпоральной деменции [6]. Авторы ссы-
лаются на ряд исследований, в которых было пока-
зано, что при применении мемантина у больных с 
фронтотемпоральной деменцией статистически зна-
чимо улучшаются показатели по нейропсихиатриче-
скому опроснику (Neuropsychiatric Inventory), в част-

ности, отмечается уменьшение безразличия, возбуж-
дения и тревоги.
В обзоре клинических исследований больных, 

страдающих деменцией с тельцами Леви [1], был 
продемонстрирован положительный эффект меман-
тина, провляющийся в улучшении когниции и общего 
функционирования пациентов, а также в редукции 
психопатологической симптоматики (в этом отно-
шении различий в эффективности при сравнении с 
рисперидоном и циталопрамом выявлено не было).
В ряде исследований [1] показано существенное 

улучшение когниции, сна, возможностей повсед-
невной деятельности и общего функционирования 
у пациентов с деменцией при болезни Паркинсона, 
получающих мемантин (при сравнении с плацебо). 
При этом, в тех случаях, когда значимого улучше-
ния когнитивной функции у пациентов с болезнью 
Паркинсона не наблюдалось, после отмены меман-
тина имело место прогрессирование когнитивных 
нарушений [8].
В руководстве Европейской федерации невроло-

гических обществ (2012) [5] цитируется рандомизи-
рованное, двойное-слепое, плацебо-контролируемое, 
проспективное исследование 166 больных (51% с 
сосудистой деменцией и 49% с болезнью Альцгей-
мера), в котором было продемонстрировано значи-
тельное улучшение когниции и повседневного функ-
ционирования у пациентов с обоими диагнозами. В 
руководстве рабочей группы Американской психи-
атрической ассоциации (2007) [2] отмечалось, что 
в двух 6-месячных исследованиях пациентов с лег-
кой или умеренной сосудистой деменцией (n=579 и 
n=321) когнитивная функция и поведение больных 
значительно улучшились при использовании меман-
тина по сравнению с плацебо при отсутствии стати-
стически значимых изменений в функционировании 
и по шкале общего впечатления. 
В заключении авторы указывают, что в настоящее 

время имеются убедительные данные, доказываю-
щие роль нарушений в глютаматергической нейроме-
диаторной системе при различных вариантах демен-
ции. Мемантин позволяет уменьшить когнитивный 
дефицит, связанный с глютаматными нарушениями, 
и оказывает нейропротективное действие. При этом 
рандомизированные контролируемые исследования 
демонстрирют эффективность препарата при различ-
ных подтипах деменции. По мнению авторов, когда 
вариант деменции не может быть достоверно иден-
тифицирован или в случаях отсутствия очевидной 
терапевтической стратегии, мемантин, имея в виду 
его широкий спектр действия, может оказаться про-
стым и надежным выбором. 
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ПРИМЕНЕНИЕ МЕМАНТИНА ГИДРОХЛОРИДА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ПОДТИПОВ ДЕМЕНЦИИ 

Д. Пенг, Кс. Юан, Р. Зу
Мемантин гидрохлорид является препаратом первой линии, одо-

бренным Управлением по контролю за продуктами питания и лекар-
ственными препаратами США (Food and Drug Administration, FDA) для 
лечения умеренной и тяжелой болезни Альцгеймера (БА). Мы осуще-
ствили обзор литературы, чтобы определить изменения в централь-
ной глютаматергической нейротрансмиттерной системе при различ-
ных подтипах деменции и имеющиеся клинические аргументы для 
использования мемантина при различных подтипах деменции. Выводы 

из обзора свидетельствуют, что мемантин может являться эффектив-
ной терапевтической опцией при лечении БА, фронтотемпоральной 
деменции, деменции с тельцами Леви, болезни Паркинсона и сосу-
дистой деменции. В случаях, когда подтип деменции не может быть 
наверняка определен или при отсутствии очевидной терапевтической 
стратегии, мемантин может являться простым и надежным выбором.

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, деменция, подтипы демен-
ции, мемантин.

MEMANTINE HYDROCHLORIDE IN THE TREATMENT OF DEMENTIA SUBTYPES 

D. Peng, X. Yuan, R. Zhu
Memantine hydrochloride is a fi rst-line therapeutic drug approved by 

the US Food and Drug Administration for the management of moderate to 
severe Alzheimer’s disease (AD). We conducted a review of the literature to 
determine the changes to the central glutamatergic neurotransmitter system 
in dementia subtypes and the available clinical evidence regarding the use 
of memantine in the treatment of different dementia subtypes. We conclude 
from our review that memantine may be an effective therapeutic option 

in managing AD, frontotemporal dementia, dementia with Lewy bodies, 
Parkinson’s disease dementia and vascular dementia. When a diagnosis of 
the dementia subtype cannot be clearly identifi ed or when there is no clear 
therapeutic option, memantine may be simple and safe.
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Современная номенклатура антипсихотических 
средств насчитывает не один десяток наименований, 
активно использующихся на всех этапах психофар-
макотерапии. Показания к их назначению далеко не 
исчерпываются одними психотическими нарушени-
ями, а включают широкий спектр расстройств, в том 
числе аффективные, тревожные, поведенческие и 
ряд других. Отдельного внимания заслуживают рас-
стройства, находящиеся, на своего рода, «междисци-
плинарных стыках». В качестве примеров можно ука-
зать ряд двигательных расстройств (тики, гиперки-
незы), также психосоматические, соматоформные и 
интоксикационные расстройства, психические нару-
шения инволюционного возраста, пограничные пси-
хические расстройства. 
В числе лекарственных средств, уже много лет 

сохраняющих свои позиции в отношении упомяну-
тых дополнительных показаний (наряду с основ-
ными), необходимо указать препараты класса заме-
щённых бензамидов, которые уже не одно десятиле-
тие активно используются для лечения не только раз-
вёрнутых психотических состояний или расстройств 
пограничного уровня, но и назначаются пациентам с 
расстройствами смежных уровней и областей [29, 30].
Замещённые бензамиды (точнее, 2-метоксибенза-

миды1, син. ортобензамиды, ортопрамиды) – отдель-
ный класс фармакологических препаратов, использу-
емых в качестве антипсихотических, антиэмитиче-
ских (противорвотных), антидиспептических и про-
кинетических лекарственных средств, повышающих 
эвакуаторную активность желудка. Помимо общей 
структуры, эти препараты обладают сходным фар-
макологическим действием – селективной блока-

1 Историческими и структурными предшественниками 2-метокси-
бензамидов были: местный анестетик прокаин (син. новокаин, 1900-е 
гг., эфир 4-аминобензоевой кислоты) и прокаинамид (1950, производное 
4-аминобензамида), нашедший применение в качестве антиаритмиче-
ского средства) [25]. В результате дальнейших работ по расширению 
этой группы лекарственных препаратов на основе сульпирида в конце 
1960-х гг. был получен антидепрессант моклобемид.

дой дофаминовых рецепторов D2-группы (D2, D3 и 
D4). В классификациях, основанных на механизме 
действия, замещённые бензамиды определяются как 
«комбинированные D2/D3 антагонисты» [20].

Особенности химической структуры 
и фармакологические эффекты

Основными представителями этого класса, при-
меняемыми в РФ, являются: сульпирид и метокло-
прамид (церукал)2 – первые прототипические пре-
параты; а также тиаприд и амисульприд (рисунок). 
Молекулы ортопрамидов содержат три ключевых 
структурных элемента, ответственных за связы-
вание с рецепторами-мишенями: ароматическое 
кольцо, карбонильная группа (C=O) и атом азота 
в основании. Как видно из структурных формул 
препаратов, существенные отличия между ними 
заключаются в наличии атома хлора в 5-й позиции 
у метоклопрамида вместо аминогруппы или этил-/
метилсульфонил-группы у остальных препаратов, 
а также в наличии хирального центра в пирроли-
диновом кольце у сульпирида и амисульприда, что 
обусловливает существование лево- и правовраща-
ющих стереоизомеров; сами эти препараты пред-
ставляют собой рацемическую смесь3. Фармаколо-
гические эффекты этих стереоизомеров различны, 
при этом, основную способность к связыванию с 

2 Метоклопрамид – препарат, используемый для симптоматической 
коррекции гастроэнтерологических расстройств, – является потентным 
антагонистом рецепторов D2-типа. По выраженности антиэметического 
действия превосходит хлорпромазин в 35 раз. Хотя по профилю клини-
ческих эффектов (включая антипсихотический) метоклопрамид каче-
ственно не отличается от других бензамидов, выраженность ЭПС и дру-
гих побочных явлений при назначении препарата в эффективной для 
достижения антипсихотического действия дозировке ограничивает его 
использование в психофармакотерапии [29,65, 27,66].

3 Выделенный левовращающий изомер сульпирида, – левосульпи-
рид – используется в других странах в качестве самостоятельного антип-
сихотического препарата, а также входит в состав комбинированных 
лекарственных средств (например, левосульприд+рабепразол), предна-
значенных для применения в гастроэнтерологии.
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дофаминовыми D2-рецепторами проявляют левов-
ращающие изомеры, превосходя правовращающие 
в 10–100 раз. Таким образом, активными в отно-
шении базового антагонистического действия на 
рецепторы D2-группы изомерами являются: лево-
сульпирид и (S)-амисульприд [17, 22, 28, 45]. Менее 
активные правовращающие изомеры ответственны, 
тем не менее, за ряд дополнительных терапевтиче-
ских эффектов сульпирида и амисульприда, расши-
ряя, таким образом, показания к их назначению (см. 
ниже). Тиаприд, в отличие от сульпирида и амисуль-
прида, лишен оптической изомерии, что, в числе про-
чего, может объяснять однонаправленность терапев-
тического действия препарата [23].
Считается, что находящаяся во 2-м положении меток-

сигруппа (–O–CH3) является ключевым элементом, 
определяющим сродство препарата к D2-рецепторам; 
удлинение этой цепи снижает дофаминергический 
потенциал препарата. Замена метильной на амино-
группу увеличивает сродство к D2-рецепторам и не 
затрагивает остальных свойств. Аналогичным обра-
зом, замена атома хлора на бром увеличивает сродство 
препарата к дофаминовым рецепторам, а на аминосуль-
фонильную или метил-/этилсульфонильную группу 
(как у сульпирида, тиаприда и амисульприда соответ-
ственно) – уменьшает его [10, 27].
Особенность связывания бензамидов с дофамино-

выми рецепторами состоит в уникальной избиратель-
ности в отношении рецепторов D2-типа: постсинап-
тические D2, D4 и пресинаптические D3. В отличие 
от других антипсихотических препаратов, это связы-

вание возможно только в присутствии ионов Na+ (как 
установлено, обращающих D2-рецепторы в десенси-
тизированное состояние – [71] и в определённом диа-
пазоне pH, что предполагает возможность существо-
вания уникального для бензамидов центра связыва-
ния в структуре дофаминовых рецепторов D2-типа) 
[12, 47, 67, 69].
Для представителей этого класса препаратов 

характерно двойственное действие: препараты с 
высоким потенциалом действия (амисульприд и 
сульпирид) в низких дозах (например, 50–200 мг 
сульпирида в сутки), а препараты с меньшим потен-
циалом действия также и в средних дозах (напри-
мер, 300–600 мг тиаприда в сутки) демонстрируют 
преимущественно антиэметический, антидиспети-
ческий и прокинетический эффекты. Отдельно реги-
стрируемое психоактивирующее действие некоторых 
бензамидов может быть объяснено преимуществен-
ной блокадой ими пресинаптических D2-short-4 и 
D3-ауторецепторов, контролирующих синтез дофа-
мина и его высвобождение. Это приводит к активиза-
ции дофаминергической системы в префронтальных 
отделах коры и также объясняет наличие антидепрес-

4 Короткая и длинная изоформы дофаминовых рецепторов (D2-short [D2s] 
и D2-long [D2l] соответственно) предположительно выполняют различ-
ные функции: короткая изоформа – преимущественно пресинаптические 
ауторецепторы, длинная – постсинаптические рецепторы. Также, короткая 
изоформа больше представлена в чёрном веществе и гипоталамусе. Бен-
замиды проявляют больший аффинитет к короткой изоформе, что опреде-
ляет особенности их фармакологического действия, включая свойственное 
этим препаратам повышение уровня пролактина при действии на дофа-
минергические структуры гипоталамо-гипофизарной системы[18,12].

Основные лекарственные препараты — представители класса замещённых бензамидов и их взаимодействие с различными ре-
цепторами [9,11,19,61,72]
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сивного эффекта и редукцию первичной негативной 
симптоматики [61]. Также, существует предположе-
ние, что, в то время, как левовращающие изомеры 
в большей степени ответственны за антагонистиче-
ское действие (антипсихотический эффект), сочетан-
ное антагонистическое и агонистическое действие 
правовращающих изомеров позволяет говорить об 
их роли в стимулирующем, антинегативном и анти-
депрессивном действиях препарата [71].
Дальнейшее повышение дозы (для сульпирида и 

амисульприда: 300–800 мг в сутки; для тиаприда: от 
600–800 мг в сутки и выше), предположительно уве-
личивающее уровень проникновения через гематоэн-
цефалический барьер (см. ниже), приводит к более 
выраженной блокаде постсинаптических рецепторов 
D2-типа, что проявляется в отчётливом антипсихо-
тическом действии и приводит к эффективному воз-
действию на продуктивную психотическую симпто-
матику [51, 61]. 
Предполагается, что, за исключением, возможно, 

метоклопрамида, всё семейство бензамидов обла-
дает большей селективностью в отношении дофа-
миновых рецепторов, локализованных в лимбиче-
ской и гиппокампальной областях, чем в стриатуме, 
что объясняет меньшую выраженность экстрапи-
рамидных расстройств, даже при их назначении в 
высоких дозировках. Наиболее развитым комплек-
сом фармакологических эффектов обладает ами-
сульприд, который характеризуется высоким аффи-
нитетом к дофаминовым D2- и D3-рецепторам, а в 
меньшей степени также обладает сродством к ряду 
серотониновых рецепторов [1]. Важной особенно-
стью тиаприда является предельное значение коли-
чества оккупированных D2-рецепторов на уровне 
80% даже при достижении предельной концентра-
ции препарата в плазме, что объясняет сбалансиро-
ванность клинического действия препарата наряду 
с редким возникновением побочных эффектов, свя-
занных с дофаминергическим действием. Также, 
тиаприд отличается от классических нейролеп-
тиков тем, что не вызывает каталепсии в анималь-
ных экспериментах, даже при назначении в пиковых 
дозах. Из-за отсутствия у него активирующего дей-
ствия некоторыми авторами тиаприд определяется 
как «бензамид с седативными свойствами» [23]. 
Последняя особенность, помимо меньшего, чем у 
других бензамидов воздействия на пресинаптиче-
ские D2/D3-рецепторы, может быть связана с вза-
имодействием с γ-гидроксибутират-рецепторами и 
также проявляется у остальных препаратов группы 
при назначении в высоких дозах [56].
Отдельного внимания заслуживает повышенный 

аффинитет бензамидов к D2-рецепторам, предва-
рительно сенситизированным к дофамину. Предпо-
лагается, что именно это свойство отвечает за дис-
кинетический эффект, свойственный бензамидам и 
ставший одним из основных показаний к назначе-
нию тиаприда [52].

Экспериментально установлено, что бензамиды 
уже в начальных дозах тормозят стимулирующее 
действие дофаминергических агонистов. В то же 
время, достижение каталептического эффекта, если 
и становится возможным, то только при назначении 
предельных доз и, как будет ниже показано, лишь с 
использованием особых путей введения. Для тради-
ционных нейролептиков оба эти эффекта одинаково 
достижимы. Таким образом, подтверждается гипо-
теза об атипичном механизме действия бензамидов, 
проявляющих антипсихотический эффект в дозах, 
недостаточных для становления развёрнутой ней-
ролепсии [46] .
В целом, сравнение замещённых бензамидов с 

типичными антипсихотическими препаратами пока-
зывает, что их отличительной особенностью является 
селективное связывание с дофаминовыми рецепто-
рами D2-типа при минимальном сродстве к дофа-
миновым рецепторам D1-типа, а также с гистами-
новыми и мускариновыми рецепторами. Такой про-
филь фармакологической активности объединяет 
замещённые бензамиды с некоторыми антипсихоти-
ками первого поколения (например, с пимозидом) с 
одной стороны, а также с атипичными антипсихоти-
ческими препаратами второго поколения – с другой. 
Эта особенность позволяет фармакологам относить 
бензамиды к атипичным антипсихотикам [12, 62].

Фармакокинетические особенности
Фармакокинетические показатели препаратов 

одной группы, несмотря на значительное сходство 
структуры, могут существенным образом отличаться: 
в то время как сульпирид и его левовращающий изо-
мер левосульпирид обладают невысокой биодоступ-
ностью при пероральном приёме, порядка 30% (из-за 
особенностей абсорбции и эффекта первого прохож-
дения через печень), тиаприд (подобно метоклопра-
миду) подвергается более полной абсорбции, что 
необходимо учитывать при определении начальных 
дозировок и при смене препарата. Считается, что 
процессы абсорбции и элиминации метоклопрамида 
и тиаприда близки к линейным [13, 15, 52, 73]. 
За исключением рассмотренной особенности суль-

пирида, печёночный метаболизм бензамидов отно-
сительно невелик. В связи с их гидрофильностью, 
основную роль в выведении играет почечный кли-
ренс. Значительная часть выводится в неизменённом 
виде [24]. Период полувыведения является доста-
точно коротким и варьирует от 2–4 часов для тиа-
прида до 12–17 часов для амисульприда, что фор-
мально определяет необходимость двух- и даже трёх-
кратного приёма препарата при курсовом назначении 
(в противоположность разовому приёму при сим-
птоматическом использовании метоклопрамида). До 
70–80% от поступившей после внутривенного введе-
ния дозы выводятся в неизменённом виде почками, 
а до 25% – через кишечник. Эту особенность мета-
болизма бензамидов необходимо учитывать при их 
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назначении пациентам с нарушением функции почек, 
поскольку назначение бензамидов пациентам пожи-
лого возраста снижает показатель почечного кли-
ренса до 50% [57, 58].

Прохождение через гематоэнцефалический 
барьер

Ещё одним из различий между бензамидами явля-
ется соотношение гидрофильности/липофильности 
у различных представителей5. Известно, что, напри-
мер, замещение аминогруппы (сульприд) в суль-
фонильном радикале на этильную группу (сульто-
прид6) при прочих неизменных повышает липофиль-
ность [49]. 
Ещё в ранних работах было показано, что гидро-

фильные бензамиды слабее проникают через мем-
браны гематоэнцефалического барьера в сравне-
нии с более липофильными препаратами: в живот-
ном эксперименте прямое введение сульпирида в 
желудочки мозга вызывало эффекты (включая ката-
лептический) либо равные галоперидолу, либо пре-
восходящие его в 2–3 раза; напротив, парентераль-
ное введение ослабляло некоторые из этих эффек-
тов порой в десятки раз [33, 35]. Тем не менее, выра-
женность клинического действия, регистрируемого 
при назначении бензамидов, не могла быть объяс-
нена только тем или иным опосредованным воздей-
ствием на дофаминергические системы тех участков 
мозга, которые были «перекрыты» (как изначально 
предполагалось) для этих препаратов гематоэнце-
фалическим барьером [4]. Сами бензамиды после 
введения обнаруживались в мозге в концентрациях 
от 1/30 (через час после приёма) до 1/5 (через 8 час. 
после приёма) от содержания в плазме крови. Такие 
показатели свидетельствовали о неполном поступле-
нии, а также о сильно замедленном поступлении и 
выведении через гематоэнцефалический барьер [74]. 
Также было обнаружено, что различия в концентра-
ции бензамидов в различных отделах мозга могут 
достигать соотношений от 3–10% до 200% от кон-
центрации в плазме крови, различаясь в 20 и более 
раз [32]. Более гидрофильные бензамиды преимуще-
ственно обнаруживаются в гипоталамусе, продолго-
ватом мозге, мозжечке, а также гипофизе и шишко-
видном теле. Бензамиды с лучшей липофильностью 
дополнительно поступают в стриатум, мезолимбиче-
скую область и гиппокамп [21, 49].
В дополнение к этим данным, в последующем 

было показано, что, хотя способность бензамидов к 
самостоятельному проникновению через мембраны 
является очень низкой7, их поступление через гема-

5  Логарифмический коэффициент разделения в системе «октанол/вода» – 
выражает отношение растворимости вещества в неполярных раствори-
телях, включая липиды, и растворимости в воде.
6 Антипсихотический препарат бензамидной структуры сультоприд 
(«Барнетил») в настоящее время в РФ не поставляется и не производится
7 Точные значения составляют: 0,4×10-6 см/с – амисульприд, 1,2×10-6 см/с –
 сульпирид, 1,5×10-6 см/с – тиаприд; для сравнения, клозапин: 
7,5×10 -6 см/с [50].

тоэнцефалический барьер осуществляется, наряду с 
другими механизмами, рядом семейств мембранных 
белков (SLC – транспортеры органических катионов/
анионов, ABC – инфлюкс- и эффлюкс-транспортеры), 
обеспечивающих перенос этих препаратов через 
мембраны, и, предположительно, рядом других 
(система P-гликопротеина). Выраженность взаи-
модействия бензамидов с мембранными транспор-
терами оказалась различной (в порядке возраста-
ния): тиаприд<сульпирид<амисульприд. Наимень-
ший аффинитет тиаприда в отношении транспорте-
ров SLC/ABC предположительно объясняется отсут-
ствием аминогруппы, присоединённой к бензоль-
ному кольцу (как у амисульприда) или в составе 
аминосульфонильной группы (как у сульпирида). 
Также, предполагается, что бензамиды проявляют 
свойства блокаторов для белков-транспортеров, что 
требует уточнения показателей поступления препа-
ратов при длительном и сочетанном назначениях. 
Имеются отдельные указания и на то, что в систе-
мах мембранного транспорта существуют ещё не 
выделенные транспортеры, ответственные за посту-
пление бензамидов [50]. Как видно, все эти данные 
на сегодня могут рассматриваться лишь как предва-
рительные, а точный механизм трансмембранного 
поступления и выведения бензамидов нуждается в 
последующем изучении.

Клинические эффекты и применение
Клиническое действие замещённых бензамидов 

подробно рассмотрено в ряде отечественных обзор-
ных работ [1, 3–6]. В них приводятся детальные реко-
мендации по назначению конкретных препаратов, 
которые в достаточной степени отражают широту 
использования препаратов бензамидной структуры. 
Отметим общие пункты применения бензамидов в 
целом с выделением некоторых, существенных, на 
наш взгляд, особенностей.
В спектре психотропной активности бензамидов 

выделены собственно антипсихотический (с влия-
нием как на продуктивную, так и на негативную сим-
птоматику), антидепрессивный, анксиолитический, 
седативный и вегетостабилизирующий эффекты, а 
также способность проявлять свойства «корректо-
ров поведения» и влиять на широкий спектр двига-
тельных расстройств: от моторных тиков до экстра-
пирамидных нарушений.
Общей областью применения всех трёх препа-

ратов являются психотические состояния различ-
ного генеза: галлюцинаторные и поведенческие рас-
стройства при шизофрении, экзогенных или инво-
люционных психозах, протекающие с психомотор-
ным возбуждением. При этом, с учётом того факта, 
что в отличие от большинства других антипсихоти-
ческих средств, бензамиды не вызывают каталепти-
ческих явлений, а также не обладают седативным 
эффектом [51], в случаях, когда выраженность пси-
хомоторного возбуждения и агрессивного поведения 
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играет существенную роль, считается уместным на 
начальных этапах терапии их сочетание с бензоди-
азепиновыми транквилизаторами, антипсихотиче-
скими средствами с  седативным эффектом или кар-
бамазепином [42, 63, 64]. При продолжительности 
курсов терапии (не менее 6–8 недель) гармоничное 
воздействие оказывается на весь спектр позитивных 
нарушений в структуре состояния [34, 53]. Отдель-
ную важность представляет вопрос об антинегатив-
ном действие препаратов бензамидной группы. Сни-
жение выраженности негативной симптоматики для 
сульпирида и амисульприда, сравнимо с эффектами 
большинства других атипичных нейролептиков или 
превосходит их [43].
Популярность бензамидов для использования в 

психосоматической медицине и общемедицинской 
сети определяется рядом факторов. Нужно отметить 
благоприятное соматотропное действие, которое свя-
зано как с центральным (подавление дофаминергиче-
ских рецепторов в триггерном центре рвоты в голов-
ном мозге), так и периферическим антидиспепти-
ческим прокинетическим (нормализация моторики 
желудка, тонкой и толстой кишки, желчного пузыря) 
влиянием. 
Типичные показания для сульпирида различаются 

в широком диапазоне доз (от 100 до 1 500 мг в сутки): 
тревожные и депрессивные расстройства, сомато-
формные и психосоматические нарушения, хрони-
ческая и острая шизофрения. Амисульприд в началь-
ных дозах нашёл применение при дистимиях, в более 
высоких – для лечения шизофрении, проявляя эффек-
тивность в отношении как продуктивных, так и нега-
тивных симптомов [1]. Иной уровень потенциала у 
тиаприда определяет его использование в смежных 
областях: хореиформные дискинезии, цефалгии, 
поведенческие и психотические нарушения у паци-
ентов с алкоголизмом (включая делириозные состо-
яния) и c деменцией, а также психотические, пси-
хоневрологические и психосоматические состояния 
в детском и инволюционном возрасте. Отмечается, 
что низкая вероятность развития экстрапирамидных 
расстройств, отсутствие выраженной седации, анти-
холинергических и антиадренергических эффектов, 
наряду с другими бензамидами, делают амисуль-
прид препаратом выбора у пожилых пациентов [42].

Бензамиды при лечении поздней дискинезии

В своё время было высказано предположение, 
что поздняя дискинезия манифестирует вследствие 
увеличения дофаминергической активности в ответ 
на хроническую блокаду дофаминовых рецепторов 
[37]. В соответствии с этим положением, в качестве 
одного из возможных путей терапии этих нарушений 
было предложено назначение нейролептика пациен-
там, у которых они были уже отменены, или увели-
чение дозы пациентам, которые их ещё принимали 
[38]. Предпочтение рекомендовалось отдавать селек-
тивным дофаминергическим антагонистам, включая 
замещённые бензамиды: сначала метоклопрамид, а 
впоследствии тиаприд [13, 36, 54].

Безопасность и переносимость
Оценка переносимости терапии показывает, что 

главная особенность бензамидов – меньшая спо-
собность вызывать экстрапирамидные нарушения 
(ЭПС), при повышенной способности вызывать 
повышение уровня пролактина [2]. Другие важные 
отличия касаются отсутствия влияния на сердеч-
ный ритм и прибавку веса, а также меньшую выра-
женность седативного действия в сочетании с отсут-
ствием развёрнутого нейролептического эффекта 
(таблица).
Экстрапирамидные нарушения характерны для 

бензамидов в разной степени. При терапии тиапри-
дом они редки в связи с меньшим дофаминергиче-
ским потенциалом. 
Наиболее подробно описаны ЭПС, возникающие 

при назначении метоклопрамида, что, очевидно, 
также может быть объяснено распространённостью 
его применения. В их числе наблюдаются: острые 
нарушения (дистонические реакции, акатизия), а 
также поздние дискинезии, возникающие примерно 
у 20% пациентов, принимающих препарат более 12 
недель [26, 39]. Исследование случаев поздних дис-
кинезий вне психиатрической службы показало, что 
чаще всего (у 25,8% всех пациентов с этими наруше-
ниями из общей популяции) препаратом, ассоцииро-
ванным с их возникновением, был метоклопрамид 
[48]. Такая тенденция для метоклопрамида, отмечен-
ная уже с середины 1980-х гг., привела к тому, что 
в настоящее время в США Администрация (по кон-
тролю) за пищевыми продуктами и лекарственными 
средствами (FDA) обязала производителей метокло-

Способность различных замещённых бензамидов вызывать побочные эффекты, 
типичные для других антипсихотиков [1, 16, 52]

Препарат Седация ЭПС
Влияние на 
сердечный 

ритм

Увеличение 
уровня про-
лактина

Прибавка 
веса

Взаимодействие с 
алкоголем

Сульпирид — + — ++ +/— +/—

Тиаприд + —/+ — + +/— —

Амисульприд — ++ — +++ +/— +/—
Примечания: +++ – выраженный эффект; ++ – клинически значимый эффект; + – незначительный эффект; +/– – эффект не выражен или отсут-
ствует; – – эффект отсутствует.

Д.В. Ястребов
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прамида включать соответствующие предупрежде-
ния к препаратам.
Амисульприд по частоте развития экстрапирамид-

ных расстройств, связанных с необходимостью изме-
нения терапии или назначения корректоров, занимает 
промежуточное место между оланзапином (для кото-
рого они не свойственны) и рисперидоном (у кото-
рого вероятность их развития максимальна среди 
атипичных нейролептиков [43]). ЭПС при назна-
чении амисульприда, возможно из-за наибольшего 
дофаминергического потенциала, десятикратно пре-
восходящего таковой для сульпирида, наиболее раз-
нообразны и регистрируются в широком диапазоне 
доз. Уже в самом начале терапии могут отмечаться 
проявления острой акатизии, нередко маскируемые 
симптоматикой тревожного круга или же ошибочно 
диагностирумые как усиление тревоги. Надо отме-
тить, что симптомы акатизии не всегда транзиторны, 
а эффективность антихолинергических препаратов 
для коррекции акатизии, как правило, недостаточна, 
в частности, уступает действию бензодиазепиновых 
транквилизаторов. В связи с плохой субъективной 
переносимостью этих симптомов и большой часто-
той отказов от терапии после их возникновения, наи-
более оправданными являются снижение дозы или 
смена препарата с возможностью перевода на суль-
пирид или тиаприд [8].
Многие авторы соглашаются, что изложенная 

выше информация в отношении амисульприда может 
быть в значительной степени аппроксимирована и 
на его предшественника – сульпирид, с поправками 
на меньшую биодоступность и менее выраженный 
дофаминергический потенциал этого препарата [12, 

55]. Однако, существуют и другие данные. Так, в 
недавней работе E.C.Lai и соавт. [40], исследовав-
ших побочные реакции у 5750 больных шизофре-
нией, показано, что по частоте возникновения ЭПС 
сульпирид (к сожалению, без указания использован-
ных доз) занимает второе место после галоперидола 
(и перед рисперидоном), достоверно превосходя ами-
сульприд (соотношение шансов возникновения [odds 
ratio] 1,73 против 0,54 соответственно).
В отличие от большинства других антипсихотиче-

ских препаратов, бензамиды не вызывают значимой 
прибавки веса при длительной терапии, что нашло 
отражение в клинических рекомендациях по предот-
вращению метаболических нарушений при назначе-
нии антипсихотической терапии [2, 41, 68].

Заключение
Как было показано выше, замещённые бензамиды 

принципиально отличаются во многих отношениях 
как от типичных нейролептиков, так и от атипич-
ных антипсихотических препаратов. Разнообразие 
терапевтических эффектов и широта показаний с 
использованием большого диапазона доз опреде-
ляют, как подчёркивает В.Точилов [5], их «ориги-
нальные терапевтические свойства». Лекарствен-
ная резистентность и непереносимость терапии, 
неблагоприятные эффекты лекарственного взаи-
модействия и особые требования к фармакологи-
ческому действию – вот неполный перечень фар-
макологических проблем, преодолеть которые воз-
можно с использованием антипсихотических пре-
паратов широкого действия из группы замещённых 
бензамидов. 
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В обзорной статье детально рассмотрены фармакологические 
эффекты, фармакодинамические и фармакокинетические особенности 
и определяемое ими терапевтическое применение антипсихотических 
препаратов группы замещённых бензамидов: тиаприда, сульпирида и 
амисульприда. Проведено сравнение этих лекарственных средств с 

классическими нейролептиками и с другими атипичными антипси-
хотическими препаратами в отношении терапевтического действия и 
вопросов безопасного использования.

Ключевые слова: атипичные антипсихотики, фармакодинамика и 
фармакокинетика, тиаприд, сульпирид, амисульприд.
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Проблема биомаркеров психических расстройств 
была недавно подробно рассмотрена с позиций кли-
нической стадийности в психиатрии в работе, авторы 
которой известные исследователи, развивающие кон-
цепцию клинического стадирования [6], а также име-
ющие большой опыт изучения когнитивных и биоло-
гических предпосылок развития шизофрении у лиц с 
высоким риском этого заболевания [3]. Обращает на 
себя внимание следующее определение биомаркеров, 
которое можно охарактеризовать как сугубо прагма-
тичное: «биомаркеры – измеряемые биологические 
характеристики, указывающие на патогенетический 
процесс или на восприимчивость к лечению». Нельзя 
не согласиться с авторами в сдержанности определе-
ния, так как оно соответствует сегодняшнему состо-
янию знаний. В дальнейшем оно, вероятно, может 
стать более предметным. Положительным следует 
признать указание на связь с эффектом лечения, что 
подчеркивает практическую значимость проблемы. 
Рассмотрение с позиций клинической стадийности 
не уводит в сторону от основной для нас проблемы 
маркеров психических расстройств, поскольку в ста-
тье они рассматриваются в динамике от состояний 
с высоким риском к первому психотическому эпи-
зоду и последующему течению болезни. Напротив, 
такой подход в рамках клинических закономерно-
стей является полезным для более полного раскры-
тия значимости биомаркеров в динамике заболева-
ния. К приведенному определению авторы делают 
следующие замечания. Пока ни биомаркеры, ни дру-
гие факторы риска не способны определить «про-
фили» и методы, способствующие более точному 
установлению прогноза или выбора терапии в пси-
хиатрии. Стратифицированная или персонифициро-
ванная терапия, как считают авторы, остается стрем-
лением лишь потенциально достижимым. Необхо-
димо определение биомаркеров болезни, которые 
были бы прямо связаны с патофизиологией и, более 
того, обладали бы возможностью проследить выра-
женность болезненного процесса. Изучая взаимо-
отношения между различными биомаркерами, син-
дромом и стадией можно различать те биомаркеры, 

которые имеют определенную степень синдромаль-
ной специфичности от тех, которые этого не отра-
жают и, более того, различать «маркеры болезни», 
«маркеры уязвимости к болезни» и «маркеры про-
грессирования болезни (эпифеноменов)». По край-
ней мере  это относится к расстройствам, начина-
ющимся в юношеском возрасте, в оценке которых 
лежит представление о том, что появление и перси-
стирование психического заболевания обусловлено 
определенными факторами риска, в частности, фак-
торами ранней уязвимости или генотипом, внутри-
утробными инфекциями, неблагоприятным опытом 
в детстве, нарушением развития, обучения и поведе-
ния, в то время как другие оказывают свое влияние 
позже – особенно в перипрепубертатном периодах 
(стрессы в развитии и жизни, употребление различ-
ных веществ и пр.). По-видимому, некоторые из этих 
более поздних факторов, которые могут не только 
воздействовать на появление, но и прогрессирова-
ние заболевания, потенциально изменены (напри-
мер, алкоголь, наркотики, неблагоприятное социаль-
ное окружение, социальная изоляция).
В пределах предлагаемой авторами модели, име-

ющееся прогрессирование заболевания восприни-
мается как результат взаимоотношения между лежа-
щей в основе патофизиологией, связанной с генети-
ческими, эпигенетическими и другими факторами, и 
балансом других факторов риска и защитных меха-
низмов. Это изменяющиеся факторы, как и лежащая 
в их основе патофизиология.
Ясно, что определение перекрестных и лонги-

тудинальных маркеров, дающих возможность точ-
ной оценки факторов риска прогрессирования забо-
левания, принципиально важно. В идеале эти мар-
керы должны быть привязаны к соответствующей 
патофизиологии и углублять понимание биологи-
ческих механизмов, лежащих в основе появления 
или прогрессирования заболевания. Биомаркеры, 
считают авторы, могут отражать каузальные меха-
низмы (такие как генетические и окислительные мар-
керы стресса) или патофизиологические последствия 
(такие как когнитивные, структурные или физиоло-
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гические отклонения). Некоторые могут отражать и 
те и другие (например, воспаление). Некоторые био-
маркеры (например, данные визуализации) могут 
иметь потенциальную прогностическую или диагно-
стическую ценность, тогда как другие могут подска-
зать новые терапевтические вмешательства (напри-
мер, N-ацетилцистеин и омега-3-жирные кислоты 
при окислительном стрессе и противовоспалитель-
ные агенты при воспалении) [7].
В статье рассматриваются предварительные дан-

ные шести направлений исследований, в которых 
авторы видят возможность определения соответству-
ющих маркеров психических расстройств: 1) когни-
тивные маркеры; 2) мозговые структурные маркеры; 
3) маркеры, основанные на исследованиях по нега-
тивной рассогласованности; 4) сон и хронобиологи-
ческие маркеры; 5) нейроэндокринные маркеры; 6) 
маркеры – жирные кислоты. Полагаем, что каждое 
из этих (а также, вероятно, и других) станет предме-
том обсуждения исследований авторов, работающих 
в этих областях, с целью определения маркеров пси-
хических расстройств; при этом будет целесообраз-
нее обсудить и данные, касающиеся групп маркеров 
в обсуждаемой статье. 
Проблема биомаркеров психических расстройств 

смыкается с проблемами, нашедшими отражение в 
разработанном Домене исследовательских крите-
риев для научных исследований психических рас-
стройств (Research Domain Criteria – RDоC) [2]. При-
ведем основные положения из этой публикации, в 
определенной степени дополняющие представле-
ния о биомаркерах психических расстройств. Как 
указывают авторы Домена исследовательских крите-
риев для научных исследований (RDоC), диагности-
ческие критерии, основанные на «договоренности» 
клиницистов не согласуются с данными нейробио-
логии и генетики, они не могут предсказать воспри-
имчивость к терапии, а также эти категории, осно-
ванные на признаках и симптомах болезни, не вклю-
чают механизмы, лежащие в основе заболевания. 
Проблема прогноза появляется в описательных диа-
гностических системах, созданных без четкого пони-
мания патофизиологии. Везде в медицине заболева-
ния, когда-то признанные единой патологией в силу 
схожих клинических проявлений, при проведении 
лабораторных тестов, однако, обнаруживают гетеро-
генность. В качестве примера приводятся подтипы 
сахарного диабета, имеющие схожие клинические 
проявления, и считавшиеся прежде одним заболева-
нием, но в основе первого типа лежит разрушение 
островковых клеток, а второго типа – развитие инсу-
линорезистентности. Для определения более специ-
фической терапии обычной стала практика определе-
ния биомаркеров, например, в случае инфекционных 
заболеваний или рака. Клинически разные синдромы 
могут иметь общую этиологию как, например, при 
многообразных проявлениях сифилиса или стрепто-
кокковых инфекциях. В то время как потенциальные 

преимущества основанного на нейробиологии под-
хода широко признаны [3], до сих пор не достигнуто 
согласие как претворить эту идею в жизнь. Авторы 
указывают, что проблема не нова. Четыре десяти-
летия назад Робинс и Гьюз предложили пять крите-
риев для обоснования диагноза: клиническое опи-
сание, лабораторные тесты, определение границ, 
катамнестическое исследование и данные обследо-
вания семьи. Актуален вопрос, когда и каким обра-
зом можно будет построить долгосрочную классифи-
кационную модель для исследовательских целей, в 
которой могут быть использованы открытия в геноме 
и нейробиологии в той же мере, как и клинические 
наблюдения с целью улучшения исходов лечения.
Цитируемые авторы запускают проект Домена 

исследовательских критериев (RDоC) для создания 
общего направления научной деятельности в области 
патофизиологии, в частности, исследований генома 
и нейробиологии, данные которых в перспективе 
наполнят содержание будущих классификационных 
схем. Предполагается, что проект RDоC будет шагом 
на долгом пути постановки более точного и обосно-
ванного диагноза. Сейчас пришло время, считают 
авторы, заложить фундамент для следующего шага: 
сбора и анализа данных патофизиологии, что помо-
жет определить новые цели для разработки лечебных 
подходов, выделить подгруппы для более специфи-
ческого лечения, обеспечить лучшее соответствие 
между научными находками и решением о поста-
новке диагноза.
Классификация RDоC основывается на трех прин-

ципах: 1) психические заболевания являются заболе-
ваниями головного мозга. В отличие от неврологи-
ческих расстройств, при которых могут быть опре-
делены очаги поражения, в основе психических рас-
стройств лежит патология нейрональных связей; 
2)  патология на уровне нейронов может быть опре-
делена с помощью нейробиологических методов, 
а именно ЭЭГ, методов функциональной нейрови-
зуализации или новых методов подсчета связей in 
vivo; 3) данные генетических и нейробиологических 
исследований будут учитываться в качестве биологи-
ческих признаков, дополняющих клинические прояв-
ления и симптомы. В ближайшей перспективе RDоC 
может стать наиболее полезным для исследователей 
картирования мозга и связи участков мозга с поведе-
нием, а также для открытия генома в исследовании 
на человеке. Например, внутри широкой сферы дея-
тельности еще развивающейся нейробиологии появ-
ление возможности визуализации генома и составле-
ние программы раннего периода жизни уже начали 
проясняться факторы, формирующие развитие селек-
тивных нейрональных дуг [1, 9]. Но польза находок 
экспериментальной нейробиологии для применения 
клиницистами пока еще не доказана, часто потому, 
что результаты значимы для более общих значений 
функций, таких как темперамент, а не определенных 
диагнозов. Последние открытия структурных изме-
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нений генома (вариации числа копий), ассоцииро-
ванных с психопатологией, уже позволяют сделать 
вывод о возможностях его применения в современ-
ной психиатрии, но фенотипы, ассоциированные с 
геномным разнообразием, не соответствуют насто-
ящим классификациям аутизма, шизофрении или 
биполярного расстройства. RDоC планирует обеспе-
чить схему для классификации, основанной на эмпи-
рических данных генетики и нейробиологии. Сейчас 
мы точно не знаем, как много разных расстройств 
может быть объединено под современными диагно-
стическими категориями, шизофренией или аутиз-
мом или любой другой категорией.
Исследовательские подходы для проекта RDоC 

будут отличаться от уже существующих практик. 
Основное внимание RDоC сосредоточено на ней-
рональных цепочках с уровнями анализа, развива-
ющимися в одном из двух направлений: от измере-
ния функций нейрональных связей к клинически 
значимым отклонениям или в направлении генети-
ческих и молекулярных/клеточных факторов, кото-
рые, в конечном счете, влияют на функцию. С этой 
точки зрения, в основе исследований могут быть 
ряды представленных вариаций компонентов кон-
струкций, иерархически сгруппированных в общие 
домены функций. Уровни анализа варьируют от гене-
тического, молекулярного и клеточного уровней до 
уровня нейрональных связей, а также уровней инди-
видуального и семейного окружения и социального 
контекста. Важно отметить, что все эти уровни затра-
гивают и психологический и биологический аспекты 
заболевания. Независимые параметры для классифи-
кации могут быть уточнены на любом уровне ана-
лиза. В качестве примера авторы указывают, что в 
исследование рабочей памяти можно набрать паци-
ентов из клиники психотических расстройств с неза-
висимыми параметрами генетического полимор-
физма и зависимыми параметрами, включающими 
в себя когнитивную деятельность и нейровизуализа-
цию активации дорсолатеральной префронталь-
ной коры. Пока сохраняется очевидная концентрация 
внимания на наблюдаемой психопатологии, иссле-
дователи будут стараться применять полный спектр 
известных «деменсий» для разделения границ раз-
ных типов терапевтических вмешательств.
Отвечая на задаваемый себе вопрос, как RDоC 

может изменить клиническую практику, авторы ука-
зывают, что ответ зависит от того, насколько хорошо 
RDоC будет представлена в исследовании. Контроль-
ное испытание – это определение, насколько хорошо 
молекулярные и нейробиологические параметры 
способны предсказывать прогноз заболевания и 
восприимчивости к терапии. Если вариации числа 
копий определяют форму психоза с высоким уровнем 
ремиссии, если нейровизуализация определит под-
тип расстройств настроения, который обязательно 
будет отвечать на терапию литием, RDоC может обе-
спечить диагностическую схему, которая может дать 

лучшие исходы. На данной стадии слишком много 
этих «если» и мы все еще далеки от понимания ока-
жется ли этот подход успешным. При обсуждении 
RDоC с Американской психиатрической ассоциа-
цией и ВОЗ, эти организации также озвучили необ-
ходимость добавления молекулярных и нейробио-
логических параметров в будущие диагностические 
системы, но в свете состояния наших знаний, ука-
зывают авторы, представляется более подходящим 
начать с исследований на эту тему, чем сразу про-
бовать применить их на практике. RDоC – началь-
ная попытка трансформации. Необходимо пройти 
проверку в течение будущих десятилетий до введе-
ния ее в классификацию психических расстройств. 
Задача, которая в процессе выполнения, скорее всего, 
потребует неоднократных коррекций и, в конечном 
счете, может не принести изменений в клинической 
сфере. Тем не менее, авторы уверены, что научные 
и клинические сообщества правильно поймут важ-
ность участия в конструктивной работе, чтобы уско-
рить ритм клинических открытий и улучшить исходы 
заболеваний.
Выявление биомаркеров является одной из важ-

нейших задач медицины. Определение биологиче-
ских маркеров может способствовать: 1) новому под-
ходу к диагностике, 2) лучшему пониманию пато-
генеза и патофизиологических механизмов, 3) про-
гнозу прогрессирования заболевания, мониториро-
ванию его течения, прогнозированию исхода. Кроме 
того, исследование биомаркеров дадут возможность 
обнаружения мишеней медикаментозного лечения, 
что может способствовать созданию новых лекар-
ственных препаратов с заданными свойствами и 
может привести к разработке новых терапевтиче-
ских подходов.
Исследования биомаркеров достигло определен-

ных результатов в разных областях клинической 
медицины, таких как сердечно-сосудистые заболе-
вания, заболевания печени и ряд других. Однако в 
психиатрии до настоящего времени, как отмечает 
ряд исследователей, не найдено ни одного потенци-
ального биомаркера, который был бы внедрен в кли-
ническую практику [7, 8].
В настоящее время биологическая психиатрия 

сфокусирована на использовании всех доступных 
современных подходов и методов, которые позво-
лили бы выявить биологические маркеры. Эти под-
ходы включают в себя такие, как эпигенетика, гено-
мика, протеомика, липидомика, метаболомика и дру-
гие [4]. Целью таких подходов является идентифи-
кация новых чувствительных и специфических био-
маркеров. 
В этом плане использование методологии систем-

ного подхода может привести к прогрессу в биоло-
гической психиатрии. Системный подход в отличие 
от редукционистского, указывает на очень сложную 
природу психических расстройств, так как такие рас-
стройства характеризуются мультифакториальными 

И.Я. Гурович, М.Г. Узбеков



83СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2015, т. 25 № 3

генетическими и средовыми взаимоотношениями 
наряду с динамикой белковых нарушений, вызыва-
ющими как клеточные, так и структурные измене-
ния на нейрональном уровне. Поэтому оценка пси-
хических расстройств не может проводиться только, 
например, на поведенческом или клеточном уровне, 
а должна рассматриваться в совокупности различных 
компонентов таких заболеваний.
Необходимо также отметить, что пока не ясно, в 

каких параметрах должны быть представлены био-
маркеры. Они различны, вероятно, и параметры 
могут быть разными. Учитывая, что биомаркеры воз-

можно могут свидетельствовать о предрасположен-
ности к возникновению психического расстройства, 
его динамике, исходах, необходимо иметь в виду, что 
исследования, нацеленные на обоснование маркера, 
скорее должны быть лонгитудинальными для обнару-
жения связи между ними и маркером. Вероятно они 
могут быть представлены не одним показателем, а 
несколькими – рядом показателей, отражающих ту 
или иную тенденцию – все эти вопросы относятся 
к планированию исследований потенциальных мар-
керов; они будут проясняться по мере накопления 
таких исследовательских работ. 
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К ПОНИМАНИЮ БИОМАРКЕРОВ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ
И.Я. Гурович, М.Г. Узбеков

Обсуждаются задачи, поставленные в Домене исследовательских кри-
териев для научных исследований психических расстройств (Research 
Domain Criteria – RDoC, 2010), и актуальные статьи, посвященные про-
блеме биомаркеров психических расстройств. Авторы также подчерки-

вают сложность задач и высказывают некоторые пожелания (комплекс-
ность, лонгитудинальный характер) к исследованиям по их определению.

Ключевые слова: психические расстройства, биомаркеры, задачи 
исследований.

CONCERNING THE CONCEPT OF BIOMARKERS OF MENTAL DISORDERS

I.Ya. Gurovich, M.G. Uzbekov 
The authors discuss the tasks formulated for research in the fi eld of 

mental disorders in the Research Domain Criteria (RDoC, 2010) and the key 
publications on the subject of biomarkers of mental disorders. The authors 

also mention the challenges and present a number of proposals concerning 
research, specifi cally, on multidisciplinary and longitudinal designs.
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Повышенный аппетит и связанные с ним изме-
нения пищевого поведения – клинические проявле-
ния, встречающиеся при большом круге психиче-
ских расстройств – может выступать как самостоя-
тельное заболевание. Интерес к этой проблеме воз-
растает в связи с большим распространением паци-
ентов с психическими расстройствами, так и в общей 
популяции. Всемирная организация здравоохране-
ния (ВОЗ) признала ожирение новой неинфекци-
онной эпидемией XXI века. Во многом такое при-
стальное внимание к этой теме было связано с науч-
ными доказательствами существования тесной связи 
между ожирением и заболеваемостью, а также смер-
тностью от ряда наиболее распространенных болез-
ней в экономически развитых странах – сахарного 
диабета 2 типа, артериальной гипертензии, атеро-
склероза, онкологических заболеваний и других. В 
исследование проблемы ожирения с течением вре-
мени стали вовлекаться все большее число специа-
листов из разных областей науки и знания (медики, 
генетики, физиологи, микробиологи, психологи и мн. 
др.). Во многом столь широкий междисциплинар-
ный контекст рассматриваемой патологии обуслов-
лен отсутствием эффективного лечения этого хро-
нического, рецидивирующего заболевания. С поис-
ком этиологических и патогенетических механизмов 
избыточного веса и ожирения, что необходимо для 
разработки действенной коррекции, связано вклю-
чение в американскую классификацию психических 
расстройств DSM рубрики «Расстройства пищевого 
поведения».
До 1994 года эта рубрика включала в себя три 

диагностические категории – нервную анорексию, 
нервную булимию и неспецифические расстройства 
пищевого поведения (eating disorders not otherwise 
specified, EDNOS), в DSM-IV в рамках рубрики 
EDNOS особо выделили в качестве диагностиче-
ской категории, требующей дальнейшего изучения 
для подтверждения клинической валидности, binge-
eating disorder (ВЕD) – приступообразное перееда-

ние. Только в DSM-V приступообразное перееда-
ние было выделено в качестве формально признан-
ной новой диагностической категории [26].
Впервые приступообразное переедание в 1959 

году описал A.J.Stunkard [74]. Основываясь на кли-
нических наблюдениях, он выдвинул критерии, на 
которые впоследствии опирались и другие исследо-
ватели: а) неконтролируемость процесса поглощения 
пищи; б) потребление большого количества еды за 
небольшой промежуток времени; в) связь приступа 
переедания с какими-либо стрессовыми событиями; 
г) дискомфорт и самоосуждение после произошед-
шего «срыва». Однако последовательное научное 
изучение данного феномена началось значительно 
позже – через 40 лет. И, несмотря на большое коли-
чество работ, посвященных данной тематике, до сих 
пор существует огромное количество нерешенных 
вопросов.

Диагностические критерии приступообразного 
переедания

При попытке описания приступообразного пере-
едания в качестве самостоятельной нозологической 
категории четко определился ряд сложностей. В 
DSM-IV [7] выделяются следующие диагностиче-
ские критерии:

A. Повторяющиеся приступы переедания. Каждая 
ситуация приступообразного переедания имеет две 
характеристики:

1. Процесс принятия пищи длится небольшой 
промежуток времени (например, два часа), объем 
пищи существенно выше обычно съедаемого боль-
шинством людей за схожее время при схожих обсто-
ятельствах.

2. Ощущение потери контроля над процессом при-
нятия пищи (ощущение невозможности прекратить 
есть или контролировать количество съеденного).
Б. Ситуация приступообразного переедания харак-

теризуется по крайней мере тремя (или более) пун-
ктами из приведенных ниже:
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1) принятие пищи происходит с большей скоро-
стью, чем обычно;

2) принятие пищи продолжается до появления 
дискомфорта от переедания;

3) принятие большого объема пищи происходит 
без чувства голода;

4) принятие пищи происходит в одиночестве с 
чувством стыда за количество съеденного;

5) после приема пищи возникает чувство отвра-
щения к себе, стыда или подавленности.
В. Приступы переедания воспринимаются паци-

ентом отчетливо негативно.
Г. Ситуации приступообразного переедания проис-

ходят в среднем два раза в неделю на протяжении, 
по крайней мере, шести месяцев.
Д. Приступообразное переедание не вызвано регу-

лярными чрезмерными занятиями компенсаторными 
видами деятельности (очищение кишечника, пост, 
чрезмерные физические упражнения и т.д.) и не 
сводится исключительно к проявлению нервных 
анорексии и булимии.
По каждому из этих критериев имеется альтер-

нативное мнение специалистов, которые частично 
были учтены при разработке критериев в DSM-V.
Процесс принятия пищи длится небольшой проме-

жуток времени (например, два часа). В отличие от 
пациентов с нервной булимией, которые могут иден-
тифицировать эпизод переедания по последующему 
за ним ограничительному поведению (рвота, прием 
слабительного и пр.), больные с приступообразным 
перееданием с трудом вспоминают эти случаи [61], 
более того, люди с простым алиментарным ожире-
нием, не страдающие приступообразным перее-
данием, в условиях самонаблюдения (например, 
при ведении пищевых дневников с использованием 
карманных компьютеров) также могут сообщать о 
приступах переедания, вызванных эмоциональным 
дискомфортом [38]. Помимо этого в последнее время 
появляется все больше доказательств того, что, по 
крайней мере части больных с приступообразным 
перееданием свойственны не очерченные эпизоды, а 
так называемое «неструктурированное обжорство», 
когда потребление пищи продолжается более или 
менее равномерно в течение всего дня или какой-то 
его части (например, вечером) [18, 51, 86].
Объем пищи существенно выше обычно съеда-

емого большинством людей за схожее время при 
схожих обстоятельствах. Трудности возникают 
уже при попытке разграничения ситуаций объек-
тивного и субъективного переедания. В отличие от 
пациентов с нервной булимией, пациенты с присту-
пообразным перееданием склонны недооцени-
вать количество употребляемой пищи [25], но даже 
если диагноз ставится не на основе самоотчетов, а 
согласно мнению эксперта-интервьюера, не суще-
ствует единой позиции в отношении того, что считать 
«объективно большим» количеством; ситуация еще 
больше усложняется если принять во внимание пол, 

возраст больных, их культуральные, религиозные 
традиции, характер потребляемой пищи. Согласно 
критериям DSM-IV диагноз ВЕD применим только 
к пациентам, в анамнезе которых имеются «объек-
тивные» ситуации психогенного переедания, опре-
деляемые количественно экспертом, что приводит 
к необходимости выделения четких рекомендаций, 
на основе которых интервьюер сможет обоснованно 
выносить свои суждения.
Ситуации психогенного переедания происходят в 

среднем два раза в неделю на протяжении, по край-
ней мере, шести месяцев. Имеются данные о подпо-
роговых расстройствах пищевого поведения, когда 
пациенты удовлетворяют всем критериям присту-
пообразного переедания, кроме частоты присту-
пов психогенного переедания [19, 69]. Именно этот 
критерий был уточнен в DSM-5. Уменьшена продол-
жительность приступов переедания до 3-х месяцев. 
Частота эпизодов – до 1 эпизода в неделю. Кроме 
того, этот критерий предложено рассматривать как 
базовый для оценки тяжести заболевания. Вместе с 
тем, подход к оценке тяжести заболевания, базиру-
ющийся на самооценке пациентов, имеет наиболь-
шее количество возражений [39].
После приема пищи возникает чувство отвраще-

ния к себе, стыда или подавленности. Не существует 
четкого определения «ярко выраженного состояния 
угнетенности», касается ли это состояние только 
аффективного компонента, во многом зависящего 
от социальных влияний (например, у мужчин менее 
выражены стремление к стройной фигуре и неудо-
влетворенность своим телом [34]), или имеет ряд 
объективных подтверждений в виде нарушения рабо-
тоспособности, социальной и профессиональной 
адаптации. С другой стороны, есть описания пациен-
тов с ВЕD, удовлетворяющих всем критериям этого 
расстройства, но не испытывающих негативных 
эмоций ни во время, ни после эпизода переедания.
Таким образом, исторически феноменология 

приступообразного переедания была создана по 
аналогии с нервной булимией, однако принимая 
во внимание вышеописанные факты, все больше 
экспертов сходятся во мнении о необходимости его 
пересмотра, новой верификации с учетом специфики 
расстройства.

Эпидемиология приступообразного переедания
Отсутствие единого мнения по вопросу диагно-

стических критериев приступообразного перееда-
ния приводит и к неразрешенности проблемы эпиде-
миологии этого состояния. Оценку распространен-
ности данного расстройства, как правило, проводят 
двумя способами: либо с использованием инструмен-
тов типа самоотчета, либо основываясь на двухсту-
пенчатом методе опроса (в последнее время учиты-
ваются только те данные, которые получены вторым 
способом, где предусматривается участие хорошо 
подготовленного эксперта-интервьюера). Оцени-
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вают частоту встречаемости симптомов приступоо-
бразного переедания среди общей популяции и среди 
пациентов, обращающихся за специализированной 
помощью с целью снижения массы тела. В резуль-
тате многочисленных исследований был сделан ряд 
важных выводов:

- частота распространения приступообразного 
переедания в общей популяции составляет около 
2–2,4%, что почти в два раза превышает распростра-
ненность нервной булимии [63, 71, 77];

- среди пациентов центров по снижению веса процент 
лиц с симптомами ВЕD существенно выше, чем среди 
общей группы населения – от 9% до 19% [13, 54];

- приступообразное переедание чаще регистриру-
ется среди людей, страдающих избыточным весом или 
ожирением, ИМТ которых больше 27,5 кг/м² [64, 67];

- при использовании в ходе оценки исключительно 
методов самоотчетов значительно возрастает коли-
чество ложноположительных случаев – в группах, 
набранных из программ по снижению веса, от 7,5 
до 47,4% опрошенных соответствуют критериям 
приступообразного переедания [44, 67]. Кроме того, 
применение опросного метода оценки затрудняет 
проведение дифференциального диагноза присту-
пообразного переедания и нервной булимии [72];

- вопрос о гендерном аспекте распространенности 
приступообразного переедания до конца не разрешен: 
есть исследования, указывающие на почти одинако-
вую частоту встречаемости, как среди мужчин, так 
и среди женщин [43], в других обзорах установ-
лено, что приступообразное переедание в среднем в 
1,5 раза чаще встречается среди женщин, чем среди 
мужчин [67, 82]. Нельзя исключить, что это опре-
деляется меньшей склонностью мужчин выражать 
обеспокоенность по поводу переедания – симптома 
необходимого, чтобы постави ть диагноз присту-
пообразное переедание [50, 83]. В любом случае, 
эксперты сходятся во мнении, что для приступоо-
бразного переедания гендерный дисбаланс менее 
характерен, чем для остальных расстройств приема 
пищи (в том числе для нервной булимии).

- пациенты с ожирением, страдающие приступо-
образным перееданием, как правило, значительно 
моложе респондентов с ожирением без расстройства 
пищевого поведения [25].
В целом при анализе эпидемиологических данных, 

касающихся приступообразного переедания, обра-
щает на себя внимание большой пласт литературы, 
анализирующих данную проблему у пациентов с 
ожирением, и недостаточное внимание к ее присут-
ствию в популяции пациентов с психическими 
расстройствами.

Связь приступообразного переедания 
с психическими расстройствами и ожирением
Многие ученые, занимающиеся изучением 

расстройств пищевого поведения, критически отно-
сятся к обоснованности выделения приступообраз-

ного переедания как самостоятельного заболевания. 
В настоящее время обсуждается несколько гипотез:

I. Рассмотрение приступообразного переедания в 
качестве самостоятельного расстройства пищевого 
поведения Основная дискуссия в этом вопросе идет 
в двух направлениях (23):

1) приступообразное переедание – это отдельное 
самостоятельное расстройство пищевого поведения, 
наряду с нервной анорексией и булимией;

2) приступообразное переедание – это подвид 
нервной булимии, причем вариантов взаимосвязи 
между этими двумя расстройствами может быть 
несколько. Например, можно выделить отдельный 
класс – булимические расстройства, разделенный 
на два подтипа: очистительную и неочистительную 
нервную булимию, ко второму подтипу и относится 
приступообразное переедание. Или, можно рассма-
тривать класс булимических расстройств как некий 
континуум, на одном полюсе которого находится 
ВЕD, на противоположном – очистительная булимия, 
а между ними – неочистительная булимия.
Часть авторов [17, 31, 32] приводят данные, указы-

вающие на нозологическую близость нервной були-
мии и приступообразного переедания. Оба расстрой-
ства начинаются, как правило, в одном возрасте 
– в 18 и 19,3 лет соответственно; пациенты обеих 
групп имеют высокий образовательный уровень; 
доказана значительная коморбидность с другими 
психическими расстройствами, однако у больных 
нервной булимией частота сопутствующих заболе-
ваний выше, чем при приступообразном перееда-
нии; отмечаются значительные нарушения в обла-
сти межличностных отношений, особенно часто 
встречаются супружеские проблемы. И при нерв-
ной булимии и при приступообразном переедании 
применяют когнитивно-поведенческую и межлич-
ностную психотерапию без какой-либо специфич-
ности используемых психотерапевтических страте-
гий, что свидетельствует об общих этиологических 
факторах, способствующих формированию этих 
расстройств [66].
Однако большая часть экспертов, последова-

тельно занимающихся этой проблемой, доказывают 
существование отличий приступообразного перее-
дания от нервной булимии, а также достоверность 
и практическую пользу выделения приступообраз-
ного переедания как самостоятельного расстройства 
[16, 41, 54, 73, 81]. В отличие от нервной булимии, 
приступообразное переедание гораздо чаще встре-
чается в общей популяции; этот синдром распро-
странен среди мужчин и женщин, эпизоды присту-
пообразного переедания часто предшествуют началу 
диетических ограничений, что резко контрастирует 
с характерной клинической картиной при нервной 
булимии. H.G.Pope и соавт. [60] выяснили, что сред-
няя продолжительность течения приступообразного 
переедания составила 14,4 лет (SD=13,9), что значи-
тельно больше, чем при любой форме нервной були-

А.В. Бобровский и соавт.
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мии (5,8±9,1 лет) или нервной анорексии (5,9±7,4 
лет). Таким образом, приступообразное переедание 
представляет собой более устойчивый синдром.

S.Munsch и соавт. [55] в своем исследовании регу-
ляции эмоционального состояния у пациентов с 
приступообразным перееданием показали, что в 
отличие от больных нервной булимией, у которых 
переедание является результатом постепенного нако-
пления негативного аффекта, при приступообразном 
переедании эпизод может быть результатом резкого 
спада эмоций, он чаще вызывается внезапным увели-
чением отрицательного аффекта и эмоциональной 
напряженности и быстрым уменьшением позитив-
ного аффекта: авторы наблюдали небольшое улуч-
шение настроения за 30 мин. до начала переедания 
с последующим резким и значительным ухудше-
нием эмоционального состояния непосредственно 
перед срывом. Кроме того, ученые смогли доказать, 
что после эпизода переедания при приступообраз-
ном переедании, в отличие от ситуации, наблюдае-
мой при нервной булимии, отмечается менее выра-
женное и медленное восстановление настроения.

Z.Cooper и C.G.Fairburn [18] указывают, что введе-
ние в DSM-IV критериев неочистительной нервной 
булимии на практике привело к тому, что очень малое 
число пациентов удовлетворяло этим критериям, 
так как они после эпизодов переедания или должны 
были «не есть вообще ничего в течение 24 часов», 
или применять весьма необычную форму компенса-
ции эпизодов переедания, регулярно злоупотребляя 
лекарствами для похудения по крайней мере в тече-
ние 1 часа. Иными словами, под сомнение ставится 
клиническая необходимость и полезность выделе-
ния неочистительной нервной булимии.

II. Приступообразное переедание – это отдельный 
фенотип более общего расстройства пищевого пове-
дения – ожирения. 
Такой подход предполагает в первую очередь отве-

тить на вопрос: можно ли рассматривать ожире-
ние как психическое расстройство? J.E. Mitchell 
и соавт. [54], приходят к однозначному выводу – 
ожирение само по себе не является психическим 
расстройством, так как далеко не все индивиды с 
ожирением проявляют патологические поведенче-
ские или психологические качества. Тем не менее, 
среди пациентов с ожирением есть группа лиц, в том 
числе это больные с приступообразным перееданием, 
имеющие отчетливые нарушения функционально-
сти, связанные с ожирением, аномалии пищевого, 
а часто и психологического поведения. Именно их 
можно отнести к числу страдающих психическими 
расстройствами, в данном случае расстройствами 
пищевого поведения. Но существует и другая точка 
зрения, базирующаяся на многочисленных нейроби-
ологических исследованиях, обосновывающих связь 
определенных форм ожирения и аддиктивной пато-
логии, проведенные преимущественно на животных, 
которые позволили высказывать мнения от радикаль-

ных [1] до умеренных [24, 58] о том, что в определен-
ных случаях ожирение по сути своей является пище-
вой аддикцией, а значит, относится к классу психи-
ческих расстройств.
Применительно к изучению характера взаимос-

вязи между ожирением и приступообразным пере-
еданием M.J.Devlin, J.A.Goldfein и I.Dobrow [23] в 
своем исследовании описали 2 возможные теорети-
ческие модели:

1) приступообразное переедание – это поведенче-
ский подтип ожирения. Данная модель рассматри-
вает психогенное переедание как форму аномаль-
ного поведения, например, гедонистического [20], 
приводящую к достижению и поддержанию излиш-
него веса.

2) приступообразное переедание – это эпифено-
мен, проявляющийся в случае, когда ожирение или 
склонность к нему накладываются на некоторые 
психологические особенности (например, склон-
ность к депрессии, импульсивный темперамент или 
чрезмерная озабоченность по поводу своей фигуры и 
веса), в этом случае психогенное переедание не явля-
ется самостоятельной проблемой, а отражает нали-
чие каких-то глубинных сложностей.
Таким образом, обе модели в равной мере акцен-

тируют внимание на ожирении, однако эти теорети-
ческие построения никак не объясняют причинно-
следственных связей между ВЕD и ожирением.
С одной стороны, приступообразное переедание 

может привести к возникновению или усугублению 
ожирения. Проведенные проспективные исследо-
вания свидетельствуют в пользу того, что повторя-
ющиеся эпизоды переедания действительно могут 
способствовать набору избыточного веса и приво-
дить к ожирению [30, 42, 68, 75], наличие присту-
пообразного переедания обуславливает набор веса 
после прохождения лечения от ожирения [60].
С другой стороны, следование диете в условиях 

подлинного или кажущегося излишнего веса может 
привести к возникновению приступов переедания, 
а затем к ожирению. Однако, как показали исследо-
вания, у большинства пациентов с ожирением пере-
едание возникает не в результате следования диете 
[78, 84], и у многих из них приступообразное перее-
дание появляется до начала диетических ограниче-
ний [25]. Ожирение также может увеличивать риск 
возникновения приступообразного переедания из-за 
наличия состояния угнетенности в связи с самим 
фактом ожирения. J.E.Mitchell и соавт. [54] считают 
весьма правдоподобным, что состояние подавленно-
сти по причине излишнего веса может способство-
вать психогенному перееданию, возможно также, что 
оно причастно к возникновению приступообразного 
переедания, однако последнее положение является не 
доказанным и нуждается в дальнейшем обосновании.
Не исключено, что обе указанные связи существуют 

во взаимодействии, так что приступообразное пере-
едание и ожирение могут потенцировать друг друга. 
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Кроме того, возможно, что приступообразное перее-
дание и ожирение часто сопутствуют друг другу из-за 
наличия не причинной взаимосвязи, а скорее общих 
факторов риска. Последнее предположение нашло 
свое подтверждение в нескольких исследованиях [29, 
45]. C.M.Bulik и соавт. [15] в обширном исследовании 
близнецов с применением методов генетики выявили, 
что склонность к приступообразному перееданию и 
ожирению наследуется, однако генетические факторы 
риска для возникновения этих двух расстройств прак-
тически не пересекаются.
В целом, причинно-следственная связь между 

ожирением и приступообразным перееданием много-
аспектна, и ни одна из существующих теоретических 
и эмпирических моделей не отражает все наблюда-
емые связи. Тем не менее, наиболее правдоподоб-
ной является версия, что приступообразное перее-
дание со временем приводит к набору веса, тогда 
как гипотеза о том, что ожирение может привести к 
развитию приступообразного переедания при отсут-
ствии других факторов риска, выглядит необоснован-
ной. При рассмотрении вопроса о связи ожирения 
и приступообразного переедания особенное значе-
ние имеют исследования, рассматривающие разли-
чия между страдающими и не страдающими ожире-
нием больными с приступообразным перееданием. 
Таких работ было сравнительно мало, и в них либо 
не выявлены различия в симптоматике у пациен-
тов, страдающих и не страдающих ожирением [27], 
либо же эти отличия были минимальны [10, 17, 59]. 
В частности, больные с приступообразным перееда-
нием без ожирения отличались большими мотива-
цией к снижению массы тела и диетическими огра-
ничениями.
Таким образом, на настоящий момент приступо-

образное переедание рассматривается как психи-
ческое расстройство (в рамках расстройств пище-
вого поведения), свойственное прежде всего людям 
с ожирением, но не как один из подтипов ожире-
ния [54]. Несмотря на то, что исследования связи 
между приступообразным перееданием и ожире-
нием весьма многочисленны, они также во многом 
противоречивы, и многие аспекты этой связи до сих 
пор остаются не полностью понятными. В частно-
сти, до сих пор не разрешен вопрос о том, следует 
ли считать приступообразное переедание независи-
мой проблемой или оно является характерной чертой 
психологического дистресса у некоторых уязвимых 
и, в некоторых случаях, склонных к полноте инди-
видов. Причинно-следственная связь между ожире-
нием и приступообразным перееданием также до 
конца еще не понятна. Гипотеза о том, что ожире-
ние посредством диеты способствует возникнове-
нию приступообразного переедания сомнительна. 
Вероятно, существуют генетические и экзогенные 
факторы, увеличивающие риск возникновения и 
ожирения, и приступообразного переедания, но они 
пересекаются только в ограниченном объеме.

Доказанными и неоспариваемыми фактами явля-
ются следующие положения: распространенность 
приступообразного переедания среди людей с излиш-
ним весом и ожирением более чем вдвое выше, чем 
среди людей с нормальным весом; среди людей с 
ожирением распространенность психогенного пере-
едания увеличивается сообразно увеличению веса, 
поэтому приступообразное переедание наиболее 
часто встречается среди больных с II и III стадией 
ожирения; приступообразное переедание связано 
с ранним возникновением ожирения; страдающие 
ожирением больные с приступообразным перееда-
нием нуждаются в лечении, направленном на сни-
жение веса, поскольку программы, сфокусирован-
ные на терапии только нарушений пищевого пове-
дения, не приводят к существенному понижению 
веса, но, вероятно, способствуют его стабилизации 
[8, 16, 28, 56].

III. Приступообразное переедание – это форма 
аддиктивного поведения, имеющего идентичные 
психобиологические и нейрокогнитивные меха-
низмы с алкогольной или наркотической зависимо-
стью [20].

N.T.Bello и A.Hajnal [11] показали, что постоянно 
повторяющееся потребление очень вкусной еды 
может приводить к изменению уровня и активности 
допамина в головном мозге, что способствует эскала-
ции потребления. В одном исследовании была проде-
монстрирована большая реактивность медиальной 
орбитофронтальной коры на пищевые стимулы у 
пациентов с приступообразным перееданием отно-
сительно группы сравнения [62], эта область мозга 
также играет важную роль в развитии наркотической 
зависимости. Специалисты, изучающие биохимиче-
ские параллели между влечением к пище, богатой 
углеводами и наркотическим веществам, подтверж-
дают существование особой группы среди пациентов 
с ожирением. Так, было показано, что прием «аддик-
тивной» пищи снижает психологический и физиоло-
гический стресс для организма посредством высво-
бождения дофамина и эндогенных опиоидных пепти-
дов в центральной нервной системе [48]. Аналогич-
ный нейрохимический ответ развивается при таких 
формах зависимого поведения, как гемблинг, зависи-
мость от алкоголя и наркотиков [12, 36]. A.E.Kelley и 
соавт. [47] выяснили, что сигналы, связанные с прие-
мом «аддиктивной» пищи или наркотиков, вызывают 
схожую экспрессию генов и нейрональную пластич-
ность в мезолимбическом корковом пути, отвечаю-
щим за получение удовольствия, а так же в участках 
мозга, связанных с процессами обучения и запоми-
нания. Было также доказано, что адаптация систем 
эндогенных опиоидов и дофамина, играет важную 
роль в процессах перехода от излишнего потребле-
ния пищи к перееданию и от употребления наркоти-
ков к наркотической зависимости [36, 79]. В целом, 
многочисленные нейробиологические исследования, 
обосновывающие связь определенных форм ожире-
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ния и аддиктивной патологии, проведенные преи-
мущественно на животных, позволили высказывать 
мнения от радикальных [1] до умеренных [24, 58] о 
том, что в определенных случаях ожирение по сути 
своей является пищевой аддикцией, а значит, отно-
сится к классу психических расстройств.

IV. Приступообразное переедание – это одно 
из клинических проявлений других психиче-
ских расстройств – депрессивного, тревожного, 
обсессивно-компульсивного или расстройств лично-
сти. Стоит отметить, что эта точка зрения приме-
нима не только к данной категории, но и ко всему 
спектру расстройств пищевого поведения, при 
этом наиболее последовательно она отстаивается в 
нашей стране. Так, С.Ю.Циркин [6] утверждает, что 
у больных нервной булимией почти в 90% случаев 
отмечается коморбидная психиатрическая патоло-
гия. В.И.Крылов [2] считает, что необходимо одно-
значно относить нарушения пищевого поведения к 
расстройствам депрессивного спектра. В недавнем 
исследовании А.В.Приленская [3] в группе 200 боль-
ных с нарушениями пищевого поведения (рубрика 
F50 в МКБ-10) обнаружила пограничные нервно-
психические расстройства у 60,5% обследованных; 
спектр диагностированной психопатологии был 
настолько широк, что невольно возникает вопрос о 
достоверности проведенной нозологической квали-
фикации, не подтвержденной психометрическими 
инструментами. В.В.Ромацкий и И.Р.Семин [4] в 
своем аналитическом обзоре, посвященном фено-
менологии и классификации расстройств пищевого 
поведения, привели данные 67 публикаций, в том 
числе результаты очень авторитетных зарубежных 
исследований, доказывающих, что «высокий уровень 
сочетания нарушений пищевого поведения с психи-
ческими и соматическими расстройствами вызывает 
сомнение в их самостоятельности». Однако опять же 
описывались крайне разнородные диагностические 
категории (например, у пациентов с недифференци-
рованными нарушениями питания (EDNOS) оказался 
очень высоким процент расстройств шизофрениче-
ского спектра).
Имеется много доказательств в пользу коморбид-

ности большого депрессивного расстройства и нару-
шений пищевого поведения. Примерно 50% пациен-
тов с нервной анорексией и более 50% пациентов с 
нервной булимией страдают сопутствующим боль-
шим депрессивным эпизодом. Во многих случаях 
появление депрессии предшествует началу расстрой-
ства пищевого поведения, подтверждая сходную 
этиологию данных состояний. Однако относительно 
недавний критический мета-обзор исследований по 
оценке распространенности расстройств настроения 
у пациентов с нервной анорексией и нервной були-
мией выявил ряд методологических проблем прове-
денных работ, малое число исследований, включа-
ющих контрольные группы [35]. В целом, авторы 
считают, что результатов существующих на настоя-

щее время исследований не хватает для того, чтобы 
делать однозначные выводы, чему способствует и их 
противоречивость.
По сравнению с людьми с избыточным весом, не 

имеющими расстройств пищевого поведения, паци-
енты с приступообразным перееданием в три раза 
чаще страдают от тяжелых депрессивных состоя-
ний, встречаемость которых в течение жизни коле-
блется, по разным данным, от 32 до 91% [14, 65, 76, 
80]. S.Krüger и соавт. [42] изучали распространен-
ность приступообразного переедания среди боль-
ных с биполярным расстройством (БР), они обна-
ружили, что 13% пациентов соответствовали крите-
риям DSM-IV для диагностики приступообразного 
переедания, а у 25% больных определялся парци-
альный вариант этого расстройства. В недавнем 
исследовании [52] было изучено 717 пациентов с 
БР, 9,5% из них имели клинический диагноз присту-
пообразное переедание и 42,8% страдали ожире-
нием. Обе группы больных имели высокий уровень 
психиатрических и общемедицинских проблем, но 
профили заболеваемости отличались: приступоо-
бразное переедание было связано с суицидальным 
поведением, психозом, неустойчивостью настрое-
ния, сопутствующими тревожными расстройствами 
и злоупотреблением психоактивными веществами; 
ожирение было связано с большим общим числом 
сопутствующих соматических заболеваний. Авторы 
делают вывод о том, что среди пациентов с бипо-
лярным расстройством приступообразное перееда-
ние и ожирение очень распространены, но связаны 
с различными профилями повышенной психопа-
тологической и соматической заболеваемости, они 
считают, что БР с приступообразным перееданием 
может представлять собой клинически значимый 
субфенотип. Однако не совсем ясна позиция ученых, 
субтипом какого заболевания является эта группа 
больных – БР или нарушения пищевого поведения.
Увеличение сопутствующих психических забо-

леваний у пациентов с приступообразным перееда-
нием зависит от степени тяжести этой патологии, а 
не от степени ожирения. Депрессивная симптома-
тика, вероятно, характерна для индивидов, склон-
ных к рецидивам приступообразного переедания, 
использующих эту модель поведения для снятия 
психического напряжения и негативного аффекта 
[56, 76]. Есть свидетельства, что приступообразное 
переедание часто предшествует развитию аффектив-
ной симптоматики [56], что позволяет предположи-
тельно считать депрессию следствием расстройства 
приема пищи.
Однако последовательность возникновения ВЕD 

и сопутствующих психических заболеваний, равно 
как и причина последних, требует дальнейших иссле-
дований.
Поскольку депрессия как сопутствующее забо-

левание у пациентов с приступообразным перее-
данием скорее правило, чем исключение, ученые 
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предположили, что лечение аффективной патологии 
может оказать позитивное воздействие на общий ход 
терапии ВЕD, однако эта гипотеза не нашла своего 
подтверждения [80].
Данные о тревожных расстройствах при присту-

пообразном переедании немногочисленны. Одно из 
исследований выявило, что у страдающих ожире-
нием пациентов с приступообразным перееданием 
уровень панических расстройств выше, чем у тучных 
людей без расстройств пищевого поведения [85]. 

Заключение
Сегодня можно признать, что приступообразное 

переедание – одно из наименее изученных и наибо-
лее спорных психиатрических нарушений. Попытка 
концептуализации данного расстройства в качестве 
самостоятельной психической патологии столкну-
лась с двумя трудностями. Диагностические крите-
рии, предлагаемые в современных классификациях, в 
первую очередь основываются на самоотчетах паци-
ентов, что не исключает ошибок. Спорны положе-
ния, касающиеся количества эпизодов переедания, 
их длительности и кратности. Другая проблема более 
общая и сопряжена в целом с категориальным диа-
гнозом в психиатрии при отсутствии достоверных 
биологических маркеров [5, 22]. 

C.M.Grilo и соавт. [40] с помощью полуструкту-
рированного клинического интервью выявили, что 
у 73,8% больных с приступообразным перееданием 
в течение жизни было по крайней мере еще одно 
психическое расстройство – в частности, наиболее 
распространенными были расстройства настроения 
(54,2%), тревога (37, 1%) и злоупотребление психо-
активными веществами (24,8%); 43,1 % пациентов 
с приступообразным перееданием на момент иссле-
дования имели не менее одного текущего сопут-
ствующего психического расстройства – аффектив-
ные (26%) и тревожные (24, %) расстройства были 
наиболее распространенными. Нарушения пище-
вого поведения, тревожные и другие аффективные 
расстройства в семьях женщин с приступообраз-
ным перееданием встречаются чаще, чем в семьях 
женщин без него [33, 70]. Одно исследование пока-
зало, что у страдающих ожирением пациентов с при-
ступообразным перееданием уровень употребления 
психоактивных веществ выше, чем у людей с избы-
точной массой тела без клинически значимых при-
ступов переедания [57]. Эти данные дают возмож-
ность утверждать, что приступообразное перееда-

ние – патология, имеющая высокие коморбидные 
связи как с психическими, так и с соматическими 
заболеваниями. При обсуждении вопроса коморбид-
ности не уделяется должного внимания роли психо-
тропных препаратов, которые могут влиять на аппе-
тит, массу тела и пищевое поведение. Кроме этого, 
валидность понятия «коморбидность» в психиатрии 
на основе современных диагностических подходов 
достаточно спорна. Неспецифичность и субъектив-
ность восприятия нынешних диагностических крите-
риев зачастую позволяет врачу установить диагноз на 
основе сугубо личного взгляда на клиническую кар-
тину. В подобных случаях количество психиатриче-
ских диагнозов у конкретного пациента и их даль-
нейшая терапия в первую очередь основываются на 
личной системе взглядов и приоритетов врача и зна-
чительно отличается у разных специалистов. 
Но открытым остается вопрос и о возможном 

существовании особого эндофенотипа у различных 
психических расстройств, в клиническую картину 
которых включены расстройства пищевого поведе-
ния, в частности приступообразное переедание. При 
этом необходимо учесть, что именно аппетит, а сле-
довательно, и пищевое поведение являются наибо-
лее биологически обусловленными поведенческими 
реакциями. В последние годы в психиатрической 
литературе широко обсуждается необходимость раз-
работки новой диагностической мета-структуры, так 
называемой кластерной диагностической системы, 
направленной на разрешения вопроса единства пси-
хической патологии [9]. В кластерной классифика-
ции психопатологическая симптоматика рассматри-
вается как результат взаимодействия единых пато-
физиологических механизмов. Это позволяет в зна-
чительной степени продвинуться вперед в изучении 
вопроса коморбидности психических расстройств 
[37]. Именно поэтому, на наш взгляд, интерес пред-
ставляет рассмотрение пищевого поведения в каче-
стве отдельного кластера расстройств, в формирова-
нии которого задействованы метаболические и ней-
роэндокринные нарушения. Такой подход может ока-
заться целесообразным для оценки не только пато-
физиологических механизмов формирований при-
ступообразного переедания, обоснования представ-
лений об условиях развития коморбидных связей с 
другими психическими заболеваниями или выделе-
ния их специфических эндофенотипов, сопряжен-
ных с нарушениями пищевого поведения, но и разра-
ботки специфических фармакологических подходов.
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ЯВЛЯЕТСЯ ЛИ ПРИСТУПООБРАЗНОЕ ПЕРЕЕДАНИЕ САМОСТОЯТЕЛЬНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ?

А.В. Бобровский, Г.Э. Мазо, Е.А. Колотильщикова, Е.И. Чехлатый

В настоящей статье приведен аналитический обзор современ-
ной литературы относительно такого нового нозологического фено-
мена, как binge eating disorder (ВЕD) – приступообразного перее-
дания. Рассмотрены существующие точки зрения на выделенные 
в DSM-IV и DSM-5 диагностические критерии приступообраз-
ного переедания. Описаны выдвигаемые экспертами гипотезы, в 
которых анализируется, является ли приступообразное перееда-

ние самостоятельным заболеванием или специфическим эндофе-
нотипом при ожирении, нервной булимии, психиатрической и нар-
кологической патологии. Проанализированы актуальные эпидеми-
ологические данные.

Ключевые слова: приступообразное переедание, ожирение, нерв-
ная булимия, психические расстройства, аддиктивная патология, эпи-
демиология, диагностические критерии.

IS BINGE EATING A SEPARATE DISORDER? 

A.V. Bobrovskii, G.E. Mazo, E.A. Kolotilschikov, E.I. Chekhlaty
The article provides an analytic review of present-day literature on 

issue of such new nosological phenomenon as binge eating disorder 
(BED). The existing points of view on diagnostic criteria for binge 
eating disorder outlined in DSM-IV and DSM-V are described. Experts’ 
hypothesis analyzing whether binge eating is a separate disorder or 

a specifi c endophenotype in obesity, bulimia nervosa, psychiatric or 
substance abuse disease are delineated. The current epidemiological data 
on the topic are analyzed.

Key words: binge eating, obesity, bulimia nervosa, mental disorders, 
addictive pathology, epidemiology, diagnostic criteria.
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Значительное место среди всей психической пато-
логии пограничного уровня приходится на долю рас-
стройств с функциональными жалобами со стороны 
соматической сферы [9, 10, 13]. Это связано с тенден-
цией к соматизации, а также редукцией клинических 
проявлений психических расстройств ввиду патомор-
фоза − появления мягких, стертых, скрытых их форм 
[1, 15]. Анализ специальной литературы свидетель-
ствует о неуклонном росте в общемедицинской сети 
расстройств с атипичными формами психической 
патологии, когда последняя выступает в качестве при-
чины повышения частоты обращений за медицинской 
помощью, недостаточно обоснованных повторных 
обследований и риска диагностических ошибок [7, 11, 
14]. Такое положение объясняется, с одной стороны, 
предубежденностью пациентов относительно конста-
тации психического расстройства, искаженными пред-
ставлениями о сфере деятельности психиатров ввиду 
низкой психолого-психиатрической культуры, с дру-
гой – неразвернутостью клинических форм заболева-
ния, размытостью его границ, что затрудняет своевре-
менную диагностику [13]. В свете модернизации пси-
хиатрической службы в нашей стране, привлечение 
специалистов по психическому здоровью в деятель-
ность первичной медицинской сети является одним из 
ведущих направлений [3]. По мнению исследователей, 
подобная практика способствует ранней диагностике 
психических нарушений у больных, обращающихся за 
помощью к врачам-интернистам, и предотвращению 
их наиболее тяжелых последствий. Такая модель диа-
гностики и терапии непсихотических форм психиче-
ских расстройств в учреждениях первичной медицин-
ской сети рассматривается как общепринятая в разных 
странах мира [6]. Л.П.Великанова [4] в своей работе 
указывает на то, что современная медицина ориенти-
рована на «факт болезни», при этом доболезненные 
состояния, предшествующие развернутым стадиям 
заболевания, в большинстве случаев являются пол-
ностью обратимыми. Выявление субсиндромальных 
форм психических расстройств несет в себе профи-
лактический и реабилитационный потенциал, умень-
шает стигматизацию [16]. Ранняя диагностика и сво-

евременное лечение, по мнению Ф.И.Белялова [2], 
способствуют быстрому и полному восстановлению 
работоспособности и психологической адаптации. 
Несмотря на обсуждение проблемы выявления 

ранних, стертых, атипичных, доклинических, пред-
болезненных форм психической патологии, в специ-
альной литературе в настоящее время отсутствуют 
исследования, посвященные клиническим особенно-
стям субсиндромальных психических расстройств, 
как наиболее часто встречающихся у пользователей 
первичной медицинской сети. 
Целью нашего исследования являлось изучение 

клинических проявлений субсиндромальных психи-
ческих расстройств с сердечно-сосудистыми прояв-
лениями. Это позволило сформулировать следующие 
задачи: 1) обозначить группы субсиндромальных 
психических расстройств с сердечно-сосудистыми 
проявлениями в поликлиническом звене; 2) пока-
зать обоснованность выделения их форм; 3) описать 
общие и частные закономерности клиники субсин-
дромальных психических расстройств с сердечно-
сосудистыми проявлениями.

Материал и методы
В 2011–2014 годах, в соответствии с поставлен-

ными задачами, нами было обследовано 218 больных 
субсиндромальными психическими расстройствами с 
сердечно-сосудистыми проявлениями с различной дли-
тельностью заболевания. Субсиндромальные психиче-
ские расстройства с сердечно-сосудистыми проявле-
ниями нами представляются как группа болезненных 
состояний, преимущественно невротического уровня, 
различной нозологической принадлежности, при кото-
рых сердечно-сосудистые жалобы носят функциональ-
ный характер. Такие больные обращаются за медицин-
ской помощью в поликлинические учреждения, зача-
стую на начальном этапе течения заболевания. 
Диагностика осуществлялась с помощью указаний 

МКБ-10, DSM-III-R. Соматизированные психические 
расстройства с сердечно-сосудистыми проявлениями 
включали: F45.0 − соматизированное расстройство 
(СР); F32.01 − депрессивный эпизод легкой степени 
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с соматическими симптомами (СД); F41.0 − пани-
ческое расстройство (ПР). Из 218 обследованных 
у 88 больных было диагностировано соматизиро-
ванное расстройство − F45.0 (основная группа – 38; 
контрольная группа – 50), у 63 − депрессивный эпи-
зод легкой степени с соматическими симптомами − 
F32.01 (основная группа – 32; контрольная − 31), 
у 67 − паническое расстройство − F41.0 (основная 
группа – 30; контрольная − 37). 
Распределение больных в основную и контрольную 

группы происходило с учетом длительности заболева-
ния. Основную группу (100 чел.) составили больные 
с субсиндромальными проявлениями заболеваний с 
длительностью заболевания до 1 года. Они выявля-
лись в условиях поликлиник №1, №5 города Курска. В 
контрольную группу (118 чел.) вошли больные с дли-
тельностью заболевания более 1 года, находившиеся 
на стационарном лечении в психосоматическом отде-
лении Курской областной наркологической больницы, 
дневных стационарах №1, №2 Курского клинического 
психоневрологического диспансера. 
В исследование включались больные, не имеющие 

по результатам обследования (терапевт, кардиолог, 
невролог, эндокринолог и др.) соматических заболе-
ваний. Критериями исключения были психические и 
наркологические заболевания: шизофрения, шизоаф-
фективное и аффективное расстройства, эпилептиче-
ская болезнь, наркомании, токсикомании.
Социально-демографические показатели обследо-

ванных выглядели следующим образом: преобладали 
жители сельской местности (125 чел. − 57,33%), лица 
женского пола (160 чел.−73,39%). Распределение по 
возрасту: от 20 до 30 лет – 87 человек (39,90%), от 31 
до 40 лет – 74 (33,94%), от 41 до 50 лет – 57 человек 
(26,16%). Наибольший удельный вес приходился на 
лиц со средне-специальным образованием (116 чел. − 
53,21%), далее следовали высшее (незаконченное выс-
шее) (61 − 27,98%) и среднее (41 − 18,81%) образова-
ние. Преобладали лица, имеющие постоянную работу 
(117 чел. − 53,66%), имеющих непостоянную работу 
и безработных было соответственно 46 (21,10%) и 55 
(25,24%). В браке состояли 140 (64,22%) больных, раз-
веденных было 35 (16,05%), холостых – 43 (19,73%). 
При проведении исследования использовались 

клинико-психопатологический и статистический 
методы. Были задействованы следующие стати-
стические технологии: 1) описательная стати-
стика; 2) φ-критерий Фишера − позволяет оценить 
достоверность различий между процентными долями 
и частотой двух выборок. Для статистического ана-
лиза использовалась программа Statistica (вер-
сия 6.0) Stat Soft. 

Результаты исследования
Переходя к освещению клинических особенно-

стей субсиндромальных психических расстройств с 
сердечно-сосудистыми проявлениями, остановимся на 
обсуждении соматизированного расстройства (табл.1). 

Из табл. 1 видно, что субсиндромальные прояв-
ления соматизированного расстройства (СР), также 
как и его клинически оформленный вариант, были 
представлены четырьмя группами диагностических 
симптомов (в соответствии с диагностическими ука-
заниями DSM-III-R). Речь идет о нарушениях со 
стороны сердца и дыхательной системы, желудочно-
кишечных, псевдоневрологических и болевых сим-
птомах. 
Среди четырех групп диагностических симптомов 

на первом месте по частоте у больных как основной, 
так и контрольной группы, находились нарушения 
со стороны сердца и дыхательной системы (основ-
ная группа – 2,28 симптома в расчете на 1 больного; 
контрольная группа – 3,52). На втором месте по 
частоте в обеих группах встречалась псевдоневроло-
гическая симптоматика (основная группа – 1,57 сим-
птомов в расчете на одного больного; контрольная 
группа – 2,98). Структура частотного распределения 
других групп диагностических симптомов в анализи-
руемых группах была неодинаковой. Так, у больных 
основной группы на третьем месте по частоте была 
желудочно-кишечная симптоматика (1,50 симптома 
в расчете на 1 больного). В контрольной группе с 
развернутой клинической картиной соматизирован-
ного расстройства третье место по частоте принад-
лежало болевой симптоматике (2,92 симптома в рас-
чете на 1 больного). На последнем, четвертом месте 
по частоте у больных основной группы находились 
болевые симптомы (0,68 в расчете на 1 больного). У 
больных контрольной группы на четвертом месте по 
частоте фиксировались желудочно-кишечные сим-
птомы (2,8 симптома в расчете на 1 больного). 

 У обследованных нами 88 больных среди диагно-
стических симптомов СР наиболее часто встреча-
лись проявления со стороны сердца и дыхательной 
системы. Указанный факт свидетельствует о целесо-
образности выделения сердечно-дыхательной раз-
новидности соматизированного расстройства [5, 8].
При сравнительном анализе частотного распреде-

ления диагностических симптомов СР в анализируе-
мых группах были установлены статистически зна-
чимые различия в отношении проявлений со сто-
роны сердца и дыхательной системы, которые реже 
встречались у больных основной группы. Сравни-
тельная оценка желудочно-кишечных симптомов 
показала, что такие проявления, как боли в животе и 
понос статистически достоверно реже наблюдались у 
больных основной группы по сравнению с контроль-
ной. В отношении таких симптомов, как рвота, тош-
нота, вздутие живота (газы) установлены различия 
на уровне статистической тенденции. Среди псевдо-
неврологических симптомов затрудненное глотание, 
нечеткость зрения, паралич или мышечная слабость 
статистически достоверно реже встречались у боль-
ных основной группы. Тенденция к статистической 
достоверности установлена при сравнении симптома 
пошатывание при ходьбе. Такие болевые симптомы, 

А.В. Погосов, А.О. Николаевская



95СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2015, т. 25 № 3

как боли в конечностях, в спине, в суставах стати-
стически достоверно реже фиксировались у боль-
ных основной группы по сравнению с контрольной. 
Особенностью клинической картины заболевания у 
больных основной группы стала малочисленность 
данной категории симптомов. Общее их количество 
у них составило 26, в то время как в контрольной 
группе было зафиксировано 146 болевых симптомов. 
Полученные данные свидетельствуют о том, что 

у больных основной группы, с субсиндромаль-
ными проявлениями СР, в клинической картине 
заболевания наблюдается меньшее количество 
симптомов по сравнению с контрольной группой, 
характеризующейся развернутой клинической кар-
тиной. Среднее число диагностических симптомов 
в расчете на 1 больного основной группы (6,05) 

было меньше, чем в контрольной группе (12,22). 
Это связано с тем, что у больных основной группы 
с субсиндромальными проявлениями СР наблюда-
ется неполностью сформированная клиническая 
картина заболевания. Последняя не имеет четкого 
соответствия диагностическим критериям СР по 
DSM-III-R.
Перейдем к оценке частотного распределения диа-

гностических симптомов соматизированной депрес-
сии (СД) в основной и контрольной группах (табл. 2). 
Перейдем к анализу проявлений СД в обозначен-

ных группах. Её структура у обследованных боль-
ных была представлена психическими, витальными, 
сомато-вегетативными и ритмологическими нару-
шениями. На первом месте по частоте в клиниче-
ской картине соматизированной депрессии у боль-

Таблица 1

Сравнительная оценка частотного распределения диагностических 
симптомов соматизированного расстройства в основной и контрольной группах 

Симптомы

Группы  обследованных

φОсновная группа
 (n=38)

Контрольная группа
(n=50)

Абс. % Абс. %
Желудочно-кишечные симптомы:
Рвота 4 10,52 13 26,00 1,905 #

Боли в животе 19 50,00 38 76,00 2,542 *
Тошнота 8 21,05 19 38,00 1,733 #
Вздутие живота (газы) 11 28,94 23 46,00 1,654 #
Понос 3 7,89 23 46,00 4,28 ***
Непереносимость или плохое самочувствие после некото-
рых видов пищи 12 31,57 24 48,00 1,566 
Всего: 57 1,50 « 140 2,80 « −
Болевые симптомы:
Боли в конечностях 6 15,78 40 80,00 6,847 ***
Боли в спине 4 10,52 44 88,00 8,243 ***
Боли в суставах 4 10,52 33 66,00 5,748 ***
Боли во время мочеиспускания 2 5,26 11 22,00 2,374 *
Другие боли (за исключением головных болей) 10 26,31 18 36,00 0,976
Всего: 26 0,68 « 146 2,92 « −
Нарушения со стороны сердца и дыхательной системы:
Поверхностное дыхание              23 60,52 44 88,00 3,03 *
Сердцебиение 26 68,42 45 90,00 2,556 *
Боли в грудной клетке 21 55,26 41 82,00 2,732 **
Головокружение 17 44,73 46 92,00 5,125 ***
Всего: 87 2,28 « 176 3,52 « −
Псевдоневрологические 
симптомы:
Амнезия − − − − −
Затрудненное глотание 3 7,89 16 32,00 2,941 **
Потеря голоса 3 7,89 4 8,00 0,019 
Глухота − − − − −
Двойственность зрительного образа 9 23,68 19 38,00 1,445 
Нечеткость зрения 13 34,21 30 60,00 2,43 *
Слепота − − 4 8,00 −
Обмороки или потери сознания 11 28,94 19 38,00 0,897 
Припадки или конвульсии 1 2,63 2 4,00 0,367 
Пошатывание при ходьбе 10 26,31 23 46,00 1,924 #
Паралич или мышечная слабость 8 21,05 25 50,00 2,862 **
Задержка мочи или трудности мочеиспускания 2 5,26 7 14,00 1,403 
Всего: 60 1,57 « 149 2,98 « −
Итого: 230 6,05 « 611 12,22» −
Примечания: здесь и далее в табл. 1–5: « – количество симптомов в расчете на 1 больного; * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001 – значимые стати-
стические различия; # – p>0,05–<0,1 – различия на уровне статистической тенденции.
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ных основной группы с небольшой длительностью 
заболевания находились сомато-вегетативные нару-
шения, на втором – психические. Третье и четвертое 
места по частоте пришлись на витальные и ритмо-
логические нарушения.
Все психические нарушения подразделялись на 

эмоциональные, когнитивные, волевые и встреча-
лись в основной группе примерно с одинаковой 
частотой. На одного больного основной группы в 
среднем приходилось 1,28 психических нарушений. 
Среди витальных нарушений у больных основной 
группы наиболее часто фиксируемыми были анге-
дония и отсутствие чувства комфорта. На одного 
больного основной группы в среднем приходилось 
0,84 витальных нарушений. Самыми многочислен-
ными у больных основной группы были сомато-
вегетативные нарушения (1,46 в расчете на 1 боль-

ного), малочисленными − ритмологические наруше-
ния (0,21 в расчете на 1 больного). У больных основ-
ной группы было зафиксировано 122 симптома сома-
тизированной депрессии. На 1 больного в среднем 
приходилось 3,81 симптома.
Что касается структуры синдрома СД у больных 

контрольной группы с длительностью заболевания 
более полугода, здесь прослеживается тенденция, 
характерная для больных основной группы с мень-
шей длительностью заболевания. На первом месте 
по частоте в структуре синдрома СД находились 
сомато-вегетативные, на втором – психические, на 
третьем – витальные, на четвертом – ритмологиче-
ские нарушения. Это свидетельствует о том, что все 
обследованные больные были в основном фиксиро-
ваны на жалобах со стороны сердечно-сосудистой 
системы, в то время как симптомы, характерные для 

Таблица 2

Сравнительная оценка частотного распределения диагностических 
симптомов соматизированной депрессии в основной и контрольной группах 

Структура и симптомы

Группы обследованных

φОсновная группа
 (n=32)

Контрольная группа
(n=31)

Абс. % Абс. %
Психические нарушения
Эмоциональные
1.Уныние 4 12,50 9 29,03 1,643#
2.Печаль 3 9,37 8 25,80 1,758#
3.Угнетенность 5 15,62 7 22,58 0,71
4.Разочарование 2 6,25 5 16,12 1,266
Когнитивные
1. Замедленность мышления 5 15,62 9 29,03 1,29
2. Пессимизм 4 12,50 6 19,35 0,75
3. Размышления о плохих сторонах жизни 3 9,37 8 25,80 1,758#
Волевые
1. Снижение энергии 5 15,62 7 22,58 0,71
2. Утомляемость 6 18,75 6 19,35 0,06
3. Уменьшение активности 4 12,50 7 22,58 1,063
Всего: 41 1,28» 72 2,32» −
Витальные нарушения
1. Снижение аппетита 3 9,37 6 19,35 1,147
2. Снижение либидо 2 6,25 5 16,12 1,266
3.Отсутствие чувства комфорта 7 21,87 9 29,03 0,647
4. Потеря массы тела 3 9,37 6 19,35 1,147
5. Ангедония 8 25,00 10 32,25 0,463
6.Нарушение сна 4 12,50 9 29,03 1,643#
Всего: 27 0,84» 45 1,45» −
Сомато-вегетативные нарушения
1. Неприятные ощущения в груди 11 34,37 20 64,51 2,248*
2.Ощущение нехватки воздуха 9 28,12 18 58,06 2,448*
3.«Перебои» в работе сердца 8 25,00 17 54,83 2,46*
4. Ощущение «остановки сердца» 3 9,37 10 32,25 2,325*
5.Перепады кровяного давления 8 25,00 13 41,93 1,432
6.Лабильность пульса 8 25,00 12 38,70 1,175
Всего: 47 1,46» 90 2,90» −
Ритмологические нарушения
Суточная ритмика состояния с его улучшением 
во второй половине дня 7 21,87 9 29,03 0,647

Всего 7 0,21» 9 0,29» −
Итого: 122 3,81» 216 6,96» −

А.В. Погосов, А.О. Николаевская
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классического депрессивного синдрома, отошли на 
второй план. Среднее число психических наруше-
ний у больных контрольной группы составило 2,32.
При сравнительном анализе проявлений СД в отноше-

нии таких психических нарушений, как уныние, печаль, 
размышления о плохих сторонах жизни были установ-
лены различия на уровне статистической тенденции у 
больных контрольной группы с большей длительно-
стью заболевания. Что касается сомато-вегетативных 
симптомов, то они носили сенестопатический оттенок в 
группах сравнения. Больные контрольной группы чаще 
испытывали неприятные ощущения в груди, ощущение 
нехватки воздуха, «перебои» в работе сердца и ощуще-
ние «остановки сердца». Указанный факт свидетель-
ствует о том, что с течением времени симптомы СД ста-
новятся более многочисленными, а сенестопатические 
ощущения со стороны сердечно-сосудистой системы 
по-прежнему преобладают над другими нарушениями 
в клинике заболевания.
Различия на уровне статистической тенденции были 

установлены в отношении такого симптома, как нару-
шение сна, относящегося к витальным проявлениям 
скрытой депрессии: наиболее часто оно встречалось у 
больных контрольной группы. Ритмологические нару-
шения у обследованных больных встречались в обеих 
группах вне зависимости от длительности заболевания.
Следующим из обозначенных нами субсиндро-

мальных психических расстройств с сердечно-
сосудистыми проявлениями у пациентов городской 
поликлиники было паническое расстройство (F41.0). 
Перейдем к анализу его клинических особенностей 
у обследованных нами больных (табл. 3). 
Изучение вегетативных синдромов панической 

атаки (ПА) (табл. 3) показало, что как в основной, 
так и контрольной группе наиболее часто встреча-

лись «сердцебиение, учащенный пульс». На втором 
место по частоте у больных основной группы фикси-
ровались боль, дискомфорт в левой половине грудной 
клетки. Больные основной группы испытывали ощу-
щение нехватки воздуха, одышку в 9 случаях (30,00%), 
затруднение дыхания, удушье в 8, потливость в 7 слу-
чаях. Такие проявления ПА, как тошнота, абдоминаль-
ный дискомфорт (5 случаев), ощущение онемения, 
покалывания (4 случая) встречались у больных основ-
ной группы редко. В трех случаях у больных основ-
ной группы отмечались жар, волны жара и ощущение 
головокружения, неустойчивости, легкости в голове, 
предобморочное состояние. Обращает на себя внима-
ние тот факт, что психические симптомы ПА − депер-
сонализация, дереализация и страх сойти с ума или 
совершить неконтролируемый поступок − у больных 
основной группы встречались в единичных случаях. 
Страх смерти наблюдался в 7 случаях.
При сравнительном анализе частотного распреде-

ления диагностических симптомов панического рас-
стройства (ПР) в анализируемых группах был выяв-
лен меньший набор симптомов у больных основ-
ной группы. Все диагностические симптомы ПА, за 
исключением ощущения деперсонализации, дереали-
зации, статистически достоверно реже встречались 
у обследованных основной группы. Среднее число 
диагностических симптомов ПР у больных основной 
группы составило 2,63, что в 3,22 раза меньше по 
сравнению с аналогичным показателем в контроль-
ной группе, в которой среднее число симптомов в 
расчете на одного больного было 8,48. 
Представляет интерес соотношение психических и 

вегетативных симптомов в основной и контрольной 
группах. В основной группе оно составляло 1:7,77, в 
контрольной – 1:6,65. Приведенные цифры свидетель-

Таблица 3

Сравнительная оценка частотного распределения диагностических 
симптомов панического расстройства в основной и контрольной группах 

Симптомы

Группы обследованных

φОсновная группа
 (n=30)

Контрольная группа
(n=37)

Абс. % Абс. %
1.Сердцебиение, учащенный пульс 19 63,33 36 97,29 3,952***
2.Боль, дискомфорт в левой половине грудной клетки 10 33,33 28 75,67 3,586***
3. Ощущения онемения, покалывания 4 13,33 21 56,75 3,907***
4.Тремор 2 6,66 28 75,67 6,46***
5.Жар (волны жара) 3 10,00 31 83,78 6,793***
6.Потливость 7 23,33 29 78,37 4,754***
7.Ощущение головокружения, неустойчивость, лег-
кость в голове, предобморочное состояние 3 10,00 25 67,56 5,238***

8.Ощущение нехватки воздуха, одышка 9 30,00 34 91,89 5,719***
9.Затруднение дыхания, удушье 8 26,66 20 54,05 2,308#
10.Тошнота, абдоминальный дискомфорт 5 16,66 21 56,75 3,521***
11.Ощущение деперсонализации, дереализации 1 3,33 3 8,10 0,863
12.Страх сойти с ума или совершить неконтролируе-
мый поступок 1 3,33 9 24,32 2,711*

13.Страх смерти 7 23,33 29 78,37 4,754***
Всего: 79 2,63» 314 8,48» −
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ствуют о меньшем количестве психических симптомов 
ПА у больных с субсиндромальными проявлениями 
заболевания. В динамике при сформированной кар-
тине заболевания (давность более одного года) в кли-
нике ПА увеличивается количество психических сим-
птомов. Их количество в расчете на одного больного в 
основной группе было 0,3, в контрольной группе − 1,10.
Анализ клиники периода между ПА (табл. 4) показал, 

что у преобладающего большинства больных контроль-
ной группы статистически достоверно чаще наблюда-
лись опасения, связанные с возможностью развития 
новых панических атак – «тревога предвосхищения» 
по МКБ-10; «тревожность ожидания» по Г.И.Каплану 
и Б.Дж.Сэдоку; «феномен тревожного ожидания» по 
И.И. Сергееву и соавт. Указанные особенности, по 
данным В.Я.Семке и соавт. (2003), целесообразно рас-
сматривать, как проявление навязчивого расстройства 
(аффективная навязчивость), поскольку они характери-
зовались не состоянием эмоционального дискомфорта 
(«волнение в груди», «предчувствие беды»), а внезапно 
возникающими мыслями, опасениями с критической 
их оценкой и попытками борьбы с ними.

 Когнитивные симптомы в межприступном пери-
оде ПР проявлялись также навязчивой ипохон-
дрией, сверхценными ипохондрическими идеями. 
Как видно, в контрольной группе они встречались в 
17,61 раз чаще, чем в основной.
Предлагаемое трактование тревоги предвосхище-

ния подтверждалось наличием у больных защитного 
поведения. Оно было достаточно разнообразным и 
не ограничивалось частичным или полным избега-

нием фобических ситуаций со скоплением большого 
количества людей (общественный транспорт, мага-
зины, рынки, улицы). 
Другими способами защиты являлись ношение с 

собой лекарств, автоматических приборов для измере-
ния пульса и артериального давления (табл. 5). Распре-
деление поведенческих симптомов у больных основ-
ной и контрольной групп показало, что на донозоло-
гическом этапе течения заболевания они встречались 
редко (5 случаев из 30). У больных контрольной группы 
поведенческие симптомы наблюдались в 88 случаях; на 
одного больного приходилось в среднем 2,37 симптома.
Что касается частоты возникновения панических 

атак, то больные основной группы в своем боль-
шинстве испытывали их менее одного раза в неделю 
(86,66%; p<0,001), больные контрольной − более раза 
в неделю (59,45%; p<0,001).
Проведенное исследование позволило: 1) обозна-

чить группу субсиндромальных психических рас-
стройств с сердечно-сосудистыми проявлениями в 
поликлиническом звене, включив в неё соматизиро-
ванное расстройство, соматизированную депрессию 
и паническое расстройство; 2) показать обоснован-
ность выделения форм субсиндромальных психиче-
ских расстройств с сердечно-сосудистыми проявле-
ниями; 3) выделить общие и частные закономерности 
клиники субсиндромальных психических расстройств 
с сердечно-сосудистыми проявлениями. Общие зако-
номерности – небольшие сроки течения заболевания, 
небольшое количество симптомов в клинике, наце-
ленность на обследование у врачей общего профиля, 

Таблица 4

Сравнительная оценка частотного распределения когнитивных симптомов 
в основной и контрольной группах в межприступном периоде панического расстройства

Симптомы

Группы обследованных

φОсновная группа
 (n=30)

Контрольная группа
(n=37)

Абс. % Абс. %
1. Тревожное ожидание атаки (аффективная навязчивость) 2 6,66 36 97,29 9,309***
2. Навязчивая ипохондрия (нозофобия) 1 3,33 21 56,75 5,462***
3. Сверхценные ипохондрические идеи 1 3,33 28 75,67 7,107***
Итого: 4 0,13» 85 2,29» −

Таблица 5

Сравнительная оценка частотного распределения диагностических поведенческих симптомов 
панического расстройства в основной и контрольной группах 

Поведенческие симптомы 

Группы обследованных

φОсновная группа
 (n=30)

Контрольная группа
(n=37)

Абс. % Абс. %
1. Частичное фобическое избегание 2 6,66 34 91,89 8,303***
2. Полное фобическое избегание 0 − 12 32,43 −
3. Ношение лекарств, приборов для измерения артериаль-
ного давления, пульса 3 10,00 30 81,08 6,504***

4. Ритуалы по типу символической защиты 0 − 12 32,43 −
Итого: 5 0,16» 88 2,37» −

А.В. Погосов, А.О. Николаевская
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настороженное отношение к психиатрам из-за стиг-
матизации. Частные закономерности субсиндромаль-
ных проявлений: 1) СР − наличие не более 6 симпто-
мов из четырех диагностических групп (нарушения со 
стороны сердца и дыхательной системы, псевдонев-
рологические, желудочно-кишечные, болевые), дли-
тельность заболевания до 1 года; 2) СД − во-первых, 
небольшая (до полугода) длительность заболева-
ния, во-вторых, преобладание в клинической кар-
тине сомато-вегетативных симптомов со стороны 

сердечно-сосудистой системы, которые носят сене-
стопатический оттенок, в-третьих, небольшой набор 
симптомов для диагностики заболевания – не более 
4-х; 3) ПР − длительность заболевания до 1 года, 
небольшое количество диагностических симптомов 
в клинике ПА (не более 3-х), фиксируемые в единич-
ных случаях психические симптомы, межприступный 
период без тревоги предвосхищения, навязчивой ипо-
хондрии, сверхценных ипохондрических идей, невы-
сокая частота ПА (менее 1 раза в нед.).
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СУБСИНДРОМАЛЬНЫЕ ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА С СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 
ПРОЯВЛЕНИЯМИ 

А.В. Погосов, А.О. Николаевская
Субсиндромальные психические расстройства с сердечно-

сосудистыми проявлениями – группа болезненных состояний, преи-
мущественно невротического уровня, различной нозологической при-
надлежности, при которых сердечно-сосудистые жалобы носят функ-
циональный характер. Такие больные обращаются за медицинской 
помощью в поликлинические учреждения, зачастую на начальном 
этапе течения заболевания. Несмотря на обсуждение проблемы выяв-
ления ранних, стертых, предболезненных форм психической патоло-
гии, отсутствуют исследования, посвященные субсиндромальным пси-
хическим расстройствам с сердечно-сосудистыми проявлениями, как 
наиболее часто встречающимся у пользователей первичной медицин-
ской сети. Статья посвящена изучению клинико-психопатологических 

особенностей субсиндромальных психических расстройств с сердечно-
сосудистыми проявлениями с различной длительностью заболевания у 
218 больных. По результатам исследования были обозначены группы 
субсиндромальных психических расстройств с сердечно-сосудистыми 
проявлениями (F45.0 − соматизированное расстройство; F32.01 − 
депрессивный эпизод легкой степени с соматическими симптомами; 
F41.0 − паническое расстройство), показана обоснованность выделе-
ния их разновидностей, описаны общие и частные закономерности 
субсиндромальных психических расстройств с сердечно-сосудистыми 
проявлениями.

Ключевые слова: субсиндромальные психические расстройства, 
клиника.

SUBSYNDROMAL MENTAL DISORDERS WITH CARDIOVASCULAR COMPLAINTS

A.V. Pogosov, A.O. Nikolayevskaya
Subsyndromal mental disorders with cardiovascular complaints form 

a group of mental health conditions, predominantly of neurotic level 
and different nosological attribution, when cardiovascular complaints 
happen to be functional. Such patients seek medical care in polyclinics, 
not infrequently at the initial stage of disorder. The authors point to lack of 
research on subsyndromal mental disorders with cardiovascular complaints 
though they are common among the users of the primary health care 
system, while professionals recognize the importance of detection of early 

premorbid mental disturbances. This article reports the results of a clinical-
psychopathological investigation of subsyndromal mental disorders with 
cardiovascular complaints in 218 patients. Three groups were distinguished: 
F45.0 somatization disorder; F32.01 mild depressive episode with somatic 
symptoms; and F41.0 panic disorder. The authors provide arguments for 
this position, and also describe general and specifi c regularities concerning 
subsyndromal mental disorders with cardiovascular complaints. 

Key words: subsyndromal mental disorders, clinical characteristics. 
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В последние годы в журнальных публикациях стали 
уделять больше внимания клиническим случаям, что 
отражает рост интереса, особенно со стороны прак-
тических врачей, не только к рандомизированым 
клиническим исследованиям, но и к отдельным 
наблюдениям, отражающим повседневный клини-
ческих опыт. Ниже приводится 2 клинических случая 
успешного применения кветиапина замедленного 
высвобождения у больных шизофренией, в струк-
туре клинической картины у которых существенное 
место занимала аффективная симптоматика.
Больной N., 28 лет. Наследственность психи-

ческими заболеваниями не отягощена. Родился в 
Москве от нормально протекающей беременности 
и родов. По характеру рос домашним, малообщи-
тельным, застенчивым, капризным ребенком. Близких 
друзей не имел. С детства увлекался шахматами, 
делал успехи, стал кандидатом в мастера спорта. 
Детские дошкольные учреждения не посещал, воспи-
тывался дома, поскольку плохо приспосабливался в 
детском коллективе, был пуглив, одинок. В школу 
пошел своевременно, учился охотно, до 7 класса 
на отлично, однако оставался малообщительным, 
застенчивым, с одноклассниками контактировал по 
необходимости, близких друзей не приобрел. Состо-
яние постепенно изменилось в 13 лет, когда нару-
шились отношения с одноклассниками. Стал заяв-
лять, что они к нему предвзято относятся, специ-
ально обижают, обзывают, замечал насмешки в свой 
адрес, из-за чего боялся посещать школу. Перестал 
справляться с учебой из-за трудностей концентрации 
внимания и быстрой интеллектуальной истощае-
мости, пропал к ней интерес. С 9 класса начал кате-
горически отказываться от посещения школы, согла-
шался идти туда только в сопровождении матери, 
после ее ухода убегал домой, испытывал страх. 
Был переведен на домашнее обучение. Однако дома 
был малопродуктивен, бездеятелен, много лежал, 
задернув в комнате шторы. Практически ни с кем 
не разговаривал, замкнулся в себе. Был подавлен, 

настроение снижено. Стал груб по отношению к 
близким. При этом был подозрительным, постоянно 
предполагал, что к нему плохо относятся, во всем 
видел намерение обидеть его. Одновременно пытался 
вызвать к себе сочувствие и жалость, появилось 
шантажное поведение. По поводу данного состояния 
в 16 лет дважды лечился в психиатрической больнице. 
Последовательно получал лечение этаперазином до 
10 мг/сут, трифтазином до 15 мг/сут, флюанксолом 
1 мг/сут, далее рисполептом до 4 мг/сут. На фоне 
лечения отмечалось некоторое послабление симпто-
матики, смог экстерном закончить 11 классов. Пери-
одически продолжал проявлять подозрительность 
в отношении бабушки и мамы, полагал, что они к 
нему плохо относятся, несправедливо ущемляют его 
в правах и материальном благополучии, из-за чего 
устраивал дома скандалы, требовал деньги, которые 
тратил на сладости или прятал. Запрещал посещать 
его комнату, обвинял в пропаже личных вещей.
После окончания школы поступил на платное отде-

ление философского факультета, однако учиться там 
не смог из-за трудностей концентрации внимания, 
быстрой интеллектуальной истощаемости, неспо-
собности к структурированию и целенаправленной 
деятельности. Был отчислен из-за неуспеваемости 
после первого семестра. Через год предпринял 
повторную попытку учебы на историческом факуль-
тете, но по тем же причинам также не справился с 
обучением. С 17 лет, наряду с периодически возни-
кающей подозрительностью, в состоянии нарастали 
изменения личности в эмоционально-волевой сфере, 
трудности общения, идеаторные нарушения. Отмеча-
лась неспособность к работе и учебе. С 17 лет нахо-
дился на поддерживающей терапии рисполептом 
2 мг/сут. При попытке повышения дозы отмеча-
лись жалобы на сонливость, заторможенность. С 
19 лет был переведен на лечение сертиндолом до 
8 мг/сут, от повышения дозы отказывался, ссылаясь 
на возможные побочные эффекты. Оставался подо-
зрительным к людям, замкнутым, испытывал труд-
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ности общения с окружающими, друзей не имел. Был 
не способен поддерживать социальные контакты. 
В 19 лет перенес острое психотическое состо-

яние, когда беспричинно стал крайне подозри-
тельным, чувствовал изменение вкуса пищи, физи-
ческого самочувствия в виде слабости, головных 
болей, подозревал, что мать и дед подмешивают 
ему в пищу какие-то лекарства, прекратил прием 
терапии, отказывался есть и пить дома, боялся, что 
близкие хотят его отравить. Стал питаться только 
самостоятельно купленными продуктами в мага-
зине, сильно похудел. Был возбужден, тревожен, 
испытывал страх за свою жизнь, бесцельно 
метался по городу, отмечалась дезорганизация 
мышления. Неожиданно для близких исчез из 
дома, тайно уехал  в другой город, не подавал 
о себе вестей, родственниками был объявлен в 
розыск. В поездках оставался подозрительным, 
настороженным, продолжал испытывать страх, 
высказывал идеи преследования. 
В таком состоянии самостоятельно вернулся в 

Москву. Состояние было купировано амбулаторно 
в течение 1 месяца (принимал 20 мг/сут оланза-
пина). В связи с недостаточной комплаентностью и 
отказом от приема поддерживающей терапии, в даль-
нейшем продолжал лечение сертиндолом до 12 мг/
сут; с 21 года вновь переведен на поддерживающее 
лечение рисполептом 2 мг/сут. 
С 20 лет в состоянии пациента развернутая психо-

тическая симптоматика больше не выявлялась, 
однако периодически возникала подозрительность 
в отношении матери, полагал, что она специально 
лишает его материальных благ, ущемляет в правах, 
настраивает против него своих знакомых. При этом 
становился возбужденным, злобным, высказывал 
словесные угрозы в ее адрес. Время от времени отме-
чались относительно непродолжительные эпизоды 
идей преследования со стороны незнакомых людей 
на улице, полагал, что его специально вовлекают 
в конфликты, провоцируют, предполагал, что это 
связано с его политическими убеждениями. 
Во время бесед с врачом в контакт вступал насто-

роженно, временами проявлял подозрительность, 
придирался к сказанному, легко раздражался, вска-
кивал, ходил по кабинету, неоднократно проверял 
закрыта ли дверь, не могут ли подслушать беседу. 
Мыслительная деятельность характеризовалась 
склонностью к резонерству, пространному мудр-
ствованию с элементами расплывчатости и парало-
гичности. Нередко был склонен говорить монологом, 
не давал перебить себя, с трудом переключался на 
другую тему. Внешне выглядел неопрятным, гиги-
енически запущенным, не испытывал потребности 
в общении, не имел каких-либо планов на будущее, 
не тяготился существующей социальной ситуацией. 
Полностью отсутствовала критика к состоянию.
Наряду с регредиентной динамикой бредовой 

симптоматики, более отчетливо стали выявляться 

аффективные расстройства. Периодически стано-
вился вялым, подавленным; настроение при этом 
характеризовалось злобно-раздражительным 
оттенком. При смене аффекта, субъективно повы-
шенного настроения не отмечалось, а гипомания 
проявлялась, главным образом, на поведенческом 
уровне. Становился говорливым, причем речь не 
носила коммуникативной направленности и, скорее, 
отражала взбудораженность пациента. Несколько 
увеличивалась активность, которая, однако, приоб-
ретала оттенок суетливости и, по существу, не имела 
продуктивного характера (бесцельно ездил по городу, 
делал ненужные покупки, строил планы, которые 
даже не пытался реализовать). 
В целом, не мог работать и продуктивно учиться, 

стремился проводить время дома в одиночестве, 
полностью утратил социальные контакты, не тяго-
тился этим. Круг общения ограничивался только 
матерью, к которой не испытывал особой эмоци-
ональной привязанности, перестал справляться с 
повседневными обязанностями, следить за собой и 
соблюдать необходимую гигиену. В 24 года больному 
была оформлена группа инвалидности по психиче-
скому заболеванию.
С 22 лет пациент был переведен на лечение серок-

велем 400 мг/сут, а с 26 лет получает в той же дозе 
сероквель пролонг (что способствовало улучшению 
комплаентности). С этого времени стал значительно 
спокойнее, более стабильным в аффективном отно-
шении (нивелировались аффективные колебания), 
что положительно отразилось на общении с окру-
жающими. Значительно редуцировалась подозри-
тельность, агрессивность в отношении матери, улуч-
шился контакт с ней. Стал проводить с ней больше 
времени, посещать вместе общественные меропри-
ятия, общаться с ее знакомыми, проявлять инициа-
тиву в подборе совместных развлечений. 
Появилась потребность в общении со сверстни-

ками, за последние 2 года впервые в жизни приобрел 
приятеля, с которым периодически проводит 
совместные шахматные турниры, самостоятельно 
инициирует контакты, ездит к нему в гости, пригла-
шает к себе. Стал больше интересоваться своей внеш-
ностью и соблюдать гигиену, делал попытки поиска 
работы, посещал занятия по шахматам, планировал 
трудоустройство в этой области.
Выглядит эмоционально адекватнее, мышление 

стало несколько более структурированным, способен 
вести диалог. Проявляет интерес к походам в театр, на 
концерты, появилась потребность быть среди людей, 
строит более реальные планы на будущее. Внешне 
выглядит более опрятным. Появились элементы 
критики к болезни и социальному поведению.
Анализ случая. Заболевание развилось исподволь 

в подростковом возрасте у личности в преморбиде с 
сензитивно шизоидными чертами характера. В  этот 
период отмечались неразвернутые и несистемати-
зированные бредовые идеи отношения, преследо-
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вания, сопровождающиеся защитным поведением 
избегания. Наряду с этим отчетливо выявлялись 
снижение психической продуктивности и депрес-
сивная симптоматика. Наличие последней обусло-
вило определенные особенности дальнейшего 
течения болезни, привнеся в него элементы присту-
пообразности.  Следует также обратить внимание 
на отмечающиеся уже на начальном этапе заболе-
вания негативные расстройства, а также выраженную 
редукцию энергетического потенциала, не позво-
лившие пациенту получить образование и трудоу-
строиться. 
В 19-летнем возрасте перенес острый бредовый 

психоз (отмечались бред преследования, отрав-
ления, обонятельные галлюцинации, бредовое пове-
дение вплоть до миграции по бредовым мотивам), 
который был купирован амбулаторно. В даль-
нейшем, несмотря на проводимую антипсихоти-
ческую терапию (преимущественно небольшими 
дозами антипсихотиков, что в значительной степени 
было связано с недостаточной комплаентностью 
пациента), сохранялась бредовая готовность с пери-
одически возникающей транзиторной бредовой 
симптоматикой в виде отдельных редуцированных 
и несистематизированных идей отношения, направ-
ленных на ближайшее окружение, с элементами 
бредового поведения. Наряду с продуктивными 
расстройствами, в клинической картине заболевания 
значительное место занимают постепенно усили-
вающиеся негативные расстройства в виде эмоци-
онального оскудения, нарастания аутизма, нецеле-
направленности мышления и снижения психиче-
ской продуктивности. Кроме того, обнаруживалась 
отчетливая атипичная аффективная симптоматика 
обоих полюсов, характерной особенностью которой 
были тусклость собственно эмоциональной состав-
ляющей, дисфорический оттенок, наиболее отчет-
ливо проявляющийся при депрессиях, и преобла-
дание непродуктивной взбудораженности в случаях 
развития гипоманий. В целом, симптоматика носила 
полиморфный характер с выраженной дезоргани-
зацией мышления, что позволяло остановиться на 
диагнозе недифференцированной шизофрении с 
элементами регредиентной динамики.
Следует отметить, что в 22 года года на фоне 

смены нейролептической терапии и переходом на 
сероквель (400 мг в сутки), а с 26 лет на сероквель 
пролонг в той же дозе (что способствовало лучшей 
комплаентности пациента) значительно редуциро-
валась бредовая симптоматика в виде подозритель-
ности, идей отношения. Сгладились аффективные 
колебания. Отмечается оживление эмоциональной 
сферы пациента, появление элементов социальной 
активности, с более адекватным и социально прием-
лемым поведением, попыткой расширения своих 
социальных сетей, а также значительное упорядо-
чение мыслительной деятельности и ее целенаправ-
ленности.

Больная N., 35 лет.
Дядя по линии отца перенес психотический эпизод 

с императивным галлюцинозом. Мать по харак-
теру стеничная, властная, директивная, эмоцио-
нально неустойчивая, вспыльчивая. Отец малооб-
щительный, ведомый. Родилась вторым ребенком в 
семье от нормально протекающей беременности и 
родов. Имеет старшего брата – здоров. 
В детстве по характеру росла малообщительной, 

спокойной, послушной. В школу пошла с 7 лет, 
училась хорошо. Увлекалась литературой, посе-
щала музыкальную школу. Успешно закончила 
11 классов, в том же году поступила на заочное 
отделение, факультет социологии. Одновременно, 
при поддержке отца, устроилась на работу, рабо-
тала в должности методиста. Однако отношения с 
начальником не сложились. Полагала, что он плохо 
к ней относится, «загружает работой, не создает 
нормальных условий труда», из-за чего через неко-
торое время уволилась. 
В 18 лет познакомилась с молодым человеком, 

с которым возникли «бурные отношения». Испы-
тывала восторг, мало спала. При этом перестала 
справляться с работой; стало казаться, что начальник 
«строит против нее козни», в связи с чем уволилась. 
После увольнения снизилось настроение, плакала, 
не спала, винила себя, что не удержалась на работе, 
перестала выходить из дома. 
Обратилась за помощью к психиатру, была пред-

ложена госпитализация, от которой отказалась. В 
дальнейшем, нарастали расстройства сна, стала 
беспокойна, ночью убежала из дома, звонила в 
милицию. В 18 лет в недобровольном порядке 
госпитализирована в психиатрическую больницу. 
В отделении была растерянной, тревожной, каза-
лось, что находится в театре, что приходящий к ней 
отец – другой человек, видела знакомые лица. Гово-
рила, что в голове много чужих мыслей, звучали 
мысли известного певца, который, как ей казалось, 
отрицательно на нее влиял, а также чужие мысли 
о том, что она должна умереть. Слышала внутри 
головы голос брата и его знакомого. Ощущала на 
себе постороннее воздействие то ли гипноза, то 
ли космоса, уверяла, что с ней что-то происходит, 
чувствовала измененность, раздвоенность. Не могла 
объяснить свое состояние, стереотипно повторяла, 
что она «ничего не понимает». Испытывала страх, 
опасение, что она умирает, что у нее возможно онко-
логическое заболевание. Отмечала сумбур в голове, 
путаницу мыслей. Предполагала, что в отделении 
«разыгрываются сцены» специально для нее. Жало-
валась на боли в сердце, как у «Кая и Герды». К 
состоянию была некритична. Получала лечение: 
галоперидол до 15 мг в/м, аминазин до 75  мг в/м, 
стелазин до 9 мг в сутки, корректоры. Находилась 
на стационарном лечении в течение 4 месяцев. 
Плохо переносила нейролептическую терапию, на 
фоне которой возникла экстрапирамидная симпто-

Е.М. Кирьянова
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матика. Была переведена на лечение этаперазином 
8 мг в сутки, сонапаксом 30 мг в сутки. 
На фоне проводимой терапии состояние было 

полностью купировано. Продолжила учебу в инсти-
туте. В течение года продолжала принимать поддер-
живающую терапию нейролептиками, однако в 19 лет 
прием лекарств прекратила, поскольку считала, что 
«таблетки вызывали заторможенность, трудности 
концентрации внимания, мешали учебе». 
В 20 лет перенесла повторный психотический 

эпизод: когда была возбуждена, конфликтна, агрес-
сивна к матери, совершала неадекватные поступки, 
по нескольку часов немотивированно не выходила 
из ванной комнаты, приводила домой незнакомых 
людей из церкви, была подозрительна к матери, 
заявляла, что она родила ее от другого мужчины, 
называла ее «душевнобольной». Отмечались коле-
бания настроения, была манерна, нелепа, дураш-
лива, негативистична, некритична, отмечалась 
дезорганизация мышления. Через месяц повторно 
недобровольно госпитализирована в психиатри-
ческую больницу, где лечилась около 4 месяцев. 
Получала терапию галоперидолом 15 мг в сутки, 
аминазином 100 мг в сутки, азалептином 125 мг в 
сутки. Как и прежде, отмечалась плохая переноси-
мость лекарств, наблюдалась скованность, акатизия, 
слюнотечение. Постепенно состояние улучшилось. 
Выписана из стационара. В дальнейшем состояние 
оставалось стабильным, закончила институт, устро-
илась на работу менеджером по продажам, была 
успешной в работе. Появился новый круг общения. 
Ухудшение состояния с 25 лет, когда стала высказы-
вать идеи отношения в адрес начальника, заявляла, 
что он «состоит в сговоре с ее матерью». Появи-
лась рассеянность, было трудно сосредоточиться, 
перестала справляться с работой, плакала, считала, 
что «против нее вокруг разыгрывают спектакли». В 
26 лет уволилась с работы, бесцельно сидела дома, 
нарушился сон, не могла заснуть до середины ночи. 
Такое состояние длилось в течение нескольких 
месяцев, лечение не получала, постепенно состо-
яние нормализовалось самостоятельно.  В 27 лет 
познакомилась с будущим мужем, вскоре вышла за 
него замуж, мечтала о «красивой жизни», при этом 
оба супруга не работали, жили на деньги от сдачи 
квартиры мужем. Вскоре отношения стали конфликт-
ными, на этом фоне у пациентки нарушился ритм 
сна-бодрствования, вела бесцельный образ жизни, 
ночью смотрела телевизор, днем спала. Делала 
попытки устроиться на работу, но нигде не удер-
живалась. Через полгода развелась с мужем. Стало 
казаться, что родители ведут себя странно, подают 
ей «специальные знаки», удалила из телефона их 
номера, перестала с ними встречаться, заявляла, что 
«выйдет замуж за знаменитость», стала раздражи-
тельной, то смеялась, то плакала, была агрессивной 
и враждебно настроенной по отношению к близким. 
Через 2 месяца после развода вновь была госпита-

лизирована в психиатрическую больницу в недо-
бровольном порядке. В отделении называла себя 
«писательницей», придумывала сюжеты, считала, 
что находится в тюрьме, что вокруг заключенные, а 
она надзирательница. Получала лечение клопиксол–
акуфаз 50 мг в/м № 3 один раз в три дня, галоперидол 
до 15 мг в/м, тизерцин до 100 мг в сутки, сердолект 16 
мг в сутки, хлорпротиксен 100 мг в сутки, азалептин 
50 мг в сутки. Состояние нормализовалось. Верну-
лась к бывшему мужу, наладились отношения с 
близкими. В дальнейшем сохранялись неглубокие 
аффективные колебания обоих полюсов, в течение 
многих лет не могла наладить режим сна – бодрство-
вания, периодически отмечались снижения психи-
ческой, физической активности, идеаторные нару-
шения в виде расплывчивости и нецеленаправлен-
ности. Поддерживающую терапию принимала нере-
гулярно, ссылаясь на плохую переносимость. Окон-
чательно разошлась с мужем, проживала совместно 
с матерью, с которой были конфликтные отношения. 
Много лет не работала, ссылаясь на плохое само-
чувствие. В 30 лет вновь возник острый психоти-
ческий эпизод, стала высказывать идеи преследо-
вания, испытывала страх, заявляла, что за ней наблю-
дают из соседнего здания, телефон прослушива-
ется, что она должна взорвать свой дом, ее телефон 
– взрывное устройство, из-за чего опасалась ездить в 
метро, боясь взорваться. Заявляла, что про нее снима-
ется фильм, что на нее направлены камеры. Отмеча-
лась дезорганизация мышления, снижение критики, 
аффективные колебания. Вновь была госпитализиро-
вана в психиатрическую больницу. Получала лечение 
галоперидолом до 15 мг в сутки, амитриптилином до 
50 мг в сутки, рисполептом до 6 мг в сутки, коррек-
торами. На фоне лечения отмечалась выраженная 
акатизия, акинето-ригидный синдром, гиперпро-
лактинемия. Острые психические нарушения были 
купированы. Выписана на поддерживающей терапии 
рисполептом 6 мг в сутки с корректорами. При этом 
сохранялась прежние побочные нейролептические 
нарушения. Отмечалось неустойчивое настроение 
(временами была многоречива, нецеленаправленно 
деятельна, в другое время – вяла, пассивна, ничем не 
занята). Мышление характеризовалось расплывчато-
стью с элементами соскальзывания, была склонна 
к резонерству, жаловалась на трудности концен-
трации внимания. Отмечалось отсутствие интересов 
в жизни, не было достаточной критики к болезни и 
своему социальному статусу. 
В 31 год была переведена на поддерживающую 

терапию сероквелем пролонг в дозе 600 мг в сутки, 
который получает до настоящего времени. На 
фоне данной терапии появилась приверженность к 
лечению, стала охотно соблюдать режим терапии, 
улучшился терапевтический альянс с врачом. Отме-
чала хорошую переносимость лечения, исчезли 
прежние нейролептические расстройства. Психоти-
ческих эпизодов не отмечалось. Колебания настро-
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ения проявляются на непродолжительное время 
и характеризуются непродолжительным ощуще-
нием снижения психического тонуса или, в другие 
периоды, повышенной говорливостью и расшире-
нием жизненных планов. Наладился сон. Улучши-
лись отношения с близкими, появились знакомые, 
расширился круг интересов. Появилось желание 
трудоустроиться. В настоящее время работает 
по договору, планирует найти более стабильную 
работу. Стала проживать независимо от родителей, в 
отдельной квартире, с бытовыми проблемами справ-
ляется успешно.
Анализ случая. Заболевание возникло у личности 

с наследственной отягощенностью и сензитивно-
шизоидными чертами в преморбиде. За 13 лет (с 
18 до 31 года) перенесла 5 острых психотических 
эпизодов. Симптоматика носила полиморфный 
характер с преобладанием аффективно-бредовых 
расстройств и включением в отдельных приступах 
псевдогаллюцинаций, идей воздействия и психи-
ческих автоматизмов. По поводу данных состо-
яний получала разнообразную нейролептическую 
терапию, однако отмечалась плохая ее переноси-
мость с выраженными нейролептическими расстрой-
ствами, в связи с чем пациентка была недостаточно 

комплаентна. В ремиссии сохранялись относи-
тельно неглубокие аффективные колебания обоих 
полюсов, а также негативная симптоматика в виде 
эмоциональной нивелировки, снижения психиче-
ской продуктивности и нарушений мышления. Отме-
чалось социально-трудовое снижение. Учитывая 
описанную картину заболевания, можно остано-
виться на диагнозе «Шизофрения недифференци-
рованная». 
С 31 года пациентка переведена на поддержива-

ющее лечение сероквелем пролонг в стабильной дозе 
(600 мг в сутки). На фоне данного лечения и улуч-
шения комлаентности (что в значительной степени 
связано с хорошей переносимостью терапии), на 
протяжении 4 лет психотических эпизодов не отме-
чалось. Течение болезни перешло на амбулаторный 
уровень с тенденцией к улучшению социального 
функционирования, что указывает на формирование 
длительной терапевтической ремиссии.
Таким образом, в описанных случаях серок-

вель пролонг оказался обоснованным выбором 
для лечения больных шизофренией с тенденцией  
к приступообразному течению заболевания и нали-
чием в структуре расстройств аффективной симпто-
матики. 

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ ПРИМЕНЕНИЯ КВЕТИАПИНА ЗАМЕДЛЕННОГО ВЫСВОБОЖДЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ

Е.М. Кирьянова
Приводятся клинические наблюдения успешного лечения препа-

ратом сероквель пролонг больных шизофренией, в структуре заболе-
вания у которых существенный удельный вес занимала аффективная 

симптоматика.
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Книга посвящена изучению патологического вле-
чения к психоактивным веществам (главным обра-
зом, к наркотикам), злоупотребление которыми наи-
более часто встречается в Poссии. Автор разделяет 
точку зрения большинства отечественных нарко-
логов, рассматривающих патологическое влече-
ние как структурно сложную патологию. Много-
летнее изучение патологического влечения не при-
вело к созданию единой объединяющей кон цепции, 
о чем свидетельствуют дискуссии последних лет, 
отраженные в статьях и монографиях. Трудности 
в изучении проблемы связаны с тем, что далеко не 
всё может быть изучено в лабораторных условиях, 
в эксперимен тах на животных. Это в первую оче-
редь касается тех психических наруше ний, которые 
возникают у больных, обнаруживающих признаки 
зависимости от алкоголя, наркотиков и любых пси-
хоактивных веществ.
Автор анализирует патологическое влечение, воз-

никающее через некоторое время после исчезнове-
ния острых проявлений абстинентного синдро ма. 
Это позволяет рассматривать патологическое вле-
чение как патологию, не обязательно связанную с 
абстинентным синдромом, но наиболее часто веду-
щую к рецидиву заболевания. Для изучения острого 
патологического влечения были отобраны больные 
с наиболее злокачественным течением заболевания 
(быстрое становление зависимости, часто непрерыв-
ное те чение заболевания, многочисленные стациони-
рования, социальная, семей ная и трудовая дезадап-
тация, уголовные правонарушения). Все больные 
подверглись тщательному обследованию в условиях 
стационара. Для полу чения максимально подробных 
сведений больные обследовались в вечернее и ноч-
ное время, когда пациенты наиболее откровенны и 
ради избавления от страдания готовы подробно рас-
сказать о своем состоянии. Часть сведений была 
получена от больных, которые были очень заинте-
ресованы в повтор ной госпитализации и обнаружи-
вали готовность подробно рассказать о том, что они 
испытывали на высоте патологического влечения, 
когда от казывались ранее от продолжения лечения и 
досрочно выписывались. По добная процедура полу-
чения сведений, дополненная тщательным наблюде-
нием за поведением, позволила по-новому осветить 

клинику и психопатологию обострения патологиче-
ского влечения у больных, злоу потребляющих опи-
атами, стимуляторами, каннабиноидами, тианепти-
ном (коаксилом).
В очень подробном обзоре литературы излага-

ются и критически оцениваются различные тео-
рии патологического влечения: биологические, пси-
хобиологические, поведенческие, мотивационные, 
когнитивные, психоана литические, психопатологи-
ческие. Использованы многочисленные отечествен-
ные и зарубежные публикации.
Скрупулезно рассматриваются все проблемы, 

касающиеся патологичес кого влечения: рамки син-
дрома (объем понятия), варианты систематиза ции, 
составляющие влечения (телесная, аффективная, 
идеаторная). Осо бое внимание уделяется идеаторной 
составляющей и взглядам на наличие сверхценных, 
бредоподобных и бредовых расстройств. Анализи-
руются и представления о нарушениях сознания и 
самосознания у больных нарко маниями.
Собственный материал автора составляют 415 

больных (200 муж. и 215 жен.). Автор дает исчер-
пывающую характеристику всем 4 груп пам боль-
ных, отмечая общее и различающее их по темпам 
развития и исходам заболевания. Наибольшую часть 
составляют больные опиоидной наркоманией. При-
водятся подробные социально-демографические 
характерис тики, данные о преморбиде, о частоте 
семейной патологии.
Главной заслугой автора является тщательное 

описание телесных, аффективных, идеаторных рас-
стройств, возникающих в рамках обострения пато-
логического влечения. Развитие патологического 
вле чения анализируется в динамике: от его возник-
новения до максимальной степени выраженности.
Влечение дебютирует появлением телесных сен-

саций, выделяется этап инициальных проявлений 
расстройств общего чувства, этап неврологичес ких 
сенсаций, сенестопатический этап, галлюцинатор-
ный этап.
Столь же подробно излагаются аффективные нару-

шения. Автор предлагает различать этап моноаф-
фекта, этап смешанного аффекта, этап полной утраты 
контроля над аффектом, этап кульминации аффекта.

РЕЦЕНЗИИ

УДК 615.89(091)

ОСТРОЕ ПАТОЛОГИЧЕСКОЕ ВЛЕЧЕНИЕ 
К ПСИХОАКТИВНЫМ ВЕЩЕСТВАМ (КЛИНИКА, ТЕРАПИЯ) 

М.А. Михайлов. М.: Издательство «Спорт и культура – 2000». 2015. 447 стр.



106

Идеаторные расстройства также анализируются 
в динамике их разви тия. Выделяются следующие 
этапы: этап протопатического изменения поля 
сознания, этап парциального нарушения созна-
ния, этап кардиальной трансформации сознания. 
Автор выделяет три уровня психопатологи ческих 
проявлений патологического влечения. Каждому 
уровню соответст вует определенный этап сенсор-
ных, аффективных и идеаторных расст ройств. Под-
черкиваются особенности каждого этапа при раз-
ных видах зависимости. Все описания дополнены 
яркими иллюстрациями. Особого внимания заслу-
живает описание идеаторных расстройств. Подчер-
кивается сходство ряда болезненных проявлений 
с тем, что наблюдается при раз витии острого чув-
ственного бреда при шизофрении. В то же время 
при водятся и кардинальные различия: не возникает 
бред, параллельно раз личным идеаторным наруше-
ниям сохраняется интенсивное влечение к нарко-
тику и стремление любыми путями получить нар-
котическое вещество.
Возникает как бы двойное существование: с одной 

стороны, нарушения мышления, нарушения созна-
ния, с другой – стремление любыми способами вве-
сти себе наркотик и поведение, направленное на удо-
влетворение этой потребности. Сразу после введе-
ния наркотика исчезают идеаторные, аффективные 
и сенсорные расстройства.

В соответствии с доминированием в разных груп-
пах телесных, аффективных и идеаторных рас-
стройств была построена фармакотерапия.
В случае преобладания телесных сенсаций назна-

чались алимемазин и габапентин. Если преобладали 
аффективные расстройства, назначались сертралин 
и левомепромазин. При доминировании идеаторных 
расстройств назначались перфеназин и галоперидол.
Во всех случаях результаты сравнивались с резуль-

татами в контроль ных группах. Показан статистиче-
ски достоверный эффект назначавшейся фармако-
терапии, что позволяло купировать патологическое 
влечение и не допустить достаточно часто рецидива 
заболевания.
Оценивая книгу в целом, можно сказать, что 

это значительный вклад в изучение наиболее рас-
пространенных болезней зависимости. Ав тором 
описаны ранее не упоминавшиеся симптомы и 
динамика развития патологического влечения 
к психоактивным веществам. Работа, привле-
чет внимание большинства психиатров и нарко-
логов и будет востребована как учеными, так и 
врачами-практиками.

Профессор А.Г. Гофман
Московский научно-исследовательский 
институт психиатрии – филиал ФГБУ 

«ФМИЦПН им. В.П.Сербского» Минздрава России
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По традиции каждые два года в г.Суздале прохо-
дит Школа молодых психиатров, уникальное в своем 
роде научное событие, которому сложно подобать 
аналоги. Школа начала свою работу с 1979 года, став 
с тех пор одним из самых ожидаемых мероприятий в 
научной среде специалистов в области психического 
здоровья. Организация работы Школы молодых уче-
ных всегда проходит при поддержке Российского 
общества психиатров (РОП) под эгидой Всемирной 
психиатрической ассоциации (WPA), что способ-
ствует активному привлечению к работе зарубежных 
коллег, выводя тем самым Школу на международный 
уровень, а словосочетание «Suzdal School» стало 
своего рода брендом, известным за пределами Рос-
сии. В 2015 году, несмотря на объективные органи-
зационные трудности, работа Школы молодых уче-
ных прошла на высоком уровне. В ней приняли уча-
стие около 300 специалистов как из России, так и из 
стран СНГ и Европы. Традиционно программа вклю-
чала проведение семинаров, клинических разборов, 
круглых столов и симпозиумов, выступление извест-
ных российских и зарубежных лекторов, доклады 
победителей конкурса научных работ, а также вечер-
ние неформальные беседы у камина и КВН. Одной 
из особенностей Школы-2015 стало более активное 
вовлечение молодых специалистов в обсуждение тен-
денций современной науки и проблем психиатрии: в 
частности, на школе был впервые представлен про-
ект «Электронный учебник психиатрии для студен-
тов», подготовленный молодыми специалистами. 
Работа Школы стартовала 19 апреля с симпозиума, 

посвященного проблемам социальной реабилитации. 
Симпозиум открылcя выступлением О.В.Лиманкина 
– главного врача Санкт-Петербургской городской 
психиатрической больницы №1 им. П.П.Кащенко, 
доклад которого был посвящен перспективам 
общественно-ориентированной психиатрии в Рос-
сии. Было отмечено, что переход к биопсихосоци-
альной модели в психиатрии подразумевает суще-
ственное изменение подходов к оказанию помощи 
психически больным, а именно: деинституциона-

лизацию психиатрической службы, более полное 
перемещение больных в социальную среду, поли-
профессиональное бригадное обслуживание, акцент 
на психосоциальной терапии и реабилитации и мно-
гое другое. Но процесс перехода к общественно-
ориентированной психиатрии требует решения ряда 
объективных проблем: дефицит специалистов, обла-
дающих соответствующей квалификацией, отсут-
ствие преемственности между стационарной и 
амбулаторной службами, недостаточное вовлече-
ние пользователей услуг в работу, неоформленная 
нормативно-правовая база, трудности при внедрении 
некоторых специфических организационных форм 
(«защищенное» жилье, отделения первого психо-
тического эпизода). На сегодняшний день довольно 
значительной является группа больных с длитель-
ным пребыванием в стационаре: по различным оцен-
кам от 20% до 60% всего «психиатрического» коеч-
ного фонда занимают больные, находящиеся в ста-
ционаре 1 год и более. При тенденции к сокращению 
количества коек на душу населения остается незна-
чительным снижение сроков пребывания в стаци-
онаре, числа госпитализаций, по-прежнему сокра-
щается количество психоневрологических диспан-
серов, число мест в лечебно-трудовых мастерских. 
Одним из путей преодоления сложившихся трудно-
стей может стать модель саморегулируемой профес-
сиональной деятельности с повышением социаль-
ной ответственности всех участников оказания меди-
цинской помощи и организацией вневедомственного 
контроля за ее качеством.
Выступление профессора А.Б.Шмуклера было 

посвящено патогенетической психосоциальной тера-
пии и реабилитации больных шизофренией на осно-
вании изучения биологических аспектов развития 
заболевания. Докладчик осветил современные науч-
ные тенденции относительно генетических факто-
ров шизофрении, особое внимание уделив понятию 
эндофенотипа как промежуточного звена между 
генетической предрасположенностью и фенотипи-
ческим проявлением заболевания. Эндофенотип, 
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являясь своего рода «лабораторным» показателем, 
служит признаком высокого генетического риска 
развития болезни. Существуют нейрофизиологиче-
ские (например, характерные отклонения при реги-
страции вызванных потенциалов у больных шизоф-
ренией), психофизиологические (нарушение сакка-
дических и следящих движений глаз, сенсомотор-
ных реакций), нейрокогнитивные (нарушения рабо-
чей, слуховой памяти, распознавания эмоций, опора 
на латентные признаки и т.д.), неврологические, лич-
ностные (шизотипия), нейроанатомические, эндо-
кринные, биохимические и другие виды эндофено-
типов. Также были обозначены такие особенности, 
наблюдающиеся у больных шизофренией, как про-
грессирующее уменьшение объема серого веще-
ства головного мозга, изменение цитоархитектоники 
коры, характерная динамика потери нервной ткани, 
нарушенная работа системы зеркальных нейронов, 
структурно-функциональные рассогласования раз-
личных отделов мозга, нарушения в работе нейро-
трансмиттерных систем и многие другие. Все эти 
особенности являются благоприятным субстратом 
для сбоя в обработке сенсорной информации, что 
ложится в основу патопсихологических нарушений 
при шизофрении, в том числе и когнитивных. Инте-
рес к когнитивным расстройствам на ранних этапах 
шизофрении в последние годы существенно возрос, 
поскольку они в наибольшей степени ответственны 
за ухудшение социального функционирования – 
болезненного явления, на которое весьма ограни-
ченно можно воздействовать биологическими мето-
дами. В коррекции этих нарушений одну из ключе-
вых ролей играет психосоциальная терапия и реа-
билитация. Сюда входят и социальная поддержка, 
и психообразование как самого пациента, так и его 
ближайшего окружения, а также процесс когнитив-
ной ремедиации. Именно применение различных 
видов ремедиации помогает заново формировать и 
восстанавливать утраченные высшие психические 
функции, что играет ключевую роль в коррекции ког-
нитивных нарушений. 
В своем выступлении «Постановка целей и алго-

ритмы их достижения в долгосрочной терапии боль-
ных шизофренией» и.о. зав. кафедры психиатрии и 
медицинской психологии РНИМУ им. Н.И.Пирогова 
А.А.Шмилович обозначил широкий круг понятий, 
которые подразумеваются, когда говорят о «резуль-
татах терапии». За всю историю изучения шизофре-
нии наблюдались «сдвиги» в терапевтических инте-
ресах. Если первоначально преследовалась цель 
снизить агрессивность больных, то со временем во 
главу угла ставится снижение позитивной, негатив-
ной симптоматики, удлинение стабильных пери-
одов. Тенденцией последнего десятилетия стали 
восстановление трудоспособности и социального 
функционирования, а не просто ликвидация сим-
птоматики «любой ценой». Докладчик привел кли-
нический случай из собственной практики, поста-

вив вопрос о неоднозначной необходимости про-
должать длительную антипсихотическую терапию 
пациентов с психотическими симптомами, не нару-
шающими их социальной адаптации. Такая поста-
новка вопроса вызвала весьма заинтересованное 
обсуждение, которое задало общую тональность всей 
Школы-2015. Завершился симпозиум обсуждением 
проблем и перспектив, связанных со смещением век-
тора в сторону психотерапевтических и психообразо-
вательных программ, деинституционализации пси-
хиатрической службы, индивидуальных подходов 
при выборе нейролептической терапии с предпочти-
тельным использованием пролонгированных форм, 
в том числе с позиции экономических преимуществ 
данных мероприятий. 
Глобальным проблемам при оказании психиатри-

ческой помощи посвятил свое выступление Afzal 
Javed (Великобритания), представитель Всемирной 
психиатрической ассоциации (WPA). При высокой 
распространенности психической патологии (еже-
годно наличие психического расстройства реги-
стрируются у 25–30% населения) недостаточность 
и неравномерность распределения ресурсов осо-
бенно актуальна. Докладчик подчеркнул существен-
ный разрыв в лечении соматической и психической 
патологии: 65% больных соматическим заболева-
нием получают лечение, в то время как в высоко-
развитых странах среди психически больных полу-
чают медицинскую помощь лишь 23%. В странах 
с развивающейся экономикой эти цифры состав-
ляют 53% и 8% соответственно. Причиной служат 
нехватка квалифицированных кадров, финансиро-
вания, недостаточная поддержка со стороны прави-
тельства, стигма психических расстройств, недоста-
точное осознание потребности в улучшении качества 
помощи душевнобольным. Около 2/3 больных с пси-
хическими заболеваниями не получают медицинской 
помощи вовсе, причем лечатся преимущественно 
«острые» состояния, в то время как хроническим 
психическим заболеваниям уделяется недостаточ-
ное внимание. Докладчик сделал акцент на модели 
«Recovery», которая является дополнением реабили-
тационных программ. Концепция «Recovery» поя-
вилась около 15 лет назад, однако, уже успела стать 
общепризнанной. Концепция порождена обществен-
ным движением, организованным самими пациен-
тами: эта модель в настоящее время активно изуча-
ется врачами-психиатрами, занимающимися реаби-
литационными вопросами. A.Javed подчеркнул, что 
«Recovery» и реабилитация не тождественны, но 
взаимно дополняют друг друга. «Recovery» подраз-
умевает концептуально новые подходы в реабили-
тации: смещение стиля работы с пациентом от авто-
ритарного к модели «наставника», фокус на сохра-
нение надежды даже в случаях, когда 100% восста-
новление невозможно, акцент на потребностях паци-
ентов с расширением их возможностей. Речь идет о 
длительном личностном процессе «возвращения» 
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после болезни, преодолении стигматизации, сохра-
нении самоконтроля и наполнения жизни смыслом. 
С лекцией о роли общей психопатологии высту-

пил профессор А.С.Тиганов, который указал на зна-
чимость знания патопсихологического синдрома в 
контексте факторов, влияющих на его формирование 
(нозологическая специфичность, степень личност-
ных изменений, возраст, предшествующее течение и 
т.д.). Тщательное изучение синдрома, его закономер-
ности (прогредиентность и регредиентность состоя-
ния) крайне важны в клинической практике для пра-
вильной диагностической оценки.
В лекции профессора Смулевича были представ-

лены основные взгляды на расстройства шизофре-
нического спектра, начиная от истоков: от dementia 
praecox Э.Крепелина до DSM-5. Автор доклада про-
демонстрировал эволюцию воззрений на расстрой-
ства шизофренического спектра, сделав акцент на 
сформировавшейся смене парадигм от категориаль-
ного к дименсиональному подходу. Гетерогенность 
расстройств, определяемых понятием «шизофре-
ния», фактически ведет к ликвидации ее как само-
стоятельной нозологической единицы, что уже нахо-
дит отражение в современных классификациях, и, 
по мнению докладчика, является некорректным. В 
то же время, клинический полиморфизм шизофре-
нических расстройств склоняет многих ученых к 
модели континуума, являющейся близкой к концеп-
ции единого психоза, и ставит под сомнение валид-
ность современных классификаций. Тем не менее, 
на сегодняшний день, вопрос о самостоятельности 
шизофрении как нозологической единицы, вызывает 
большое количество споров, и вряд ли точку в нем 
удастся поставить в ближайшее время. 
В связи с предстоящим опубликованием и вне-

дрением новой версии международной классифи-
кации болезней (МКБ-11) ее обсуждение уже стало 
традиционным на научных конференциях. Высту-
пление профессора В.Н.Краснова было посвящено 
перспективам и проблемам, которые возникают на 
пути совершенствования классификации. При том, 
что классификационная система должна быть научно 
обоснованной и удобной в клинической практике, 
новейшие открытия в нейронауках и генетике до сих 
пор не дают ясного ответа на вопросы, как мы можем 
определить отдельные психические расстройства и 
их место в классификации. Докладчик подверг кри-
тике американскую классификацию DSM-5, характе-
ризующуюся введением большого количества новых 
противоречивых диагнозов (например, «накопитель-
ство») и упразднением некоторых прежних (напри-
мер, исключение «реакции горя», упразднение раз-
граничений между злоупотреблением ПАВ и зави-
симостью от них). 
Тему шизофрении в контексте изменения ее тече-

ния продолжил профессор Mark J.Millan (Франция), 
выступивший с сообщением «Altering the course of 
schizophrenia: challenges and opportunities» (Меняя 

течение шизофрении: трудности и возможности). 
Учитывая тяжесть заболевания, раннее начало, хро-
ническое течение, высокую распространённость, 
экономическое «бремя» шизофрении, недостаточ-
ную эффективность симптоматической медикамен-
тозной терапии, докладчик считает необходимым 
делать акцент на профилактике и предотвращении 
дальнейшего распространения шизофрении, ставя 
вопрос о том, кого, когда, и, главное, как необхо-
димо лечить. В качестве «центрального» симптома, 
запускающего развитие остальных, M.Millan рас-
сматривает нарушение социальных когниций: иска-
женные или проигнорированные социальные сиг-
налы порождают ложные представления о намере-
ниях, анормальное социальное поведение, запуская 
таким образом «порочный круг» позитивных, нега-
тивных, нейрокогнитивных и коморбидных рас-
стройств. Рассуждая о том, когда начинать лечение 
в контексте изменения течения шизофрении, доклад-
чик указывает на существующее «окно возможно-
стей» - промежуток времени, непосредственно пред-
шествующий манифестному психозу (15–25 лет), то 
есть момент, когда симптоматика из «подпороговой» 
начинает нарастать в сторону клинической. Воздей-
ствие в этот момент позволяет снизить неблагопри-
ятные последствия заболевания. Однако изменение 
течения шизофрении предполагает воздействие на 
всем длиннике жизни: начиная от момента рожде-
ния до первых клинических проявлений предполага-
ются превентивные и защитные меры, которые впо-
следствии дополнятся медикаментозными и восста-
новительными. Вопрос о том, кого именно лечить, 
также является сложным: с одной стороны, лица 
в группе высокого риска до постановки диагноза 
имеют весьма скудные симптомы, с другой – только 
треть из этой группы в течение последующих 2–5 
лет заболевает шизофренией. На сегодняшний день 
известно достаточное количество потенциальных 
биомаркеров шизофрении, как клинических (ней-
рокогнитивный дефицит, нарушение социального 
познания, подпороговые позитивные, негативные 
симптомы, двигательные и чувствительные наруше-
ния), так и лабораторных, «инвазивных» (уменьше-
ние серого и белого вещества головного мозга, увели-
чение концентрации стрессовых гормонов, характер-
ные изменения биоэлектрической активности мозга, 
изменение уровней дофамина и глутамата, генетиче-
ские особенности и т.д.). Наибольшее важное про-
гностическое значение имеет мультимодальный под-
ход, учитывающий все перечисленные факторы, а 
также образ жизни (стресс, изоляция, употребле-
ние каннабиноидов) – его точность достигает 70%. 
Поскольку роль в развитии шизофрении принимают 
сразу несколько факторов (нейровоспаление, нару-
шение нейротрансмиссии, корковой миелинизации 
и т.д.), то «мишеней» для терапии тоже может быть 
много. Так, например, применение омега-3-жирных 
кислот у лиц с высокой предрасположенностью сни-
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жает риск развития психоза по сравнению с плацебо 
[1]. Тот же эффект показало комплексное психоло-
гическое вмешательство, включавшее в себя инди-
видуальную и семейную терапию, ориентирован-
ную на улучшение социальных навыков, психологи-
ческого и когнитивного состояния [2]. Мета-анализ 
9 исследований, посвященных отсрочке развития 
заболевания, показал высокую эффективность этих 
мер [4]. Таким образом, в своем докладе M. Millan 
подчеркнул, что изменение курса лечения шизофре-
нии в сторону профилактических мер возможно, и 
более того, оно доказало свою эффективность и, что 
особенно важно, возможность клинической оценки 
этих мероприятий. Безусловно, требуются дальней-
шие исследования, как клинические, так и экспери-
ментальные. Последние нашли отражение в опы-
тах на грызунах, моделирующих нарушение соци-
альной дифференциации путем неонатального воз-
действия фенциклидином [3]. Свою эффективность 
показала устойчивая активация рецептора mGluR5 
в подростковом возрасте: она предотвращает воз-
никновение нарушения социального познания при 
воздействии на доклиническом этапе. Таким обра-
зом, смещение курса терапии в сторону превентив-
ных мер и замедления прогрессирования заболева-
ния, видится, несмотря на объективные трудности, 
наиболее перспективным и внушающим оптимизм 
направлением усилий. 
Профессор З.И.Кекелидзе выступил с докладом 

о проблеме стигматизации психически больных и 
состоянию вопроса в России. По данным социоло-
гического исследования, проведенного Федераль-
ным медицинским исследовательским центром пси-
хиатрии и наркологии им. В.П.Сербского, в насто-
ящее время проблема стигматизации психических 
расстройств остаётся существенной. Докладчик 
представил комплекс мер, начиная с федерального 
уровня, и заканчивая уровнем учреждений, которые 
необходимо провести для формирования в обще-
стве правильного представления о различных про-
явлениях психических заболеваний, о лицах, стра-
дающих психическим заболеванием, что в конечном 
итоге приведет к повышению толерантности соци-
ума к больным и их семьям. 
С лекцией на тему «Нехимические аддикции» 

выступил профессор А.Ю.Егоров. Предполагается, 
что в основе любой аддикции лежат нарушения 
дофаминергической передачи в системе вознаграж-
дения. Недостаток дофамина приводит к поиску 
веществ или действий (азартные игры, наркотики), 
при которых происходит высвобождение дофамина 
и возникает чувство удовольствия. Докладчик осве-
тил основные нейробиологические аспекты наибо-
лее распространенных нехимических аддикций (гем-
блинг, любовные и сексуальные аддикции, аддик-
ции отношений, компульсивный шоппинг, пищевые 
аддикции и т.д.), современные литературные сведе-
ния относительно коморбидности их с другими пси-

хическими расстройствами и вопросы терапии. Осо-
бое место в докладе заняла проблема так называе-
мых «социально приемлемых» аддикций (спортив-
ные аддикции, трудоголизм, религиозные, техноло-
гические аддикции и некоторые другие), поскольку, 
зачастую именно они носят вторичный, заместитель-
ный характер, ставя перед врачом важный этический 
вопрос о необходимости терапии таких видов зави-
симости. 
Тема аддиктивных расстройств получила продол-

жение в выступлении профессора Е.М.Крупицкого, 
посвященного терапии алкоголизма с позиции дока-
зательной медицины: на сегодняшний день суще-
ствует всего 3 препарата (дисульфирам, акампро-
сат, налтрексон), зарегистрированных для лечения 
алкоголизма, подтвердивших свою эффективность 
в исследованиях с высоким уровнем доказательно-
сти. Еще ряд препаратов подтвердили ее в отдель-
ных научных исследованиях. Так, препарат налме-
фен в двойном слепом рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании показал потенци-
альную возможность улучшить контроль за потре-
блением алкоголя, а также способствовать сниже-
нию или прекращению употребления алкоголя по 
механизму затухания (extinction). Антагонист 5-HT3 
ондансетрон в исследованиях на животных способ-
ствовал уменьшению потребления алкоголя за счет 
снижения высвобождения дофамина в мезокорти-
колимбической системе. Также имеются отдель-
ные данные об эффективности препаратов прега-
балин, габапентин, топиромат, баклофен и антиде-
прессантов, полученные в доказательных исследо-
ваниях, однако, на сегодняшний день вопрос об их 
применении остается дискуссионным. Было отме-
чено, что в настоящее время федеральные клини-
ческие рекомендации по лечению синдрома зави-
симости идут в разрез с данными доказательной 
медицины: систематический обзор и мета-анализ 
плацебо-контролируемых исследований не обна-
ружил эффективности применения антипсихоти-
ков в лечении первичной алкогольной зависимости 
[5]. В своем выступлении докладчик подчеркнул, 
что, несмотря на высокую распространенность про-
блемы, алкогольная зависимость на сегодняшний 
день – излечимое заболевание, и призвал медицин-
ское сообщество опираться в первую очередь на дан-
ные доказательной медицины при выборе терапии, 
избегая квазинаучных методик. 
Глобальным проблемам детской психиатрии 

посвятила выступление Gordana Milavic (Велико-
британия): она поделилась опытом работы в CAMHS 
(Child and Adolescent Mental Health Service) – самой 
крупной национальной службе здравоохранения 
Великобритании, занимающейся вопросами детско-
подростковой психиатрии. G.Milavic рассказала о 
проблемах и перспективах развития детской пси-
хиатрии в Англии, о международных программах 
ВОЗ, подчеркнув тесную взаимосвязь социально-
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экономических проблем (бедность, нехватка пита-
ния, плохие условия жизни, безнадзорность, эксплу-
атация детского труда, безграмотность) и психиче-
ских нарушений.
Завершилась работа XII Школы молодых психиа-

тров награждением победителей конкурса научных 
работ и подведением итогов. Председатель Оргко-
митета П.В.Морозов поблагодарил всех, кто помог в 
организации Школы-2015, несмотря на существен-
ные экономические затруднения. Завершилась работа 
24 апреля отчетным собранием Совета молодых уче-
ных (СМУ), на котором были подведены итоги работы 
СМУ за 2013–2015 годы, освещена деятельность реги-
ональных отделений, а также внесен ряд предложе-
ний по оптимизации дальнейшей работы СМУ РОП. 

Отличительной особенностью всех  Школ молодых 
психиатров является особая атмосфера, располага-
ющая к общению и обмену опытом среди молодых 
специалистов, доступность и открытость лекторов, 
позволяющая задавать все интересующие вопросы и 
продолжать дискуссию в кулуарах, а также увлека-
тельная околонаучная программа, включавшая игры 
КВН и встречи у камина. XII Всероссийская школа 
не стала исключением. С электронными презентаци-
ями некоторых лекций и сборником научных работ 
молодых ученых можно ознакомиться на сайте Рос-
сийского общества психиатров (http://psychiatr.ru/
news/418). Следующая встреча молодых психиа-
тров, как ожидается, пройдет в г.Суздале в апреле 
2017 года. 
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7 мая 2015 года на 69 году жизни скончался заве-
дующий кафедрой психиатрии, наркологии и меди-
цинской психологии с курсом психиатрии ФПДО ПК 
и ППС Тверской государственной медицинской ака-
демии профессор Александр Константинович Зинь-
ковский.
В 1971 году А.К.Зиньковский окончил лечебный 

факультет Калининского государственного медицин-
ского института. Вся его дальнейшая жизнь и про-
фессиональная деятельность связаны с кафедрой 
психиатрии, наркологии и медицинской психоло-
гии с курсом психиатрии ФПДО ПК и ППС Тверской 
государственной медицинской академии − учился в 
клинической ординатуре, аспирантуре, преподавал 
студентам, работал старшим научным сотрудником 
НИСа. С 1993 года заведовал кафедрой.
В 1996 году А.К.Зиньковский организовал специ-

ализацию по клинической психологии в Тверском 
государственном университете, в 2003 году − кафе-
дру клинической психологии, где как профессор вел 
подготовку клинических психологов для Тверского 
региона, готовил аспирантов.
В 1998 году А.К.Зиньковский в Тверской государ-

ственной медицинской академии организовал курс 
психиатрии ФПДО, ПК и ППС, где проходят усовер-
шенствование и профессиональную переподготовку 
врачи-психиатры и врачи других специальностей.

Научные интересы Александра Константино-
вича касались широкого круга проблем психиа-
трии: клиника и диагностика алкоголизма и алко-
гольных психозов; пограничные психические рас-
стройства и их профилактика у работников про-
мышленных предприятий; психосоматика; биоло-
гическая психиатрия; психоэмоциональная деза-
даптация у детей и подростков; проблемы психо-
логии труда, психического здоровья и социальные 
аспекты психиатрии.
В 1978 году А.К.Зиньковским была защищена кан-

дидатская, а в 1993 − докторская диссертация. Им 
опубликовано более 300 работ, из них 5 монографий в 
соавторстве, 15 учебно-методических пособий, име-
ется ряд патентов на изобретения. Под его научным 
руководством защищена одна докторская и 25 кан-
дидатских диссертаций. Профессор А.К.Зиньковский 
был ответственным исполнителем Международного 
российско-голландского проекта по изучению психи-
ческого здоровья (в связи с аварией на Чернобыль-
ской АЭС), который был успешно завершен и отме-
чен благодарностью МЗ РФ.
С 1985 года профессор А.К.Зиньковский − член 

Президиума правления Российского общества пси-
хиатров, 15 лет являлся председателем ревизионной 
комиссии РОП. А.К.Зиньковский − действительный 
член ряда отечественных (РАЕН, АМТН РФ, РЭА) 
и зарубежных (МАПН, МААНОИ, «Европа-Азия»−
ЮНЕСКО, МАПЧФ) общественных академий, был 
председателем ряда Тверских отделений академий 
(АМТН РФ, РЭА). Профессор А.К.Зиньковский, как 
председатель Правления Тверского отделения РОП, 
неоднократно возглавлял делегации Тверских психи-
атров и ученых на международных конгрессах, кон-
ференциях, научных симпозиумах, был членом Цен-
тральной учебно-методической комиссии по психи-
атрии и наркологии при Росздраве, членом редакци-
онных советов журнала РАМН «Наркология» и жур-
нала «ЧФ: проблемы психологии и эргономики».
Профессор А.К.Зиньковский за свою научную, 

преподавательскую и врачебную деятельность 
награжден орденами «Звезда Вернадского» 3-х сте-
пеней (бронзовая, серебряная и золотая), медалями 
академий и правительственной наградой − медалью 
ордена «За заслуги перед Отечеством» II степени.
Светлая память об Александре Константиновиче 

Зиньковском сохранится в наших сердцах.
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