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Рекуррентная депрессия является одним из наиболее 
часто встречающихся психических расстройств. С 
2005 по 2015 год распространённость депрессии 
увеличилась с 183 до 216 миллионов человек [13]. 
Негативные эпидемиологические тенденции затра-
гивают и Россию, в которой зарегистрировано 
7 815 714 больных или 5,5% населения по состо-
янию на 2015 год [32]. Рост числа пациентов неиз-
бежно приводит к увеличению затрат на оказание 
медицинской помощи, в том числе в связи с утратой 
трудоспособности, и достижение ремиссии и профи-
лактика повторных обострения являются одними из 
основных целей лечения [26, 29]. Однако, несмотря 
на редукцию депрессивной симптоматики и стра-
тегию длительного приёма поддерживающей терапии 
в амбулаторных условиях [4], у части пациентов в 
ремиссии выявляется снижение качества жизни [14], 
социального функционирования [31] и трудоспособ-
ности [19, 28, 29]. Одним из возможных объяснений 
сохранения социальной дезадаптации является когни-
тивный дефицит, препятствующий достижению добо-
лезненного уровня функционирования [5, 7, 9, 16]. 
Известно, что когнитивные нарушения коррелируют 
с интегральными показателями социального функцио-
нирования [1, 21]. Однако отмечается нехватка иссле-
дований, раскрывающих взаимосвязи когнитивных 
нарушений с различными аспектами социального 
функционирования [1, 10, 21].
Целью исследования явилась оценка влияния 

связанных с депрессией когнитивных нарушений 
на социальное функционирование у пациентов в 
ремиссии.

Материал и методы исследования
Было обследовано 70 пациентов (17,1% муж. 

и 82,9% жен.) с диагнозом F33.4 «Рекуррентная 
депрессия, фаза ремиссии» согласно критериям 
Международной классификации болезней 10-го 
пересмотра.
Возраст пациентов составил 32,3±10,8 года. 30% 

больных на момент обследования состояли в браке, 

57,1% никогда не регистрировали брак, 50% обсле-
дованных получили высшее образование, среднее 
профессиональное – 14,3%, после школы не продол-
жило учиться 10%. Меньшая доля пациентов (24,3%) 
на момент проведения обследования не работала или 
не училась. Средняя длительность болезни составила 
8,9±6,8 лет, длительность депрессивных эпизодов – 
3[2; 4] месяцев. За период заболевания больные 
перенесли 4[3; 6] депрессивных эпизодов.
Перед участием в исследовании каждый участник 

ознакомился и подписал информированное согласие 
(одобрено этическим комитетом СПбГУ, Протокол 
№71 от 01.02.2017 г). Критериями включения были: 
возраст от 20 до 50 лет, родной язык – русский. 
Обострение сопутствующей соматической пато-
логии, беременность, потребление психоактивных 
веществ являлись критериями исключения.
Депрессивная симптоматика оценивалась по 

шкале Монтгомери-Асберг (MADRS) [23], ремиссия 
считалась полной при итоговой оценке ≤10 баллов, 
неполной – 11–18 баллов [22, 24, 33]. Для оценки 
когнитивного дефицита использовалась «Краткая 
батарея для оценки когнитивных функций при 
аффективных расстройствах» (BAC-A) [6]. В каче-
стве нормативного выступило значение Т-баллов. 
Уровень социального функционирования опреде-
лялся с  помощью шкалы оценки уровня инвалид-
ности Всемирной Организации Здравоохранения 
(WHODAS 2.0) [30] по следующим доменам: 
«Понимание», «Мобильность», «Уход за собой», 
«Общение», «Ежедневные действия», «Обще-
ственная жизнь». В качестве границы допустимой 
дезадаптации выбран уровень в 25% по критериям 
Международной классификации функционирования.
Для описания категориальных переменных исполь-

зовались абсолютные значения и доли от целого – n 
(%). Переменные, имеющие непрерывный характер 
распределения, описывались средним и стандартным 
отклонением (М±σ), дискретные переменные и 
упорядоченные данные – медианой, 1–3 квартилями 
(Md[Q1;Q3]). В качестве зависимых переменных 
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использовались результаты оценки социального 
функционирования. Так как результат WHODAS 
2.0 отражает степень социальной дезадаптации в 
процентах, была выбрана модель бета-регрессии для 
выявления связи между когнитивными функциями 
и показателями WHODAS 2.0 [12]. По наимень-
шему значению информационного критерия Акаике 
(AIC) отбирались наиболее оптимальные модели. 
Качество моделей характеризовалось псевдо-R2. 
Сравнение показателей с нормативными осущест-
влялось с помощью одновыборочного U-критерия 
Манна-Уитни. Нулевые гипотезы отклонялись при 
p<0,05. Для коррекции уровня значимости при 
множественной проверке гипотез использовалась 
поправка Беньямини-Йекутили. Математическое 
моделирование осуществлялось на языке програм-
мирования R v3.5.1.

Результаты
Обследованные пациенты соответствовали совре-

менным критериям ремиссии: уровень депрессивной 
симптоматики составил 9[5;13] баллов по шкале 
MADRS. Продолжительность ремиссии составила 
5[2;12] месяцев. Доля пациентов, соответствовавших 
полной ремиссии, составила 58,6%.
Структура резидуальной симптоматики у паци-

ентов в ремиссии характеризовалась гетероген-
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ностью. У всех обследованных отсутствовали 
суицидные мысли и жалобы на снижение аппе-
тита. Большая часть резидуальной симптоматики 
диффузно распределилась среди пациентов и не 
имела отчётливого преобладания, не влияла на 
состояние обследуемых. Ведущими резидуальными 
симптомами в клинической картине явились тревога 
и астения (табл. 1).
Только у 1 обследуемого не было объективных 

признаков когнитивного дефицита (<40 Т-баллов). 
51,4% пациентов имели когнитивное снижение по 
1–5 доменам, 38,6% – по 6–10 доменам и 8,6% имели 
дефицит по 11–15 доменам. В табл. 2 представлен 
уровень эмоционально независимых («холодных») 
и эмоционально обусловленных («горячих») [10] 
когнитивных функций пациентов во всей выборке.
Все «холодные» когниции пациентов соответство-

вали нормативному уровню. Слухоречевая память 
(U=2205,0, p≤0,001), беглость речи (U=2435,5, 
p≤0,001), скорость психических процессов (U=1651,0, 
p=0,017) характеризуются наибольшей сохранно-
стью из данного комплекса когниций. Рабочая память 
(U=1525,0, p=0,099), моторные навыки (U=1398,0, 
p=0,364), способности планирования (U=1349,0, 
p=0,399), скорость чтения (U=1483,0, p=0,160) и 
скорость называния цветов (U=976,0, p=0,230) не 
отличаются от нижней границы нормы, что говорит о 
наличии «мягкого» когнитивного снижения в данной 
группе больных.
В эмоционально ассоциированных когнитивных 

функциях структура нарушения следующая. Результат 
выполнения тестов, характеризующих функцию 
торможения ответа (цветные нейтральные (U=598,0, 
p≤0,001) и эмоциональные (U=625,5, p≤0,001) слова), 
статистически значимо ниже нормы, что подтверж-
дает концепцию когнитивного дефицита в ремиссии. 
Научение (эмоциональное – U=2052,0, p≤0,001, 
нейтральное – U=2220,0, p≤0,001), запоминание 
(U=2220,0, p≤0,001) и распознавание (U=1663,0, 
p=0,014) нейтральной информации у пациентов не 
нарушены. Присоединение аффективного компо-
нента при запоминании (U=1396,0, p=0,370) и распоз-
навании (U=1122,0, p=0,482) приводило к мягкому 
снижению когниций до нижней границы нормы.

Таблица 2 

Характеристика когнитивного функционирования  при ремиссии рекуррентной депрессии по BAC-A

«Холодные» когниции Т-балл (М±σ) «Горячие» когниции Т-балл (М±σ)
Слухоречевая память 48,8±10,1*** Цветные нейтральные слова 34,5±11,7***
Оперативная память 42,8±11,8 Цветные эмоциональные слова 33,8±13,0***
Моторные навыки 41,7±13,4 Научение эмоциональное 48,6±12,3***
Беглость речи 51,8±8,2*** Научение нейтральное 50,1±11,2***
Психомоторная скорость 43,6±13,5* Память эмоциональная 41,2±14,7
Навыки планирования 39,8±15,9 Память нейтральная 50,2±10,8***
Скорость чтения 42,8±16,7 Распознавание эмоциональное 34,6±23,0
Называние цветов 37,6±11,8 Распознавание нейтральное 42,8±17,1*

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

Таблица 1 

Характеристика резидуальной депрессивной 
симптоматики при ремиссии рекуррентной 

депрессии

Симптомы депрессии (шкала MADRS) Баллы 
(Md[Q1;Q3])

Объективные признаки подавленности 1,0[0,0;1,0]
Субъективные признаки подавленности 1,0[0,0;2,0]
Чувство внутреннего напряжения 2,0[0,0;2,0]
Уменьшение продолжительности или глубины сна 0,0[0,0;2,0]
Снижение аппетита           0,0[0,0;0,0]
Нарушение концентрации внимания 1,0[0,0;2,0]
Апатия 2,0[0,0;2,0]
Ангедония 0,0[0,0;2,0]
Идеи малоценности 0,0[0,0;2,0]
Суицидные мысли 0,0[0,0;0,0]
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Несмотря на состояние ремиссии, у всех паци-
ентов выявлялись нарушения социального функ-
ционирования (>5% по субшкалам WHODAS 2.0). 
12,9% пациентов имели нарушения в 1–2 областях, 
25,7% – в 3–4 сферах социального функциониро-
вания. Остальные 61,4% обследованных характе-
ризовались социальной дезадаптацией различной 
степени выраженности в 5 или 6 сферах. Только две 
сферы социального функционирования были нару-
шены в минимальной степени либо не нарушены: 
свобода передвижения (6,2[0,0;29,7], U=611, p=0,001) 
и уход за собой (6,2[0,0;29,7], U=611, p=0,001). Позна-
вательная деятельность (15,0[6,2;30,0], U=743,5, 
p=0,134) и сфера коммуникаций (25,0[2,1;50,0], 
U=1289, p=0,214) у пациентов нарушены умеренно, 
а в сфере общественных отношений – наименее 
благополучна (29,2[20,8;50,0], U=1670, p=0,001).
Перед созданием моделей отношений когни-

тивных функций и социального функционирования 
была произведена проверка целесообразности вклю-
чения фактора ремиссии в модели. В ходе проверки 
установлено, что во всех случаях пациенты с полной 
ремиссией имели меньшую выраженность соци-
альной дезадаптации в сравнении с пациентами с 
неполной ремиссией (табл. 3). В этой связи во всех 
последующих моделях фактор ремиссии был исполь-
зован в качестве ковариаты. При дальнейшем анализе 
отбирались только те модели, в которых выявлялась 
статистически значимая ассоциация когнитивных 
функций и социального функционирования с учётом 
типа ремиссии.

Поиск оптимальных моделей привёл к следу-
ющим результатам: ежедневная активность связана 
с частью функций торможения ответа (называние 
цветов – χ²=5,0, p=0,026) и моторными навыками 
(χ²=5,5, p=0,019); участие в общественной жизни – с 
нейтральным научением (χ²=8,0, p=0,005), слухо-
речевой памятью (χ²=5,4, p=0,020), психомоторной 
скоростью (χ²=3,9, p=0,049). Познавательные способ-
ности пациентов связаны с функцией торможения 
ответа (называние цветов – χ²=6,2, p=0,013 и цветные 
нейтральные слова – χ²=4,0, p=0,047), моторными 
навыками (χ²=4,1, p=0,043), психомоторной скоро-
стью (χ²=7,9, p=0,005), слухоречевой памятью (χ²=6,1, 
p=0,013). Следует отметить, что отобранные когни-
тивные функции, также как психомоторные навыки 
и психомоторная скорость, связаны с различными 
доменами социального функционирования, хотя в 
их основе лежит единое явление – скорость психи-
ческих процессов (0,0±16,1, процент дисперсии – 
71,3%), которая входит в домен «внимание». По 
аналогии, выделен единый процесс научения как 
часть домена «памяти» в тестах на слухоречевую 
память и нейтральное научение (-0,0±12,6, процент 
дисперсии – 72,5%). Для субтестов раздела «Пода-
вление эмоций» BAC-A таким общим процессом 
является функция торможения ответа, которая входит 
в исполнительные функции (0,0±14,9, процент 
дисперсии – 82,2%). Опираясь на выделенные когни-
тивные процессы, в табл. 4 представлены уравнения 
регрессии, предсказывающие уровень отдельных 
социальных затруднений в ремиссии.

Таблица 3 

Характеристика социального функционирования при ремиссии рекуррентной депрессии
Показатель 

(WHODAS 2.0) Полная ремиссия (n=41) Неполная ремиссия (n=29) χ² p-значение

Понимание 10,0[5,0;20,0] 25,0[20,0;40,0] 10,3 0,005
Мобильность 6,2[0,0;12,5] 18,8[6,2;43,8] 8,7 0,009
Уход за собой 0,0[0,0;10,0] 20,0[0,0;40,0] 8,5 0,009
Общение 16,7[0,0;33,3] 50,0[25,0;75,0] 23,4 <0,001
Ежедневные действия 20,0[0,0;50,0] 60,0[40,0;80,0] 13,6 0,002
Общественная жизнь 25,0[16,7;41,7] 41,7[25,0;58,3] 12,5 0,002

Таблица 4 

Зависимость социального функционирования от когнитивных функций 
и типа ремиссии у больных рекуррентной депрессией

Показатель Ежедневная активность Общественная жизнь Понимание
Константа -0,87(0,19)*** -0,90(0,13)*** -1,87(0,14)***
Частичная ремиссия 1,18(0,29)*** 0,63(0,19)*** 0,89(0,20)***
Торможение ответа -0,03(0,01)**
Вербальное научение -0,02(0,01)*
Скорость психических процессов -0,02(0,01)* -0,01(0,01)**
Константа (ϕ) 1,76(0,26)*** 1,83(0,16)*** 2,00(0,17)***
Вербальное научение (ϕ) 0,06(0,01)***
Скорость психических процессов (ϕ) 0,02(0,01)*
Псевдо-R² 0,22 0,23 0,14
AIC -30,5 -46,8 -112,5
Статистика модели χ² (df) 18,2 (2) 21,0 (3) 16,2 (2)
Значимость модели (p) <0,001 <0,001 <0,001
Примечания:* – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001.
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Обсуждение и выводы
В последнее время социальное функциониро-

вание становится одним из критериев качества меди-
цинской помощи больным с рекуррентной депрес-
сией [3, 5]. Несмотря на успехи в лечении депрес-
сивной симптоматики, у пациентов сохраняются 
лёгкие либо умеренные (общий балл по WHODAS 
2.0 25,5[14,1;38,4]%) нарушения функционального 
статуса. Полученные данные аналогичны ранее 
опубликованным результатам (от 20,8 [11] до 24,0 
[31] баллов по WHODAS 2.0), что указывает на недо-
статочную эффективность существующих подходов 
к терапии [27].
Когнитивное снижение – значимый фактор, 

который ограничивает социальную адаптацию паци-
ентов [5]. Ранее это подтверждалось исследованиями, 
в которых когнитивные нарушения определялись по 
самоотчётам пациентов (например, исследование 
Buist-Bouwman и коллег [9]). На данный момент 
есть данные о влиянии исполнительных функций 
на способность вести активный образ жизни – 
«Leisure Time», β=-0,282 (0,036) и учиться, запо-
минать, принимать решение – «Cognition», β=-0,294 
(0,019) [20]. То есть только для одного из трёх когни-
тивных доменов (память, внимание, исполнительные 
функции), которые нарушены при ремиссии [17, 25], 

показано прямое влияние на социальное функциони-
рование пациентов.
Результаты текущего исследования расширяют 

представления о влиянии когниций на функцио-
нальный статус пациентов. Невозможность вовремя 
подавить депрессивные переживания приводит к 
«застреванию» на них, что мешает пациентам 
концентрировать внимание на повседневных делах 
[15, 18]. Снижение скорости психических процессов 
ограничивает функционирование пациентов в быту 
и снижает эффективность взаимодействия с другими 
людьми. Кроме этого, трудности при запоминании 
обращённой речи так же негативно сказываются на 
общении пациентов с окружающими.
Таким образом, полученные данные подтверж-

дают имеющееся мнение о том, что, наряду с дости-
жением полной ремиссии [2, 26] восстановление 
когнитивного функционирования пациентов является 
значимым фактором социальной реадаптации паци-
ентов с рекуррентной депрессией [5, 8, 27]. Появ-
ление способов восстановления функций торможения 
ответа, вербального научения и скорос ти психиче-
ских процессов приведёт к внедрению концепции 
социально-личностного восстановления пациентов 
в повседневную психиатрическую практику.

А.Н. Гвоздецкий, Н.Н. Петрова, И.М. Акулин
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COGNI TIVE DEFICIT PREDICT SOCIAL PERFORMANCE IN REMITTED PATIENTS WITH MAJOR 
DEPRESSIVE DISORDER

A.N. Gvozdetckii, N.N. Petrova, I.M. Akulin

Despite the fact that many patients with recurrent depression achieve 
remission state, the patients  are not socially adopted. Authors suggest that 
the severity of cognitive defi cits predicts the decrease in social functioning 
in patients with major depression in remission state. 

The st udy aimed on revealing which cognitive functions mainly 
infl uence on different aspects of social functioning in the group. Seventeen 
patients with major depression were included in the study, of which 58,6% 
corresponded to full-remission criteria (they had less th an 10 points as per 
Montgomery–Asberg Depression Rating Scale (MADRS)). The social 
functioning was assessed by using the World Health Organization Disability 
Assessment Schedule 2.0 (WHODAS 2.0). All patients performed cognitive 
testing by using the Brief Assessment of Cognit ion in Affective disorders 
battery (BAC-A). 

All patients demonstrated social disability (more than 5% on all 

WHOD AS 2.0 subscales): in 1–2 domains – 12,9%, in 3-4 domains – 25,7%, 
in 5 and 6 domains – 61,4%. In comparison with partly remitted patients, 
patients in the full remission state had higher social functioning (p<0,01). 
Defi cit in response inhibition infl uenced on patients ability to concentrate 
and to make decisions (p=0,007). The speed of processes infl uenced on 
quality of everyday functioning (p=0,02) and theirs participation in social 
activities (p=0,007). Verbal learning function was also associated with 
participation in social activities (p=0,02). Thus, beyond the achievement 
of full remission in patients with major depressive disorder, it is necessary 
to restore cognitive functions including response inhibition, speed of 
processes and verbal learning. These steps are important in patients recovery 
to premorbid level.

Key words: major depression, remission, cognition, social performance, 
recovery.

ВЛИЯНИЕ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ ПРИ РЕКУРРЕНТНОЙ ДЕПРЕССИИ 
НА СОЦИАЛЬНОЕ ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ БОЛЬНЫХ В РЕМИССИИ

А.Н. Гвоздецкий, Н.Н. Петрова, И.М. Акулин

Не смотря на достижение ремиссии при рекуррентной депрессии, 
у пациентов сохраняется социальная дезадаптация. Выраженность 
когнитивных нарушений рассматривается в качестве  предиктора 
снижения социального функционирования больных в ремиссии. 
Целью исследования явилось выявление ключевых когниций, опре-
деляющих различные сферы социального функционирования паци-
ентов в ремиссии. Всего обследовано 70 пац иентов, из которых 58,6% 
соответствовало критериям полной ремиссии (≤10 баллов по шкале 
Монтгомери-Асберг для оценки депрессии). Социальное функциони-
рование определялось с помощью шкалы оценки уровня инвалидности 
Всемирной Организации Здравоохранения (WHODAS 2.0). Когни-
тивные функции измерялись при помощи «К раткой батареи оценки 
когнитивных функций при аффективных расстройствах» (BAC-A). В 
результате обследования установлено, что для всех пациентов харак-

терна  социальная дезадаптация (>5% по субшкалам WHODAS 2.0): в 
1–2 сферах – 12,9%, 3–4 – 25,7%, 5–6 – 61,4%. При полной ремиссии 
уровень социального функционирования выше, чем при неполной 
(p<0,01). Дефицит функции торможения ответа негативно  влиял 
на способность пациентов концентрироваться, принимать решения 
(p=0,007). Скорость психических процессов определяла сохранность 
повседневного функционирования (p=0,02) и участия  в общественной 
жизни (p=0,007), вербальное научение ассоциировано со сферой обще-
ственной жизни (p=0,02). Таким образом, кроме достижения полной 
ремиссии необходи мо восстановление функции торможения, скорости 
психических процессов и вербального научения для внедрения 
концепции восстановления пациентов до доболезненного уровня.

Ключевые слова: рекуррентная депрессия, ремиссия, когнитивные 
функции, социальное функционирование, восстановление.
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На сегодняшний день доказана ассоциация само-
убийства с таким психопатологическим феноменом 
как депрессия [1, 3–6]. Последняя диагностируется 
в 70% случаев всех совершенных самоубийств [17]. 
Однако не разрешенным остается вопрос, почему 
одни больные с депрессией прибегают к суициду, 
как средству решения своих жизненных проблем, а 
другие нет, или по каким характеристикам различать 
депрессивных суицидальных и депрессивных несу-
ицидальных пациентов. По мнению В.Ф.Войцеха 
[5], ответ кроется в личности суицидента, в ее соци-
альном контексте. 
Цель исследования: выявить клинико-психологи-

ческие корреляты суицида у больных с депрессиями.
Задачи исследования:
Описать личностные особенности пациентов с 

умеренными депрессиями с суицидальными попыт-
ками и без суицидальных попыток в анамнезе.
Выделить отличительные особенности пациентов 

с депрессиями с высоким суицидальным риском.
 

Материал исследования
За период 2004–2012 годы на базе отдела суици-

дологии Московского НИИ психиатрии, 4 и 10 отде-
лений ГКБ №4 им. П.Б.Ганнушкина г.Москвы было 
обследовано 77 пациентов с эндогеноморфными 
депрессиями: 

- 47 (20 муж. и 27 жен., средний возраст 26,9±6,8) 
пациентов с тоскливыми и тоскливо-тревожными 
депрессивными состояниями средней степени 
тяжести с соматическими симптомами (F31.31; 
F32.11 и F33.11 по МКБ-10, средний балл по HDRS 
[24]=23,6±2,1; по HARS [25]=17,1±3,4) с суицидаль-
ными попытками; 

- 30 пациентов с сопоставимыми по тяжести и 
структурной сложности депрессиями без суици-
дальных попыток (11 муж. и 29 жен., средний возраст 
27,5+6,4, F31.31; F32.11 и F33.11 по МКБ-10, средний 
балл по HDRS=20,6±3,5; по HARS=16,7±4,2). 
Средний возраст на момент начала заболевания 

у пациентов с суицидальными попытками составил 

20,8±2,7 лет, у группы контроля – 23,2±3,8 лет 
(различиям между группами сравнения соответ-
ствует р=0,002). В группе пациентов с депрессиями 
и суицидальными попытками средняя длительность 
заболевания в структуре депрессивного эпизода 
составила 3,2±0,8 месяцев, в структуре биполярного 
аффективного расстройства – 7,8±4,8 лет, рекуррент-
ного депрессивного – 4,7±2,6 лет. Среднее число 
перенесенных приступов в структуре биполярного 
аффективного расстройства – 6,2±4,2, рекуррентного 
депрессивного – 3,3±1,4; их средняя продолжитель-
ность для биполярного аффективного расстрой-
ства составила 2,8±0,7 месяцев, для рекуррентного 
депрессивного – 3,2±0,7 месяцев. В группе контроля 
длительность заболевания в структуре депрессивного 
эпизода составила 3,4±1,1 месяцев (различиям между 
группами соответствует р=0,719), в структуре бипо-
лярного аффективного расстройства – 6,2±3,9 лет 
(р=0,195), рекуррентного депрессивного – 5,4±3,1 лет 
(р=0,47). Среднее число перенесенных приступов в 
структуре биполярного аффективного расстройства – 
6,2±6,2 (р=1), рекуррентного депрессивного – 3,6±1,9 
(р=0,602); средняя продолжительность приступов 
для биполярного аффективного расстройства соста-
вила 2,9±0,8 месяцев (р=0,738), для рекуррентного 
депрессивного – 3,0±0,96 месяцев (р=0,475).
Критерии включения в исследование: наличие 

депрессивного расстройства, оцениваемого в 19–26 
баллов по HDRS и более 14 баллов по HARS. 
В группу больных с депрессиями и суицидальными 

попытками отбирались только пациенты, совер-
шившие истинную (с целью умереть) суицидальную 
попытку, но по разным причинам прерванную и 
не успевшие причинить своему здоровью ущерб в 
виде соматоневрологических осложнений. Так как 
наиболее суицидоопасны депрессии на этапе аффек-
тивной манифестации и редукции синдрома [5, 10, 
13], с наличием тревоги [9], выраженной безысход-
ности [3, 11], длительной и упорной бессонницы, 
деперсонализации [13], дисфорических включений, 
импульсивности [10], в группу контроля отбирались 
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У БОЛЬНЫХ С ДЕПРЕССИЯМИ
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больные, отвечающие вышеперечисленным требова-
ниям этапности и структурной сложности синдрома, 
но без суицидальных установок.
Критерии исключения: лица моложе 18 и старше 

65 лет, беременные и кормящие женщины, пациенты 
с психотическими и психоорганическими наруше-
ниями, декомпенсацией острой либо хронической 
соматической патологии.

1. Методы исследования
2. Шкала депрессии Гамильтона (HDRS) – 

17 пунктов; 
3. Шкала  тревоги  Гамильтона  (HАRS) – 

14 пунктов; 
4. ММРI (The Minnesota Multiphasic Personality 

Inventory), в русскоязычной адаптации, выполненной 
Л.Н.Собчик – СМИЛ 566 (с оценкой 13 основных 
и 73 дополнительных шкал) [14], и составленного 
специально для целей и задач данного исследо-
вания короткого структурированного интервью из 
10 вопросов, позволяющего оценить личностные 
установки испытуемого (суицидальная или анти-
суицидальная направленность личности).
При межгрупповом сравнении проводилось 

определение среднего и среднего квадратичного 
отклонения величин, оценка уровня статистической 
значимости. Использовались корреляционный, поша-
говый регрессионный анализы, факторный анализ 
по методу главных компонент с ротацией фактора, 
максимизирующего дисперсию. Статистическая 
обработка результатов выполнялась с помощью 
программы SPSS-11 версия [12].

Результаты исследования
Анализ полученных данных позволяет охарак-

теризовать суицид как выраженную социально-
психологическую дезадаптацию личности, общая 
оценка средних показателей профиля – «крик о боли» 
(тяжесть состояния в сочетании с высокой степенью 
откров енности в изложении жалоб). Трехзначный 
код профиля – «642» – эгоцентричность, недоверие 
к другим. Среди депрессивных подшкал «лиди-
руют»: D4 – «умственная притупленность» и D1 
– «субъективная депрессия»; среди шкал истероид-
ного регистра – Hy3 – «вялость недомогание»; шкал 
психопатического круга Pd1 – «разногласия в семье» 
и Pd4B – «само-отчуждение»; параноидного типа 
реагирования – Pa1 – ощущение угрозы, исходящей 
от окружающих. По кругу шкал шизоидного типа 
реагирования следует выделить сразу три: Sc1A – 
«социальная отчужденность», Sc2A – «недостаток 
зрелости Эго – когнитивный», Sc2B – «недостаток 
волевой регуляции поведения». В круге реакций 
плохо контролируемого возбуждения доминирует 
Ma2 – «психомоторное ускорение». По параметрам 
«мужественности-женственности» Mf1 – «нарцис-
сизм». По группе шкал социальной интроверсии 
Si1 – «комплек с неполноценности», Si5 – «недо-

верие в отношении других», Si6 – «озабоченность 
физическими (соматическими) проблемами», Si3 – 
«личностная ригидность». Исследовательские шкалы 
далеко выходят за рамки средних значений, наиболее 
высокие оценки зарегистрированы по шкалам: Es – 
«ограниченность личностных ресурсов адаптации» и 
Re – «неумение и нежелание нести ответственность 
за свои поступки». Среди смыс ловых шкал Wiggins 
выделяются MOR – «плохая мораль» и PSY – «психо-
тический характер реагирования». Кластерные 
шкалы почти все отмечены крайне высокими оцен-
ками, что свидетельствует о высоком уровне психи-
ческого неблагополучия, на этом фоне «лидируют»: 
D – «депрессия», T – «тревожность, беспокойство, 
страхи, внутреннее напряжение»; S – «подозритель-
ность, недоверие по отношению к окружающим, 
озлобленность и агрессия»; А – «аутизм и нарушения 
мышления». 
Сравнительный анализ группы пациентов с депрес-

сией и суицидальной попыткой и группы пациентов 
с депрессией без суицидальных попыток позволил 
выявить отличительные особенности суицидентов: 
ощущение умственной притупленности (D4 p<0,01), 
озабоченность соматическими (Si6 p<0,01) и психи-
ческими проблемами (Сa p<0,001; Sc3 p<0,01), более 
высокая степень откровенности в изложении жалоб 
(К р<0,001; Hy p<0,05), подозрительность и недо-
верие, враждебность по отношению к окружающим 
(Pa p<0,001; Pа1 p<0,001; Si5 p<0,001; S p<0,01; HOS 
p=0,01), более выраженная острота реагирования на 
происходящее (Pa2 p<0,001; PSY p<0,001), озлоблен-
ность, агрессия (R p=0,01), более выраженные соци-
альная (Sc1A p<0,001; Si p<0,001; Pd4A p<0,001; Sc 
p<0,01; I p<0,001; A p<0,01) и эмоциональная отчуж-
денность (Sc1B p<0,001), самоотчуждение (Pd4B 
p<0,01), ощущаемый дискомфорт в общении с окру-
жающими (Si2 p<0,001; Pd3 p<0,001), выраженная 
потребность в признании (Mf6 p<0,05; Dy p<0,001), 
неудовлетворенность своим социальным статусом 
(St p<0,001; Si1 p<0,001), сверхчувствительность 
к обидам (Si4 p<0,001; Hy1 p<0,001); неприятие 
авторитетов (AUT р<0,01) и моральных принципов 
принятых обществом (MOR p<0,001; Re p=0,01), 
недостаток волевой регуляции поведения (Sc2B 
p=0,001; Sc2C p<0,01; Ес p<0,05), нарциссизм (Mf1 
p<0,01), ригидность с большим числом предубеж-
дений (Pr p<0,001), более выраженная дезадаптация 
с ограниченностью личностных ресурсов адаптации 
(А  (Welh) p<0,001), плохая приспособляемость (SOC 
p<0,001), в которой потребность доминировать (Do 
p<0,01; Mf p<0,05) сочетается с ощущением невоз-
можности контролировать ситуацию (Cn p<0,01). 
Необходимо отметить, что дополнительные исследо-
вательские, смысловые и кластерные шкалы оказа-
лись более чувствительны к тяжести состояния, 
чем шкалы депрессии и тревоги Гамильтона (HDRS 
и HARS), и выявили достоверные различия между 
группами с более высокими оценками у суици-
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дальных пациентов (значимости различий между 
группами сравнения по шкалам депрессии D (TSC) 
и DEP соответствуют p=0,001 и p<0,001, по шкале 
тревоги (Taylor) MAS p<0,05). Более того, одна из 
шкал валидности F «острота состояния» также позво-
лила развести изучаемые группы по более высокому 
среднему баллу у суицидентов (р<0,01).
При корреляционном анализе Спирмана [12] с 

фактом наличия суицидальной попытки отрица-
тельно коррелировали показатели шкал: К –«защита 
внутреннего мира от исследователя» (R=-0,402; 
p=0,002), Hy1–«отрицание социальной тревожности» 
(R=-0,389; p=0,003), Pd3 – «социальная невозмути-
мость» (R=-0,33; p=0,014), Do – «доминантность» 
(R=-0,276; p=0,041), St – «социальный статус» 
(R=-0,316; p=0,019). Положительные корреляции 
обнаружены с оценками по шкалам: Pa – «подо-
зрительность, недоверие» (R=0,295; p=0,029), Si – 
«социальная интроверсия» (R=0,337; p=0,012), D4 – 
«умственная притупленность» (R=0,2881; p=0,033), 
Pd4A – «межличностная отчужденность» (R=0,358; 
p=0,007), Mf1 – «нарциссизм/гиперсенситивность» 
(R=0,2722; p=0,044), Pa1 – «ощущение угрозы, исхо-
дящей от  окружающих» (R=0,403; p=0,002), Pa2 – 
«острота реакций» (R=0,279; p=0,039), Sc1A – «соци-
альная отчужденнос ть» (R=0,407; p=0,002), Sc1B – 
«эмоциональная отчужденность» (R=0,346; p=0,01), 
Sc2B – «недостаток волевой регуляции поведения» 
(R=0,2692; p=0,047), Si1 – «комплекс неполноцен-
ности/личностный дискомфорт» (R=0,425; p=0,001), 
Si2 – «дискомфорт с другими» (R=0,395; p=0,003), 
Si4 – «сверхчувствительность» (R=0,286; p=0,034), 
Si5 – «недоверие» (R=0,369; p=0,006), A – «общая 
плохая приспосабливаемость (Welh)» (R=0,299; 
p=0,026), Ca – «органические симптомы» (R=0,345; 
p=0,01), Dy – «зависимость» (R=0,286; p=0,034), 
Pr – «предубеждения» (R=0,366; p=0,006), SOC – 
«плохое социальное приспособление» (R=0,344; 
p=0,01), DEP – «депрессия» (R=0,303; p=0,025), MOR 
– «плохая мораль» (R=0,328; p=0,015) PSY – «психо-
тический характер реагирования» (R=0,311; p=0,021), 
I (TSC) – «социальная интроверсия» (R=0,375; 
p=0,005), D (TSC) – «депрессия» (R=0,288; p=0,033).
Факторный анализ резуль татов MMPI с приме-

нением ротации фактора (Варимакс) максимизи-
рующего дисперсию [12], позволил выделить два 
кластера симптомов, связанных с повышенным 
суицидальным риском у больных с депрессиями.

Первый фактор, объясняющий 42,1% дисперсии, 
был отмечен высокими факторными нагрузками на 
переменные, связанные с повышенной ранимостью/
уязвимостью субъекта к ситуационным факторам за 
счет субъективной тяжести состояния (F, D1, PSY), 
депрессивных (DEP, D), и тревожных (MAS, T, PHO) 
переживаний, ощущений умственной притуплен-
ности (D4), своей неполноценности (Si1), навязчи-
востями в сфере мышления (Pt, D5), соматическим 
неблагополучием (Ну4, Sc3, Si6, HEA, B, Ca, ORG), c 
ипохондрической фиксацией (Hs), вялостью и недо-
моганием (Ну3), подозрительностью и недоверием 
(Ра, S, Si5), чувством злобы и агрессии (R) по отно-
шению к окружающим, незрелостью личности (Sc2A, 
Sc2B, Es), с чертами зависимости (Dy), множеством 
предубеждений (Рг), социальной и эмоциональной 
отчужденностью в том числе за счет самоотчуждения 
(Sc, Sc1А, Sс1В, Pd4A, Pd4B, A), ограниченностью 
личностных ресурсов адаптации (А-Welsh, St).
Второй кластер переменных, объясняющий 11,7% 

общей дисперсии, характеризовался высокими 
нагрузками на переменные, связанные с повышенной 
импульсивностью и склонностью к алкоголизации 
(Ма, МАС).
Пошаговый регрессионный анализ [12] данных 

шкал ММРI показал, что наилучшими клинико-
психологическими характеристиками, позволяю-
щими выделить суицидента из когорты депрессивных 
больных, являются высокие показатели по шкалам 
Si2 – «дискомфорт с другими», Sc1А – «социальная 
отчужденность»; и низкие оценки по шкале Hy1 – 
«отрицание социальной тревожности» (таблица).
Наконец, данные структурированного интервью 

позволяющего оценить суицидальную/антисуици-
дальную направленность личности, позволяют гово-
рить, что несмотря на то, что испытуемые обеих 
групп воспринимали смерть, как конечное состояние, 
подавляющее большинство больных с депрессиями 
и суицидальными попытками (43 из 47 – 91,5%) 
описали смерть, как приемлемое, ЭГО-синтонное 
состояние, несущее успокоение, избавление от стра-
даний. Напротив, пациенты с депрессиями без суици-
дальных попыток (28 из 30 – 93,3%) оценили возмож-
ность ухода из жизни, как нечто неприемлемое для 
них в сложившихся микро социальных обстоятель-
ствах, невозможное в силу воспитания, религиозных 
и нравственных установок (выраженности различий 
между  группами, соответствует p<0,001). 

И.А. Лапин, Т.А. Рогачева

Результаты пошагового регрессионного анализа данных MMPI
Beta Std.Err. B Std.Err. t(49) p-level

Si2 0,678402 0,246857 0,010091 0,003672 2,74816 0,008365
Sc1A 0,706084 0,238656 0,009159 0,003096 2,95859 0,004748
Hy1 -0,580091 0,262407 -0,011734 0,005308 -2,21065 0,031759
St 0,326209 0,301901 0,005935 0,005492 1,08052 0,285202
Sc2B -0,509431 0,302105 -0,006609 0,003919 -1,68627 0,098101
Si4 0,319753 0,265131 0,004327 0,003587 1,20602 0,233600
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Обсуждение и выводы
Таким образом, обобщая данные клинико-психо-

логического исследования, можно попытаться 
вывести профиль личности человека, склонного к 
суицидальной попытке. Это личность с высоким 
уровнем общего, социального, физического, психо-
логического и психического неблагополучия. Суици-
дальное поведение – своеобразный «крик боли» 
[45], именно эта фраза как нельзя лучше обозначает 
общий уровень дезадаптации человека, совершаю-
щего самоубийство.
В социальном плане суицидальная личность харак-

теризуется отчужденностью, неприятием автори-
тетов и моральных принципов, принятых обществом, 
подозрительностью и недоверием по отношению 
к окружающим и, одновременно, зависимостью 
от них с выраженной потребностью в признании, 
неудовлетворенностью своим социальным статусом. 
В физическом плане – это личность, ощущающая 
соматическое неблагополучие; в психологическом ей 
свойственны острота реагирования на происходящее, 
сверхчувствительность к обидам, эгоцентричность, 
инфантилизм, слабость волевой регуляции пове-
дения, озлобленность, агрессия, снижение само-
оценки, ригидность, ограниченность личностных 
ресурсов адаптации; в клиническом – депрессия, 
тревожность, ощущение умственной притуплен-
ности. 
Проведенное исследование показало значи-

мость социальных факторов для разделения суици-
дальных и несуицидальных депрессий. Одной из 
ключевых характеристик самотчетов, выделяющих 
суицидентов из когорты депрессивных больных, 
явилось нарушение социального функциониро-
вания с межличностной отчужденностью, низким, 
по мнению испытуемого, социальным статусом, 
зависимостью от окружающих, неудовлетворенной 
потребностью в признании, плохим социальным 
приспособлением, высоким уровнем социальной 
тревожности, дискомфортом в общении с другими 
людьми, подозрительностью и недоверием по отно-
шению к окружающим. В этом смысле полученные 
данные соответствуют классическим представле-
ниям отечественной и зарубежной суицидологии. 
Первым на ведущую роль социальных факторов 
в генезе суицида указывал известный француз-
ский исследователь Эмиль Дюркгейм [8]. Автор 
утверждал, что самоубийство может быть объяс-
нено реакцией человека на те социальные условия, 
в которых он проживает. По Дюркгейму, в одном 
случае, суицид объясняется отчужденностью инди-
вида от общества, семьи, друзей, в другом – неудачей 
в адаптации к социальным изменениям, в третьем – 
самопожертвованием индивида на благо общества. 
Наибольшее свое развитие концепция социальной 
дезадаптации получила в работах А.Г.Амбрумовой 
[1, 2], которая на результатах обширных наблюдений, 
экспериментов и теоретических поисков сформу-

лировала концепцию, рассматривающую суицид 
как следствие социально-психологической деза-
даптации личности в условиях переживаемого и 
неразрешенного микросоциального конфликта. По 
А.Г.Амбрумовой, суицид – результат взаимодействия 
ситуационных, личностных и психопатологических 
факторов. При этом суицидогенность заключается 
не в самой социальной ситуации, как таковой, а 
определяется психологическими (личностными) 
особенностями человека, его жизненным опытом, 
стойкостью межличностных связей.
Наряду с нарушениями социального функциони-

рования, проведенное исследование выявило связь 
между наличием суицидальной попытки и рядом 
таких клинико-психологических характеристик как 
ригидность мышления с большим числом предубеж-
дений, низкий уровень социальной ответственности, 
снижение самооценки, нарциссизм, гиперсенси-
тивность, острота реагирования на происходящее, 
недостаток волевой регуляции поведения – импуль-
сивность, умственная притупленность, недостаточ-
ность приспособительных механизмов. Полученные 
результаты согласуются с данными G.Engstrriom и 
соавт. [20], согласно которым пациенты с большим 
депрессивным эпизодом и те, кто совершил с меди-
цинской точки зрения более опасное самоубийство, 
демонстрировали сравнительно более высокую 
ригидность мышления. На связь между суици-
дальным мышлением и нарциссизмом указывали 
E.F.Ronningstam и J.T.Maltsberger [40]. K.Hawton и 
соавт. [27] и A.L.Beautrais и соавт. [16] выявили, что 
лица с высоким суицидальным риском отличаются 
очень низким чувством собственного достоинства 
(оценивают себя как проблемных и неэффективных) и 
более интенсивной остротой реагирования с чувством 
гнева. Схожий клинико-психологический феномен 
– снижение «чувства компетентности» у суици-
дентов, найден S.Nowicki и E.Carton [34]. Наоборот, 
снижение суицидальной опасности связано с редук-
цией напряжения, раздражительности и повыше-
нием чувства собственного достоинства [19]. В ряде 
исследований [28, 38, 43, 44] показано, что снижение 
чувства собственного достоинства коррелирует с 
суицидальностью даже после удаления эффектов 
депрессии. S.J.Kaplan и соавт. [29] связали феномен 
суицидальности с недостаточностью приспособи-
тельных механизмов (низким числом поведенческих 
стратегий). C.Rosengard и S.Folkman [41] выявили 
у суицидентов плохое использование копинг-пове-
дения. K.Peltzer и соавт. [35] среди главных причин 
суицидальных попыток студентов в Южной Африке 
называли неудачи в решении различных проблем.
С формированием суицидальных установок у 

пациентов с депрессиями, по нашим данным, связано 
два кластера симптомов: повышенная ранимостью/
уязвимость субъекта к ситуационным факторам 
и высокая импульсивность на фоне склонности к 
алкоголизации. В этом ключе результаты проведен-
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ного исследования перекликаются с исследованиями 
A.Ponizovsky и соавт. [37], согласно которым склон-
ность к суицидальному мышлению прямо пропорцио-
нальна уровню психологического бедствия и соответ-
ствуют воззрениям Мориса Фарбера [21]. Последний, 
основываясь на статистическом исследовании уровня 
самоубийств в скандинавских странах, проведенном 
в 60-е годы XX века, сформулировал психокульту-
ральную теорию самоубийства, по которой частота 
самоубийств в популяции прямо пропорциональна 
количеству индивидов, отличающихся повышенной 
ранимостью. Импульсивность, очевидно, также 
очень важная черта характера, увеличивающая риск 
самоубийства [6, 31]. Отмечая ассоциацию импуль-
сивности с суицидальным поведением A.Favaro и 
P.Santonastaso [22] указывают на злокачественное 
сочетание этой характеристики личности с депрес-
сией и тревогой. По данным J.Fawcett и соавт. [23], 
импульсивность связанна с лавинообразным нарас-
танием интенсивности суицидального конфликта, 
молниеносной его разрядкой и высоким риском 
повтора. Существует мнение [39], по которому 
импульсивность и эмоциональная неустойчивость 
ассоциированы с суицидальным поведением, но 
только у лиц женского пола, у мужчин ведущую роль 
играют депрессия и плохая социальная интеграция. 
В исследованиях B.S.Brodsky и соавт. [18] после 
удаления влияний депрессии и токсикомании при 
статистическом анализе импульсивность была един-
ственной характеристикой, которая коррелировала с 
большим числом суицидальных попыток в анамнезе. 
По данным E.G.Hantouche и соавт. [26] импульсив-
ность, как это ни парадоксально, высока у пациентов 
с синдромом психомоторной заторможенности –
проявлением серьезной по тяжести депрессии. Эта 
зависимость между медлительностью и импульсив-
ностью, по мнению авторов, может быть превос-
ходным объяснением дисконтрольного поведения. 
Связь между суицидальным поведением и злоупотре-
блением алкоголем отмечена рядом отечественных и 
зарубежных исследователей [15, 32]. По различным 
оценкам [36, 42], от 40 до 80% самоубийств соверша-
ются в состоянии алкогольного опьянения. Алкоголь 
снимает определенные поведенческие ограничения, 
являясь как бы провоцирующим суицидальное пове-
дение фактором. По мнению C.Taylor и соавт. [42], 
алкоголь снижает способность к контролю побуж-
дений и конструктивному мышлению, приводит 
к драматическому падению когнитивных способ-
ностей, утрате гибкости мышления и возможности 
принимать альтернативные решения. 
Наилучшими клинико-психологическими преди-

кторами суицид а у больных с депрессиями, по 
нашим данным, являются переживание диском-
форта в микросоциальной ситуации, социальная 
отчужденность, тревога в социальных ситуациях. 
Схожий вывод сделали C.Rosengard и S.Folkman 
[41], проследив корреляции между выраженностью 

аутодеструктивного мышления и чувством обреме-
нённости, низким уровнем социальной поддержки и 
субъективного социального интегрирования.
Прогностическую значимость полученных данных 

о структуре личности, на наш взгляд, существенно 
повышает оценка суицидальной/антисуицидальной 
направленности испытуемого. На важность изучения 
когнитивной модели с выявлением позитивного отно-
шения человека к своей смерти в свое время писали 
А.Бек [3], А.Г.Амбрумова [1, 2], В.Ф.Войцех [5]. Рядом 
авторов желание умереть и положительное отно-
шение к самоубийству называются главными факто-
рами суицидального риска [35, 38]. Т.Б.Дмитриева 
[7] прямо указывала на необходимость выявления у 
потенциальных суицидентов мыслей о благожела-
тельности смерти и успокоении в загробной жизни. 
Очень показательную в этом плане работу выполнили 
E.H.Nasser и J.C.Overholser [33]. Оказывается, если 
суицидентов по летальности суицидального пове-
дения условно разделить на группы с потенциально 
низкой, средней и высокой угрозой для жизни, то эти 
группы не отличаются по уровням безнадежности, 
депрессии, чувства собственного достоинства, зави-
симости от психоактивных веществ, они заметно не 
различаются и по диагнозам. Но у респондентов из 
высоко-смертельной группы выявлено самое сильное 
желание умереть. Результаты данного исследования 
о наличии у суицидентов когнитивных установок о 
приемлемости смерти накладывают определенные 
ограничения на любые исследования личности, так 
как демонстрируют примат убеждений над личност-
ными особенностями испытуемых, объясняя почему 
личность, классифицируемая всевозможными, даже 
достаточно детализированными, методиками, как 
«суицидальная», никогда в своей жизни может не 
совершить суицидальную попытку и напротив, 
почему лица с относительно гармоничной струк-
турой личности, находясь в состоянии дезадаптации 
в условиях микросоциального конфликта, могут 
решиться на роковой шаг.
Данное исследование имеет ряд ограничений. 

Первое вытекает из самой методологии исследования. 
Опросник ММРI (566 вопросов) достаточно трудо-
емок и требует от испытуемых больших энергозатрат, 
что при наличии астено-депрессивной симптоматики 
может стать существенной проблемой. Так, шесть 
пациентов, в конечном итоге, не смогли ответить 
на все вопросы теста и были вынужденно исклю-
чены из исследования. Второе ограничение связано 
с многоаспектностью феномена суицида. В исследо-
вании весь феномен не описан, а используется только 
патопсихологический ракурс, за рамками данной 
работы остались сила и продолжительность стрес-
совых факторов, выраженность микросоциальной 
дезадаптации испытуемых. В-третьих, изучался 
только контингент стационарных больных, однако 
не все пациенты после суицидальной попытки, 
даже при наличии депрессивной симптоматики, 

И.А. Лапин, Т.А. Рогачева
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попадали в психиатрическую больницу, а преиму-
щественно те, у которых сохранялись актуальные 
антивитальные установки. Наконец, существуют 
определённые сомнения по поводу правомерности 
измерения устойчивых личностных предиспозиций 
при тревожных и депрессивных расстройствах с 
помощью самоотчетов, так как эти заболевания 

могут искажать представления испытуемого о себе. 
Вместе с тем, в пользу возможности использования 
личностных опросников свидетельствуют недавние 
экспериментальные исследования, которые пока-
зали, что состояния тревоги и депрессии имеют 
лишь небольшой эффект на устойчивые личностные 
черты [30]. 
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Проведенное исследование показало значимость социальных 
факторов для разделения суицидальных и несуицидальных депрессий. 
Наилучшими клинико-психологическими характеристиками, позволя-
ющими выделить суицидента из когорты депрессивных больных, явля-
ются переживание дискомфорта в микросоциальной ситуации, соци-
альная отчужденность, тревога. С наличием суицидальных установок у 
пациентов с депрессиями связано два кластера симптомов: повышенная 

ранимостью/уязвимость субъекта к ситуационным факторам и высокая 
импульсивность на фоне склонности к алкоголизации. Прогностиче-
скую значимость полученных данных о структуре личности суще-
ственно повышает выявление у потенциальных суицидентов мыслей 
о благожелательности смерти и успокоении в загробной жизни.

Ключевые слова: депрессия, суицид, личность, психологические 
особенности, MMPI.

КЛИНИКО-ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ КОРРЕЛЯТЫ СУИЦИДА У БОЛЬНЫХ С ДЕПРЕССИЯМИ

И.А. Лапин, Т.А. Рогачева 

CLINICO-PSYCHOLOGICAL LINKS FOR SUICIDE IN PATIENTS WITH DEPRESSION

I.A. Lapin, T.A. Rogachyova

The fi ndings of this research indicate the importance of social factors 
for distinguishing between suicidal and non-suicidal depression. The 
feeling of discomfort in one’s microsocial environment, social isolation 
and anxiety happen to be the key clinico-psychological characteristics 
that help to identify a suicidal patient among other depressive patients. 
Suicidal intention in such patients is associated with two symptom clusters, 

specifi cally, higher vulnerability for situational factors and prominent 
impulsivity in combination with alcohol abuse. Predictive value of 
personality structure can be enhanced in suicidal patients  by ideas of 
peace found after death. 

Key words: depression, suicide, personality, psychological 
characteristics, MMPI 
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ДИССОЦИИРОВАННАЯ ПОСТПРИСТУПНАЯ ДЕПРЕССИЯ 
ПРИ ПЕРВОМ ЭПИЗОДЕ ШИЗОФРЕНИИ: 
ИССЛЕДОВАНИЕ САМОСТИГМАТИЗАЦИИ

Е.Ю. Антохин1, В.Г. Будза1, Е.М. Крюкова2, Р.И. Палаева1

1ФГБОУ ВО «Оренбургский государственный медицинский университет» 
Минздрава России

2ГБУЗ «Оренбургская областная клиническая психиатрическая больница №1»

Современное общество склонно дискримини-
ровать людей с психическими заболеваниями и 
зачастую относится к ним предвзято, с негативом 
[11, 14, 21, 24, 25]. Особенно острой представляется 
проблема столкновения общественного мнения 
о психически больных с самовосприятием лиц, 
впервые госпитализированных в психиатрический 
стационар. Нередко, сами больные и их близкие 
без определенных оснований ожидают от окружа-
ющих людей враждебного отношения к себе из-за 
наличия психиатрического диагноза [1–3, 9, 10, 15, 
18, 29–32].
Проблема стигматизации и самостигматизации 

представляется недостаточно изученной в рамках 
отечественной науки, при этом пристальное внимание 
на предвзятое отношение к человеку при наличии 
у него психического заболевания было обращено 
только в последние два десятилетия [1–3, 17, 26–32].
Самостигматизация представляет собой изме-

нение системы отношений  больного в связи с его 
собственными представлениями об имеющемся у 
него заболевании [17]. Самостигматизация может 
играть негативную роль в терапии психического 
расстройства, проявляясь в снижении комплаенса, 
вплоть до полного отказа от приема фармакологи-
ческих препаратов, а также посещения психокорек-
ционных и психотерапевтических занятий [17, 27].
Самостигматизация – феномен, имеющий в своем 

составе фрустрирующие и защитные подструктуры. 
Фрустирующее влияние оказывает представление 
больного о своей несостоятельности и негативные 
представления о психически нездоровых людях в 
целом. Компенсаторным является механизм иска-
жения восприятия своего состояния и ситуации, 
который позволяет сохранить самооценку больных. 
Однако подобные искажения приводят к социальной 
дезадаптации, ухудшению состояния, когда пациент 
сталкивается с окружающей реальностью и получает 
подтверждение своей несостоятельности. Данный 

негативный опыт влечет за собой усиление компен-
саторных механизмов [10, 31, 32].
На самостигматизацию оказывает существенное 

влияние клиническая картина заболевания, в тоже 
время выраженность самостигматизации может 
приводить к отрицательному изменению психиче-
ского состояния больного [29, 30].
Результаты множества современных исследований 

в отечественной психопатологии и патопсихологии 
выявляют, что для больных шизофренией, вне зависи-
мости от длительности шизофренического процесса, 
характерен высокий уровень самостигматизации [1, 2, 
13, 18, 20, 21]. Самостигматизация больных шизофре-
нией может быть обусловлена этиопатогенетическими 
особенностями и клинической картиной психического 
расстройства [10–14]. Особенно актуальна проблема 
самостигматизации у больных с первым психотиче-
ским эпизодом, изучение которой рассматривается в 
разрезе базисной «мишени» психосоциальной терапии, 
направленной прежде всего на повышение комплаент-
ности [1–3, 9, 10]. Несмотря на большое количество 
исследований различных аспектов первого психоти-
ческого эпизода [19], в том числе при коморбидной 
с депрессией клиникой [16, 22, 28, 31], практически 
отсутствуют данные по изучению самостигматизации 
при постприступных депрессиях у больных с дебютом 
шизофрении. В ряде наших публикаций обосно-
вано понятие «диссоциированная постприступная 
депрессия» (ДПД) при первом эпизоде шизофрении, 
описана её типология (табл. 1), изучены особенности 
структуры перфекционизма больных [4–8].
Нами проведено эмпирическое исследование само-

стигматизации у 245 больных шизофренией с пост-
приступной депрессией при первом психотическом 
эпизоде (ППЭ) болезни. В числе обследованных 162 
(66,1%) женщины и 83 (33,9%) мужчины. Депрес-
сивная симптоматика развивалась на этапе купиро-
вания основных психотических симптомов первого 
эпизода шизофрении с параллельным формирова-
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нием критики к перенесенному состоянию (постпси-
хотические депрессии), либо в период стабили-
зации состояния и ремиссии (постшизофреническая 
депрессия). С учётом формализованной оценки по 
МКБ-10 аффективные расстройства отвечали крите-
риям депрессивного эпизода различного уровня в соче-
тании с резидуальной симптоматикой перенесенного 
шизофренического приступа –«Постшизофреническая 
депрессия» F20.4. Помимо клинико-психопатологиче-
ской оценки депрессивного синдрома его верификация 
дополнена проводимой врачом оценкой депрессии 
по шкале Калгари (CDSS), разработанной специали-
стами отдела психиатрии Футхиллского госпиталя 
г.Калгари, Канада [23]. Средний балл по шкале CDSS 
в исследуемых группах больных при квантифициро-
ванной оценке составил 7,6±1,6 балла, что соответ-
ствует наличию депрессивного эпизода. Кроме того, 
проведено исследование психопатологии наблюдаемой 
депрессии с помощью симптоматической шкалы само-
отчёта SCL-90-R. Экспериментально-психологический 
метод включал оригинальный опросник для оценки 
самостигматизации, разработанный сотрудниками 
Научного центра психического здоровья РАМН. Он 

состоит из 83 утверждений, затрагивающих основные 
сферы психологического и социального функциони-
рования человека по Е.Б.Фанталовой: активная жизнь, 
здоровье, интересная работа, восприятие прекрасного, 
переживание любви и дружеских чувств, уверенность 
в себе, возможность образования и расширения круго-
зора, независимость в поступках, семейное счастье, 
возможность творческой деятельности [17]. Испыту-
емым предлагалось последовательно оценить каждое 
утверждение в соответствии с инструкцией. Вопросы 
по самостигматизации выявляют склонность больного 
объяснять свои проблемы в указанных сферах психи-
ческим заболеванием и предвзятым отношением к 
нему окружающих, вызванным фактом болезни. Опре-
делены основные формы самостигматизации: аутоп-
сихическая, компенсаторная, социореверсивная. Для 
математической обработки результатов исследования 
применялась программа Statistica 6.0 (методы описа-
тельной статистики, непараметрический U-критерий 
Манна-Уитни). Статистически значимыми принима-
лись результаты на уровне p<0,05 
В нашем исследовании показатели всех трёх форм 

самостигматизации (табл. 2–4) у больных с ДПД 

Таблица 1

Типология «диссоциированной постприступной депрессии» у больных шизофренией
 с первым психотическим эпизодом

Синдром Абсолютное число 
больных

Соотношение по полу 
Мужчины Женщины

Синдромы с признаками позитивной аффективности - 1 вариант дпд
Тревожный 35 10 25
Сензитивно-психастенический 34 14 20
Деперсонализационно-ипохондрический 23 4 19
Тоскливо-анергический 22 8 14

Всего 114 36 78
Синдромы с признаками негативной аффективности – 2 вариант дпд

Ангедонический 29 11 18
Дистимно-апатический 22 9 13
Дисфорический: 21 7 14

Всего 72 27 45
Синдромы, формирующиеся за счет психопатологических проявлений неаффективного регистра – 3 вариант дпд

Обсессивно-руминативный 25 6 19
Агорафобоподобный 18 7 11
Паранойяльно-символический 16 7 9

Всего 69 20 39
Итого 235 83 162

Таблица 2

Показатели самостигматизации у больных ДПД, формирующейся 
за счёт психопатологических проявлений неаффективного регистра

Тип ДПД (кол-во человек)
Формы самостигматизации (м+sd) уровень 

самостигматизацииАутопсихическая Компенсаторная Социореверсивная

3 вариант ДПД (69) 40,0±15,0 33,0±11,0 42,9±22,8 114,0±45,7
Обсессивно-руминативный (25) 38,4±19,8 32,0±12,6 44,1±22,1 112,4±47,8
Агорафобоподобный (18) 39,4±20,4 32,7±9,9 39,1±19,8 109,4±42,1

Паранойяльно-символический (16) 42,3±19,6 34,3±10,5 45,4±26,4 120,1±47,1

Пациенты без депрессии (120) 22, ±713,8 25,3±14,3 31,0±23,1 79,4±47,7

Примечания: показатели самостигматизация пациентов с ДПД по всем параметрам достоверно превышают (р<0,05) показатели пациентов без 
депрессии.
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превышают показатели в группе больных без ДПД со 
статистической достоверностью: средний показатель 
самостигматизации составил 112,2±7,6 баллов в срав-
нении с больными без депрессии – 79,4±7,7 баллов 
(p<0,05). Это свидетельствует о ведущей роли само-
стигматизации в патогенетическом формировании 
внутренней картины болезни у пациентов с пост-
приступной депрессией при первом эпизоде шизоф-
рении, потенциально являясь базисной «мишенью» 
психосоциальной терапии, особенно у пациентов с 
высоким уровнем суицидального риска. 
Самый высокий уровень самостигматизации 

среди трёх вариантов ДПД установлен при депрес-
сиях, формирующихся за счёт психопатологиче-
ских проявлений неаффективного регистра – 
обсессивно-руминативных, агорафобоподобных, 
паранойяльно-символических, которые развива-
ются преимущественно на этапе ремиссии шизоф-
ренического процесса – постшизофренические 
депрессии (табл. 2). При данном варианте уровень 
самостигматизации составил 114,0±45,7 баллов (ср.1 
вариант ДПД 111,1±52,0 б. – табл. 3, 2 вариант ДПД 
111,4±45,1 б. – табл. 4). Именно при 3 варианте ДПД 
в клинической картине присутствует в числе ведущей 
симптоматики выраженное избегающее поведение. 
Но в разных типах данного варианта ДПД это избе-
гание мотивировано различными механизмами. В 
частности, при паранойяльно-символическом типе 
ДПД в преобладающей социореверсивной форме 
самостигматизации (45,4±26,4 б.) в большей степени 

реализована деидентификация от окружающих в 
социальной сфере. Как пример из утверждений паци-
ентов с высоким уровнем показателей: «Я опасаюсь, 
что мне как больному человеку, не дадут чувство-
вать себя уверенно», «Я опасаюсь, что знающие о 
моей болезни люди не дадут мне чувствовать себя 
здоровым», «Моя болезнь отрицательно влияет 
на отношение ко мне членов моей семьи». В этом 
случае резидуальная паранойяльная симптоматика 
тесно «переплетается» с социальным чувством 
собственной «измененности», восприятием себя вне 
социума и формированием «ухода» от социальных 
контактов по механизму отличия от основной массы 
людей с укреплением стигмы.
При следующем типе 3 варианта ДПД – обсес-

сивно-руминативном – социореверсивная форма 
самостигматизации также, как при паранойяльно-
символическом типе ДПД является ведущей (табл. 2, 
44,1±22,1 б.). В тоже время основным содержанием 
данной формы являются компоненты «Принятие 
роли психически больного в сфере самореализации» 
и «Зеркальное Я психически больного в сфере 
внутренней активности». 
Депрессивные руминации часто отличаются 

оценочными суждениями, когда пациент сравни-
вает себя с другими с отрицательной тенденцией 
(«Почему у меня проблемы, которых нет у других?»), 
свое нынешнее состояние с желаемым («Почему у 
меня не получается поправиться?»), себя нынеш-
него с собой в прошлом («Почему у меня не полу-

Таблица 3

Показатели самостигматизации у больных ДПД с признаками негативной аффективности

Тип дпд (количество человек)
формы самостигматизации (М+SD) Уровень 

самостигматизацииаутопсихическая компенсаторная социореверсивная

2 Вариант дпд (72) 36,4±15,6 31,9±14,7 43,2±21,9 111,4±45,1
Ангедонический (29) 33,6±14,6 29,7±15,8 38, ±121,2 101,6±43,6
Дистимно-апатический (22) 37,8±16,3 32,3±14,7 44,9±19,4 114,6±42,7
Дисфорический (21) 37,9±15,8 33, ±713,5 46,5±25,2 118,0±49,1
Пациенты без депрессии (120) 22,7±13,8 25, ±314,3 31,0±23,1 79,4±47,7

Примечания: показатели самостигматизация пациентов с ДПД по всем параметрам достоверно превышают (р<0,05) показатели пациентов без 
депрессии.

Таблица 4

Показатели самостигматизации у больных ДПД с признаками позитивной аффективности

Тип дпд (кол-во человек)
Формы самостигматизации (м+sd) уровень 

самостигматизацииАутопсихическая Компенсаторная социореверсивная
1 Вариант дпд (114) 40,1±18,3 33,1±12,8 42,8±24,5 111,15±2,0
Тревожный (35) 41,1±18,4 32,7±11,3 40,5±22,4 111,4±46,8
Сензитивно-психастенический (34) 41,4±19,1 34,3±13,2 46,8±25,4 121,2±51,3
Деперсонализационно-
ипохондрический (23) 37,9±15,8 33,7±13,5 46,5±25,2 104,5±58,4

Тоскливо-анергический (22) 40,01±9,8 31,6±13,3 37,5±25,1 107,2±51,3
Пациенты без депрессии (120) 22,7±13,8 25,3±14,3 31,0±23,1 79,4±47,7

Примечания: показатели самостигматизация пациентов с ДПД по всем параметрам достоверно превышают (р<0,05) показатели пациентов без 
депрессии.
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чается работать так же, как прежде?»). Как примеры 
наиболее значимых ответов на опросник: «То, что я 
болен, обесценивает моё творчество в глазах окру-
жающих», «больные люди не способны любить». 
При агорафобоподобном типе 3 варианта ДПД, в 

отличие от других типов, помимо социореверсивной 
формы самостигматизации актуальной явилась и 
аутопсихическая форма с преимущественным компо-
нентом «Переоценка самореализации». Типичные 
примеры значимых ответов пациентов: «Из-за 
болезни я чувствую себя более зависимым от окру-
жающих», что ещё более фиксирует избегающее 
поведение пациента, ограничивая его социальные 
контакты до минимума (в основном дома с матерью). 
Указанное сочетание, характеризующееся чередо-
ванием аутопсихической и социореверсивной форм 
самостигматизации, в зависимости от фазы заболе-
вания, является личностной стратегией интеграции 
самосознания у больных с фазным течением забо-
левания и качественными ремиссиями, составляя 
по И.И.Михайловой [17] диссоциированную группу 
самостигматизации. Смыслообразующим для такой 
интеграции является нивелирование больным психо-
травмирующей ситуации, тревоги через оправдание 
болезнью, оправдание ролью больного своего пове-
дения в случаях с неудачами.
Таким образом, высокие показатели самостигма-

тизации при 3 варианте ДПД, несмотря на разные, 
клинически обусловленные механизмы, в большей 
степени связаны с формированием ограничительного 
(изоляционно-избегающего) поведения.
Наиболее выражена социореверсивная форма в 

сравнении с другими формами самостигматизации 
при ДПД с негативной аффективностью (табл. 2); 
самый высокий её показатель выявлялся при дисфо-
рическом типе этого варианта ДПД (46,5±25,2 б.). 
Дисфорическая депрессия с раздражительностью 
и нередко эмоциями злобы и досады также способ-
ствует деидентификации от окружающих в соци-
альной сфере с типичными для больных утвержде-
ниями: «Из-за того, что я болен, мне не дают хорошо 
зарабатывать», «Люди, знающие о моей болезни, 
мешают мне чувствовать себя здоровым». 
Социореверсивная форма ДПД имеет наибольшую 

значимость по сравнению с другими формами и 
при дистимно-апатическом типе ДПД (44,9±19,4). 
Прежде всего апатическая составляющая клиниче-
ской картины нашла отражение в положительных 
утверждениях пациентов, носящих оправдательный 
характер своего поведения, в компоненте «Принятие 
роли психически больного в сфере самореализации»: 
«из-за того, что я болен, окружающие мешают мне 
жить активной, деятельной жизнью», «из-за болезни 
мне не дают повышать образовательный уровень так, 
как я хочу». При дистимно-апатическом типе социо-
реверсивная форма самостигматизации обусловлена 
преимущественно двумя компонентами: «Нарушение 
Я-идентичности» и «Зеркальное Я психически боль-

ного в сфере внутренней активности». Типичные 
примеры из утверждений пациентов, также высту-
пающих в форме оправдания своего поведения, по 
данным опросника: «Поскольку я болен, я не могу 
полагаться на себя», «Из-за болезни я стал менее 
чутким к любимому человеку», «Больные люди не 
способны любить».

 Наименьшие показатели самостигматизации 
выявлены при ангедоническом варианте не только 
среди ДПД с негативной аффективностью, но и 
среди всех вариантов ДПД (табл. 3 – 101,6±43,6). 
В данном случае, сама негативная аффективность, 
обусловливая «падение энергетического потен-
циала», с одной стороны несёт в определённой 
степени протективную роль, снижая самовоспри-
ятие личности как больного, с другой – приводит 
к снижению компенсаторных механизмов. Именно 
при данном варианте ДПД выявляется самый низкий 
показатель по компенсаторной форме самостигмати-
зации (табл. 3 – 29,7±15,8 б.), которая содержит в себе 
относительно протективную функцию, снижающую 
интенсивность эмоционального реагирования на 
болезнь, близкую к психологической защите – «отри-
цание». Можно предположить, что при ангедони-
ческом варианте ДПД когнитивная составляющая 
внутренней картины болезни снижена, что косвенно 
подтверждается данными нейрофизиологии и нейро-
фармакологии, указывающими на связь когнитивного 
снижения с дефицитом дофамина, который также 
ответственен и за ангедонию. Несмотря на отно-
сительно протективную роль самостигматизации с 
преимущественным отрицанием болезни, её истинная 
защитная роль иллюзорна (патопротективная роль), 
поскольку постепенное осознание болезни на фоне 
антидепрессивной терапии, особенно на этапе пост-
приступной депрессии, может стать негативным 
фактором, приводящим к суицидальной попытке по 
аффективным механизмам. Именно при данном вари-
анте ДПД (ангедоническом) из 29 обследованных 
у 22 отмечались суицидальные попытки в дебюте 
шизофрении, и риск суицидальности сохранялся 
как на протяжении психотического эпизода, так и 
постприступного этапа течения болезни, определяя 
данную группу пациентов как группу с высоким 
риском суицида. 
Переходя к анализу показателей самостигма-

тизации при ДПД с позитивной аффективностью 
(табл. 4) обращает на себя внимание наиболее высокий 
уровень её среди всех вариантов и типов ДПД при 
сензитивно-психастеническом типе (121,2±51,3) с 
наиболее высокими баллами по социореверсивной 
форме (46,8±25,4). Данный тип ДПД среди составля-
ющих самостигматизацию социореверсивной формы 
предполагает сочетание компонентов «Нарушение 
Я-идентичности» и «Деидентификации от окружа-
ющих в социальной сфере» с типичными утверж-
дениями: «Поскольку я болен, я не могу полагаться 
на себя», «Я опасаюсь, что болезнь снизит мою 
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способность поддерживать семейные отношения», 
«Думаю, что моя болезнь помешает людям дружить 
со мной». Указанные утверждения клинически и 
социально-психологически взаимосвязаны как с 
преморбидной конституцией больных (преимуще-
ственно акцентуированных по сензитивно-психасте-
ническому типу), так и отражает депрессивно-песси-
мистические переживания, особенно в отношении 
ближайшего будущего.
Близкие по значениям и содержанию компоненты 

самостигматизации также отмечены и при деперсо-
нализационно-ипохондрическом типе этого варианта 
ДПД, где ведущей формой также является социоре-
версивная. Некоторое отличие, исходящее из особен-
ностей депрессии с ипохондрией, можно отметить 
в компоненте «Деидентификация от окружающих 
в социальной сфере» с типичным утверждением, 
носящим утрированный характер своего заболе-
вания: «Люди, знающие о моей болезни, мешают 
мне чувствовать себя здоровым», а также утверж-
дениями в определённой степени вытекающими 
из деперсонализационно-депрессивного пережи-
вания «Болезнь мешает мне воспринимать красоту 
природы, искусство», а также из компонента «Нару-
шение Я-идентичности»: «Поскольку я болен, я нем 
могу полагаться на себя».
Следующей особенностью самостигматизации 

при ДПД с позитивной аффективностью является 
высокая представленность в структуре стигма-
тизирующих переживаний наряду с социоревер-
сивной формой аутопсихической, которая имеет 
самые высокие показатели среди всех вариантов 
ДПД, особенно при сензитивно-психастеническом 
(41,4±19,1) и тревожном типах её (41,1±18,4). При 
тоскливо-анергическом же типе данной ДПД аутоп-
сихическая форма самостигматизации достигает 
наиболее высоких баллов (40,0±19,8) по сравнению 
с социореверсивной формой (37,5±25,1) и компенса-
торной (31,6±13,3) Следует отметить что эта разно-
видность депрессии у группы пациентов с ППЭ был 
наиболее тяжёлой по симптомам «витальности» 
и наиболее резистентной по ответу на фармакоте-
рапию. Для пациентов, страдающих такой разно-
видностью ДПД, типичны утверждения из компо-
нента «Переоценка внутренней активности», которая 
отражает клинические проявления анергии: «Из-за 
болезни моя активность снижается», «…если бы 
я был здоров, я был бы активным и деятельным». 
Тоскливые же переживания наиболее отража-
ются компонентом «Переоценка самореализации» 
при аутопсихической форме с утверждениями: 
«…болезнь снижает мои способности к познанию», 
«…если бы не болезнь, я был бы хорошим (или 
лучшим, чем сейчас) супругом, родителем».
Таким образом наиболее высокую значимость 

имеет самостигматизация при ДПД, формирую-
щейся за счёт проявлений неаффективного регистра. 
Несмотря на разные, клинически обусловленные 

механизмы, её патопсихологическое формирование 
в большей степени связано с ограничительным 
(изоляционно-избегающим) поведением. Для всех 
вариантов ДПД характерно преобладание социоре-
версивной формы самостигматизации, основным 
содержанием которой является деидентификация 
больного от окружающих с фиксацией на своём 
отличии, готовностью принятия роли инвалида, либо 
формированием пассивно-зависимой модели пове-
дения с своеобразным «уходом в болезнь». Эта форма 
самостигматизации выполняет патопротективную 
роль со значительными трудностями в её преодо-
лении в реабилитационном процессе. По данным 
ряда исследований, в том числе наших более ранних 
у больных с первым психотическим эпизодом [1–3, 
20], преобладающей в структуре самостигматизации 
при шизофрении, является социореверсивная форма, 
тесно связанная с позитивными – галлюцинаторно-
бредовыми синдромами. Ее наличие обусловлено 
фабулой чувственного бреда [20]. Настоящие данные 
не вступают в этом случае в противоречие с этими 
положениями указанных авторов, поскольку с одной 
стороны, преобладание социореверсивной формы 
при различных вариантах ДПД на постприступном 
этапе является в определённой степени продолже-
нием патопротективного приспособления пациента 
к социуму в условиях изменяющейся личности, с 
другой через призму депрессивного восприятия 
происходит смещение акцента собственной изме-
ненности вследствие влияния «извне» (прежде 
всего, связанной с фабулой синдрома Кандинского-
Клерамбо) на реакцию самовосприятия изменён-
ности «изнутри», привнесенную болезнью, чему 
способствует и возвращение критики к перенесен-
ному психозу. Осознание «негативных социальных 
последствий» впервые перенесенного психоза и 
всё что сопровождало его (госпитализация, нередко 
недобровольная, агрессивное поведение в отношение 
близких и т.п.) и является механизмом, поддержива-
ющим социореверсивную форму самостигматизации, 
способствующую в данном варианте хоть и времен-
ному и неполноценному (патопротективная роль), 
но приспособительному («борьба с тревогой») пове-
дению в условиях выхода из психоза. Именно в этом 
случае патопротективная роль самостигматизации 
формирует депрессивную симптоматику на пост-
приступном этапе, являясь «реактивным» фактором 
близким к механизмам формирования посттравма-
тического стрессового расстройства. Низкие показа-
тели по компенсаторной форме самостигматизации 
также согласуются с другими, в том числе нашими, 
исследованиями [1–3, 20], поскольку её высокие 
показатели обнаружены у больных шизофренией с 
преобладанием негативной симптоматики, что не 
свойственно клиническим проявлениям первого 
эпизода шизофрении. 
Частая представленность аутопсихической формы 

самостигматизации у больных с ДПД также согласу-
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ется с приведёнными исследованиями. В частности, 
И.И.Михайловой и В.С.Ястребовым [18] отмечается, 
что аутопсихическая форма самостигматизации у 
больных с шизофренией выступает в качестве части 
депрессивного синдрома, а также отражает фиксацию 
больного на чувстве собственной беспомощности и 
несостоятельности [18, 28]. Выявленное сочетание, 
характеризующееся чередованием аутопсихической и 

социореверсивной форм самостигматизации, в зави-
симости от фазы заболевания, является личностной 
стратегией интеграции самосознания у больных с 
фазным течением заболевания и качественными 
ремиссиями, составляя по И.И.Михайловой [17] 
«диссоциированную группу самостигматизации», 
что также согласуется с нашим понятием «диссоци-
ированной постприступной депрессии» [4]. 
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DISSOCIATED POST-PSYCHOTIC DEPRESSION IN THE FIRST SCHIZOPHRENIC EPISODE: 
INVESTIGATION OF SELF-STIGMA

E.Yu. Antokhin, V.G. Budza, E.M. Kryukova, R.I. Palaeva

ДИССОЦИИРОВАННАЯ ПОСТПРИСТУПНАЯ ДЕПРЕССИЯ ПРИ ПЕРВОМ ЭПИЗОДЕ ШИЗОФРЕНИИ: 
ИССЛЕДОВАНИЕ САМОСТИГМАТИЗАЦИИ

Е.Ю. Антохин, В.Г. Будза, Е.М. Крюкова, Р.И. Палаева

Проведено исследование самостигматизации у 245 пациентов 
с постприступной депрессией при первом психотическом эпизоде 
(ППЭ) шизофрении и 120 больных с ППЭ, не имеющих депрессии. 
Депрессивный синдром квалифицирован как диссоциированная 
постприступная депрессия (ДПД). С учётом аффективной составля-
ющей она классифицирована на синдромы с признаками позитивной 
аффективности, синдромы с признаками негативной аффективности 
и синдромы, формирующиеся за счет психопатологии неаффек-
тивного регистра. У больных с ППЭ при ДПД самостигматизация 
выполняет патопротективную функцию, что требует учёта данной 
«мишени» при терапии пациентов. Наиболее высокую значимость 
имеет самостигматизация при ДПД, формирующейся за счёт прояв-
лений неаффективного регистра. Несмотря на разные, клинически 
обусловленные механизмы, ее патопсихологическое формирование 
в большей степени связано с ограничительным (изоляционно-избе-

гающим) поведением. Для всех вариантов ДПД характерно преоб-
ладание социореверсивной формы самостигматизации, основным 
содержанием которой является деидентификация больного от окру-
жающих с фиксацией на своём отличии, готовностью принятия 
роли инвалида, либо формированием пассивно-зависимой модели 
поведения с своеобразным «уходом в болезнь». 

Выявленное сочетание, характеризующееся чередованием аутопси-
хической и социореверсивной форм самостигматизации, в зависимости 
от фазы заболевания, является личностной стратегией интеграции само-
сознания у больных с фазным течением заболевания и качественными 
ремиссиями, составляя «диссоциированную группу самостигмати-
зации», что также согласуется с нашим понятием «диссоциированной 
постприступной депрессии»

Ключевые слова: самостигматизация, первый эпизод шизофрении, 
постприступная депрессия.

The authors investigated self-stigma in 245 patients with postpsychotic 
depression following the first schizophrenic episode (FSE) and 120 
patients with FSE free of depression. The found depressive syndrome 
has been classifi ced as ‘dissociative post-psychotic depression’ (DPD). 
Depending on the affective component, it is subdivided into syndromes with 
features of positive affect, features of negative affect and those formed by 
non-affective psychopathology. In patients with DPD, self-stigma happens 
to be pathological and needs to be taken into account as a therapeutic target. 
Self-stigma is especially apparent in patients with DPD when it is formed 
by non-affective psychopathology. Despite different, clinically determined 
mechanisms, its pathopsychological formation is more associated with 
restrictive (isolation-avoidant) behavior. All variants of DPD are characterized 

by the predominance of the socioreversive form of self-stigma, the main 
content of which is the de-identifi cation of the patient from others with 
fi xation on his difference, the willingness to accept the role of a disabled 
person, or the formation of a passive-dependent behavior model with a kind 
of “care for the disease.”

The revealed combination, characterized by the alternation of autopsy-
chic and socioreversive forms of self-stigma, depending on the phase of the 
disease, is a personal strategy for integrating self-consciousness in patients 
with a phase course of the disease and qualitative remissions, constituting 
a “dissociated self-stigma group”, which also agrees with our notion of 
“dissociated post- psychotic depression”.

Key words: self-stigma, fi rst psychotic episode, post-psychotic depression.
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Проблема несоблюдения режима терапии с 
отказом от приема препаратов и наблюдения врачом-
психиатром больными шизофренией многие годы 
является одной из наиболее актуальных в практи-
ческой психиатрии. За последние годы в России 
сохраняется стойкая тенденция к снижению числа 
больных шизофренией и заболеваниями шизоф-
ренического спектра, наблюдающихся в амбула-
торной психиатрической службе. Это происходит 
как за счет сокращения диспансерной группы, в том 
числе резкого уменьшения числа впервые взятых 
под наблюдение больных, так и снижения выявля-
емости расстройств, которая в настоящее время в 
2 раза меньше показателей, полученных в между-
народных эпидемиологических исследованиях [4]. 
Это свидетельствует о том, что значительная часть 
больных с дебютом заболевания выпадает из поля 
зрения психиатров, длительное время не получает 
адекватной помощи, обращаясь в диспансер уже 
на поздних этапах болезни с хронифицированной 
психопатологической симптоматикой и значитель-
ными социальными потерями. Помимо этого, увели-
чивается число больных, которые после психоти-
ческих эпизодов с госпитализацией, игнорируют 
наблюдение в ПНД и медикаментозную терапию, что 
приводит, как минимум, к повторным обострениям.
Игнорирование специализированной комплексной 

помощи на ранних этапах заболевания способ-
ствует развитию более выраженных дефицитарных 
расстройств, нейрокогнитивного дефицита, нару-
шению социальной адаптации, росту инвалидизации 
[14]. Именно поэтому формирование мотивации к 
получению специализированной психиатрической 
помощи у больных шизофренией приобретает перво-
степенное значение для обеспечения успешности 
лечебно-реабилитационных мероприятий [4, 8, 9, 
13, 15, 36].

 Принятие пациентом решения о согласии на 
лечение представляет собой сложный когнитивный 
акт, в котором субъективная дезадаптация на фоне 

болезни, способность следовать терапевтическим 
рекомендациям, страх осложнений играют суще-
ственную роль [7]. По мнению ряда исследователей 
[24, 42], единой теории, объясняющей н е ком п л а -
ентность, не существует; есть целый ряд теорий, 
имеющих свои сильные и слабые стороны. Проблема 
комплаенса включает в себя совокупность разно-
родных факторов, различных по степени значимости 
и влияния. Идентифицировано порядка 250 таких 
факторов [35], среди которых выделяют связанные 
с медикаментозной терапией, клинической картиной 
состояния пациента, его личностью, наличием 
критики к болезни, взаимоотношениями с окружа-
ющей средой, врачом. По многочисленным литера-
турным данным, частота несоблюдения больными 
схемы приема антипсихотиков колеблется в весьма 
широком диапазоне (11–80%), причем имеются 
указания на то, что в первый год назначения терапии 
режим нарушают до половины всех больных, во 
второй – до 75% [6, 41]. Наиболее изучены аспекты, 
связанные с терапией: переносимостью лекарств, 
их действием и побочными эффектами [25, 26, 
40, 43]. Однако не они чаще являются определяю-
щими в формировании некомплаентного поведения 
больных шизофренией, особенно в случаях отказа 
от лечения. Помимо клинических проявлений забо-
левания, характера и выраженности продуктивной 
симптоматики, значительная роль в нем принадлежит 
таким важнейшим составляющим, как отсутствие 
критики к факту психической болезни и состоянию, 
амбивалентное отношение к заболеванию и лечению, 
опасения, связанные с приемом психотропных препа-
ратов, стигматизация и самостигматизация и другим 
факторам, участвующим в формировании решения 
больного об отказе сотрудничать с врачом. Недавние 
исследования в этой области на первое место ставят 
отсутствие или недостаточность критики к состо-
янию и перенесенному психозу, а также анозогнозию, 
которые связаны со специфическими нарушениями 
мышления при шизофрении и тяжестью продук-
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тивной симптоматики [18, 25, 30, 31, 34, 40]. Иссле-
дователи трактуют игнорирование пациентом своей 
болезни как определенный способ совладания – 
способ преодоления стресса от самого факта наличия 
психической болезни [20].
Показана прямая связь некомплаентности больных 

шизофренией с болезнями зависимости: возрастание 
числа некомплаентных пациентов среди лиц, злоу-
потребляющих алкоголем и наркозависимых [21, 
25, 26, 40].
Ряд исследователей отмечает позитивную роль 

доверительных отношений с лечащим врачом-психи-
атром в обеспечении комплаенса [29, 31], тогда как 
отсутствие поддержки и стигма – наличествуют 
среди факторов, способствующих его нарушению 
[25, 40].
Многие исследователи отмечают высокий риск 

повторных госпитализаций и, соответственно, рост 
государственных расходов на психиатрическую 
помощь некомплаентным больным шизофренией 
[19, 22, 27, 28, 39]. 
На основании обзора основных исследований 

последних лет, касающихся факторов, влияющих на 
комплаенс, и последствий его несоблюдения, выде-
лены три ключевых причины нон-комплаентности: 
отсутствие понимания болезни, неверие в меди-
каментозную терапию и злоупотребление психо-
активными веществами; в качестве следствия 
нон-комплаентности отмечены высокий риск реци-
дива, повторной госпитализации и суицида [24]. 
В связи с этим продолжает возрастать и обосно-

вывается целым рядом исследований значимость 
психосоциальных вмешательств для обеспечения 
комплаенса и оптимизации лечения больных шизоф-
ренией (особенно с первым психотическим эпизодом 
на этапе формирования медикаментозной ремиссии 
после острого психотического приступа) у больных 
шизофренией, начиная с психиатрического стацио-
нара и с продолжением терапии уже в амбулаторных 
условиях [3, 5]. В ходе психосоциальной терапии 
проблемные элементы последовательно прорабаты-
ваются с использованием различных техник из арсе-
нала мотивационного интервьюирования и когни-
тивно-поведенческой психотерапии. 
В наших предыдущих работах [14] показана 

тенденция к снижению числа больных шизофренией 
и расстройствами шизофренического спектра, как 
входящих, так и не входящих в диспансерную группу 
наблюдения и получающих помощь в диспансере 
филиала ГБУЗ «ПКБ №4 ДЗМ» ПНД №8 г.Москвы. 
Эта тенденция сохранятся и по настоящее время. 
Уменьшается число впервые взятых на «Д» наблю-
дение, увеличивается число снятых с него (отметим, 
что это происходит не за счет стойкого улучшения 
состояния), а также больных, получающих помощь 
вне диспансерного наблюдения. Так, анализ посе-
щаемости диспансера больными шизофренией и 
расстройствами шизофренического спектра на одном 

участке ПНД в 2015 году показал, что 5,2% больных 
с первым психотическим эпизодом не явились в 
диспансер после выписки из стационара, 28,1% 
больных не посетили диспансер в течение года, обра-
щались менее двух раз в году, то есть практически не 
получали постоянного лечения – 24,2%. Регулярно 
обращались и получали медикаментозную терапию 
только 41,9% больных. Отметим, что сходная ситу-
ация наблюдалась на всех участках. Таким образом, 
из общего числа больных шизофренией и расстрой-
ствами шизофренического спектра, наблюдающихся 
в ПНД, лишь менее половины регулярно посещают 
врача и получают препараты.
Последующий анализ посещаемости ПНД боль-

ными исследуемого контингента показал сохранение 
этой тенденции: на общее число всех наблюдающихся 
больных с диагнозами шизофрения и расстройства 
шизофренического спектра в течение года пришлось в 
2016 году – 0,8 посещений (1 926 больных; 1 480 посе-
щений), в 2017 – 1 (1 909 больных; 1 934 посещений), 
то есть в целом, – не более одного посещения в год. 
Целью настоящего исследования было выявить 

контингент больных манифестными формами 
шизофрении и шизоаффективным расстройством 
с периодами отказа от лечения среди общего числа 
больных данных нозологических групп в популяции 
мегаполиса с развитой структурой внебольничной 
службы психиатрической помощи и наличием ее 
современных организационных форм (отделение 
интенсивного оказания психиатрической помощи, 
дневной стационар, реабилитационное отделение) 
и описать его основные группы для определения и 
разработки дифференцированных, адекватных для 
них форм преодоления некомплаентности. 
Проведено выборочное клинико-катамнестическое 

исследование 162 больных с манифестными формами 
шизофрении и шизоаффективного расстройства, 
имевших периоды отказа от посещения ПНД и 
лекарственной терапии в период 2013–2018 годы. 
Все больные на момент обследования наблюдались 
в ПНД №8, 76% находились под диспансерным 
наблюдением, 89% имели в анамнезе одну и более 
госпитализаций или лечение в условиях дневного 
стационара ПНД (67%). В исследование вошли паци-
енты 18–65 лет с возрастом перенесенного первого 
психотического эпизода 18 лет и выше (средний 
возраст 36,5 лет). Из исследования были исключены 
больные, амбулаторные карты которых были сданы 
в архив: не явившиеся в ПНД после госпитализации 
в связи с перенесенным первым психотическим 
эпизодом, отказавшиеся посещать диспансер, а также 
снятые с «Д» наблюдения, не обращавшиеся в ПНД 
и повторно не госпитализированные. Для сравнения 
была обследована контрольная группа из 50 больных, 
сопоставимых по клиническим параметрам с иссле-
дуемой, однако без периодов отказа от лечения.
Выявлено, что среди изученного контингента 

достоверно (p<0,001) преобладали больные с отказом 
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от посещения ПНД и лечения в течение первого года 
после первой госпитализации в ПБ (I группа, 122 
больных, 75,3%), то есть на ранних этапах заболе-
вания (табл. 1). Этим объясняется высокая частота 
предварительных диагнозов: F20.X9, F23.1, F23.2, 
которые в дальнейшем были изменены на «шизоф-
рения параноидная, эпизодический тип течения с 
нарастанием дефекта F20.01» (5 больных), «шизоф-
рения параноидная, непрерывный тип течения 
F20.00» (3 больных), «шизоаффективное расстрой-
ство F25» (4 больных). 23 (14,3%) больных не явились 
в ПНД после выписки из психиатрического стаци-
онара, остальные 99 (61,1%) отказались от лечения 
в течение первого года после выписки. Большин-
ство из них (67%) не наблюдались в диспансерной 
группе. Согласие на наблюдение в ПНД следовало, 
как правило, после повторных госпитализаций в ПБ 
или лечения в условиях дневного стационара в связи 
с обострением психотической симптоматики или 
нарастанием признаков дефекта и социальной деза-
даптации. Некомплаентные пациенты с периодами 
отказа от лечения на всем протяжении заболевания 
были представлены больными параноидной шизоф-
ренией с многолетним течением заболевания, и в 
основной массе часто госпитализируемыми.
Для сравнения исследуемых групп больных и 

группы контроля были выбраны наиболее типичные 
факторы, оказывающие влияние на решение паци-
ента отказаться от лечения (табл. 2). Изучена пред-
ставленность этих характеристик в исследуемых 
группах больных с отказом от лечения и группе 
контроля. Для статистической обработки материала 
использовался метод χ2 Пирсона (результаты досто-
верны при р<0,05).
Отсутствие или недостаточность критики к факту 

перенесенного психоза отмечены у 80% больных 
основной группы, что оказалось достоверно выше, 
чем в группе контроля – 54% (χ2=13,317; df=1; 

р<0,0003). Это наблюдалось как в случаях каче-
ственных ремиссий после перенесенного первого 
острого психотического эпизода с полным исчез-
новением продуктивной симптоматики в процессе 
лечения в рамках шизоаффективного расстройства, 
так и при неполных ремиссиях с остаточной продук-
тивной симптоматикой при ранней выписке из ПБ 
или непрерывно текущих формах процесса. При 
первом варианте больные при наличии критики к 
перенесенному психозу после выписки из ПБ были 
уверены в своем полном выздоровлении и отсут-
ствии необходимости в дальнейшем наблюдении. 
У 5 больных был отмечен феномен своеобразной 
психологической защиты с «амнезией» перенесен-
ного психотического состояния. При этом больные 
затруднялись вспомнить свои болезненные пережи-
вания, ссылаясь на плохую память, активно отрицали 
факты, отраженные в медицинской документации, 
хотя ранее подробно рассказывали о них, оценивали 
произошедшее с ними как случайность, ошибку, 
пытались дать рациональное объяснение случивше-
муся (переутомление, конфликтная ситуация, недо-
сыпание и т.п.). Подобную трактовку психотиче-
ской симптоматики демонстрировала и другая часть 
больных с остаточной продуктивной симптоматикой: 
больные активно диссимулировали ее как в острой 
стадии психоза, так и на этапе формирующейся 
ремиссии, в контакте с врачом занимали позицию 
жертвы врачебной ошибки или «происков» врагов, 
категорически отрицали неправильное поведение на 
момент госпитализации или стремились рационально 
обосновать это неправильное поведение. 
В группе контроля на момент обследования также 

были выявлены случаи наличия неполной критики к 
болезни и частичного или полного отрицания факта 
психического заболевания. В то же время отрицание 
болезни и неадекватная оценка своего состояния, с 
одной стороны, и выполнение требований лечащего 

Таблица 1

Распределение больных шизофренией и расстройствами шизофренического спектра 
по диагнозам и вариантам отказа от лечения

Диагноз на момент отказа от наблюдения

Не пришли в ПНД 
после выписки из 

ПБ в связи с первым 
психотическим 

эпизодом
n %

Отказались от посещения 
ПНД и лечения в течение 
первого года после пере-
несенного психотиче-

ского эпизода 
 n % 

 Периоды отказа от 
лечения и наблю-
дения в ПНД на 
всем протяжении 
заболевания

 n %  

Всего
n % 

Шизофрения параноидная, эпизодический 
тип течения F20.01, F20.02 31,9 105,9 148,6 2716,7

Шизофрения параноидная, непрерывный 
тип течения F20.00 10,6 74,3 2616,0 3421,0

Шизофрения с периодом наблюдения менее 
года F20.X9 53,1 1811,1 - 2314,2

Шизоаффективное расстройство F25 63,7 2515,4 - 3119,1
Острые и транзиторные психотические 
расстройства с симптомами шизофрении 
F23.1, F23.2

84,9 3924,1 - 4729,0

Всего 2314,2 9961,1 4020,7 162100
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врача в отношении медикаментозной терапии, с 
другой, здесь являлись проявлением амбивалент-
ности, за счет которой удавалось мотивировать 
больных на продолжение лечения. Это подтверж-
дается достоверными различиями (χ2=40,897; df=1; 
р<0,0001) между основной группой и группой 
контроля по пункту «участие в программах психосо-
циальной реабилитации». Все больные контрольной 
группы, в отличие от основной, участвовали в 
программах (психообразование) как в период нахож-
дения в ПБ, так и в ПНД и его полустационарных 
отделениях. Соответственно, недостаточная инфор-
мированность о клинических проявлениях, течении 
и прогнозе заболевания также способствовала неком-
плаентности больных основной группы в сравнении 
с контрольной (χ2=44,589; df=1; р<0,0001).

 Достоверные различия между основной группой 
и контрольной были выявлены и по пункту «сохра-
нение продуктивной симптоматики после выписки 
из стационара» (χ2=38,170; df=1; р<0,0001). Среди 
больных с отказом от лечения преобладали лица с 
несформировавшейся некачественной ремиссией 
или ее отсутствием; это было особенно характерно 
для больных II группы с отказами от лечения на всем 
протяжении болезни.

Причины, связанные с медикаментозным лече-
нием, были отмечены во всех группах больных 
на всех этапах наблюдения и при разной длитель-
ности заболевания. При этом достоверных различий 
между группами выявить не удалось. После первого 
психотического эпизода больные часто самостоя-
тельно прекращали терапию, убежденные в том, что 
состояние нормализовалось и дальнейший прием 
препаратов не нужен, может им навредить, вызывает 
неприятные субъективные жалобы. Как правило, 
комплаенс восстанавливался при ухудшении состо-
яния и рецидиве симптоматики. Больные с ослож-
нениями в процессе психофармакотерапии в виде 
сформировавшихся нейролептического или психо-
эндокринного синдромов также нередко прекра-
щали терапию или искали альтернативных форм 
помощи с возможностью использования новых, 
более безопасных препаратов (21%), однако выра-
женность побочных эффектов и необходимость 
их коррекции, как правило, вынуждали их возвра-
щаться в ПНД. Из 122 пациентов, выписанных из 
больницы после первого психотического эпизода 
и не захотевших наблюдаться в ПНД, 12 человек 
в дальнейшем обращались к психиатрам частным 
образом, из них на регулярной основе – только 6; 7 

 Таблица 2 

Некоторые характеристики больных манифестными формами шизофрении 
и расстройствами шизофренического спектра с периодами отказа от лечения и группы контроля
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) Всего 
больных

n=162 
(100%)

Контроль
III группа 

n=50
(100 %)

Характеристики n % n % n % n %
Полное или частичное отсутствие критики к состоянию 89 73,0 39 97,5 129 80,0 27 54,0
Сохранение продуктивной симптоматики после выписки 
из стационара 87 71,3 31 77,5 118 72,8 12 24,0

Отсутствие динамического наблюдения 63 51,6 4 10,0 67 41,4 15 30,0
Страх стигмы психического заболевания 31 25,4 12 30,0 43 26,5 14 28,0
Страх ограничения в правах (трудоустройство, учеба, 
вождение автотранспорта и др.) 36 29,5 10 25,0 46 28,4 12 24,0

Одиночество, отсутствие поддержки родственников 24 19,7 31 77,5 55 34,9 3 6,0
Болезни зависимости (хр.алкоголизм, наркомания. токси-
комания) 18 14,7 21 52,5 39 24,1 4 8,0

Выраженные изменения личности 7 5,7 38 95,0 45 27,8 14 28,0
Выраженные побочные эффекты или плохая переноси-
мость терапии 14 11,4 6 15,0 20 12,3 8 16,0

Негативное отношение родственников к наблюдению и 
лечению в ПНД 57 46,7 7 17,5 64 40,0 2 4,0

Участие во внебольничных программах психосоци-
альной реабилитации 53 43,4 24 60,0 77 47,5 49 98,0

Недостаточная информированность о течении, клиниче-
ских проявлениях и прогнозе заболевания 61 50,0 4 10,0 65 40,1 48 96,0

Конфликтные отношения с врачами 16 13,1 28 70,0 44 27,1 3 6,0



28 Н.Г. Шашкова, Н.Д. Семенова

больных повторно госпитализировались в клиники 
НИИ и наблюдались там (это были преимуще-
ственно работающие или учащиеся пациенты). 
Решение о наблюдении в диспансере принима-
лось, как правило, после повторных обострений с 
госпитализацией, когда больной и его родственники 
осознавали необходимость регулярного посещения 
врача и длительной медикаментозной терапии с 
возможностью обеспечения бесплатными психо-
тропными препаратами. Еще одной причиной для 
этого могла быть нарастающая социальная деза-
даптация части таких больных, когда они в связи с 
наличествующим психическим состоянием теряли 
работу, не могли продолжать учебу, и, в зависимости 
от клинической картины состояния, все это требо-
вало активного полипрофессионального психо-
социального вмешательства (инвалидность была 
оформлена 32% этих больных). 

 По пунктам «страх стигмы психического заболе-
вания» и «страх ограничения в правах» в исследу-
емых группах и группе контроля не удалось выявить 
достоверных различий. 
Для группы недавно заболевших значимым 

фактором  оказалось  отсутствие  динамиче-
ского наблюдения после первой госпитализации 
(χ2=21,366; df=1; р<0,0001 – I–II гр; χ2=32,290; 
df=1; р<0,0001 – I–III гр.). Если на этапе несфор-
мированной терапевтической ремиссии больные 
не брались на диспансерное наблюдение в ПНД, то 
контроль их состояния амбулаторными службами, а 
также дальнейшая лечебно-реабилитационная работа 
крайне затруднялась. Также достоверно значимым 
для всех групп оказался фактор наличия продук-
тивной психотической симптоматики на момент 
отказа от наблюдения (χ2=38,173; df=1; р<0,0001). 
Следствием этого можно считать тот факт, что на 
момент клинико-катамнестического обследования 
у 89% больных в анамнезе отмечались повторные 
госпитализации, причем в 76% – в течение первых 
3-х лет после первой госпитализации. При срав-
нении I и II групп выявлены различия между ними 
по фактору негативного отношения родственников к 
наблюдению и лечению их близких в ПНД. Родствен-
ники недавно заболевших (I группа) достоверно 
чаще, чем родственники пациентов второй группы и 
группы контроля поддерживали больных в решении 
отказаться от лечения (χ2=10,682; df=1; р<0,0011; 
χ2=28,533; df=1; р<0,0001).
Для больных II группы с периодами отказа от 

лечения на протяжении всего течения заболевания 
особо значимыми оказались следующие характе-
ристики: одиночество с отсутствием поддержки 
родственников (χ2=23,429; df=1; р<0,0001), наличие 
сопутствующих болезней зависимости (хроническим 
алкоголизм, наркомания, токсикомания χ2=23,429; 
df=1; р<0,0001) и выраженность личностных изме-
нений в виде психопатоподобного или шизофре-
нического дефекта, (χ2=40,437; df=1; р<0,0001), 

конфликтные отношения с врачами (χ2=66,624; df=1; 
р<0,0001).
Большую часть таких некомплаентных больных 

с периодами отказа от лечения на всем протяжении 
заболевания составляли больные параноидной 
шизофренией с многолетним течением заболевания 
и частыми госпитализациями. Их отличали наличие 
хронифицированной продуктивной психотической 
симптоматики с грубыми расстройствами поведения, 
выраженные изменения личности с психопатизацией 
или проявлениями специфического постпроцессу-
ального дефекта, частая отягощенность сопутствую-
щими болезнями зависимости, социальная запущен-
ность, отсутствие близких родственников (заинтере-
сованных в судьбе больных и адекватно оценивающих 
их состояние), резко сниженная критика к болезни и 
своему поведению вместе с негативным отношением 
к врачу. Эти больные представляли собой стабильную 
проблемную часть контингента отделения интенсив-
ного оказания психиатрической помощи (ОИОПП) 
из-за невозможности обеспечить им контроль посто-
янной антипсихотической терапии. Такие больные, 
как правило, не посещали ПНД самостоятельно, не 
принимали лекарств, регулярно попадали в больницу, 
часто – в недобровольном порядке. После выписки 
из больницы в ОИОПП больные какое-то время удер-
живались дома, активно наблюдались на дому, полу-
чали нейролептики-пролонги, однако быстро начи-
нали нарушать режим и полностью игнорировать 
терапию. 4 больных с хронифицированной бредовой 
симптоматикой и полным отрицанием факта заболе-
вания воспринимали контакты с психиатрическими 
службами как «преследование со стороны врагов». 
Даже находясь на диспансерном наблюдении, они 
категорически отказывались от наблюдения в ПНД 
и терапии. Часть из них попадала с больницу в 
недобровольном порядке в периоды обострений. 
Эти больные активно уклонялись от контактов с 
психиатрами, за исключением тех, которых можно 
отнести к одной из следующих категорий: требо-
вание «снятия с учета» и страх сообщения диагноза, 
выдача медицинской документации для обращений 
в разные инстанции с целью признания себя психи-
чески здоровыми. 
Таким образом, настоящее исследование пока-

зало существование проблемы некомплаентных 
больных шизофренией и расстройствами шизоф-
ренического спектра с периодами отказа от наблю-
дения в ПНД и лечения. Выявлена разнородность 
данного контингента, причем наиболее значимыми 
для эффективных полипрофессиональных вмеша-
тельств являются пациенты, перенесшие первые 
психотические эпизоды болезни. Учет этих отличий 
позволяет определить направления работы с данным 
контингентом для профилактики некомплаентного 
поведения и мотивирования больных на контакт с 
психиатрической службой и на медикаментозную 
терапию.
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Выводы
1. Проведенное выборочное исследование 162 

амбулаторных больных с манифестными формами 
шизофрении и расстройствами шизофренического 
спектра с периодами отказа от наблюдения в ПНД 
и лечения продемонстрировало неоднородность 
данного контингента, представленного как больными 
на начальных, так и на отдаленных этапах заболе-
вания. Выявлено достоверное преобладание больных 
с некомплаентным поведением на начальных этапах 
заболевания в течение первого года после первого 
психотического эпизода. 

2. При сравнении больных основной группы в 
целом, с отказом от лечения в течение первого года 
после манифестного психотического эпизода (I гр.) 
и нарушением комплаенса на протяжении всего 
течения заболевания (II гр.) с группой контроля 
установлены достоверные различия между ними 
по пунктам «отсутствие или неполная критика к 
заболеванию и своему состоянию», «сохранение 
продуктивной симптоматики после выписки из 
психиатрического стационара», «отсутствие диспан-
серного наблюдения после первой госпитализации», 
«выраженные изменения личности», «одиночество, 
отсутствие поддержки родственников», «сопутству-
ющие болезни зависимости», «негативное отно-
шение родственников к наблюдению и лечению в 
ПНД», «участие во внебольничных программах 
психосоциальной реабилитации», «недостаточная 
информированность о клинических проявлениях, 
течении и прогнозе заболевания», «конфликтные 
отношения с врачами». Не выявлено статистически 
значимых различий между группами по пунктам 
«страх стигмы психического заболевания», «страх 
ограничения в правах», «выраженные побочные 
эффекты или плохая переносимость терапии».

3. Для больных на начальных этапах заболевания 
(I гр.), представленных больными шизофренией 
и шизоаффективным расстройством, значимыми 
факторами являются «отсутствие или неполная 
критика к заболеванию и своему состоянию», «сохра-
нение продуктивной симптоматики после выписки из 
психиатрического стационара», «отсутствие диспан-
серного наблюдения после первой госпитализации», 
«недостаточная информированность о клинических 
проявлениях, течении и прогнозе заболевания»; для 
больных с нарушением комплаенса на всем протя-
жении заболевания (II гр.), представленных паци-
ентами с диагнозом параноидной шизофрении – 
«отсутствие или неполная критика к заболеванию 
и своему состоянию», «сохранение продуктивной 
симптоматики после выписки из психиатрического 
стационара», «выраженные изменения личности», 
«одиночество, отсутствие поддержки родствен-
ников», «сопутствующие болезни зависимости», 
что предполагает учет этих различий при прогнозе 
риска некомплаентного поведения.

4. Отсутствие или недостаточность критики к 
болезни являются основным фактором формиро-
вания некомплаентного поведения. Они наблюда-
лись как в случаях ремиссий после перенесенного 
острого психотического эпизода с полным исчез-
новением продуктивной симптоматики, так и при 
неполных ремиссиях с остаточной продуктивной 
симптоматикой. Типичным является феномен 
неприятия факта наличия психического заболе-
вания с формированием защитных механизмов 
вытеснения, рациональная трактовка болезненных 
симптомов, бредовая трактовка факта госпитали-
зации, диссимуляция психотической симптома-
тики.

5. Отказ от наблюдения и лечения значительно 
чаще отмечается на начальных этапах заболевания, 
после первых психотических эпизодов. Более 
активное назначение диспансерного наблюдения 
после выписки из стационара таким больным будет 
способствовать обеспечению преемственности 
лечебно-реабилитационного процесса (стационар, 
амбулаторные полустационары – дневной стаци-
онар, ОИОПП, отделение реабилитации, участковая 
психиатрическая служба) с учетом современной 
практики ранней выписки после купирования острой 
психотической симптоматики в психиатрическом 
стационаре с «долечиванием» пациента во внеболь-
ничных условиях.

6. Некомплаентные больные с периодами отказа 
от лечения на всем протяжении заболевания в пода-
вляющем большинстве представлены больными 
параноидной шизофренией – хрониками с много-
летним течением заболевания и частыми госпита-
лизациями. Их отличают наличие хронифициро-
ванной продуктивной психотической симптоматики 
с нарушенями поведения, выраженные изменений 
личности с психопатизацией или проявлениями 
специфического дефекта, частая отягощенность 
сопутствующими болезнями зависимости, соци-
альная запущенность, отсутствие близких родствен-
ников, резко сниженная критика к болезни и своему 
поведению в сочетании с негативным отношением 
к врачу. Они не посещают ПНД самостоятельно, 
не принимают лекарств, регулярно попадают в 
больницу, часто – в недобровольном порядке. Опти-
мальным для них представляется более продол-
жительное, в сравнении с другими, пребывание 
в условиях стационара для достижения полно-
ценной ремиссии с последующим активным веде-
нием в ПНД с участием ОИОПП и использованием 
дюрантных антипсихотиков.

7. Осторожный и дифференцированный подход к 
ранней выписке заведомо некомплаентных больных 
с остаточной продуктивной симптоматикой, сопут-
ствующими болезнями зависимости и нарушениями 
поведения является не только оправданным, но 
подчас и необходимым.
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Проведено выборочное клинико-катамнестическое исследование 
162 амбулаторных больных с манифестными формами шизофрении 
и расстройствами шизофренического спектра с периодами отказа от 
наблюдения в ПНД и лечения. Выделены две группы больных: с неком-
плаентным поведением в течение первого года после манифестного 
психотического эпизода и на протяжении всего заболевания с достоверным 
преобладанием случаев начального этапа заболевания. При сравнении с 
группой контроля установлены достоверные различия по отношению 

к основным факторам, оказывающих влияние на решение больного 
отказаться от лечения, среди которых основным является отсутствие или 
недостаточность критики к болезни. С учетом полученных данных пред-
лагаются рекомендации по профилактике и преодолению некомплаентного 
поведения, среди которых существенное место занимает психосоциальная 
терапия, и в частности, психообразовательные методы.

Ключевые слова: амбулаторные больные шизофренией, некомпла-
ентное поведение, диспансерное наблюдение.

PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA AND SCHIZOPHRENIA SPECTRUM DISORDER THAT REFUSE 
OUTPATIENT GUIDANCE AND TREATMENT

N.G. Shashkova, N.D. Semyonova

The article reports about a clinical-follow-up investigation of 162 psychi-
atric outpatients with schizophrenia and schizophrenia spectrum disorder 
that ever refused observation and treatment in a psychiatric dispensary. 
The authors distinguish two patient groups: those noncompliant during 
the fi rst year following the fi rst psychotic episode and those continuously 
noncompliant in the course of disease, with signifi cant prevalence of initial 
stage cases. In comparison with controls, these patients showed signifi cant 

differences concerning the key factors infl uencing their decisions to refuse 
treatment, the most obvious being lack of insight. On the basis of these 
fi ndings, the authors offer recommendations on prevention and treatment of 
noncompliant behaviour including psychosocial interventions and especially 
use of psychoeducation.

Key words: outpatient schizophrenic patients, noncompliant behaviour, 
treatment.
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Вопросы трудоустройства психически больных 
поднимались еще на волне зарождения эпохи нестес-
нения в психиатрии. Примером могут служить 
работы Мюллера (1762) и сельскохозяйственная 
колония, основанная В.Тьюком в 1779 году, известная 
как Йоркское Убежище [2].
В нашей стране в начале XX века трудотерапия 

и трудоустройство психически больных получили 
наибольшее развитие. В 30-е годы была создана 
целая сеть внебольничных и промежуточных между 
больницей и производством учреждений, таких как 
кабинеты трудовой терапии, ЛТМ при диспансерах, 
дневные стационары, трудовые профилактории, 
специализированные цеха и профессиональные 
школы для обучения инвалидов с психическими 
заболеваниями. Уже тогда вопросы трудоустрой-
ства психически больных рассматривались в рамках 
определенного континуума: от ЛТМ – к специализи-
рованным цехам и от них – в государственное произ-
водство [3]. При загородных больницах создава-
лись сельскохозяйственные колонии с общежитиями 
для больных, работающих в сообществе, инвалиды 
вследствие психических расстройств объединялись 
в профессиональные артели. Наряду с этим, активно 
разрабатывались вопросы прогноза трудоспособ-
ности при шизофрении. Были разработаны реко-
мендации и списки доступных профессий [2, 14]. 
Д.Е.Мелехов [14] отмечал, что шизофренический 
процесс резко влияет на трудовую деятельность, как 
в остром периоде болезни, так и по миновании его. 
И, тем не менее, он указывал, что до 35% больных 
шизофренией могут быть привлечены к труду.
М.Л.Аграновский [1], В.М.Воловик и соавт. [4, 5] 

подчеркивали значение трудоустроенности больных, 
а также хороших, теплых внутрисемейных отно-
шений для психосоциальной реадаптации пациентов. 
В этих исследованиях, как отсутствие работы, так и 
плохие отношения с родственниками положительно 
коррелировали с худшими исходами заболевания.

На современном этапе развития психиатриче-
ской службы, который характеризуется смеще-
нием акцента со стационарных форм помощи на 
различные формы помощи в сообществе и активным 
внедрением в рутинную практику методов психосо-
циальной терапии и реабилитации, проблема трудоу-
стройства лиц, страдающих психическими расстрой-
ствами, приобретает особую актуальность. По сути, 
целью любого реабилитационного процесса является 
достижение максимально возможного уровня соци-
ально-личностного восстановления, что предпола-
гает наличие у индивидуума полезной и социально 
значимой занятости [8]. Среди различных форм такой 
занятости трудоустройство имеет первостепенное 
значение. Важно отметить, что накоплено много 
данных об эффективности трудоустройства паци-
ентов на обычные предприятия с последующей кура-
цией и предоставлением необходимой поддержки. 
Интеграция лиц с психическими расстройствами 
в среду здоровых людей способствует повышению 
их самооценки, обогащению репертуара соци-
ально приемлемых форм поведения, стимулирует 
социальную активность пациентов и стремление к 
достижению более высокого качества жизни. Таким 
образом, трудоустройство лиц с психическими 
расстройствами является неотъемлемой частью 
процесса психосоциальной терапии и реабилитации. 
Последнее время исследователи отмечают 

тенденцию к увеличению числа инвалидов вслед-
ствие психических расстройств. В большом проценте 
случаев это люди трудоспособного возраста, 
имеющие высшее или среднее специальное обра-
зование, профессию (более 60%), и зачастую выра-
жающие желание работать (более 50%) [16, 29, 34]. 
При этом фактически работают по разным данным 
от 10% до 25% пациентов с психическими расстрой-
ствами [30, 34, 38]. Поддерживаемое трудоустрой-
ство инвалидов является одним из важнейших 
звеньев психосоциальной реабилитационной работы 
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в современной психиатрии. Существующая система 
трудоустройства инвалидов вследствие психических 
расстройств в виде скудной сети лечебно-трудовых 
мастерских не соответствует современным пред-
ставлениям о поддерживаемом трудоустройстве и 
требует модернизации. Более того, трудоустройство 
в конкурентных условиях позволило бы получить 
значительный экономический эффект не только в 
прямом выражении, но также и за счет сокращения 
косвенных потерь государства и издержек семей 
пациентов с психическими расстройствами, за счет 
сокращения расходов на стационарную психиатри-
ческую помощь [11]. Таким образом, назрела необ-
ходимость разработки системного подхода к данной 
проблеме, что позволило бы значительно улучшить 
качество жизни психиатрических пациентов, вернуть 
их в активную жизнь в сообществе.
С учетом вышеизложенного, на базе медико-реаби-

литационного отделения Московского научно-иссле-
довательского института психиатрии ФГБУ «НМИЦ 
ПН им. В.П.Сербского» Минздрава России было 
проведено пилотное исследование модели поддер-
живаемого трудоустройства для лиц с психическими 
расстройствами.
В задачи отделения психосоциальной реабили-

тации входило: 
1. Изучить клинико-социальные особенности 

данного контингента и на основании полученных 
данных определить потребности больных в различных 
формах поддерживаемого трудоустройства.

2. Провести комплексное психосоциальное вмеша-
тельство, в том числе специализированный модуль 
по тренингу навыков трудоустройства.

3. Трудоустройство лиц с психическими расстрой-
ствами на общих основаниях с предоставлением 
необходимой поддержки на рабочем месте.

4. Оценить результаты проведенных мероприятий 
в катамнезе. 
Исследование состояло из нескольких этапов:
1. Этап оценки клинико-социального статуса паци-

ентов с определением актуальных потребностей, 
«сильных сторон», мишеней и формата дальнейшей 
работы. Использовался клинико-психопатологиче-
ский и клинико-социальный методы.

2. Этап непосредственного психосоциального 
вмешательства в групповом формате, индивиду-
альная работа с пациентами.

3. Этап межведомственного взаимодействия с 
городским центром занятости (отдел содействия 
занятости инвалидов), бюро МСЭК, районными 
ПНД, налаживание континуума подготовки к трудо-
устройству.

4. Катамнестическое наблюдение трудоустро-
енных пациентов. 
В исследование включались пациенты из числа 

обратившихся за помощью в медико-реабилитаци-
онное отделение Московского научно-исследова-
тельского института психиатрии – филиала ФГБУ 

«НМИЦ ПН им. В.П.Сербского» Минздрава России, 
а также соискатели из Центра занятости инвалидов 
ЦАО г.Москвы.
На первом этапе исследования в процессе клинико-

социального обследования были выявлены мишени 
психосоциальной работы: отсутствие мотивации 
к занятости, утрата навыков ежедневной трудовой 
деятельности (расстроенный режим дня, несоблю-
дение личной гигиены, коммуникативные затруд-
нения, заниженная самооценка и др.), несоответ-
ствие запросов реальным возможностям пациента, 
невостребованность профессии или невозможность 
продолжения трудовой деятельности по имеющейся 
профессии.
Далее, на втором этапе исследования, в соответ-

ствии с выявленными мишенями пациенты включа-
лись в различные модули психосоциальной терапии, 
а именно, тренинг мотивации к занятости, комплаенс-
терапия, тренинг коммуникативных навыков, 
тренинг навыков трудоустройства и сохранения 
работы. Часть мероприятий проводилась совместно 
с членами Общероссийской общественной органи-
зации инвалидов «Новые возможности».
Третий и четвертый этап исследования состояли 

в том, что при содействии Центра занятости инва-
лидов ЦАО г.Москвы пациенты трудоустраивались на 
обычные предприятия города на общих основаниях. 
При этом специалисты медико-реабилитационного 
отделения, а также члены ОООИ «Новые возможности» 
осуществляли регулярную курацию и поддержку трудо-
устроенных пациентов на рабочем месте. 

Результаты
Через программу поддерживаемого трудоустрой-

ства медико-реабилитационного отделения Москов-
ского НИИ психиатрии прошло 52 человека. Доля 
мужчин составила 56% (29 чел.), доля женщин  – 44% 
(23 чел.). Преимущественно в программе участвовали 
и были трудоустроены пациенты среднего возраста 
(32±9 лет), при этом самой молодой пациентке было 
18 лет, а наиболее зрелому – 55 лет. Длительность 
заболевания в среднем составила 12,3±7,5 лет, прак-
тически половина больных (48%, 25 чел.) имели 
инвалидность 2 или 3 группы. На момент обращения 
в отделение 32% (17 чел.) формально учились или 
работали, однако имелись существенные проблемы 
в сохранении рабочего места и высокий риск уволь-
нения, учащиеся находились в академических отпу-
сках или же были на грани отчисления. Средняя 
длительность участия в программе составила 
18±7  месяцев. 
У подавляющего большинства пациентов, вклю-

ченных в программу поддерживаемого трудоу-
стройства, выявлялись расстройства шизофрени-
ческого спектра. Различные формы шизофрении 
были диагностированы в 54% случаев (28 чел.), 
шизотипическое расстройство (неврозоподобная или 
психопатоподобная шизофрения) выявлялось у 21% 
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(11 чел.), шизоаффективное расстройство – у 17% 
(9 чел.). В единичных случаях были диагностиро-
ваны острое полиморфное психотическое расстрой-
ство, расстройства личности, аффективные состо-
яния (8%, 4 чел.).
Все пациенты были разделены на три группы по 

степени готовности к трудоустройству. Первая группа 
(19 чел., 37%) – с высокой степенью готовности, 
вторая (20 чел., 39%) – со средней степенью готов-
ности и третья (13 чел., 24%) – с низкой степенью 
готовности к трудоустройству. Основным критерием 

такого разделения служила степень мотивации паци-
ентов к труду. 
Группа 1 (n=19). Мужчин в данной группе было 

10  человек (52%), женщин – 9 человек (48%). 
Средний возраст составлял 33±9,8 лет, а длитель-
ность заболевания 13,4±9,4 лет – наиболее высокий 
показатель среди групп. При этом клинически паци-
енты характеризовались менее прогредиентными 
формами психических расстройств с незначительной 
долей негативной симптоматики (табл. 2). Однако 
9 чел. (48%) в данной группе имели инвалидность, 
а количество госпитализаций в ПБ и помещений в 
ДС за последние 3 года было самым высоким среди 
всех групп. Половина пациентов в данной группе 
уже имели опыт учебы или работы.
При работе с данной группой больных основное 

внимание уделялось формированию комплаент-
ности и навыков раннего распознавания обострений. 
Также пациенты требовали работы по выработке 
правильных паттернов межличностного взаимо-
действия в групповом и индивидуальном формате. 
Индивидуальная работа с пациентами заключалась 
в помощи при составлении резюме, прорабатывании 
моделей поведения при телефонном или очном собе-
седовании, зачастую больные нуждались лишь во 
внешнем одобрении выбранной профессии или месте 
работы, в своем роде стимулировании к занятости 
(табл. 3). Пациенты данной группы были факти-

Таблица 2

Распределение пациентов по степени готовности к трудоустройству

Диагностические категории
Группа 1 (n=19) Группа 2 (n=20) Группа 3 (n=13)
Абс. % Абс. % Абс. %

Шизофрения параноидная эпизодическое течение 5 26 6 30 3 23
Шизофрения параноидная непрерывное течение - - 3 15 - -
Шизофрения кататоническая - - - - 1 8
Шизофрения недифференцированная 2 11 3 15 5 38
Шизотипическое расстройство 5 26 4 20 2 15
Шизоаффективное расстройство 4 22 4 20 1 8
Острое полиморфное психотическое расстройство 1 5 - - - -
Органическое аффективное расстройство - - - - 1 8
Шизоидное расстройство личности 1 5 - - - -
Циклотимия 1 5 - - - -

Таблица 3 

Участие пациентов в различных модулях психосоциального лечения

 
Группа 1 (n=19) Группа 2 (n=20) Группа 3 (n=13)

% % %
Тренинг раннего распознавания обострений и навыков комплаентности 83 70 84
Тренинг коммуникативных навыков 46 10 61
Тренинг навыков трудоустройства 5 25 23
Тренинг мотивации 10 60 48
Индивидуальная психосоциальная терапия 16 30 31
Тренинг навыков самостоятельного проживания - 15 -
Двигательная терапия - 5 15

Таблица 1

Распределение пациентов
по диагностическим категориям МКБ-10

Диагностические категории Абс. %
Шизофрения 
параноидная

эпизодическое течение 14 27
непрерывное течение 3 6

Шизофрения кататоническая 1 2
Шизофрения недифференцированная 10 19
Шизотипическое расстройство 11 21
Шизоаффективное расстройство 9 17

Острое полиморфное психотическое расстройство 1 2
Органическое аффективное расстройство 1 2
Шизоидное расстройство личности 1 2
Циклотимия 1 2

Всего 52 100
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чески уже готовы к трудоустройству и могли быть 
трудоустроены незамедлительно, с частью пациентов 
работа проводилась уже после их трудоустройства. 
В результате проведенных психосоциальных меро-

приятий 10 человек продолжали работать полный 
рабочий день, 4 – были заняты на ¼ ставки, 2 чело-
века работали на дому и еще двое смогли продолжить 
обучение, один из которых также работал. Только 2 
пациента не удержалось на работе в связи с обостре-
нием психического расстройства. В катамнестиче-
ском периоде в данной группе снизилось количество 
обострений психопатологической симптоматики, 
пациенты более регулярно посещали врача, соблю-
дали лекарственный режим. Больные реже требовали 
стационарных и полустационарных форм оказания 
помощи и, как следствие, дольше удерживались на 
работе.
Группа 2 (n=20). В группе средней готовности 

к трудоустройству было 40% мужчин (8 чел.) и 
60% женщин (12 чел.). Средний возраст составил 
28±7,7 лет, а длительность заболевания – 8,9±5,4 
лет (табл.  2). Клинически данная группа была пред-
ставлена только расстройствами шизофренического 
спектра, при этом наблюдалось утяжеление типа 
течения с более быстрым нарастанием выраженности 
негативных расстройств. Обращает на себя внимание 
меньшая длительность заболевания, по сравнению 
с первой группой. Группу инвалидности по психи-
ческому заболеванию имели 35% (7 чел.) больных. 
При этом другие пациенты в данной группе, факти-
чески имея стойкое снижение трудоспособности, 
по разным причинам инвалидность не оформляли. 
Только ¼ больных в данной группе имели опыт 
трудоустройства, и, несмотря на то, что меньшее, 
по сравнению с группой 1, количество пациентов 
получали пенсию по инвалидности (35% и 48% соот-
ветственно), фактически до включения в психосоци-
альные мероприятия большая часть больных могла 
бы на нее претендовать. 
Ключевую роль препятствия к трудоустройству 

играли следующие факторы: 
1. Психическое состояние (непрерывное течение, 

дезадаптирующий характер обострений, отсутствие 
качественных ремиссий, неспособность продол-
жительное время противостоять и справляться с 
психопатологической симптоматикой, ятрогенные 
особенности психофармакотерапии). 

2. Инвалидизация и развитие личности по «инва-
лидному типу»: стереотипизация жизненного уклада, 
недооценка собственных возможностей, рентные 
установки (в качестве сдерживающего фактора 
можно отметить пенсию по инвалидности, прожи-
вание на иждивении близких). 

3. Особенности внутрисемейных отношений 
(низкий уровень ожиданий со стороны родственников, 
гиперопека, неконструктивное взаимодействие).

4. Установки пациентов («работать не нравится, 
работать не интересно, работать не хочется»). 

5. Отсутствие навыка самостоятельного поиска 
работы и трудоустройства. 

6. Достаточно выраженная негативная симпто-
матика, снижение побуждений, мотивации, гипо-
спонтанность. Следует отметить, что при опросе 
пациенты в данной группе формально положительно 
отвечали на вопрос: «Хотят ли они работать?», но 
если их спрашивали: «Когда Вы могли бы приступить 
к работе?», то они отвечали: «Через неделю, через 
месяц, когда выпишут, после отдыха от больницы».
В данной группе больных психосоциальная работа 

начиналась с несложных для пациентов, активизи-
рующих групповых занятий (табл. 3), досуговых 
мероприятий ОООИ «Новые возможности». Часть 
больных нуждалась в оптимизации психофармакоте-
рапии, в том числе в условиях дневного стационара. 
Параллельно пациенты включались в групповую 
работу по формированию комплаентности и навыков 
раннего распознавания обострений. Следующим 
этапом следовало включение пациентов в группу 
тренингов коммуникативных навыков и навыков 
трудоустройства. Некоторые больные также нужда-
лись в работе с психологом в индивидуальном 
формате с целью выработки стратегий совладания с 
резидуальной психопатологической симптоматикой. 
Большое внимание уделялось работе с близкими 
пациентов, имеющей целью изменение ролевых 
отношений в семье, коррекцию дисфункциональных 
моделей поведения.
В катамнестическом периоде сохраняли работу 

на полную ставку 60% (12 чел.) и на ½ ставки – 30% 
(6 чел.) пациентов. Один из пациентов приступил к 
работе, продолжая обучение. Как и в первой группе, 
больные стали более приверженными терапии, 90% 
(18 чел.) сообщали о регулярном приеме поддержи-
вающего лечения и посещении врача. Необходимо 
отметить положительную динамику в отношении 
психологических механизмов, формирующих соци-
альную роль «инвалида».
Группа 3 (n=13). Группа с низкой степенью готов-

ности к трудоустройству была несколько меньше 
и состояла из 13 человек. В данной группе преоб-
ладали пациенты мужского пола (85%, 11 чел.). 
Средний возраст составил 36±9,3 лет, длитель-
ность заболевания – 12±6,5 лет. 84% больных 
(11 чел.) страдали параноидной, кататонической, 
недифференцированной или псевдоневротической 
шизофренией. Существенную долю в симптома-
тике занимали негативные расстройства. В целом, 
данная группа больных характеризовалась большей 
прогредиентностью расстройств с нарастающей 
дефицитарностью (табл. 2). В подавляющем боль-
шинстве случаев пациенты данной группы лечи-
лись в стационарных условиях, и было отмечено 
только 2 случая лечения в дневном стационаре, что 
также косвенно говорит о тяжести симптоматики. 
70% больных (9 чел.) имели группу инвалидности 
по психическому заболеванию. Никто из больных 
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данной группы прежде не работал, и лишь один 
пациент формально числился в ВУЗе.
В качестве мишеней психосоциальной работы 

можно выделить 2 основных фактора: 
1. У части больных данной группы ведущим деза-

даптирующим фактором, стоящим на пути психо-
социальной терапии и реабилитации, являлось 
неустойчивое психическое состояние, требующее, 
с одной стороны, медикаментозной коррекции, а 
с другой – прицельной работы по формированию 
навыков совладания с остаточной симптоматикой. 

2. Стереотипизация жизненного уклада в данной 
группе больных имела особое значение. Пациенты 
не имели опыта другой, «здоровой» жизни. Отмеча-
лось практически полное отсутствие мотивации к 
каким-либо переменам в жизненном укладе. Данные 
пациенты при начале работы с ними не имели ни 
оформленного желания работать, ни опыта полезной 
занятости. Более того, психическое состояние 
многих не позволило бы их трудоустроить. Среди 
прочих проблем можно также выделить выражен-
ность изменений личности, сопротивление к изме-
нению жизненного уклада, гиперопеку со стороны 
родственников, стремление огородить больного близ-
кого от «невзгод» трудовой деятельности, опасения 
за стабильность психического состояния.
Таким образом, основным направлением психо-

социальных вмешательств в данной группе было не 
восстановление утраченных социальных навыков, в 
отличие от первой и второй групп, а формирование 
этих навыков ab ovo.
Учитывая вышеописанные мишени, работа в 

данной группе больных проводилась по 2 основным 
направлениям: 

1. Стабилизация психического состояния, повы-
шение комплаентности и профилактика повторных 
обострений (табл. 3). Такая работа проводилась как 
в группах психообразовательного направления, так 
и при индивидуальной психосоциальной терапии. 
Пациенты последовательно проходили различные 
модули от простых к более сложным. 

2. Активизация больных при помощи включения 
в регулярные занятия досуговых групп, преодоление 
стереотипизации, затворнической жизни инвалида, 
работа с распорядком дня, нормализация цикла 
сон/бодрствование. В дальнейшем проводилось 
расширение коммуникативных способностей паци-
ентов, формирование правильного эмоционального 
отклика, адаптация к новым для больных условиям 
активной жизни в сообществе (табл. 3).
Двух пациентов удалось трудоустроить на работу в 

защищенных условиях (при содействии и поддержке 
родственников), 3 пациента были трудоустроены 
посредством Центра содействия занятости инва-
лидов ЦАО г.Москвы. Все 5 трудоустроенных паци-
ентов в данной группе были заняты неквалифициро-
ванным трудом при неполном рабочем дне/неделе. 
Необходимо отметить, что пациенты нуждались в 

постоянной поддержке как со стороны профессио-
налов, так и их близких. В систему поддержки также 
были включены работодатели, что требовало специ-
альной работы. 

Обсуждение
Неотъемлемой частью реабилитационного 

процесса при работе с инвалидами вследствие 
психических расстройств является трудоустрой-
ство [11]. Говоря о защищенном трудоустройстве 
для психически больных, нужно отметить, что в 
России имеется определенная законодательная база 
в виде предусмотренных квот для инвалидов. На 
практике же система квот и налоговых послаблений 
для предприятий оказалась малоэффективной, ввиду 
имеющихся предубеждений и стигмы психической 
болезни. Более того, в силу недостатка коммуника-
тивных навыков, пациенты с психиатрической инва-
лидностью нуждаются как в групповом тренинге, так 
и в инструментальной поддержке при трудоустрой-
стве со стороны социальных работников специали-
зированных учреждений и институтов в сообществе 
[6, 10, 15].
И.Я.Гурович и соавт. [7] особо отмечали, что 

внимание к проблеме трудоустройства психически 
больных должно быть привлечено еще на «доин-
валидном этапе». Установлено, что инвалидизации 
часто предшествует период неустойчивой трудовой 
адаптации [9]. Около 30% больных шизофренией не 
работают и при этом не имеют группу инвалидности.
По мнению А.П.Поташевой [17], континуум 

защищенного трудоустройства складывается из 
трудовой реабилитации, защищенной занятости и 
индивидуального трудоустройства [17]. Особая роль 
в осуществлении континуума отводится межведом-
ственным бригадам, складывающимся из специали-
стов центров социального обслуживания, центров 
занятости, муниципальных органов, общественных 
организаций инвалидов и их родственников. В насто-
ящее время существует лишь единичный, разроз-
ненный опыт подобного взаимодействия.
К 90-м годам в развитых странах психиатрическое 

сообщество пришло к убеждению, что различные 
формы защищенного трудоустройства (ЛТМ, специ-
ализированные цеха и предприятия) являются мало-
эффективными в трудовой реабилитации инвалидов 
[27]. В нашей стране на низкую эффективность 
лечебно-трудовых мастерских в 1978 году указывал 
И.Я.Гурович. Напротив, накоплены данные, гово-
рящие о том, что непосредственное трудоустройство 
на обычное предприятие с последующей курацией 
и поддержкой инвалида на рабочем месте повы-
шает интеграцию психически больных в трудовой 
коллектив, пациенты дольше удерживаются на 
рабочем месте, снижается количество госпитали-
заций в психиатрический стационар [36, 40]. Важно 
отметить также и дестигматизирующий эффект 
поддерживаемого трудоустройства, обусловленный 
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более тесным соприкосновением общества с психи-
чески больными. Пациенты усваивают нормы пове-
дения здоровых людей, больше ценят собственную 
включенность в социальные процессы, стремятся к 
более высокому качеству жизни [12].
На сегодняшний день разработаны основные 

принципы программы индивидуального поддержи-
ваемого трудоустройства (Individual placement and 
support – IPS), в соответствии с которыми строилась 
работа отделения [20, 29]:

1. Конкурентное трудоустройство (на общих осно-
ваниях), то есть пациенты трудоустраиваются на 
обычные предприятия с такими же окладами, как 
и у других работников. По данным исследований, 
именно такая форма предпочтительна для большин-
ства соискателей [22] .

2. Получение работы без длительной к тому 
подготовки. В англоязычной литературе данный 
принцип описывается выражением «place fi rst, then 
train», то есть необходимая поддержка оказывается 
уже трудоустроенному пациенту и направлена на 
решение конкретных задач или проблем, с которыми 
сталкивается данный пациент. Существуют данные, 
что при таком типе трудоустройства выше уровень 
сохранения рабочих мест [24].

3. Интеграция реабилитационных мероприятий 
в психиатрическую помощь. Участие специалистов 
по трудоустройству из центра занятости в работе  
полипрофессиональной бригады помогает этим 
специалистам получить информацию относительно 
клинической составляющей, наладить первичный 
контакт с пациентом и членами полипрофессио-
нальной бригады, а также убедиться, что клиницисты 
уделяют должное внимание проблеме трудоустрой-
ства пациента [21]. Нужно сказать, что это позволяет 
также преодолеть стигму психической болезни среди 
специалистов по трудоустройству и повышает их 
мотивацию на поиск работы для таких соискателей.

4. Приоритет выбора работы – предпочтение паци-
ента, а не результат заключения специалиста. При 
выборе места работы учитывался предыдущий опыт 
работы, обсуждались возможные варианты компро-
миссных решений, на которые мог бы согласиться 
пациент, корректировались нереалистичные (завы-
шенные или заниженные) ожидания. Но, так или 
иначе, решающим был выбор пациента. К.Т.Mueser 
и соавт. [35] показали, что трудоустроенные паци-
енты дольше сохраняют свои рабочие места, когда 
вид их занятости совпадает с изначальными пред-
почтениями.

5. Комплексное и непрерывное клинико-соци-
альное обследование пациента, которое заключа-
лось в регулярных визитах к специалистам, необхо-
димой коррекции психофармакотерапии, поскольку 
с началом трудовой деятельности, пациенты больше 
внимания обращали на побочные явления, меша-
ющие работать. Пациенты продолжали посещать 
групповые тренинги, одновременно могла прово-

диться работа с семьями пациентов, как в индиви-
дуальном, так и в групповом формате.

6. Неограниченная по времени социальная 
поддержка. Существуют данные, в соответствии с 
которыми доля удержания рабочих мест пациентами 
зависит от частоты контактов с профессионалами 
программы поддерживаемого трудоустройства [24]. 
Работа специалистов в программе поддерживаемого 
трудоустройства включала в себя контакты не только 
с пациентами и их близкими, но и с работодателями 
с целью разрешения конфликтных ситуаций, которые 
могли быть связаны с психическим состоянием паци-
ентов или с отсутствием необходимых для этого 
социальных навыков.

7. Включение всех пациентов, которые хотят быть 
занятыми. Считается, что все пациенты, высказавшие 
желание работать, должны получить такую возмож-
ность. При этом, с симптоматики акцент переме-
щается на сильные стороны пациента, что является 
ключевым принципом реабилитационного подхода 
[38]. В программу поддерживаемого трудоустройства 
медико-реабилитационного отделения включались 
пациенты, даже на декларативном уровне изъяв-
лявшие желание работать.
За время работы программы было трудоустроено 

40 человек (77%), что соотносится с результатами 
других российских авторов [13], и несколько меньше, 
чем в данных зарубежных авторов – 91% [34]. Если 
проанализировать этот показатель в каждой из выде-
ленных нами групп, то он составляет до 90% в двух 
первых группах с высокой и средней готовностью 
к трудоустройству, и 39% в группе с низкой готов-
ностью. Следует отметить, что первые две группы 
пациентов объединяло наличие не только опыта 
полезной занятости, но и опыта жизни без психи-
ческого расстройства, в то время как пациенты из 
3 группы, как правило, такого опыта не имели, что 
предопределяло сложности при работе с ними. С 
учетом этих особенностей уровень трудоустрой-
ства в 3 группе пациентов (39%) можно оценить как 
существенный.
В современной литературе, посвященной трудо-

устройству с поддержкой, обсуждается проблема 
предикторов успешного трудоустройства и сохра-
нения работы, к которым относят характеристики 
пациентов (выраженность когнитивных нарушений, 
тяжесть симптомов, мотивация к изменениям, целеу-
стремленность, социальные навыки), уровень безра-
ботицы, интенсивность программ индивидуального 
поддерживаемого трудоустройства, предыдущий 
опыт работы [35]. При этом авторы указывают, что 
влияние того или иного предиктора на успех трудоу-
стройства остается недостаточно определенным, что 
требует дальнейших исследований.
В настоящем исследовании модели поддержива-

емого трудоустройства оценивались такие преди-
кторы эффективности как особенности клинической 
картины и типа течения заболевания, социальный 
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отношение к перспективе трудоустройства и позиция 
семьи. Поскольку данные параметры достаточно 
сложно точно измерить, то они подвергались эмпири-
ческой оценке. Полученные результаты согласуются 
с данными других авторов и позволяют говорить об 
особой роли такого предиктора как степень готов-
ности к работе, который складывается из мотивации 
к изменению образа жизни [18], целеустремленности, 
социальных навыков пациента [33]. Ограничением 
исследования является во многом эмпирический 
характер анализировавшихся данных, что делает 
необходимым дальнейшие исследования в этом 

направлении с применением оценочного инстру-
ментария. 

Заключение
Широкое внедрение программы поддерживаемого 

трудоустройства психически больных и инвалидов 
вследствие психических расстройств откроет новые 
возможности по реабилитации пациентов, повысит 
качество их жизни, включенность в нормальную 
социальную среду, снизит уровень избыточного 
использования стационарной психиатрической 
помощи, что в итоге сократит прямые расходы и 
косвенные потери государства, а также скрытые 
издержки семей психически больных. 
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРОГРАММЫ ПОДДЕРЖИВАЕМОГО ТРУДОУСТРОЙСТВА В УСЛОВИЯХ 
МЕДИКО-РЕАБИЛИТАЦИОННОГО ОТДЕЛЕНИЯ

О.О. Папсуев, Л.Г. Мовина, О.Г. Кузнецова, Н.Б. Левина

Статья посвящена опыту внедрения в практику амбулаторного 
медико-реабилитационного отделения программы поддерживаемого 
трудоустройства для пациентов с психическими расстройствами. 
Приводятся клинико-социальные характеристики включенных в 
исследование пациентов, в соответствие с которыми они были разде-

лены на три группы по степени готовности к трудоустройству. Полу-
ченные результаты анализируются в разрезе современных подходов к 
концепции поддерживаемого трудоустройства.

Ключевые слова: поддерживаемое трудоустройство, шизофрения, 
психозы, медико-реабилитационное отделение.

SUPPORTED EMPLOYMENT PROGRAM TRIAL WITHIN PREHABILITATION UNIT 

O.O. Papsuev, L.G. Movina, O.G. Kouznetsova, N.B. Levina 

This paper describes a pilot trial of supported employment program within 
rehabilitation unit. Clinical and social characteristic of the patients are given 
who were allocated into 3 groups depending on their readiness to work. 

Results are discussed in the light of modern concept of supported employment.
Key words: supported, employment, schizophrenia, psychoses, 

rehabilitation.
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Проблематика расстройств аутистического спектра 
(РАС) – одна из наиболее актуальных на сегодняшний 
день в детской психиатрии и смежных специаль-
ностях. Немалую роль в этом играет усилившийся 
фокус внимания общества к данной проблеме [11, 
14, 20]. Особый интерес для специалистов пред-
ставляет отмечаемый во всем мире рост числа паци-
ентов, у которых диагностируются РАС. Масштаб-
ность наблюдаемой тенденции настолько велика, что 
заставила некоторых исследователей задуматься о 
«всемирной эпидемии аутизма» [8, 15, 21].
С 2002 по 2006 год показатель «административной 

распространенности» аутизма вырос на 57% (Autism 
Monitoring Network, 2009). В ходе исследования, 
проведенного в 2009 году в Калифорнии, было обна-
ружено, что зарегистрированная заболеваемость 
аутизмом выросла с начала 1990-х годов по 2007  год 
в 7–8 раз, и что изменениями диагностических крите-
риев, а именно включение более легких случаев и 
установление диагноза в более раннем возрасте, 
вероятно, объясняется лишь 4,25-кратное увеличение 
[12]. Согласно опубликованным результатам Нацио-
нального интервью о здоровье, проведенном в 2014 
году среди родителей детей в возрасте от 3 до 17 лет 
Национальным центром статистики здравоохранения 
США, РАС диагностируется у 1 из 45 детей (около 
2%) [8], что превышает последние опубликованные 
в 2018 году данные официальной статистики Центра 
по контролю заболеваемости и профилактике США 
(CDC) по распространенности аутизма в восьми-
летнем возрасте – 1,7% (1 на 59 детей) [16]. 
При этом за 2012 год CDC представлял пересмо-

тренные данные – у 1 из 68 детей диагностированы 
РАС (1,5%), что было на 23% больше, чем преды-
дущая оценка в 2009 году – 1 из 110 детей и на 78% 
больше, чем оценка того же агентства в 2007 году – 
1 из 150 детей [9]. Американская правозащитная 
организация Autism Speaks в 2011 году провела 
исследование среди школьников 7–12 лет в Южной 
Корее. По результатам этого эпидемиологического 

исследования было показано, что аутизмом страдает 
каждый 38-й ребенок (2,6%), причем у 2/3 детей РАС 
выявлены впервые [20, 21].
По данным Всемирной организации здравоохра-

нения (67 сессия Всемирной ассамблеи от 21 марта 
2014), для Европы медианный показатель составляет 
61,9/10000, с 4,5-кратным преобладанием у маль-
чиков. В ряде литературных источников имеются 
указания на то, что при правильно методологически 
проведенных исследованиях распространенность 
РАС остается на прежнем уровне. Так, например, 
по данным Отчета за 2009 год, на основе анализа 
заболеваемости в 2007 году по базам Национальной 
Службы Здравоохранения среди взрослого населения 
с психиатрическими диагнозами распространен-
ность РАС у взрослых составила около 1% населения, 
с более высокой частотой встречаемости у мужчин 
и без значительного различия между возрастными 
группами [18]. Эти результаты показывают, что 
распространенность РАС среди взрослых аналогична 
таковой у детей, и темп заболеваемости аутизмом в 
последние годы не увеличивается [7]. 
По данным Минздрава Российской Федерации в 

2014 году было официально зарегистрировано 27 602 
детей с психическими расстройствами. Из них 13 057 
случаев составляли РАС (47,3%). В 2015 году  – 
17 606 детей с РАС, из них 3 195 диагноз поставлен 
впервые (Фонд содействия решению проблем 
аутизма «Выход») [5].
Помимо ряда вопросов методологического порядка 

к проведению эпидемиологических исследований 
РАС, некоторые авторы полагают, что, возможно, 
именно некоторыми методологическими факторами 
можно объяснить выраженные отклонения в уровнях 
распространенности данного заболевания, в част-
ности, наблюдаемое увеличение распространен-
ности аутизма с течением времени [15, 17]. Широкий 
разброс показателей распространенности РАС 
заставляет с осторожностью относиться к интерпре-
тации представленных данных как подтверждению 

УДК 616.89-008.48

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ ДЕТЕЙ
С РАССТРОЙСТВАМИ АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА 
В ДЕТСКОМ ПСИХИАТРИЧЕСКОМ СТАЦИОНАРЕ

Т.А. Куприянова, Е.В. Корень, М.Т. Датуашвили, М.Ю. Корнева, В.А. Красов

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



41СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2019, т. 29 № 1

Целью проведенного нами исследования явилась 
оценка динамики частоты госпитализаций детей с 
РАС при обращении за лечебно-консультативной 
помощью в отделение психической патологии 
детского и подросткового возраста Московского 
НИИ психиатрии за период 2008–2017 годов. 

Материалы и методы
По имеющейся базе данных был проведен 

анализ всех клинических случаев с установленным 
диагнозом РАС (согласно МКБ-10), находившихся на 
стационарном лечении в детском отделении, с 2008 
по 2017 год. Помимо соответствия при поступлении 
в отделение диагностическим критериям РАС по 
МКБ-10, рутинное клиническое обследование детей 
в возрасте от 2 до 15 лет по критериям МКБ-10 было 
дополнено использованием сертифицированным 
специалистом «золотого стандарта» подтверждения 
наличия диагноза РАС – опросника Autism Diagnostic 
Interview- Revised (ADI-R) [13]. Дополнительно для 
сопоставления данных была оценена частота госпи-
тализаций детей с диагнозом умственная отсталость 
по МКБ-10 за тот же временной период.

Результаты
С 2008 года по 2017 год за лечебно-консульта-

тивной помощью в отделение психической патологии 
детского и подросткового возраста обратилось 4 100 
детей и подростков в возрасте от 2 до 15 лет (средний 
возраст 9,4±5,8), из которых 2026 (49,4%) были 
госпитализированы и находились на стационарном 
лечении (средний возраст госпитализированных 
детей – 8,3±5,7). Диагноз РАС (согласно МКБ-10), 
был поставлен 345 (17%) госпитализированным 
детям и подростка, средний возраст постановки 
диагноза – 5,3±4,1.
Частота госпитализаций детей с установленным 

диагнозом РАС (по критериям МКБ-10) в течение 
анализируемого периода имела тенденцию к плав-
ному увеличению. При этом общее число больных 
детей и подростков, находящихся на стационарном 
лечении, находилось приблизительно, на одном 
уровне (табл. 1). В 2008 году из 130 госпитали-
зированных детей и подростков диагноз РАС был 
поставлен 19 пациентам, что составило 14,6%; 
в 2009 – госпитализировано было 165 детей, с 
диагнозом РАС – 24 ребенка (14,5%); из 172 госпи-
тализированных детей и подростков в 2010 году 26 
детей имели диагноз РАС, что составило 15,1% от 
общего числа госпитализированных больных. 
Наиболее заметное увеличение числа детей с 

РАС можно отметить, начиная с 2012 года. Так, в 
2011 году из 193 детей, находившегося на стаци-
онарном лечении в детском отделении, РАС было 
диагностировано у 28 пациентов, что составило 
14,5% от общего числа стационарных больных. 
Соответственно, в 2012 году из 202 стационарных 
больных детей диагноз РАС был поставлен 34 паци-

наличия каузальных закономерностей, отражающих 
истинный рост заболеваемости и повышение риска 
возникновения РАС.
Перспективным представляется поиск возможных 

альтернативных объяснений, апеллирующих к 
эпиопатогенетической гетерогенности состояний, 
относимых к РАС, существующим проблемами в 
установлении границ диагностических категорий в 
современных классификациях [1–3], изменениям в 
диагностической практике [18] с диагностированием 
вместо аутизма, в первую очередь, умственной отста-
лости и других психопатологических состояний [4].
В данной связи представляют интерес результаты 

проспективного исследования, проведенного в 2006 
году и показавшего, что очевидный рост админи-
стративной распространенности стал результатом 
диагностического замещения, в основном в отно-
шении диагностики умственной отсталости и неспо-
собности к обучению [19], что коррелирует с пред-
ставленными сотрудниками Вейсмановского центра 
в Мэдисоне данными о снижении числа детей, полу-
чающих услуги специального образования в связи с 
умственной отсталостью и нарушениями обучения в 
47 штатах с 1994 по 2003 год, при увеличении количе-
ства детей, получающих помощь в связи с аутизмом. 
Причем в 44 штатах такое снижение было даже 
больше, чем рост случаев аутизма [11, 15]. Сюда же 
можно отнести исследование 2008 года, показавшее, 
что значительное число (40%) людей с диагнозом 
«нарушения практического использования речи» 
(pragmatic language impairment) в детском возрасте в 
предыдущие десятилетия теперь будут иметь диагноз 
«аутизм» [6]. Рост аутизма по сравнению с другими 
причинами инвалидизации в школах со специальным 
образованием влечет за собой соответствующее 
снижение процента детей с умственной отстало-
стью [10]. Аналитическое исследование 2006 года 
показало, что только данные анализа специального 
образования недостаточно отражают распространен-
ность РАС, поскольку многие случаи заболевания 
не диагностируются, и что увеличение распростра-
ненности аутизма в США в 1994–2003 годы было 
связано с изменением диагностических категорий, 
а именно изменением в некоторых случаях диагноза 
умственной отсталости на аутизм [19].
Таким образом, чтобы приблизиться к ответу на 

вопрос о росте распространенности РАС или даже 
наличия «эпидемии аутизма», перспективным явля-
ется не только проведение эпидемиологических иссле-
дований, но также использование непрямых клиниче-
ских маркеров, к которым можно отнести динамику 
показателей РАС в условиях стационара. Например, 
результаты, проведенного в 2008 году в Германии 
изучения динамики частоты госпитализаций, пока-
зали, что число детей с диагностированным РАС с 
2000 по 2005 год увеличилась на 30%, с небольшим 
приростом по отношению к показателям стациониро-
вания по всем психическим расстройствам [7].
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зированных пациентов число детей с умственной 
отсталостью составляло около 24%, в то время как 
диагноз РАС был выставлен около 14% детей. В 
2011 году частота госпитализаций детей с РАС и 
умственной отсталостью практически сравнялись. 
К 2017 году эти показатели соответственно соста-
вили 8% и 19,5%, то есть частота госпитализаций 
детей с РАС увеличилась в 1,33 раза, а число детей с 
умственной отсталостью уменьшилось практически 
в 3 раза. После 2017 года наметилось некоторое 
сближение показателей. 

ентам (16,8%), в 2013 году из 217 стационарных 
пациентов диагноз РАС был поставлен 38 детям 
(17,5%), в 2014 году из 219 госпитализированных 
детей 42 имели диагноз РАС (19,2%). В 2015 году 
частота госпитализаций детей с РАС достигла отно-
сительного максимума и составило 53 пациента 
(25,2%) из 212 госпитализированных. В последу-
ющие годы отмечено некоторое снижение показа-
телей, так, в 2016 году из 205 госпитализированных 
детей и подростков диагноз РАС был поставлен 
44 детям, что составило 21,3%, а в 2017 году из 
212 госпитализированных детей РАС было диагно-
стировано в 41 случае (19,5%). 
На протяжении всего рассматриваемого периода 

соотношение мальчиков и девочек оставалось 
стабильно, удерживалось в диапазоне от 3,7:1 в 2008 
году через максимум 4,6:1 в 2011 году с некоторым 
снижением в последующие годы – 3,9:1 в 2017 году. 
В среднем составило 4,03:1, что соответствует 
данными литературы [8, 12, 15].
Общая характеристика госпитализированных 

больных, включая детей с РАС, представлена в таблице. 
Таким образом, анализируя полученные данные, в 

целом, можно отметить, что общее число госпитали-
зированных детей в течение ряда лет остается отно-
сительно стабильным. В то же время, при анализе 
частоты госпитализаций детей с РАС, начиная с 
2012 года, отмечается некоторое увеличение ее, с 
незначительными колебаниями, с пиком в 2015 году – 
25,2%, и дальнейшей тенденцией к снижению: в 
2017 году 19,5% от общего числа госпитализиро-
ванных детей (рис. 1). Таким образом, увеличение 
частоты госпитализаций детей с РАС за анализиру-
емый период составило почти 25%.
Анализируя данные, представленные на рис. 1, 

можно отметить, рост числа госпитализированных 
детей и подростков с РАС происходил относительно 
плавно, приблизительно до 2010–2011 годов. Затем 
отмечен постоянный нерезкий рост, с незначитель-
ными «плато» в 2012–2013 годах. К 2015 году отме-
чается максимальное увеличение числа госпитализи-
рованных детей с РАС – практически четверть детей, 
находившихся в стационаре. 
На следующем этапе работы было проведено 

сравнение частоты госпитализаций детей с РАС с 
частотой госпитализаций детей с умственной отста-
лостью (за тот же период). Полученные данные (в 
процентах) представлены на рис. 2.
С 2008 по 2017 год произошла «транспозиция» 

показателей. В 2008 году среди всех госпитали-

Общая характеристика госпитализированных детей

Год 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Всего пациентов в стационаре, из них с: 130 165 172 193 202 217 219 212 205 212

РАС (абс/%) 19/14,6 24/14,5 26/15,1 28/14,5 34/16,8 38/17,5 42/19,2 53/25,2 44/21,3 41/19,5

Мальчики : девочки 3,7:1 3,9:1 4,2:1 4,6:1 3,8:1 3,7:1 4,2:1 4,1:1 4,2:1 3,9:1

Рис. 1. Число детей с РАС (в процентах), находившихся на 
стационарном лечении в период с 2008 по 2017 годы

Рис. 2. Соотношение частоты госпитализаций детей с РАС 
и умственной отсталости (в процентах) с 2008 по 2017 годы
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Заключение
Анализ литературы показывает рост числа диагно-

стируемых случаев РАС за последние десятилетия, 
но в силу большого разброса данных не дает одно-
значного ответа на главный вопрос – носит ли фикси-
руемое повышение распространенности характер 
«эпидемии». Приводимые объяснения указанной 
тенденции, среди которых ведущими являются гипер-
диагностика РАС, расширение диагностических рамок 
и смена диагностических категорий, в состоянии 
охватить не более трети клинических случаев, что 
заставляет с осторожностью относиться к интерпре-
тации представленных в публикациях данных.

 К другим возможным причинам увеличения числа 
детей с РАС относят использование различных клас-
сификационных систем (МКБ-10, DSM-IV и DSM-5) 
смена диагноза умственной отсталости, рост числа 
специалистов, участвующих в оказании помощи 
больным детям, а также повышение осведомлен-
ности об аутизме у населения и повышение обра-
щаемости. Критическая оценка этих параметров 
также не позволяет отвергнуть предположения о 
возможном наличии каузальных закономерностей, 
связанных с повышением риска возникновения и 
истинным ростом заболеваемости РАС.
В сложившейся ситуации с очевидностью возрас-

тает роль использования косвенных клинических 
маркеров, одним из которых является оценка дина-
мики частоты госпитализаций детей с РАС в усло-
виях психиатрического стационара. По немногочис-
ленным данным литературы указанный подход уже 
реализовывался для детей с РАС. При соблюдении 
ряда условий одним из его преимуществ является 
чувствительность к возможному скачкообразному 
изменению числа детей с РАС в популяции, выве-
дение за скобки такого параметра как возможная 
гипо/гипердиагностика РАС. 
В данном случае диагностика РАС по МКБ-10 

осуществлялась стабильной и неизменной на протя-
жении исследуемого периода командой специалистов, 
реализующей единые методологические подходы 
на базе Московского НИИ психиатрии, одного из 
ведущих научных подразделений по детской психи-
атрии в России, что обеспечивает высокую культуру 
постановки диагноза, включая использование форма-
лизованной диагностической составляющей по ADI-R, 
при наличии четких показаний для стационарного 
лечения. Анализ исследованного контингента показал 
относительную устойчивость соотношения детей по 
полу и отношению числа госпитализированных детей 
к общему числу обратившихся за помощью, что имеет 
существенное значение для повышения достовер-
ности интерпретации полученных данных.

 Следует отметить особый профиль клинико-соци-
альных потребностей, госпитализированных детей с 
РАС по сравнению с амбулаторными больными, что 
может косвенно свидетельствовать об утяжелении 
контингента детей, обращающихся за помощью 

в детское отделение НИИ психиатрии. С другой 
стороны, нельзя игнорировать тот факт, что родители 
боятся огласки, и дети с подозрением на наличие 
РАС часто «уходят» в частные медицинские центры 
или к специалистам «околомедицинских» специ-
альностей, но при наличии тяжелых психических и 
поведенческих нарушений вынуждены обращаться 
к психиатрам за стационарной помощью.
Важно подчеркнуть, что результаты проведенного 

исследования не претендуют на популяционные 
данные о распространенности РАС. Проведенная 
оценка фиксирует лишь тенденцию к определенному 
последовательному повышению показателей стаци-
онирования детей с РАС в десятилетнем интервале с 
тенденцией к стабилизации темпов роста в последние 
два года, без указаний на скачкообразную динамику 
числа больных, что не поддерживает утверждений 
об эпидемическом характере прироста диагности-
рованных случаев РАС.
Поскольку в данном исследовании был дезакту-

ализирован фактор гипердиагностики, и можно с 
осторожностью говорить о наблюдаемой тенденции к 
стабилизации наблюдаемого прироста числа стацио-
нированных детей с РАС (согласующейся и с послед-
ними данными американской статистики), некоторое 
увеличение числа больных в значительной степени 
может объясняться повышением выявления больных 
с РАС с приближением к истинным показателям 
распространенности. 
Другой находкой проведенного исследования 

является транспозиция показателей госпитали-
зации детей с РАС и умственной отсталостью в 
виде напоминающего крест с центром пересечения 
в 2011 году, обратного соотношения процентной 
динамики клинических случаев в стационаре, что 
частично поддерживает объяснение роста админи-
стративной распространенности РАС как резуль-
тата диагностического замещения. Поскольку суще-
ствующие критерии диагностики РАС позволяют 
ставить диагноз аутизма с умственной отсталостью, 
нельзя исключить влияние фактора стигматизации, 
связанного с нежеланием родителей иметь соци-
ально депримирующий диагноз (умственная отста-
лость), а также социальными вопросами (например, 
оформление инвалидности). Наблюдающееся после 
2015 года синхронное сближение обоих показателей 
требует дополнительной динамической оценки.
Таким образом, анализ результатов проведенного 

исследования фиксирует плавный рост с тенденцией 
к стабилизации частоты госпитализаций детей с 
РАС и не подтверждает эпидемический характер и 
широкомасштабный рост числа детей с аутизмом в 
популяции, но актуальная и привлекающая всеобщее 
внимание проблема распространенности РАС далека 
от окончательного разрешения и требует дальнейших 
исследований с использованием новых подходов, не 
только на эпидемиологическом, но и на клиническом 
уровне.
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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ ДЕТЕЙ С РАССТРОЙСТВАМИ АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА
В ДЕТСКОМ ПСИХИАТРИЧЕСКОМ СТАЦИОНАРЕ

Т.А. Куприянова, Е.В. Корень, М.Т. Датуашвили, М.Ю. Корнева, В.А. Красов

По имеющейся базе данных была проанализирована частота госпи-
тализаций детей с РАС (по МКБ-10) в возрасте от 2 до 15 лет за период с 
2008 по 2017 год. Анализ данных показал тенденцию к незначительному 
росту диагноза с последующим снижением его. При этом соотношение 
мальчиков и девочек оставалось стабильным и составило, в среднем, 
4,0:1. При сравнении частоты госпитализаций детей с РАС и с умственной 
отсталостью в этот же период можно отметить «транспозицию» показа-
телей: снижение частоты госпитализаций детей с умственной отсталостью 

шло параллельно с повышением процента детей с РАС по отношению к 
общему числу стационированных детей. По результатам проведенного 
исследования фиксируется плавный рост с тенденцией к стабилизации 
частоты госпитализаций детей с РАС и не подтверждается эпидемический 
характер и широкомасштабный рост числа детей с аутизмом в популяции. 

Ключевые слова: расстройства аутистического спектра, дети, 
умственная отсталость, частота госпитализаций, детский психиатри-
ческий стационар.

DYNAMICS OF INDICATORS OF HOSPITALIZATION OF CHILDREN WITH AUTHISM SPECTRUM 
DISORDERS IN CHILDREN’S PSYCHIATRIC HOSPITAL

T.A. Kupriyanova, E.V. Koren, M.T. Datuashvili, M.Y. Korneva, V.A. Krasov

The frequency of hospitalization of children with ASD (according to 
ICD-10) aged 2–15 years over the period from 2008 to 2017 was analyzed 
using the existing database. The results indicate modestly increased rates of 
hospitalization on 25% and show signs of steady in suggesting there may 
be a leveling off. At the same time, the ratio of boys and girls remained 
stable and averaged at around 4.0:1. When comparing the frequency of 
hospitalization of children with ASD and with mental retardation over 

the same period, a “transposition” of indicators was noted: a decrease in 
frequency of hospitalization of children with mental retardation coincided 
with an increase in children with ASD. Thus, the study did not confi rm the 
epidemic nature of the increasing prevalence of children with autism in 
the population.

Keywords: autism spectrum disorders, children, mental retardation, 
frequency of hospitalization, children’s psychiatric hospital.

Куприянова Татьяна Анатольевна – кандидат медицинских наук, ведущий научный сотрудник Московского научно-исследователь-
ского института психиатрии – филиала «НМИЦ ПН им. В.П. Сербского» Минздрава России; e-mail: anna_gorbunova@list.ru

Корень Евгений Владимирович – кандидат медицинских наук, ведущий научный сотрудник Московского научно-исследовательского 
института психиатрии – филиала «НМИЦ ПН им. В.П.Сербского» Минздрава России; e-mail: evkoren@yandex/ru

Датуашвили Марина Теймуразовна – младший научный сотрудник Московского научно-исследовательского института психиа-
трии  – филиала «НМИЦ ПН им. В.П.Сербского» Минздрава России; e-mail: sovest33@mail.ru

Корнева Мария Юрьевна – кандидат медицинских наук, врач детского отделения Московского научно-исследовательского института 
психиатрии – филиала «НМИЦ ПН им. В.П.Сербского» Минздрава России; e-mail: korneva-72@list.ru

Красов Виктор Алексеевич – кандидат медицинских наук, заведующий детским отделением Московского научно-исследователь-
ского института психиатрии – филиала «НМИЦ ПН им. В.П.Сербского» Минздрава России; e-mail: vikkrasov@mail.ru



45СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2019, т. 29 № 1

Одним из центральных понятий патогенетической 
концепции неврозов является понятие внутрилич-
ностного конфликта, который представляет собой 
выраженную противоречивость значимых отношений 
личности, которая неразрешима из-за недостаточ-
ного осознания данной ситуации. Однако сохраня-
ется вопрос о предиспозиционных факторах, которые 
делают людей, склонных к невротическим расстрой-
ствам, уязвимыми по отношению к формированию 
внутриличностного конфликта и к развитию собственно 
невротического расстройства. Попытке исследовать 
этом вопрос посвящены статьи данного цикла.
В первой статье [3] цикла были даны теорети-

ческие основания для анализа психосексуальной 
сферы человека. Во второй статье [4] было пока-
зано патогенетическое предиспозиционное значение 
половой идентичности для развития невротических 
расстройств у женщин. У женщин, больных невро-
тическими расстройствами, отмечается недоста-
точность развития компонентов половой идентич-
ности, половая идентичность отличается недиффе-
ренцированностью маскулинного и фемининного 
компонентов и имеет иные внутриструктурные связи 
по сравнению со здоровыми женщинами. Степень 
этой дефицитарности возрастает в зависимости от 
наличия маскулинной акцентуации полоролевого 
поведения. Регулирующая роль половой идентич-
ности по отношению к полоролевому поведению у 
женщин с невротическими расстройствами снижена, 
что подтверждается отсутствием взаимосвязи поло-
ролевого поведения и половой идентичности. 
В данной публикации проанализированы характе-

ристики темперамента и степень его включенности 
в механизмы полоролевого поведения женщин с 
невротическими расстройствами.
Биопсихосоциальная модель невроза ставит 

вопрос об исследовании не только содержательных, 
но и биологически детерминированных динамиче-
ских предпосылок психической деятельности.

Современные представления об индивидуаль-
ности человека, как о системе многомерных и много-
уровневых связей [7], предполагают взаимосвязь 
компонентов психосексуальной сферы (половая 
идентичность, полоролевое поведение, направлен-
ность полового влечения) с различными уровнями 
организации индивидуальности, в частности, со 
структурами формально-динамических характери-
стик человека.
Все богатство личности выражается в неповтори-

мости образующих ее отношений. Однако психологи-
ческий анализ всего многообразия отношений выяв-
ляет их инварианты, то есть особенности отношений, 
неизменные в меняющейся среде. Выявляющиеся 
в психологическом анализе инварианты системы 
отношений применительно к тем изменениям среды 
и времени, в которых существует личность, и обра-
зуют характер и темперамент [5]. 
В концепции отношений сущностью темперамента 

как категории анализа личности являются в самом 
общем виде динамические свойства личности как 
системы отношений. «Темперамент – это не только 
динамика реакций, но и динамика отношений, .... 
проявления «темперамента» не могут быть правильно 
оценены без учета жизненных отношений личности» 
[8]. В.Н.Мясищев как и И.П.Павлов понимал темпе-
рамент как психический коррелят определенного 
типа высшей нервной деятельности, который, будучи 
в основном по своей природе врожденным, проявля-
ется во всех сторонах психической деятельности, в 
том числе в ее интеллектуальной и идейной жизни. 
Развивая учение о темпераменте, В.М.Русалов [9] 

определил его как систему (определенную струк-
туру) формальных поведенческих измерений (или 
латентных структур), отражающих наиболее фунда-
ментальные особенности психофизиологического 
обобщения различных блоков функциональной 
системы. Им [11] были исследованы особенности 
темперамента в зависимости от половой принадлеж-
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ности испытуемых и проведен их анализ в контексте 
нейроандрогенетической теории этиологии половых 
различий [13]. Однако половая принадлежность 
представляет собой очень обширное интегративное 
понятие. Это комплекс репродуктивных, общесо-
матических, поведенческих и социальных характе-
ристик, определяющих индивида как мальчика или 
девочку, мужчину или женщину. Поэтому нам пред-
стояло выбрать из всего комплекса характеристик 
функциональную систему, которая в наибольшей 
степени могла бы корреспондировать с темпера-
ментом. Такой функциональной системой является 
поведение, а в аспекте пола – это полоролевое пове-
дение.
Обобщая современные представления о психо-

логии сексуальности, можно сказать, что полоро-
левое поведение, половая идентичность и психосек-
суальная ориентация, находясь в системном взаи-
модействии, составляют грани одного процесса, 
происходящего в системе координат соматического, 
психического и полового развития, и выражаю-
щегося в поведении человека как представителя 
пола, которое направлено в эволюционном плане 
на сохранение вида. Представление о взаимообус-
ловленности психосексуальных характеристик, а 
также психофизиологических и личностных свойств 
женщин, больных неврозами, может иметь значение 
для позитивной патогенетической диагностики и 
личностно-ориентированной психотерапии невро-
тических расстройств. Это показывает интегриро-
ванный (системный) характер изменений психиче-
ской деятельности, что дает возможность выработки 
целенаправленных алгоритмов реабилитационного и 
психотерапевтического воздействия с учетом всего 

комплекса факторов, участвующих в развитии невро-
тического заболевания.
В целях изучения зависимости полоролевого пове-

дения женщин с невротическими расстройствами от 
их темперамента решались следующие задачи: 

1) выявление особенностей структуры темпера-
мента путем сравнения его основных характеристик 
у женщин клинической и контрольной групп;

2) сопоставление характеристик темперамента в 
группах женщин (психически здоровых и с невро-
тическими расстройствами) с различным уровнем 
акцентуации полоролевого поведения;

3) исследование взаимосвязей характеристик 
темперамента и полоролевого поведения у женщин 
клинической и контрольной групп.

Материал
Обследовано 94 пациентки стационара Город-

ской психоневрологической больницы №7 им. акад. 
И.П.Павлова (Санкт-Петербург). Диагноз больных 
соответствовал разделу F4 «Невротические и 
связанные со стрессом и соматоформные расстрой-
ства» (МКБ-10, 1994). Сравнительный анализ психо-
сексуальных характеристик в группах пациенток 
с различным диагнозом не выявил достоверных 
отличий. В качестве контрольной группы иссле-
довано 50 женщин без психических расстройств. 
Материал исследования подробно охарактеризован 
в прошлой публикации [4].

Методы исследования
Структура темперамента женщин клинической и 

контрольной групп оценивалась психометрическим 
методом («Опросник структуры темперамента») [10, 

Таблица 1

Характеристики темперамента женщин клинической и контрольной групп

Характеристики темперамента

Женщины с 
невротическими 
расстройствами

Женщины контрольной 
группы Достоверность 

различий
M±m, N=94 M±m, N=50

Предметная эргичность (ПЭР) 5,52±0,28 6,70±0,39 р<0,05
Социальная эргичность (СЭР) 7,38±0,29 7,94±0,39
Предметная пластичность (ПП) 6,67±0,26 7,02±0,41
Социальная пластичность (СП) 5,85±0,26 5,24±0,34
Предметный темп (ПТ) 7,44±0,29 7,00±0,46
Социальный темп (СТ) 7,00±0,27 7,36±0,34
Предметная эмоциональная чувствительность (ПЭМ) 8,05±0,36 6,96±0,51 0,1>р≥0,05
Социальная эмоциональная чувствительность (СЭМ) 8,50±0,23 8,06±0,32
Индекс общей эмоциональности (ИОЭ) 16,55±0,55 14,94±0,78 0,1>р≥0,05
Индекс эмоционального дисбаланса (ИЭД) -0,45±0,26 -1,01±0,40
Индекс общего темпа (ИОТ) 14,44±0,46 14,36±0,62
Индекс уровня готовности к предметной деятельности (ИУГП) 12,19±0,45 13,72±0,62 р<0,05
Индекс уровня готовности к социальной деятельности (ИУГС) 13,23±0,45 13,18±0,57
Индекс предметной активности (ИПА) 19,63±0,64 20,72±0,88
Индекс социальной активности (ИСА) 20,23±0,62 20,54±0,72
Индекс общей активности (ИОА) 39,86±1,04 41,26±1,28
Индекс адаптивности (ИА) 23,31±1,26 26,32±1,43
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12]. С целью квантификации кроссполовых прояв-
лений М-Ф измерения и полоролевого поведения 
применялась «Методика диагностики акцентуаций 
полоролевого поведения» [2]. 

Результаты исследования 
 Особенности структуры темперамента. С 

помощью «Опросника структуры темперамента» 
[10, 12] было проведено сравнение формально-
динамических свойств личности (характеристик 
темперамента) женщин, больных невротическими 
расстройствами, и здоровых женщин. 
Как видно из табл.1, у женщин с невротиче-

скими расстройствами по сравнению с контрольной 
группой ниже значение показателей предметной 
эргичности (ПЭР) и уровня готовности к предметной 
деятельности (ИУГП), который представляет собой 
сумму параметров предметной эргичности (ПЭР) и 
предметной пластичности (ПП). Это означает, что 
для женщин контрольной группы по сравнению 
с женщинами, страдающими невротическими 
расстройствами, характерна большая работоспо-
собность, стремление к умственному и физическому 
труду, гибкость мышления, легкость переключения 
с одного вида деятельности на другой.
У женщин с невротическими расстройствами выше 

значения показателей предметной эмоциональной 
чувствительности (ПЭМ) и индекса общей эмоцио-
нальности (ИОЭ), который представляет собой сумму 
показателей предметной эмоциональной чувстви-

тельности (ПЭМ) и социальной эмоциональной 
чувствительности (СЭМ). Это говорит о том, что у 
женщин, больных невротическими расстройствами, 
по сравнению с женщинами контрольной группы, 
больше выражена чувствительность к неудачам как 
в работе, так и в общении, они более склонны к 
беспокойству, неуверенности, тревоге по поводу 
выполняемой работы и в ситуациях взаимодействия 
с другими людьми. 
Таким образом, у женщин с невротическими 

расстройствами, по сравнению со здоровыми женщи-
нами в меньшей степени выражены «силовые» 
характеристики темперамента, которые, по мнению 
В.М.Русалова [10, 12], способствуют более успешной 
адаптации индивида. И напротив, значения показа-
телей эмоциональной чувствительности, которые 
соответствуют более низким адаптационным харак-
теристикам индивида, у женщин клинической 
группы выше, чем у женщин контрольной группы.
Характеристики темперамента женщин с 

различным уровнем акцентуации М-Ф измерения. 
Было проведено исследование особенностей струк-
туры темперамента у женщин, больных невротиче-
скими расстройствами, с различным уровнем маску-
линной акцентуации М-Ф измерения, которое состав-
ляет базовую структуру полоролевого поведения.
Как можно видеть из табл. 2, пациентки с невроти-

ческими расстройствами, у которых выявлена маску-
линная акцентуация М-Ф измерения, имеют более 
высокие значения показателей предметной пластич-

Таблица 3

Характеристики темперамента здоровых женщин с различным уровнем маскулинной акцентуации М-Ф измерения

Характеристики темперамента

Женщины без 
маскулинной 
акцентуации 

М-Ф измерения

Женщины с 
маскулинной 

акцентуацией М-Ф 
измерения

Достоверность 
различий

M±m, N=14 M±m, N=36
Социальная пластичность (СП) 3,71±0,45 5,83±0,40 р<0,01
Темп социальной деятельности (СТ) 6,28±0,65 7,78±0,38 р<0,05
Индекс уровня готовности к социальной деятельности (ИУГС) 11,36±0,88 13,89±0,69 р<0,05
Индекс социальной активности (ИСА) 17,64±0,91 21,67±0,86 р<0,05
Индекс общего дисбаланса (ИОД) 3,79±1,83 -1,22±1,06 р<0,05

Таблица 2

Характеристики темперамента женщин с невротическими расстройствами 
с различным уровнем маскулинной акцентуации М-Ф измерения

Характеристики темперамента

Женщины без 
маскулинной 
акцентуации 

М-Ф измерения

Женщины с 
маскулинной 
акцентуацией
М-Ф измерения 

Достоверность 
различий

M±m, N=18 M±m, N=76
Предметная пластичность (ПП) 5,56±0,61 6,93±0,29 р<0,05
Социальная пластичность (СП) 4,44±0,69 6,18±0,27 р<0,01
Индекс уровня готовности к предметной деятельности (ИУГП) 11,50±1,24 13,64±0,47 0,1>р≥0,05
Индекс социальной активности (ИСА) 17,78±1,60 20,82±0,66 0,1>р≥0,05
Индекс общей активности (ИОА) 35,78±2,56 40,83±1,11 0,1>р≥0,05
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ности (ПП), социальной пластичности (СП), индекса 
уровня готовности к предметной деятельности 
(ИУГП), индекса социальной активности (ИСА), 
который равен сумме социальной эргичности (СЭР), 
социальной пластичности (СП) и темпа социальной 
деятельности (СТ). Также у женщин с маскулинной 
акцентуацией М-Ф измерения выше индекс общей 
активности (ИОА), который равен сумме индекса 
социальной активности (ИСА) и индекса предметной 
активности (ИПА); последний включает в себя пока-
затели эргичности (ЭР), пластичности (ПП) и темпа 
предметной деятельности (ПТ). 
Таким образом, среди женщин, больных невроти-

ческими расстройствами, те пациентки, у которых 
выявлена маскулинная акцентуация М-Ф измерения, 
отличаются более «сильным» адаптивным профилем 
характеристик темперамента по сравнению с теми 
пациентками, у которых маскулинной акцентуации 
М-Ф измерения нет.
Как видно из табл. 3, у здоровых женщин с маску-

линной акцентуацией М-Ф измерения отмечаются 
более высокие значения показателей социальной 
пластичности (СП), темпа социальной деятель-
ности (СТ), индекса уровня готовности к социальной 
деятельности (ИУГС), индекса социальной актив-
ности (ИСА) и индекса общей активности (ИОА). Это 
говорит о том, что женщины контрольной группы, 
акцентуированные по М-Ф измерению, имеют более 
высокий уровень «силовых» характеристик темпера-
мента по сравнению с неакцентуированными женщи-
нами.
Таким образом, на основании проведенного иссле-

дования можно сделать вывод о том, что женщины 
с маскулинной акцентуацией М-Ф измерения отли-
чаются более «сильным» темпераментальным 

профилем. Это характерно, как для женщин с невро-
тическими расстройствами, так и для психически 
здоровых женщин.
Характеристики темперамента женщин с 

различным уровнем акцентуации полоролевого пове-
дения. Было проведено исследование особенностей 
структуры темперамента женщин с невротическими 
расстройствами с различными показателями уровня 
маскулинной акцентуации полоролевого поведения. 
Как видно из табл. 4, у женщин с невротическими 

расстройствами с маскулинной акцентуацией поло-
ролевого поведения, выше значение показателей 
социальная пластичность (СП), индекс уровня готов-
ности к предметной деятельности (ИУГП), индекс 
социальной активности (ИСА) и индекс общей актив-
ности (ИОА) по сравнению с пациентками без маску-
линной акцентуации. Это свидетельствует о том, 
что для маскулинных женщин с невротическими 
расстройствами, по сравнению с немаскулинными 
пациентками, характерны большие работоспособ-
ность и стремление к деятельности, более высокий 
психомоторный темп, а также большие гибкость 
мышления, легкость переключения с одного вида 
деятельности на другой, стремление к разнообразию 
форм поведения, легкость вступления в новые 
социальные контакты и легкость переключения в 
процессе общения.
Как видно из табл. 5, женщины контрольной 

группы с маскулинным поведением имеют более 
высокие значения показателей «предметная пластич-
ность» (ПП) и «индекс адаптивности» (ИА). Это 
свидетельствует о том, что у здоровых женщин, 
имеющих маскулинную акцентуацию полоролевого 
поведения, структура темперамента имеет больший 
адаптационный потенциал, по сравнению с теми 

Таблица 4

Характеристики темперамента женщин с невротическими расстройствами 
с различным уровнем маскулинной акцентуации полоролевого поведения

Характеристики темперамента

Женщины без 
маскулинной
акцентуации 

Женщины с 
маскулинной 
акцентуацией 

Достоверность 
различий

M±m, N=19 M±m, N=75
Социальная пластичность (СП) 4,53±0,60 6,19±0,28 р<0,05
Индекс уровня готовности к предметной деятельности (ИУГП) 11,26±0,89 13,73±0,50 р<0,05
Индекс социальной активности (ИСА) 17,58±1,26 20,91±0,70 р<0,05
Индекс общей активности (ИОА) 35,95±2,19 40,85±1,16 0,1>р≥0,05

Таблица 5

Характеристики темперамента здоровых женщин с различным уровнем маскулинной акцентуации полороле-
вого поведения

Характеристики темперамента
Женщины без 

маскулинной акцентуации

Женщины с 
маскулинной 
акцентуацией Достоверность различий

M±m, N=12 M±m, N=38
Предметная пластичность (ПП) 5,33±0,86 7,55±0,43 р<0,05
Индекс адаптивности (ИА) 20,33±3,34 28,21±1,45 р<0,05
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здоровыми женщинами, у которых маскулинной 
акцентуации полоролевого поведения не выявлено.
Сравнение характеристик темперамента женщин 

клинической группы и контрольной группы, которые 
обладали маскулинной акцентуацией полоролевого 
поведения, показало следующее. 
Как видно из табл. 6, акцентуированные женщины 

контрольной группы с маскулинной акцентуа-
цией полоролевого поведения имеют более низкое 
значение только по показателю социальная пластич-
ность (СП) по сравнению с акцентуированными 
женщинами клинической группы. Все остальные 
показатели оказались более высокими по сравнению 
с таковыми у акцентуированных женщин клиниче-
ской группы (предметная эргичность – ПЭР, индекс 
уровня готовности к социальной деятельности – 
ИУГС, предметная эмоциональная чувствитель-
ность – ПЭМ, индекс общей эмоциональности – 
ИОЭ). Это позволяет говорить о преобладающем 
снижении уровня характеристик темперамента 
женщин с маскулинной акцентуацией, страдающих 
невротическими расстройствами, по сравнению со 
здоровыми женщинами.
Таким образом, как в группе больных неврозами, 

так и в группе здоровых характеристики темпера-
мента, способствующие психической адаптации 
индивида, больше выражены у женщин с маску-
линной акцентуацией М-Ф измерения и полоро-
левого поведения. Полученные различия между 
маскулинными женщинами основной и контрольной 
групп позволяют заключить, что эта тенденция ярче 

выражена в группе здоровых женщин, обладающих 
более высокими показателями основных характери-
стик темперамента.
Взаимосвязь характеристик темперамента и 

полоролевого поведения. Корреляционный анализ 
позволил выявить взаимосвязи характеристик темпе-
рамента и полоролевого поведения женщин, страда-
ющих невротическими расстройствами, и здоровых 
женщин.
Как можно видеть из табл. 7, у женщин с невро-

тическими расстройствами, индексы кроссполовой 
акцентуации М-Ф измерения (ИКП до 7 лет) и поло-
ролевого поведения (ИКП «сейчас») коррелируют 
со многими показателями структуры темперамента. 
«Индекс кроссполового поведения до 7 лет» поло-
жительно взаимосвязан с такими показателями 
темперамента, как предметная пластичность (ПП), 
социальная пластичность (СП), индекс уровня готов-
ности к социальной деятельности (ИУГС), индекс 
социальной активности (ИСА), индекс общей актив-
ности (ИОА).
Перечисленные индексы включают в себя все 

основные шкалы опросника структуры темпера-
мента, которые автор методики [10, 12] относит 
к «силовым». Из этого следует, что у женщин, 
страдающих невротическими расстройствами, 
чем выше уровень маскулинной акцентуации М-Ф 
измерения, тем выше силовые свойства темпе-
рамента. Этот вывод подтверждает результаты 
сравнительного анализа темпераментальных 
характеристик женщин, больных невротическими 

Таблица 7

Взаимосвязь характеристик темперамента, М-Ф измерения и полоролевого поведения женщин 
с невротическими расстройствами

Характеристики темперамента
Индекс кроссполового 
поведения (ИКП) до7лет 

(М-Ф измерение)

Индекс кроссполового 
поведения (ИКП) 

«сейчас»
Социальная эргичность(СЭР) 0,26*
Предметная пластичность (ПП) 0,26* 0,22*
Социальная пластичность (СП) 0,33** 0,34**
Темп социальной деятельности (СТ) 0,24*
Индекс уровня готовности к предметной деятельности (ИУГП) 0,23*
Индекс уровня готовности к социальной деятельности (ИУГС) 0,28** 0,37**
Индекс социальной активности (ИОА) 0,29** 0,37**
Индекс общей активности (ИОА) 0,27** 0,34**
Индекс адаптивности (ИА) 0,29**

Примечания: * – p<0,05;** – p<0,01.

Таблица 6

Характеристики темперамента женщин с маскулинной акцентуацией полоролевого поведения  в клинической 
и контрольной группах

Характеристики темперамента
Клиническая группа Контрольная группа Достоверность 

различийM±m, N=75 M±m, N=44
Предметная эргичность (ПЭР) 5,64±0,32 6,77±0,44 р<0,05
Социальная пластичность (СП) 6,19±0,28 5,39±0,37 0,1>р≥0,05
Индекс уровня готовности к социальной деятельности (ИУГС) 12,47±0,52 13,98±0,67 0,1>р≥0,05
Предметная эмоциональная чувствительность (ПЭМ) 8,15±0,41 6,93±0,55 0,1>р≥0,05
Индекс общей эмоциональности (ИОЭ) 16,64±0,62 14,75±0,85 0,1>р≥0,05
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женщин контрольной группы структура М-Ф изме-
рения, которая составляет базовый уровень системы 
полоролевого поведения, в меньшей степени взаи-
мосвязана со структурой темперамента по срав-
нению с женщинами, больными невротическими 
расстройствами. 
В контрольной группе женщин не было выяв-

лено ни одной статистически значимой взаимосвязи 
между характеристиками темперамента и индексом 
кроссполового поведения «сейчас». Это говорит о 
том, что у женщин контрольной группы полоролевое 
поведение в зрелом возрасте не обнаруживает взаи-
мосвязей со структурой темперамента.

Обсуждение
Полоролевое поведение – это способ бытия чело-

века как представителя пола. Оно имеет значение как 
социально-психологический код, обеспечивающий 
процесс коммуникации и является центральным 
аспектом социализации в детстве. Становление 
человека как представителя пола является сложным 
процессом, который затрагивает биологический, 
психофизиологический, психологический и соци-
альный уровни функционирования индивида.
Подводя итог изучению структуры темперамента 

женщин, страдающих невротическими расстрой-
ствами, в сопоставлении с психически здоровыми 
женщинами, можно сделать вывод о снижении у 
них уровня «силовых» и пластических формально-
динамических характеристик темперамента, способ-
ствующих психологической и социальной адаптации. 
Кроме того, в группе женщин, больных неврозами, 
по сравнению со здоровыми, преобладают показа-
тели эмоциональной чувствительности, которые 
также соответствуют более низким адаптационным 
возможностям индивида [14, 15].
Изучение темпераментальных характеристик 

женщин, страдающих невротическими расстрой-
ствами, в связи с особенностями их психосексу-
альной сферы показало, что женщины с маску-
линной акцентуацией М-Ф измерения и полороле-
вого поведения имеют более «сильный» профиль 
характеристик темперамента, определяющий их 
более высокий адаптационный потенциал, по срав-
нению с женщинами без акцентуации М-Ф изме-
рения и полоролевого поведения. Следует отметить, 
что сходная тенденция наблюдается у пациентов с 
диагнозами шизофрения и аффективные расстрой-
ства [1].
Модель уровневой организации поведения чело-

века как представителя пола позволяет непроти-
воречиво рассматривать общую закономерность 
возрастного формирования и ситуативную дина-
мику полоролевого поведения, в которых взаимодей-
ствуют природное и социальное начала. В онто- и 
социогенезе данный вид поведения претерпевает 
смену механизмов своей реализации. Это означает, 
что общая закономерность замещения и поглощения 

расстройствами, с различным уровнем акценту-
ации М-Ф измерения.
Индекс кроссполовой акцентуации «сейчас», 

который показывает уровень маскулинной акценту-
ации полоролевого поведения, имеет еще большее 
количество статистически достоверных корреляций 
с параметрами структуры темперамента. Выра-
женность маскулинной акцентуации полоролевого 
поведения положительно взаимосвязана с параме-
трами предметная эргичность (ПЭР), предметная 
пластичность (ПП), социальная пластичность (СП), 
темп социальной деятельности (СТ), индекс уровня 
готовности к предметной деятельности (ИУГП), 
индекс уровня готовности к социальной деятель-
ности (ИУГС), индекс социальной активности 
(ИСА), индекс общей активности (ИОА), индекс 
адаптивности (ИА). Отсюда следует, что у женщин, 
больных невротическими расстройствами, чем более 
выражена маскулинная акцентуация полоролевого 
поведения, тем выше силовые свойства темпера-
мента, и тем больше ее адаптационный потенциал. 
Также нужно отметить, что со временем такая 
взаимосвязь усиливается. Об этом свидетельствует 
то, что индекс кроссполового поведения «сейчас» 
имеет значительно больше значимых взаимосвязей 
со структурой темперамента, чем индекс кроссполо-
вого поведения до 7 лет.

Таблица 8

Взаимосвязь характеристик темперамента 
и М-Ф измерения здоровых женщин

Характеристики темперамента

Индекс кросспо-
лового поведения 

(ИКП) до7лет 
(М-Ф измерение) 

Социальная пластичность (СП) 0,31*
Индекс уровня готовности к социальной 
деятельности (ИУГС) 0,30*

Индекс социальной активности (ИСА) 0,36**
Индекс общей активности (ИОА) 0,28*

Как видно из табл. 8, у женщин контрольной 
группы индекс кроссполового поведения до 7 лет, 
который характеризует уровень акцентуации М-Ф 
измерения, положительно коррелирует с такими 
показателями темперамента, как социальная 
пластичность (СП), индекс уровня готовности к 
социальной деятельности (ИУГС), индекс соци-
альной активности (ИСА), индекс общей активности 
(ИОА). Это свидетельствует о том, что у женщин 
контрольной группы, как и у женщин клинической 
группы, чем выше уровень выраженности маску-
линной акцентуации М-Ф измерения, тем выше 
уровень адаптивных характеристик темперамента. 
Однако, у женщин контрольной группы количество 
таких взаимосвязей меньше, чем у женщин, стра-
дающих невротическими расстройствами. На осно-
вании полученных данных можно заключить, что у 
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биологического, а, следовательно, и тесно связанного 
с ним природно-психического качественно более 
высоким социально-психическим отчетливо прояв-
ляется в онтогенезе человека [6] и справедлива для 
формирования полоролевого поведения.
Корреляционный анализ показал, что у здоровых 

женщин произошла смена механизма реализации 
полоролевого поведения – в зрелом возрасте утра-
чивается связь темперамента с полоролевым пове-
дением, а у женщин с невротическими расстрой-
ствами темперамент как в детстве, так и в зрелом 
возрасте сохраняет тесную связь с полоролевым 
поведением. Это означает, что у женщин с невроти-
ческими расстройствами регуляция полоролевого 
поведения в большей мере обусловлена природными 
(протопатическими) механизмами, а у здоровых – 
социально-психологическими. Последнее объяс-
няется тем, что у здоровых женщин более четкая и 
дифференцированная структура половой идентич-
ности, которая позволяет более эффективно регу-
лировать полоролевое поведение в зрелом возрасте, 
что было показано в предыдущей статье данного 
цикла [4]. У женщин с невротическими расстрой-
ствами имеет место слабая дифференцированность 
и задержка развития половой идентичности [4]. Эта 
особенность обусловливает частый переход к регрес-
сивным формам поведения у невротических лично-
стей. В результате у здоровых женщин полоролевое 
поведение регулируется более гибко, с меньшей 
зависимостью от природных задатков, по сравнению 
с женщинами, больными невротическими расстрой-
ствами, у которых полоролевое поведение находится 
в тесной связи с формально-динамическими свой-
ствами. 

Таким образом, у женщин с невротическими 
расстройствами с повзрослением не происходит в 
полной мере замещения внутренних механизмов 
реализации полоролевого поведения в отличие от 
психически здоровых женщин. Внутренние меха-
низмы реализации полоролевого поведения женщин 
с невротическими расстройствами и здоровых 
женщин отличаются. Здесь в связи с тесной связью 
темперамента и полоролевого поведения так же, как 
и в случае с недостаточной дифференцированно-
стью половой идентичности невротических женщин, 
вновь сталкиваемся с незрелой формой регуляции 
поведения. То есть то, что является закономерным 
на ранних этапах формирования полоролевого пове-
дения (М-Ф измерение), когда поведение мальчика 
или девочки преимущественно обусловливается 
природными задатками и врожденными програм-
мами поведения, связанными с полом, сохраняясь 
у невротических женщин в зрелом возрасте, свиде-
тельствует о психосексуальном дизонтогенезе и 
диатезе в форме задержки формирования полоро-
левого поведения, которое может быть незрелым, 
искаженным, несформированным.
Таким образом, у женщин с невротическими 

расстройствами имеются структурные особенности 
базисных уровней половой идентичности и поло-
ролевого поведения. Это является предпосылкой 
как внутриличностного конфликта между сильной 
потребностью быть полноценной женщиной и нали-
чием эмоционально-сексуальной неудовлетворен-
ности, так и широкой гаммы конфликтных отно-
шений в различных сферах, что для психически 
здоровых женщин не характерно. Данная проблема 
будет освещена в следующей публикации.
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Понимание взаимосвязей психосексуальных характеристик 
с психофизиологическими и личностными свойствами женщин, 
больных невротическими расстройствами, имеет значение для пози-
тивной патогенетической диагностики и интегративной психотерапии 
этих расстройств. Целью исследования было изучение зависимости 
полоролевого поведения женщин с невротическими расстройствами 
от регулирующей роли темперамента. Были обследованы 94 женщины 
с невротическими расстройствами и 50 женщин без психических 
расстройств. Методы исследования: клинический, «Опросник струк-
туры темперамента», «Методика диагностики акцентуаций полороле-
вого поведения». В группе больных неврозами и в группе здоровых 
характеристики темперамента, способствующие психической адап-
тации индивида, больше выражены у женщин с маскулинной акцен-
туацией М-Ф измерения и полоролевого поведения, по сравнению с 
женщинами без акцентуации. Различия между маскулинными женщи-

нами основной и контрольной группы показывают, что эта тенденция 
ярче выражена в группе здоровых женщин, обладающих более высо-
кими показателями основных характеристик темперамента. Пока-
зано, что с возрастом у женщин с невротическими расстройствами 
не происходит кардинального изменения внутренних механизмов 
регулирования полоролевого поведения: замещения биологических 
механизмов (темперамента) на социально-психологические (половая 
идентичность) в отличие от женщин без психических расстройств. 
Выявлена тесная взаимосвязь темперамента с полоролевым пове-
дением на всех возрастных этапах женщин, больных неврозами, по 
сравнению со здоровыми женщинами, у которых такая связь наблю-
дается только в детские годы. 

Ключевые слова: полоролевое поведение, регулирование полоро-
левого поведения, темперамент, невротические расстройства, преди-
спозиционные факторы.

РОЛЬ ПСИХОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ В РЕАЛИЗАЦИИ ПОЛОРОЛЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ 
ЖЕНЩИН С НЕВРОТИЧЕСКИМИ РАССТРОЙСТВАМИ

Б.Е. Алексеев, А.В. Каданцева, О.Ю. Щелкова

THE ROLE OF PSYCHOPHYSIOLOGICAL MECHANISMS IN THE IMPLEMENTATION OF GENDER-ROLE 
BEHAVIOR OF WOMEN WITH NEUROTIC DISORDERS

B.Е. Alekseev, A.V.Kadantseva, O.Yu. Shchelkova

An understanding of the relationships psychosexual characteristics of 
psychophysiological and personal characteristics of women, patients with 
neurotic disorders, it has implications for positive pathogenic diagnosis 
and integrative psychotherapy of these disorders. The aim of the study 
was to study the dependence of gender-role behavior of women with 
neurotic disorders on the regulatory role of temperament. 94 women 
with neurotic disorders and 50 women without mental disorders were 
examined. Research methods: clinical, “the Questionnaire structure of 
temperament”, “ Methods for diagnostics of character accentuations 
gender-role behavior”. In the group of patients with neuroses, and in the 
group of healthy characteristics of temperament, contributing to the mental 
adaptation of the individual, more pronounced in women with masculine 
accentuation of m-f dimension and gender-role behavior, compared with 

women without accentuation. Differences between masculine women of 
the main and control groups show that this trend is more pronounced in the 
group of healthy women with higher rates of the main characteristics of 
temperament. It is shown that with age in women with neurotic disorders 
there is no radical change in the internal mechanisms of regulation 
of gender-role behavior: the replacement of biological mechanisms 
(temperament) on the socio-psychological (gender identity) in contrast to 
women without mental disorders. The close interrelation of temperament 
with gender-role behavior at all age stages of women with neuroses in 
comparison with healthy women at whom such connection is observed 
only in children is revealed. 

Key words: gender-role behavior, regulation of gender-role behavior, 
temperament, neurotic disorders, preposition factors.
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АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ

УДК 616.89(316.614.6)

КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ОЦЕНКА НАРУШЕНИЙ ФУНКЦИЙ 
ОРГАНИЗМА И УРОВНЯ СОЦИАЛЬНОЙ АДАПТАЦИИ 

ПРИ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВАХ 
И РАССТРОЙСТВАХ ПОВЕДЕНИЯ 

М.А. Дымочка, Г.П. Киндрас, Е.С. Красновская

ФГБУ «Федеральное бюро медико-социальной экспертизы» 
Министерства труда и социальной защиты РФ

Классификация нарушений функций организма 
и критерии установления инвалидности, которые 
используются в настоящее время на территории 
Российской Федерации при осуществлении медико-
социальной экспертизы (МСЭ), подготовлены с 
учётом положений Международной классификации 
функционирования, ограничений жизнедеятельности 
и здоровья (МКФ), изданной ВОЗ в 2001 году [2]. 
Данная классификация основана на биопсихосоци-
альной модели функционирования и инвалидности. 
Оценка функционального состояния пациента 

в МКФ и практике отечественной медико-соци-
альной экспертизы начинается с оценки состояния 
отдельных психических функций – как нарушенных, 
так и сохранных. Тем не менее, психическая и соци-
альная адаптация человека становится результатом 
деятельности целостной самоуправляемой системы, 
которую представляет индивид и которая, в свою 
очередь, является компонентом более сложной 
системы «индивид – общество». Поэтому психиче-
ское состояние, разделенное на отдельные функции, 
не обеспечивает познания нормальной и аномальной 
психической деятельности целостной личности, 
а медико-социальная экспертиза психических 
расстройств не может сводиться только к оценке 
характера и степени нарушения отдельных психи-
ческих функций. Оцениваются также структура 
психопатологического синдрома, уровень (погра-
ничный, психотический) и характер патологического 
процесса (эндогенный, экзогенный, психогенный 
и др.), личностные черты (врожденные, приобре-
тенные и измененные болезнью), взаимодействие 
индивида с социумом.
Основой квалифицированной клинико-функцио-

нальной и экспертно-реабилитационной диагностики 
служит системный структурно-динамический подход 
(патологический процесс–личность–социальная 
среда). Принципы медико-социальной экспертизы 
подразумевают оценку организма как единого целого, 
единство психических и соматических функций с 

учетом индивидуальных особенностей личности 
больного (интересы, социально-трудовые установки 
и др.); единство организма со средой с учетом её 
влияния на течение и клиническую картину забо-
левания, структуру нарушений в виде выпадения 
или диссоциации функций и компенсацию; учёт 
приспособительных и компенсаторных механизмов, 
сохранившихся функций, здоровых сторон личности 
и её индивидуальных особенностей, сохранившихся 
трудовых навыков; оценку клинического, реабили-
тационного и социального прогноза. Только соблю-
дение всех перечисленных принципов позволяет 
определить степень нарушения психического функ-
ционирования человека.
Значительное влияние, как на формирование 

психопатологических состояний, так и на все виды 
деятельности (интеллектуальную, характер и направ-
ленность побуждений и др.) и возможности адап-
тации оказывают особенности личности, формиру-
ющие её отношение к окружающему миру, людям, 
самой себе. Патологические изменения личности 
приводят к снижению способности адекватно вести 
себя, справляться с любой ситуацией, участвовать в 
ведении домашнего хозяйства и решении различных 
бытовых проблем, соблюдать личную безопасность и 
личную гигиену. Наиболее тяжелые проявления пато-
логии личности со стойкой дезорганизацией пове-
дения, непредсказуемостью, распадом морально-
нравственных устоев вызывают грубую неадекват-
ность поступков.
Критериями личностно-психологической компен-

сации служат личностные установки, мотивация, 
побуждения, критичность, самоконтроль. Особенно 
значимой характеристикой личности и её пато-
логии является степень критичности (в отношении 
правильности суждений, поступков, их направ-
ленности и организованности, полноты и качества 
выполнения различных действий), то есть способ-
ность к критической оценке собственного состояния, 
конкретной ситуации, взаимоотношений с окружа-
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ющими; возможность самокоррекции тех или иных 
отношений при взаимодействии с реальностью.
Важным проявлением психических процессов и 

их реализации в различных сферах жизни является 
поведение человека. Адекватность поведения свиде-
тельствует о том, насколько индивид справился с 
теми или иными ограничениями жизнедеятельности, 
связанными со здоровьем. 
Нарушения поведения, являясь с одной стороны 

следствием и показателем нарушений отдельных 
психических функций и их степени выраженности, 
с другой – могут служить критерием психического 
функционирования индивида в социуме. Оценка 
нарушений поведения как показателя психического 
функционирования предполагает анализ следующих 
факторов: 1) вид нарушенных психических функций 
(восприятие, внимание, память, мышление, речь, 
интеллект, эмоции, воля), глубина и длительность 
нарушений; 2) психопатологическая структура 
состояния (ведущий инвалидизирующий синдром, 
его степень выраженности и стойкость); 3) свой-
ства преморбидной личности, изменения личности 
вследствие болезни и реакция личности на заболе-
вание; 4) критика к своему заболеванию и окружа-
ющей действительности; 5) способность к самокор-
рекции, возможность коррекции с помощью других 
лиц; 6) эффективность фармакотерапии; 7) степень 
компенсации болезненного состояния (компенсация, 
субкомпенсация, декомпенсация); 8) длительность и 
стойкость нарушений поведения и те сферы жизни, 
в которых эти нарушения проявляются (произ-
водственная, профессиональная, общественная, 
семейная, бытовая и др.). 

Общие подходы к количественной оценке 
степени выраженности нарушений психических 

функций (психической деятельности)
Специалисты Федерального бюро медико-соци-

альной экспертизы Минтруда России разработали 
принципы и подходы к медико-социальной экспер-
тизе с учетом положений МКФ и современной 
концепции инвалидности, которые нашли отражение 
в Приказе Минтруда России от 17.12.2015 № 1024н 
«О классификациях и критериях, используемых 
при осуществлении медико-социальной экспертизы 
граждан федеральными государственными учреж-
дениями медико-социальной экспертизы». Этот 
приказ определил критерии количественной оценки 
нарушений функций организма, применяющиеся в 
настоящее время при освидетельствовании лиц с 
различной инвалидизирующей патологией, в том 
числе психическими расстройствами.
Оценка ограничений жизнедеятельности и уста-

новление инвалидности при психических расстрой-
ствах носит многомерный характер и проводится 
с учетом не только вида и степени нарушений 
отдельных психических функций, но прежде всего – 
структуры основного инвалидизирующего психопа-

тологического синдрома, личностных особенностей, 
компенсаторных ресурсов, типа и уровня адаптации 
в разных сферах жизни.
Степень нарушения психических функций опре-

деляется характерными для нозологических форм 
проявлениями в диапазоне процентных значений: 
незначительная (10–30%), умеренная (40–60%), 
выраженная (70–80%), значительно выраженная 
(90–100%). 
Незначительно выраженные нарушения психи-

ческих функций (диапазон 10–30%) – клиническая 
и социальная компенсация, адекватное поведение, 
способность приспособления на прежнем уровне 
в основных сферах жизни при сохранности соци-
альной направленности установок. 
Конкретное процентное значение при незна-

чительно выраженных нарушениях психиче-
ских функций устанавливается в зависимости от 
влияния этих нарушений на адаптацию: а) 10% – 
незначительно выраженные нарушения психиче-
ских функций, не сказывающиеся на адаптации в 
основных сферах жизни; б) 20% – незначительно 
выраженные нарушения психических функций, 
проявляющиеся кратковременными нарушениями 
адаптации в какой-либо из основных сфер жизни 
при дополнительных психических и/или физических 
нагрузках; в) 30% – незначительно выраженные 
нарушения психических функций, проявляющиеся 
стойкими заметными особенностями адаптации в 
каких-либо сферах жизнедеятельности, однако не 
снижающие качество жизни в целом. 
Основным критерием необходимости и объема 

социальной помощи при умеренных и выраженных 
нарушениях психических функций, является, преи-
мущественно, способность к адаптации в произ-
водственной сфере, в том числе профессиональной. 
Умеренные нарушения психических функций 

(диапазон 40–60%) – стойкие умеренные нару-
шения психических функций и/или расстройства 
личности со снижением критики к своему состо-
янию и окружающей действительности, периоди-
чески возникающими нарушениями поведения в 
отдельных жизненных ситуациях и/или постоянными 
умеренными затруднениями выполнения некоторых 
социальных ролевых функций и адаптации к меняю-
щимся обстоятельствам в отдельных сферах жизни; 
возможность частичной самокоррекции; доступность 
трудовой адаптации в обычных производственных 
условиях. 
Конкретное процентное значение при стойких 

умеренных нарушениях психических функций 
определяется, прежде всего, степенью сохранности 
профессиональных знаний, умений и возможностью 
их применения: а) 40% – возможность профессио-
нальной деятельности на прежнем уровне (сохран-
ность знаний, умений) при увеличении усилий и/
или затрат времени (сокращение объема произ-
водственной деятельности, сокращенная рабочая 
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неделя); б) 50% – частичная утрата професси-
ональных знаний, умений и/или возможности их 
использования (работа со снижением квалификации); 
в) 60% – утрата профессиональных знаний, умений 
и/или возможности их использования (значительное 
снижение или утрата квалификации)
Выраженные нарушения психических функций 

(диапазон 70–80%) – стойкие выраженные нару-
шения психических функций и/или расстройства 
личности со значительным снижением критики 
к своему состоянию и окружающему, выражен-
ными нарушениями поведения, дезадаптацией в 
нескольких сферах жизни; возможность частичной 
коррекции. 
Конкретное процентное значение при выраженных 

нарушениях психических функций устанавливается 
в зависимости от степени ограничения способности 
к трудовой деятельности: а) 70% – способность к 
занятости в специально созданных условиях; б) 80% 
– полная дезадаптация в трудовой сфере жизни.
Значительно выраженные нарушения психических 

функций (диапазон 90–100%) – стойкие значительно 
выраженные нарушения психических функций и/
или расстройства личности с отсутствием критики 
к своему состоянию и окружающему, дезадаптацией 
во всех сферах жизни (производственной, обще-
ственной, семейной, бытовой), неспособностью 
к адекватному поведению и невозможностью его 
коррекции; нуждаемость в постоянной помощи и 
надзоре со стороны других лиц.
Основным критерием, определяющим конкретное 

процентное значение при значительно выраженных 
нарушениях психических функций, становится 
потребность в постоянном постороннем уходе и 
надзоре: а) 90% – возможность выполнения элемен-
тарных действий под постоянным наблюдением, 
побуждением, контролем; б) 100% – неспособность 
к выполнению даже элементарных действий, потреб-
ность в постоянном постороннем надзоре и уходе.

Количественная оценка степени выраженности 
нарушений психических функций 
при отдельных инвалидизирующих 

психических расстройствах
Шизофрения является одним из основных инвали-

дизирующих психических расстройств у взрослого 
населения, которое становится причиной инвалид-
ности практически в 40% случаев. Инвалидность у 
больных шизофренией определяется при различных 
типах течения и темпе прогредиентности заболе-
вания обычно на стадии ремиссии, несколько реже – 
во время затяжного обострения непрерывнотекущего 
процесса или затяжного приступа приступообразно-
прогредиентной, рекуррентной шизофрении.
Клиническая картина при разных типах течения и 

темпе прогредиентности процесса к моменту насту-
пления инвалидности характеризуется признаками, 
отражающими тенденцию к нарастанию прогреди-

ентности заболевания: появление симптомов более 
глубокого уровня поражения психической деятель-
ности; склонность к затяжному течению приступов 
и обострений заболевания (сохраняются признаки 
активности процесса, не наступает формирование 
ремиссий); снижение качества и устойчивости 
ремиссий; возрастание удельного веса негативных 
расстройств, их углубление; формирование симпто-
матики, резистентной к терапии.
Наиболее выраженные изменения при шизоф-

рении наблюдаются в мышлении, эмоционально-
волевой сфере, личности больного, однако, как и 
при любом психическом заболевании, в той или 
иной мере страдают все психические функции или 
большинство из них, что вызывает нарушения психи-
ческой деятельности (функционирования) различной 
степени выраженности. 
Оценка ограничения категорий жизнедеятель-

ности и их степени выраженности при шизофрении 
требует анализа следующих факторов: 1) вид нару-
шенных психических функций (сознание, воспри-
ятие, внимание, эмоции, воля, память, мышление, 
интеллект), характер, выраженность и продолжи-
тельность нарушений; 2) клиническая форма шизоф-
рении; 3) тип течения и степень прогредиентности 
процесса; 4) длительность и стадия заболевания; 5) 
психопатологическая структура состояния (ведущий 
синдром, его степень выраженности и стойкость); 6) 
характер и динамика дефицитарной симптоматики; 
7) качество ремиссий (тип, структура, полнота, этап, 
стойкость, длительность и т.д.); 8) свойства премор-
бидной личности, личностные изменения, обуслов-
ленные болезнью, и реакция личности на болезнь; 
9) характер и степень клинической и социальной 
компенсации; 10) критика к своему состоянию и 
окружающей действительности.
Органические заболевания центральной нервной 

системы в структуре инвалидности вследствие 
психических расстройств и расстройств поведения 
также занимают одно из ведущих мест. Каждое 
заболевание этой группы характеризуется своей 
клинической картиной, течением и прогнозом, но их 
объединяет стереотипная форма реагирования мозга 
на «органическое поражение» – психоорганический 
синдром, который проявляется недостаточностью 
таких психических функций как память, внимание, 
мышление, эмоции, воля, что приводит к наруше-
ниям социального функционирования.
Медико-социальная экспертиза больных с цере-

брально-органической патологией должна прово-
диться с учетом ряда параметров: 1) вид, характер, 
стойкость и степень выраженности нарушений 
психических функций (интеллект, мышление, 
память, восприятие, эмоции, воля); истощаемость 
и подвижность психических процессов; 2) наличие, 
структура и степень выраженности психотической, 
эпилептиформной, неврологической симптоматики; 
3) причина заболевания; 4) тип течения; 5) допол-
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нительные патогенные воздействия (токсичные, 
наркотические вещества и др.), сочетание с другой 
соматической и психической патологией (смешанные 
формы психических заболеваний); 6) нарушенные 
и сохранные свойства личности и критические 
возможности; 7) степень клинической и социальной 
компенсации болезненного состояния; 8) уровень 
социальной адаптации в основных сферах жизни 
(производственной, семейной, бытовой, социально-
средовой).
Эпилепсия приводит к нарушениям всех или боль-

шинства психических функций и психического функ-
ционирования различной степени выраженности, 
однако больше всего сказываются на адаптации 
пароксизмальный, психоорганический синдромы и 
расстройства личности. 
Проведение медико-социальной экспертизы 

больным с эпилепсией требует оценки следующих 
параметров: 1) этиология, возраст начала, тип течения 
заболевания; 2) вид, характер, стойкость и степень 
выраженности нарушений психических функций; 
3) вид и частота эпилептических припадков, время 
их возникновения; локализация эпилептического 
очага; 4) наличие, структура и степень выраженности 
психоорганической, психотической, аффективной и 
другой психопатологической симптоматики; 5) объем 
и эффективность терапии; 6) свойства преморбидной 
личности; 7) степень выраженности расстройств 
личности; 8) критика к своему состоянию и окружа-
ющей действительности; 9) степень клинической и 
социальной компенсации болезненного состояния; 
уровень социальной адаптации в основных сферах 
жизнедеятельности (производственной, семейной, 
бытовой, социально-средовой).
Умственная отсталость является одним из 

основных инвалидизирующих заболеваний в 
структуре инвалидности вследствие психических 
расстройств и расстройств поведения у детского 
населения.
Количественная оценка выраженности нарушений 

психических функций при умственной отсталости 
основывается на анализе степени интеллектуальной 
недостаточности, типе дефекта, выраженности 
расстройств личности, наличии психопатологиче-
ской и соматоневрологической патологии, клиниче-
ском и социальном прогнозе, типе и уровне адаптив-
ного поведения, социальной адаптации в основных 
сферах жизни (производственной, семейной, 
бытовой, социально-средовой).
Аффективные расстройства объединяют 

большую группу гетерогенных психических нару-
шений, основным проявлением которых становится 
патологически измененное настроение, что выража-
ется депрессивным, маниакальным или смешанным 
синдромом с сопутствующими психомоторными и 
соматическими нарушениями.
Социальная адаптация таких пациентов зависит 

от ряда факторов: 1) возраст начала заболевания; 

2) психопатологическая структура аффективных 
расстройств, в том числе содержание пережи-
ваний; 3) чередование и длительность течения фаз; 
4) эффективность терапии; 5) стойкость, полнота и 
длительность ремиссий; 6) преморбидные особен-
ности личности; реакция личности на болезнь. 
Значимыми для медико-социальной экспертизы 
являются, преимущественно, выраженные и значи-
тельно выраженные аффективные расстройства, 
характеризующиеся затяжными фазами, короткими, 
нестойкими, неполными ремиссиями, низкой эффек-
тивностью терапии. 
Пограничным психическим расстройствам свой-

ственна сложная взаимосвязь между клинической 
симптоматикой, личностью и социумом; наблюда-
ются малые адаптивные возможности в социально 
значимых ситуациях, поверхностность и эгоцентризм 
в межличностных (групповых) отношениях. Деза-
даптирует пациентов преимущественно личностный 
регистр симптоматики; социально-психологическая 
дезадаптация проявляется через ситуативно неадек-
ватное поведение. 
Медико-социальная экспертиза осуществляется 

при неврозах и патологическом развитии личности. 
Экспертно-реабилитационная диагностика должна 
учитывать: 1) вид нарушенных психических функций 
(восприятие, внимание, память, мышление, речь, 
интеллект, эмоции, воля), характер, глубину и 
длительность нарушений; 2) клинический вариант 
и психопатологическую структуру состояния; 3) 
динамику заболевания (синдромологическое услож-
нение или редуцирование симптоматики); 4) стой-
кость психогенных образований, возможность их 
коррекции, степень аффективной насыщенности, 
легкость возникновения психогенных реакций; 5) 
длительность и стойкость нарушений поведения; 6) 
наличие церебрально-органической или соматонев-
рологической патологии; 7) свойства преморбидной 
личности, изменения личности вследствие болезни и 
реакция личности на заболевание; 8) способность к 
критике, самокоррекции и коррекции; 9) эффектив-
ность фармакотерапии.
Количественная оценка нарушений психических 

функций при расстройствах личности и поведения 
в зрелом возрасте учитывает: 1) клинические типы 
расстройств личности, эмоционально-волевые 
проявления; 2) идеаторные нарушения – содержание, 
тематику, обыденность или масштабность, выражен-
ность, уровень (сверхценный, паранойяльный, пара-
ноидный), степень охваченности личности болез-
ненными идеями, их направленность и влияние на 
форму поведения; 3) сферу и степень активности; 
4) частоту декомпенсаций, стойкость и длительность 
расстройств, их динамику (регредиентная, прогреди-
ентная); 5) критическое отношение к собственным 
личностным особенностям и рисунку поведения, 
корригируемость, курабельность; 6) формирование 
установок, мотивационной сферы; 7) наличие сопут-
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ствующей соматической и психической патологии; 
8) уровень социальной адаптации в основных сферах 
жизни.

Адаптация как показатель социализации 
личности

Изложенный материал показывает, что практи-
чески всегда оценка нарушений функций организма 
человека проводится с учетом возможностей инди-
вида к адаптации в основных сферах жизни – соци-
альной адаптации.
В настоящее время при вынесении экспертного 

заключения специалисты на основании степени 
клинической, личностно-психологической компен-
сации и с учетом ряда социальных факторов устанав-
ливают ограничения отдельных категорий жизнедея-
тельности, степень социального участия и доступные 
инвалиду виды социальной деятельности, таким 
образом, определяя уровень социальной адаптации, 
однако, никак его не обозначая.
Оценка уровня социальной адаптации, в том 

числе при психических расстройствах, предпо-
лагает необходимость анализа всех медицинских 
(клинических), личностно-психологических, соци-
альных факторов, составляющих адаптационные 
возможности индивида – его реабилитационный 
потенциал. Только такие полные данные позво-
ляют установить, как нарушения психической 
деятельности и изменения личности проявляются 
в процессе работы, быту, межличностных отно-
шениях, то есть степень компенсации состояния в 
социальном плане – уровень социального функци-
онирования, уровень адаптации. 
Реабилитационный потенциал – это биологиче-

ские и социально-психологические возможности 
индивида компенсировать ограничения жизнедея-
тельности, обусловленные болезненным процессом 
или дефектом. Реабилитационный потенциал зависит 
от его отдельных компонентов: медицинского, 
психологического, социального. Каждая из состав-
ляющих реабилитационного потенциала (клини-
ческая, личностно-психологическая и социальная) 
имеет свою степень компенсации нарушений, и 
интегральная оценка уровня социальной адаптации 
подразумевает различные комбинации их сочетаний. 
Следовательно, уровень социальной адаптации 
является результатом сочетанного взаимовлияния и 
взаимодействия различных уровней составляющих 
реабилитационного потенциала (медицинской, 
психологической, социальной). 
В процессе функциональной экспертно-реабили-

тационной диагностики устанавливаются факторы, 
обусловливающие функциональную недостаточ-
ность; уровень функциональной недостаточности в 
основных сферах деятельности индивида; характе-
ристика компенсаторных возможностей, способству-
ющих сохранению адекватной социальной актив-
ности; тип и уровень адаптации. 

Указанные параметры и их взаимосвязи рассма-
триваются при формировании клинико-функцио-
нального диагноза, который отражает медицинский 
и психологический к омпоненты реабилитационного 
потенциала индивида.
Соотнесение степени выраженности клиниче-

ских и личностно-психологических нарушений 
и их компенсации с социальными параметрами в 
каждом конкретном случае позволяет определить 
доступные виды деятельности, то есть возможный 
уровень социального функционирования (уровень 
социальной адаптации). При этом важным критерием 
уровня и клинической, и социальной компенсации 
(субкомпенсации, декомпенсации) является адап-
тивное поведение. Характер поведения служит пока-
зателем компенсаторных возможностей в основных 
сферах жизни – профессиональная деятельность, 
межличностные отношения (с родителями, детьми, 
сексуальные партнёрские и супружеские, общение, 
ролевое поведение), организация быта и экономики 
повседневной жизни, формирование собственной 
линии поведения и «жизненной перспективы», 
активность свободного времени (активность досуга), 
самообслуживание. 
Следует также отметить, что неотъемлемой 

частью оценки реабилитационного потенциала при 
экспертно-реабилитационной диагностике является 
клинический и социальный прогноз. Клинический 
прогноз определяется, преимущественно, психопа-
тологической характеристикой состояния (в меньшей 
степени – психологическими и психосоциальными 
факторами), в то время как социальный прогноз – в 
основном, психологическими и психосоциальными 
факторами. Оценка индивидуального прогноза и 
целей реабилитации требуют максимально полной 
информации о биологических, социально-психоло-
гических параметрах и характере функционирования 
пациента в окружающей среде. 

Критерии определения уровня социальной 
адаптации 

Психиатры выделяют различное количество типов 
и уровней социальной адаптации при психических 
расстройствах. Приводится разное их описание при 
отдельных нозологических формах (шизофрения, 
умственная отсталость и др.), основанное на крите-
риях преимущественно клинической, реже – соци-
альной компенсации, или патофизиологических 
параметрах (клиническая, социальная, социально-
трудовая адаптация) [1, 3–6]. Однако, отсутствует 
единая унифицированная классификация уровней 
социальной адаптации при психических расстрой-
ствах с учётом её базовых составляющих – меди-
цинского, психологического, социального реабили-
тационного потенциала. Такая классификация важна 
при проведении медико-социальной экспертизы, 
так как позволит более точно оценивать взаимодей-
ствие индивида и социальной среды, определять 
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адаптационные возможности с учётом многих пара-
метров индивидуального ресурса, объективно отра-
жать реальное социальное функционирование. Это 
должно способствовать минимизации экспертных 
ошибок, большей дифференцированности и эффек-
тивности реабилитационных мероприятий. 
Предлагаемый вариант градации уровней 

социальной адаптации, отражающих возмож-
ности деятельности индивида в основных сферах 
жизни, может быть следующим (названия уровней 
социальной адаптации частично заимствованы 
из названий уровней клинической адаптации у 
больных шизофренией, предложенных Е.Д.Красик 
и Г.В.Логвинович) [1].

1. Высокий, оптимально компенсированный 
уровень социальной адаптации. Полная социальная 
компенсация во всех сферах жизни (профессия, 
работа, учёба, семья и др.); восстановление преж-
него профессионального, психологического, 
семейно-бытового статуса; возможность реализации 
перспектив личностного и профессионального роста. 
Нарушения социального функционирования состав-
ляют 10–30%.

2. Компенсированный уровень социальной адап-
тации. Социальная компенсация во всех сферах 
жизни (профессия, работа, учёба, семья и др.); 
прежний уровень социального функционирования 
сохранен, но его поддержание требует больших 
физических/психических усилий или создания опре-
деленных условий – освобождение от администра-
тивных функций, если они входят в должностные 
обязанности, перевод на работу с меньшей степенью 
ответственности, без эмоционального напряжения и 
др.; возможность реализации перспектив личност-
ного и профессионального роста может быть сомни-
тельной. Нарушения социального функциониро-
вания составляют 40%.

3. Частично компенсированный уровень соци-
альной адаптации. Уровень социального функци-
онирования ниже исходного (до болезни) – соци-
альная субкомпенсация в одной или нескольких 
основных сферах жизни (профессиональной, произ-
водственной, бытовой). Необходимость ограничения 
объема или сложности производственной (професси-
ональной, учебной) деятельности при сохранности 
профессиональных знаний, опыта, навыков и их 
использовании; затруднения при осуществлении 
бытовой деятельности дома и за его пределами, 
требующие дополнительного времени и усилий. 
Нарушения социального функционирования состав-
ляют 50%.

4. Условно компенсированный уровень социальной 
адаптации. Уровень социального функционирования 
значительно ниже исходного – социальная субком-
пенсация в основных сферах жизни (профессио-
нальной, производственной, бытовой). Способность 
осуществлять профессиональную деятельность 

(обучение) может быть утрачена; однако имеется 
возможность выполнения других видов трудовой 
деятельности с использованием профессиональных 
знаний и навыков в условиях обычного производства. 
Осуществление бытовой деятельности дома или за 
его пределами в прежнем объеме затруднительно и 
требует исключения части обязанностей. Нарушения 
социального функционирования составляют 60%.

5. Условно декомпенсированный уровень соци-
альной адаптации (условная социальная дезадап-
тация). Социальная субкомпенсация в основных 
сферах жизни (профессиональной, производ-
ственной, бытовой); периодически возникает деком-
пенсация в одңой из них при изменении внешних 
условий или состояния здоровья. Способность к 
трудовой деятельности полностью и стойко утрачена 
в обычных производственных условиях, но возможна 
в специально созданных условиях; бытовое само-
обслуживание может требовать регулярной посто-
ронней помощи. Нарушения социального функцио-
нирования составляют 70%.

6. Частично декомпенсированный уровень соци-
альной адаптации (частичная социальная дезадап-
тация). Социальная субкомпенсация в основных 
сферах жизни (профессиональной, производ-
ственной, бытовой) с частыми эпизодами деком-
пенсации или стойкая декомпенсация в одңой из 
сфер жизни. Сохранена возможность выполнения 
отдельных видов трудовой деятельности в специ-
ально созданных производственных условиях, в том 
числе с помощью других лиц или на дому; бытовое 
самообслуживание может требовать постоянной 
посторонней помощи. Нарушения социального функ-
ционирования составляют 80%.

7. Декомпенсированный уровень социальной адап-
тации (полная социальная дезадаптация). Способ-
ность к каким-либо видам самостоятельной трудовой 
деятельности, бытовому самообслуживанию утра-
чена; физиологическое самообслуживание требует 
помощи других лиц. Нарушения социального функ-
ционирования составляют 90%.

8. Тотальная (глубокая) социальная дезадаптация. 
Утрата способности к осуществлению самостоятель-
ного бытового и физиологического самообслужи-
вания. Нарушения социального функционирования 
составляют 100%.
Определение уровня социальной адаптации при 

проведении медико-социальной экспертизы заполнит 
недостающее звено в логически последовательной 
цепочке: нарушение функций–ограничения жизнеде-
ятельности–уровень социальной адаптации–группа 
инвалидности.  Предложенная классификация уров-
ней социальной адаптации, на наш взгляд, будет 
способствовать большей объективности медико-
социальной экспертизы, дифференцированности и 
эффективности реабилитационных мероприятий и 
может использоваться при любом классе болезней.

М.А. Дымочка, Г.П. Киндрас, Е.С. Красновская
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КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ОЦЕНКА НАРУШЕНИЙ ФУНКЦИЙ ОРГАНИЗМА И УРОВНЯ СОЦИАЛЬНОЙ 
АДАПТАЦИИ ПРИ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВАХ И РАССТРОЙСТВАХ ПОВЕДЕНИЯ 

М.А. Дымочка, Г.П. Киндрас, Е.С. Красновская

Статья посвящена общим подхода к количественной оценке степени 
выраженности нарушений психических функций (психической 
деятельности). Данный аспект также рассматривается применительно 
к отдельным психическим заболеваниям. Специальное внимание 
уделено проблеме адаптации как показателю социализации личности 

и вопросам реабилитационного потенциала больных. Представлены 
критерии определения уровня социальной адаптации.

Ключевые слова: медико-социальная экспертиза, инвалид-
ность, функциональная недостаточность, компенсация, личность, 
поведение.

QUANTITATIVE ASSESSMENT OF IMPAIRED BODY FUNCTIONS AND SOCIAL ADJUSTMENT LEVELS IN 
MENTAL AND BEHAVIOURAL DISORDERS

M.A. Dymochka, G.P. Kindras, E.S. Krasnovskaya

The authors discuss current general approach toward quantitative 
assessment of the severity of mental dysfunction (mental performance), also 
in relation to specifi c mental disorders. The authors pay special attention 
to adjustment as a socialisation parameter and to patients’ rehabilitation 

potential. The article includes the criteria for judgments about the level of 
social adjustment. 

Key words: medical-social evaluation, disability, functional defi ciency, 
compensation, personality, behaviour. 
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Предупреждение рецидивов при особо высоком их 
риске полагается лучшей стратегией минимизации 
биопсихосоциальных последствий шизофрении [16, 
24, 41], но лишь половина больных в первом эпизоде 
шизофрении посещают ПНД хоть раз за год [3, 5]. 
Стоимостной анализ выделяет ресурсоемкие группы 
часто (≥3 за последние 3 года) госпитализированных 
больных шизофренией [3], включая первый эпизод 
[8], требующих фаза-специфического лекарствен-
ного подхода совместно с психосоциальной работой 
в рамках персонифицированной дестигматизиру-
ющей помощи [16, 29]. 
Пролонгированные (депо) формы антипсихотиков 

все активнее используют на ранних стадиях шизоф-
рении, когда столь высок потенциал приступообра-
зования [6, 11]. В отличие от рандомизированных 
клинических исследований (РКИ), указывающих 
сходные безопасность, симптоматическую и антире-
цидивную действенность палиперидона пальмитата 
(ПП) с периодом введения 1 месяц, пероральных (ПО) 
антипсихотиков и депо типичных нейролептиков [32] 
у больных с диагнозом шизофрении ≤5 лет [32], 
прагматические РКИ и натуралистические исследо-
вания подчеркивают преимущества длительного (до 
24 мес.) лечения ПП над ПО в снижении риска реци-
дивов, регоспитализаций [18]. Отсюда препаратами 
первой линии становятся депо атипичных антипси-
хотиков [6, 11], но в России ими лечены пока 3,3% 
больных в первом эпизоде: ПП 1,8% и рисперидон 
конста 1,4% [15] при неизвестных критериях выбора, 
дозировках и длительности лечения. 
ПП с улучшенным соотношением риск (неже-

лательные явления, НЯ)/польза (антирецидивный 
эффект) показал реальную затратную эффективность 
у часто госпитализированных больных [12]; матема-
тическое моделирование прогнозирует долгосрочный 
эффект ПП при выборе этой группы-мишени [13].
Накопление, уточнение данных о клинико-соци-

альном, экономическом, гуманистическом (качество 
жизни) результатах ПП при лечении больных с первым 

эпизодом шизофрении в повседневной практике акту-
альны в свете возможности улучшения ранней траек-
тории процесса с облегчением его многообразного 
бремени для реализации стратегической цели управ-
ляемой пациент-центрической модели психиатрии: 
восстановления и сбережения психического здоровья 
как интегральной части общего благополучия (каче-
ства жизни) человека [2, 4]. 
Гипотеза исследования: рациональный (научно 

доказательный) выбор и применение ПП в дорого-
стоящей группе-мишени часто госпитализированных 
пациентов с сочетанными клинико-социальными 
проблемами несет реальный ресурсосберегающий 
потенциал с позиций психиатрической службы, боль-
ного и/или его близких и общества в целом.
Цель исследования: проспективная комплексная 

(целостная) оценка клинико-социальной и эконо-
мической эффективности ПП в сравнении с преды-
дущей «типовой» психофармакотерапией больных 
в первом эпизоде шизофрении с высоким риском 
рецидивов (обострений).

Задачи
1. Определение субъективной переносимости ПП 

(ксеплиона). 
2. Оценка клинического эффекта: а) углубления 

и упрочения ремиссии; б) отношения, привержен-
ности, удовлетворенности лечением ПП; в) потен-
циала выздоровления. 

3. Уточнение эффектов ПП в следующих социально-
гуманистических аспектах: а) улучшения повседнев-
ного и социально-трудового функционирования, б) 
качества жизни, в) ресурсов социально-личностного 
восстановления; г) изменений нужд и потребностей 
пациентов при восстановлении; д) снижения риска 
агрессивного и суицидального поведения. 

4. Изучение паттернов применения ПП и сопут-
ствующей психофармакотерапии. 

5. Определение ресурсосберегающего (медицин-
ские и социальные издержки) эффекта ПП с позиций 
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местных психиатрических служб, общества в целом, 
пациентов и их близких. 

6. Выделение перспективной когорты лечения ПП 
раз в три месяца (тревикта), согласно показаниям 
назначения последнего.
Результаты 12 месячного лечения ПП ретроспек-

тивно («зеркально») сопоставлены с таковыми за 
12 месяцев до назначения ПП (с «обычной» фарма-
котерапией). Пациент служит контролем самого себя.
Критерии включения в исследование: возраст – 

18 лет и старше; диагноз: шизофрения (F.20 по 
МКБ-10); длительность заболевания – не более 5 
лет; особенности течения заболевания: частые рего-
спитализации, несоблюдение лекарственного режима 
(плохая переносимость антипсихотиков в терапев-
тических дозах), неполная (нестойкая) ремиссия. 
Начало лечения ПП в психиатрической больнице 
(ПБ), дневном стационаре (ДС), амбулаторных усло-
виях при послаблении симптоматики ≥1 месяца.
Для приближения исследования к условиям 

реальной практики критерии исключения: полу-
чающие психотропные лекарства (наблюдаемые 
психиатром) менее 1 года; активно отказывающиеся 
от любого внебольничного лечения, нарушающие 
(не менее 80% времени в году) режим поддержи-
вающего лечения; стабилизированные на обычной 
(типовой) терапии без НЯ; препятствующие измене-
ниям фармакотерапии при ее малой эффективности 
и/или плохой переносимости; стремящиеся легко-
весно безосновательно испытать «что-то новенькое»; 
перенесшие злокачественный нейролептический 
синдром; безуспешно (безопасность, клинический 
эффект) леченные ПП ранее (без анализа адекват-
ности терапии). Беременные, кормящие матери или 
планирующие зачатие в ближайший год.
Пациенты набраны в течение шести (март–ноябрь) 

месяцев 2016 года в следующих 10 субъектах РФ: 
Краснодарcкий край (15 пациентов), Республика 
Крым (16 пациентов), Москва (21 пациент), Омская 
область (15 пациентов), Свердловская область 
(13 пациентов), республика Татарстан (20 паци-
ентов), Тверская область (16 пациентов), Тульская 
область (21 пациент), Хабаровский край (20 паци-
ентов), Ханты-Мансийский АО (15 пациентов). 
Выборка была сформирована из пациентов регионов 
РФ с различными уровнями развития и финансиро-
вания психиатрических служб, затратами на типовые 
психиатрические услуги и обеспечения фармацевти-
ческого бюджета.
Исследование (набор пациентов, лечение, дина-

мическая оценка) проведено самими психиатрами-
практиками. 
Выборка включила всех получивших ≥1 инъекции 

ПП: суммарно 172 пациентов: 107 (65,7%) мужчин 
и 59 (34,3%) женщин. Возраст пациентов 34±1,4 
(18–74) года, медиана 32 года (здесь и далее на 
момент начала лечения ПП). Так, старше 45 лет 
были 13,3%, пенсионного возраста – 2,3% больных. 

Средний возраст пациентов соответствует данным 
современных отечественных эпидемиологических 
исследований [5, 15]. Почти ½ (45,6%) пациентов 
были с высшим или незаконченным высшим обра-
зованием, что выше аналогичных показателей в РФ 
почти вдвое (здесь и далее Российский статистиче-
ский ежегодник, 2017). Лишь у 7% имелось неза-
конченное среднее образование. Более ½ (55,8%) 
больных – инвалиды, среди них работали 10,7%; в 
связи с психическим расстройством инвалидов было 
54,1% (76% из них – инвалиды 2-й группы), что пока-
зательно: половина недавно заболевших фактически 
являлись инвалидами к первому, обычно запозда-
лому на годы визиту к психиатру [3]. Безработными 
(не менее года) были 29,1% при впятеро меньшем 
(5,5%) официальном уровне в РФ. Показательно 
число лиц (44% от общего количества безработных) 
до 30 лет, не учащихся и никогда не работавших, 
живущих случайными заработками и/или на ижди-
вении семьи, видящей в инвалидности стигму и 
узаконенное поражение от болезни. Работал каждый 
четвертый (23,3%) без учета снижения професси-
онального уровня, неполного рабочего дня при 
97,7% лиц трудоспособного возраста; учились 7 
человек (4,1%). С родителями (типична неполная 
семья: мать+больной/больная) или близкими жили ¾ 
(74,7%), лишь 16,9% пациентов в браке, тогда как, по 
данным Всероссийской переписи населения (2010), 
в браке находятся >½ (57%) россиян. 
Социальные характеристики больных соответ-

ствуют таковым в отечественной популяционной 
выборке пациентов в первом эпизоде [5, 15] и также 
указывают на репрезентативность выборки. При 
уровне образования выше общего населения мала 
доля занятых, велика доля ранней инвалидности и 
числа лиц, создавших семью. 
Медиана верифицированного диагноза шизофрении 

на начало наблюдения составляет 4 года; средняя 
длительность нелеченой до верификации диагноза 
болезни – 2,3±0,52, нелеченого психоза – 1,7±0,51 лет. 
Почти у всех (94,2%) определена параноидная форма 
шизофрении, эпизодический тип течения отмечен у 
трети (34,9%), подчеркивая многолетнюю гиперди-
агностику параноидной непрерывной шизофрении 
в повседневной практике [3]. Так, в отечественной 
выборке больных в первом эпизоде психоза ¾ больны 
параноидной шизофренией [15]. 
Большинство пациентов (95,3%), исходя из крите-

риев отбора, находились в неполной ремиссии с 
остаточными параноидными (65,7%) и/или аффек-
тивными (28,5%) симптомами, дефицитарными 
проявлениями (19,2%); в полной, но хрупкой 
ремиссии – 4,7%. Каждый шестой (16,9%) злоупо-
треблял спиртным и/или иными наркотическими 
веществами, 2 (1,2%) – транквилизаторами и тригек-
сифенидилом.
Для многоуровневой динамической оценки 

лечения ПП (в начале исследования, спустя 3, 6, 9 
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и 12 мес.) задействован набор шкал и опросников с 
акцентом на самоотчеты – «клиент-центрированные» 
результаты лечения больных шизофренией (табл. 1).
НЯ считались любые изменения в состоянии паци-

ента по спонтанным жалобам пациентов и/или при 
целенаправленном расспросе врача и совместном 
обсуждении по опроснику ASC, клинически значимые 
аномальные лабораторные и физиологические пока-
затели независимо от причинно-следственной связи 
с ПП. Опросник ASC охватывает ряд разнородных 
наиболее распространенных и тягостных, стигмати-
зирующих больных НЯ, таких как сонливость или 
бессонница, скованность, неусидчивость, увеличение 
массы тела, сексуальные затруднения, нарушения 
менструального цикла, сухость во рту, расплывчатость 
зрения, запоры за последний месяц, ранжированных 
от 0 (отсутствует) до трех баллов при выраженном 
нарушении повседневной жизни. 

BPRS избрана, исходя из практических сообра-
жений: относительной легкости использования, не 
требующей обучения врачей как рейтеров, отсут-
ствия необходимости скрупулезной оценки пока-
занного неоднократно симптоматического эффекта 
ПП в разных выборках и условиях лечения [25, 32].
При самооценке приверженности к лекарственной 

терапии по опроснику DAI-10 пациент соглашался 

(1 балл) или отвергал (-1 балл) каждое из 10 утверж-
дений, среди которых важнейшие отражают поло-
жительное отношение к лечению; прием лекарств по 
своему выбору; улучшение самочувствия при лечении; 
лекарства снижают риск заболеть снова.
Шкала PETiT динамической оценки влияния 

лечения ( в особенности –атипичных антипсихо-
тиков), на субъективное благополучие пациента из 
30 вопросов; каждому присвоен балл от 0 (ухуд-
шение – хуже качество жизни, связанное со здоро-
вьем), 1 или 2 – улучшение качества жизни). Оценка 
в сферах приверженности к лечению (6 вопросов) и 
психосоциального функционирования (24 вопроса) 
с четырьмя подшкалами: социального функциониро-
вания (3 вопроса о доверии, уверенности, взаимодей-
ствиям), aктивности (7 вопросов oб энергии, повсед-
невном функционировании, сексе), когнитивных 
способностях (7 вопросов o ясности, концентрации, 
cвязях) и дисфории (7 вопросов o счастье, будущем, 
самооценка). Суммарный показатель PETiT 0–60 
баллов, чем выше балл, тем лучше качество жизни, 
связанное со здоровьем.
Опросник качества жизни (здоровья) EQ-5D-3L 

переведен на 170 языков (и на русский), применяется 
с 1990 года и состоит из двух частей. В первой  – 
пациент выбирает ответ (нет проблем, испытывает 

Таблица 1

Инструменты для оценки результатов лечения ПП

Области оценки ПП Шкалы, опросники (источник)
Субъективная переносимость лекарств 
(совмещенная оценка наличия и 
выраженности НЯ пациентом и врачом)

Опросник для оценки коммуникации при шизофрении –Approaches to Schizophrenia 
Communication Checklists, ASC [7, 23] 

Контроль  соматических нарушений

измерение веса (кг)
биохимический и клинический анализы крови в начале исследования, спустя 6 и 12 
месяцев и по показаниям,
ЭКГ – по клиническим показаниям

Симптоматический эффект
Краткая шкала оценки психического состояния – Brief Psychiatric Rating Scale, BPRS 
[34]. Пациент в полной ремиссии, если ≥6 месяцев значения последовательных оценок 
по любому пункту шкалы BPRS ≤1 (0 – нет симптома; 1 – очень мало выражен)

Субъективное отношение к лекарственной 
терапии больного шизофренией Опросник об отношении к лекарствам – Drug Attitude Inventory, DAI-10 [27]

Удовлетворение новым лечением (ПП) 

Опросник структурированный оригинальный. На первом визите, через 3, 6, 12 месяцев 
пациент отвечал на три вопроса: в общем и целом, насколько довольны текущей терапией? 
В общем и целом, предпочли бы ПП прежним ЛП? Как оценили бы побочные эффекты 
текущей терапии по сравнению с прежней

Приверженность к лечению и качество 
жизни, сопряженное со здоровьем Шкала для оценки личностных аспектов терапии (PETiT) [37]

Самооценка здоровья 
Европейский опросник качества жизни (EQ-5d и EQ-5d VAS) (русская версия) Источник: 
EQ-5D-3L User Guide. Basic information on how to use the EQ-5D-3L instrument. https://
euroqol.org/eq-5d-instruments/eq-5d-3l-about/

Оценка клинических и социальных нужд 
пациента

Шкала оценки удовлетворения потребностей – Camberwell Assessment of Need, 
исследовательская версия, CAN-R [35]

Отношение к выздоровлению Опросник отношения к восстановлению – Recovery Attitudes Questionnaire, RAQ-16 [19]

Суицидальный риск Структурированный опрос на каждом визите

Риск агрессии
Шкала социальной дисфункции и опасности – Social Dysfunction and Aggression Scale, 
SDAS-9. Сфера d шкалы Социально ориентированного и социального функционирования – 
PSP [31] 
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умеренные трудности, сильные затруднения) в пяти 
областях: подвижность, уход за собой, повседневная 
деятельность, боль/дискомфорт, тревога/депрессия – 
всего 243 состояния, для каждого из которых методом 
time-to-trade-off (TTO) рассчитан индекс (от 0 до 1) 
состояния здоровья. Во второй части с помощью визу-
альной аналоговой шкалы (от 0 до 100 баллов) пациент 
отвечал насколько хорошо или плохо его здоровье. 
Оценка по шкале CAN-R осуществлялась  паци-

ентом с привлечением позиции врача своих клиниче-
ских и социальных нужд (трудностей) за последний 
месяц в 22 областях, объединенных в группы функ-
циональной недостаточности (ведение домашних 
дел), социального (компания) и эмоционального 
(интимные связи), одиночества, включила наличие 
(отсутствие) проблемы, степень ее решения.
Опросник «Отношение к выздоровлению» 

(Recovery Attitudes Questionnaire,,RAQ-16) содержит 
16 утверждений по семи важным темам концепции 
психосоциального выздоровления (восстановления). 
Ответы по 5-балльной шкале Ликерта от 1 «совер-
шенно не согласен» дo 5 «совершенно согласен». 
Более высокие значения указывают на более поло-
жительное отношение к концепции выздоровления. 
Особое внимание уделено факторам 1 («Выздоров-
ление возможно, нужна вера») и 2 («выздоровление 
трудно и различно у разных людей»), включивших 
по 4 вопроса.
Антисуицидальный эффект лечения. На каждом 

визите врачи проводили структурированный опрос 
для выявления суицидального (самоповреждаю-
щего) поведения пациентов и его возможного риска 
за последние семь дней. Часто госпитализируемые 
«молодые хроники» – типовая клиническая группа 
суицидального риска [9] в связи с плохой переноси-
мостью лекарств и уклонением от них. Напротив, 
систематическая поддерживающая терапия – 
мощный антисуицидальный фактор для больных 
шизофренией [10].
Антиагрессивный эффект лечения по шкале соци-

альной дисфункции и опасности (SDAS-9). Шкала 
социальной дисфункции и опасности – The Social 
Dysfunction and Aggression Scale (SDAS-9) состоит 
из 9 пунктов, оценивающих настроение и поведение 
– данные суммированы от 0–5 (нет агрессии) до 
18–36 (физическая агрессия) [1]. Область d шкалы 
PSP указывает на частоту беспокоящего и агрес-
сивного поведения пациента в течение последней 
недели. Если агрессивное поведение однократно, 
обстоятельства и/или история болезни дают осно-
вания полагать, что оно не повторится в ближайшем 
будущем, степень выраженности уменьшена на 1 
балл с «сильного» на «значительный».
Фармакоэпидемиологический количественный 

анализ [3] позволил оценить дозы ПП, их динамику, 
сопутствующую терапию и ее изменение без оценки 
ее адекватности. Данные о потреблении ЛС исполь-
зованы в фармакоэкономическом анализе.

Экономический анализ (в руб. 2017 г.). Проведен 
анализ стоимость-эффективность [3] с анализом 
чувствительности (связи затрат на день госпита-
лизации и доминирования ПП). Подсчет реальных 
затрат и потерь включил учет данных о клинико-
социальных характеристиках пациентов: частоты 
рецидивов (обострений), условий и длительности их 
купирования, визитов к врачу, объема сопутствующей 
терапии. Подсчитаны затраты на день ремиссии 
(«день без болезни»): вне рецидива (обострения) в 
пересчете на пациента.
Оценка медицинских затрат. Медицинские услуги 

(МУ). Стоимость визитов к врачу и госпитализаций 
рассчитаны согласно Постановлению Правительства 
РФ от 19.12.2016 N 1403 «О Программе государ-
ственных гарантий бесплатного оказания гражданам 
медицинской помощи на 2017 год и на плановый 
период 2018 и 2019 годов». При расчете стоимости 
МУ базовые тарифы (табл. 2) умножены на объем 
соответствующей МУ пациенту за время наблю-
дения.

Таблица 2 

Нормативы стоимости единицы медицинской 
помощи

Единица медицинской помощи Базовый 
тариф, рубли

1 посещение с профилактическими и иными 
целями при оказании медицинской помощи 
в амбулаторных условиях медицинскими 
организациями (амбулаторный визит)

403,9

1 случай лечения в ДС 11 957,9
1 случай госпитализации 69 276,8
1 вызов выездной бригады скорой медицинской 
помощи 1 819,5

Лекарственная терапия. Цены на лекарственные 
препараты (ЛП) при расчете затрат на фармакоте-
рапию рассчитаны по базе данных «Тендеры ГЛС 
и БАД в РФ» за 2017 год. Для каждого междуна-
родного непатентованного наименования (МНН) по 
данным о полном объеме продаж в РФ рассчитана 
средняя цена миллиграмма или единицы активного 
вещества. Для каждого пациента и назначенного ЛП 
рассчитана экспозиция дозы за время наблюдения. 
Стоимость медикаментозной терапии оценена как 
сумма произведений экспозиции дозы на стоимость 
единицы активного вещества. 
Меньшинство (15,1%) пациентов покупало 

лекарства за свой счет, остальные получали их по 
программе ОНЛС и/или из регионального бюджета. 

Статистическая обработка результатов
Для вышеуказанных параметров рассчитаны 

средние значения и границы 95% доверительного 
интервала или стандартное отклонение, медиана и 
интеркварильный интервал, значения доли, соответ-
ствующих выбранным категориям, для качественных 
признаков. Расчеты проведены с использованием 
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программ MS Excel 2010, Statistica for Windows 6.0. 
При сравнении значений непрерывных величин 
использован критерий Стьюдента (для независимых 
или повторных измерений). Для проверки формы 
распределения использованы методы описательной 
статистики, тест Колмогорова-Смирнова. Применены 
критерии непараметрической статистики. При срав-
нении долей применена Z-статистика или критерий 
χ2 для таблиц сопряженности признаков. Проверка 
гипотез проведена при уровне значимости 0,05.
Для большего соответствия повседневной психиа-

трической практике врачи-исследователи сами опре-
деляли частоту визитов пациента, помимо инъекци-
онных с допустимыми отклонениями, назначали и 
отменяли сопутствующую психотропную терапию, 
корректоры экстрапирамидных симптомов (ЭПС). 
Продолжена терапия соматотропными препаратами. 
После стандартизованной процедуры инициации 
поддерживающие дозы ПП индивидуализированы 
и гибки в широких пределах ранжира 75–150 мг в 
месяц. В течение двух недель после первого введения 
ПП врачам рекомендовано прекратить лечение перо-
ральными (ПО) антипсихотиками, отменить депо 
типичных нейролептиков или рисполепта консты 
в день начала терапии ПП (в последних случаях 
инициация доз ПП не обязательна). 

Рис. 1. Динамика суммарного балла ASC-C

Рис. 2. Нежелательные явления до и на фоне приема палиперидона пальмитата

Результаты и обсуждение
Выбор ПП. В исследование включались больные с 

недостаточной эффективностью предшествующего 
лечения (регоспитализации на фоне поддержива-
ющего лечения у 61,1% пациентов) и его плохой 
переносимостью – 56,4% (ЭПС, выраженная 
прибавка веса, гиперпролактинемия). В связи с 
указанными причинами ¼ (24,4%) пациентов укло-
нялись от терапии >80% времени за год, и врачами 
были резонно учтены их пожелания и пожелания 
родственников больных (73,3% случаев). Для 22,7% 
пациентов показаниями для назначения ПП была 
надежда облегчить «дефицитарные проявления» 
заболевания.
Переносимость лечения на фоне ПП. Врач-

исследователь 5 раз (на первом визите, через 3, 6, 
9, 12 мес.) просил пациентов оценить НЯ (рис. 1). 
Доля испытавших умеренные или выраженные НЯ 
последовательно убывала. Средний суммарный балл 
ASC-C уменьшился за год почти вдвое (с 11,3 до 6,2), 
особенно это было заметно в первые 3 месяца – до 
7,9 (p<0,004) при замедлении снижения в последу-
ющем (p>0,06). 
Возможно, за жалобами на дневную сонливость, 

душевную «оцепенелость», рассеянность скрыва-
лась не распознанная атипичная депрессия, обычно 
списываемая больными и, порой, врачами на НЯ 
[7]. Если меньшинство (6,4%) пациентов за год до 
терапии ПП не отмечали НЯ, то на фоне ПП жало-
вались на НЯ уже каждый третий (32%; p<0,001). 
Увеличение веса (в среднем на 1,5 кг) наблюда-
лось у 44,8% пациентов, причем у 18,6% из них 
увеличение составляло ≥7% от исходного; напротив, 
у 21% больных имело место уменьшение веса, в 
том числе у 5,8% ≥7%. Связи с изначально низким 
весом не отмечено. На фоне ПП уменьшена доля 
требовавших отмены или нуждающаяся в коррекции 
терапии (рис. 2). Различия достоверны для всех НЯ, 
кроме симптомов гиперпролактинемии (p<0,026). 
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Доля пациентов с НЯ (кроме «бессонницы») 
была ниже на фоне терапии ПП: почти двукратное 
снижение отмечалось для ЭПС (c 41,3 до 20,9%, 
p<0,001), число пациентов с прибавкой веса снизи-
лось с 41,9 до 25,6% (p=0,006). 
Нежелательные явления – ожидаемы. К наиболее 

беспокоящим пациентов при лечении ПП отнесены 
симптомы гиперпролактинемии (сексуальные нару-
шения молодых), повышение веса и ЭПС [18], ухуд-
шающие приверженность к лечению [30]. В течение 
года лечения ПП в обычной практике почти половина 
(46%) пациентов отметили НЯ, чаще дозозависимые 
повышение веса, ЭПС [21]. В открытых исследова-
ниях III–IVфаз не менее года НЯ отмечаются у более 
15% пациентов; самые частые ЭПС (25–30%), гипер-
пролактинемия (9%), бессонница (5–16%) [38, 39]. 
Желательно уточнение последней жалобы: возможно 
депрессивное отсутствие чувства сна или при умень-
шении седативных препаратов пациент стал спать 
меньше и т.д. Ни один пациент не счел мучительной 
боль от инъекции; большинство россиян предпо-
читают уколы в ягодицу, а не дельтовидную мышцу. 
Обрыв лечения ПП по различным причинам был 

зарегистрирован у 32 пациентов (18,6%), или у 
каждого пятого за год (рис. 3). Этот показатель почти 
вдвое меньше (30–35%) при годичном лечении ПП в 
повседневной практике за рубежом [18, 32]. 
Терапия ПП 75–100 мг прекращена по причине 

«непереносимости» лечения (симптомы гиперпро-
лактинемии, апатия, вялость, слабость, бессонница 
и повышение веса) у 21,9% выбывших (или менее 
5% всей выборки) при совместном решении паци-
ента и врача в период до 7 месяцев. Эти же НЯ были 
основанием смены терапии у ¼ (26,2%) пациентов 
в течение года до ПП (т.е. в 5 раз чаще). При этом 
не были предприняты попытки исправления ситу-
ации (подбор минимальной терапевтической дозы 
ПП и т.д.) и ее анализа. Определенные затруднения 
коррекции терапии ПП вызвал неполный ряд дози-
ровок ПП в регионах. Правильная поддерживающая 
доза ПП связана с продолжением лечения и ранним 
эффектом терапии [6].

«Недостаточная эффективность» (15,6% вы-
бывших) лечения в связи с рецидивом (обострением) 
была отмечена врачами у трех пациентов уже на 

Рис. 3. Динамика прекращения терапии ПП

втором месяце, у двух – на восьмом при назначении 
ПП 75–100 мг без попытки ее увеличить до макси-
мально допустимой. Отказ от лечения ПП (у всех 
на 100 мг) пациентов со смутными мотивировками 
(«боли в ногах»), смена жительства на первом месяце 
лечения составили суммарно 40,6% выбывших. Боль-
шинство (85%) «отказников» лечились ПП менее 
полугода, что указывает на неверный отбор кандидата 
на лечение. Незапланированное прекращение снаб-
жения ПП коснулось 15,6% выбывших при успешном 
лечении. Отмечена смерть женщины 41  года в связи 
с ранее существующим сердечным заболеванием 
после полугодового лечения ПП 100  мг. 

Клиническая эффективность ПП
Большинство (81,4%) пациентов завершило 12 

месяцев лечения ПП при 3% «отсева» в связи с недо-
статочной эффективностью лечения. 
Антирецидивный эффект ПП. Суммарное число 

рецидивов (обострений) снижено более, чем в 20 раз 
(с 359 до 17) за год. Сокращение регоспитализаций 
при 1–3-летнем лечении ПП в повседневной прак-
тике в различных странах [18, 32] не столь значи-
тельно: обычно в 1,5–3 раза.
До назначения ПП не испытали ни одного рецидива 

(обострения) за год 11,1% пациентов, на фоне приме-
нения ПП – 90,1%. Частота рецидивов (обострений) 
в пересчете на пациента достоверно снижена с 2,1 
до 0,1 за год, в том числе, потребовавших регоспита-
лизации – с 1,3 до 0,1; лечения в ДС – с 0,3 до 0,01; 
интенсификации амбулаторного лечения – с 0,4 до 
0,02. До назначения ПП треть (31,4%) пациентов в 
течение года не менее 1 раза лечились в ПБ и 5,8% – в 
ДС. На фоне применения ПП регоспитализаций не 
было. Достоверно снижена частота вызовов СМП: с 
0,52 до 0,03 за год. Средняя длительность рецидивов 
(обострений) за год в расчете на пациента достоверно 
снижена с 86,3 до 3,6 суток (более, чем в 22 раза) и 
составила: в ПБ – 65,9 и 3,6 койко-дней, в ДС – 11, 
9 и 0,5 дней, в амбулаторных условиях – 8,4 и 0,3 
суток. При этом средняя длительность эпизодов 
лечения в ПБ и ДС достоверно не изменились, хотя 
можно было предположить облегчение симптома-
тики на фоне применения ПП. Возможно, длитель-
ность лечения связана более с организационными 
факторами. Частота амбулаторных визитов за год 
на пациента достоверно увеличена с 8,2 до 11,8, 
указывая на приверженность к лечению.
Итак, часто госпитализируемые пациенты отно-

сятся к «интенсивным потребителям психиатриче-
ской помощи» [3] по сравнению с общей выборкой 
больных с первым эпизодом шизофрении [15]: за 
5 лет наблюдения среднее число госпитализаций на 
1 пациента составляло 2,7±2,2, за последний год – 
0,5±2,3 при длительности лечения 25,3±45,9 дней; 
60% не госпитализировались за последний год; лечи-
лись в ДС 0,3±2,1. Отмечен и разброс частоты амбу-
латорных посещений: 6,2±5,3 [15].
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Симптоматический эффект: глубина ремиссии. За 
год лечения средний балл BPRS снижен вдвое (с 22,7 
до 10,8). Наибольшее среднее снижение происходило 
до третьего месяца (p<0,002), менее выраженное (с 
11,8 до 10,8 баллов) – в период между 9 и 12 меся-
цами (p=0,19). Доля полностью ремиттированных 
выросла по ходу лечения с 20 до 47%. Длительная 
(≥6 мес.) и полная ремиссия по BPRS достигнута 
четвертью пациентов (23,8%), большинством из них 
(85%) – к 6–9 месяцам терапии ПП. 

Фармакоэпидемиологический 
(количественный) анализ

За год 172 пациентам назначены 1–14 инъекций 
ПП; лишь половина (47,1%) получила вторую 
инъекцию спустя неделю после первой, согласно 
рекомендованной инициации; первая «насыщающая» 
доза лишь у половины (51,7%) пациентов составляла 
150 мг. 
Средняя доза 97,7±1,1 мг (±25,3: стандартное 

отклонение) с интервалом 27,1±4,5 дней [21]. Не 
отмечено возвратов на терапию ПП после пропусков 
инъекционных визитов. Большинство пациентов 
получали ПП 100 мг с тенденцией к снижению; 
ни один больной не получал ПП менее 75 мг. Доза 
не зависела от пола, возраста, веса, выраженности 
симптомов. 
Полифармация. В течение года до назначения 

ПП пациенты получали суммарно 60 МНН ЛП. 
В среднем на пациента пришлось 4,1 назначений 
в год. На фоне ПП в течение года 58,1% пациентов 
получили 272 назначений ЛП в течение 3–365 дней. 
Терапию препаратами двух фармакологических 
групп получали 45,4% и 27,3%, пациентов трех – 
25,6% и 14,5%, четырех – 12,2% и 7,6%, пяти – 4,7% 
и 2,3% до и на фоне ПП соответственно (χ2=71 df=4 
p<0,001). 
Мононейротерапию получали лишь 6,3% паци-

ентов, тогда как только ПП лечилась почти ½ (48,3%). 
В наблюдательном исследовании 340 пациентов с 
историей несоблюдения режима лечения и госпита-
лизаций отмечалось наименьшее сочетание антипси-
хотиков (58,8%) на фоне ПП по сравнению с другими 
депо [22].
Частота назначений ПО нейролептиков снижена 

на ¾ (73%). Среди типичных нейролептиков курсами 
≥30 дней лидером является галоперидол, атипичных 
антипсихотиков без клозапина (менее 200 мг «для 
сна») – кветиапин, палиперидон и рисперидон. 79,2% 
суммарной экспозиции ПО нейролептиков составили 
атипичные антипсихотики, причем 59,2% времени 
лечения последними пришлось на рисперидон и 
палиперидон (инвега). До ПП 27,3% пациентов полу-
чали депо типичных нейролептиков или рисполепт 
конста (11,6%), в среднем 9 (1–26) инъекций. 
Среди препаратов, назначенных (продолженных) 

на фоне ПП ≥90 дней – антидепрессанты в терапев-
тических дозах (агомелатин, трициклические анти- Рис. 4. Структура медицинских затрат

депрессанты – ТЦА: амитриптилин, кломипрамин; 
селективные ингибиторы обратного захвата серо-
тонина – СИОЗС: сертралин, флувоксамин, флуок-
сетин, эсциталопрам). Среди суммарной экспозиции 
антидепрессантов (9915 дней) на СИОЗС пришлось 
55,1%, ТЦА – 31,3%. На фоне использования ПП 
частота назначений антидепрессантов и транкви-
лизаторов снижена на ¼: с 0,42 до 0,32 и с 0,34 до 
0,24 соответственно, но статистически не значимо; 
нормотимиков (с 0,34 до 0,17) и корректоров ЭПС 
(с 0,64 до 0,28) – более, чем наполовину (p<0,001), 
согласно литературным данным [6]. Для ЛП всех 
групп выросла средняя длительность применения 
(≥120 дней), что указывает и на лучшую привержен-
ность терапии.

Стоимостной анализ терапии ПП
Суммарные медицинские затраты за год на 172 

пациентов составили 24 млн. до назначения ПП и 
42,9 млн. рублей на фоне ПП: рост почти вдвое. При 
этом затраты на МУ снижены почти на порядок (их 
доля в массиве медицинских издержек сокращена 
с 70 до 4%), а на госпитализации почти в 20 раз, 
лечение в ДС – в 29,5 раз. Затраты на амбулаторную 
фармакотерапию, напротив, возросли впятеро, на 
амбулаторные визиты (участившиеся) – на треть. 
Затраты на терапию в расчете на пациента за год 
выросли с 139,5 до 249,3 тысяч рублей на фоне ПП. 
Обеспечение фармакотерапии определяло до начала 
лечения ПП 29,9%, но затем – почти все медицин-
ские затраты (96,4%). Если 92,2% стоимости МУ 
до назначения ПП приходилось на госпитализации, 
то на фоне ПП – менее половины (49%). Терапия 
собственно ПП составила 230,9 тысяч рублей, или 
96,5% затрат на все ЛП. Затраты на антидепрессанты, 
нормотимики и транквилизаторы сопоставимы до и 
после лечения ПП, но на корректоры ЭПС снижены 
почти вдвое.
Характерен при выборе современного психотроп-

ного препарата у часто госпитализированных [3, 
13] сдвиг структуры медицинских затрат в пользу 
амбулаторной фармакотерапии (рис. 4).
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доля имеющих индивидуальную программу реаби-
литации (ИПР): 27,3% и 20,9% инвалидов. Улуч-
шение состояния (объективного и субъективного) 
инвалидов на фоне ПП не побудило изменить ИПР, 
например, с указанием трудоустройства. Никто не 
задействован в местных отделениях общества само-
помощи «Новые возможности», более ориентирован-
ного на хронически больных инвалидов. Однако два 
инвалида стали добровольцами в благотворительных 
организациях.
Антиагрессивный эффект (по PSP сфера d). На 

фоне ПП снижена частота эпизодов словесной и/
или физической агрессии, повреждений вещей, пред-
метов «для разрядки аффекта» (с 0,59 до 0,03), право-
нарушений (с 0,12 до 0). На фоне ПП к оценке 12 
месяцев существенно (с 72,5% до 93,4%) выросла 
доля неагрессивных (p<0,003). Однако при учете 
выбывших и предположении, что их ранние оценки 
не изменились, доля неагрессивных составит 88%. 
Значения по шкале социальной дисфункции и опас-
ности снижены с 6,9±2,3 до 1,2±0,5 (p=0,0002). 
Антисуицидальный эффект. Снижена частота 

парасуицидов (суицидальных и несуицидальных 
самоповреждений) – с 0,07 (12 эпизодов у 11 паци-
ентов, или 6,4%) до 0 на пациента. При этом именно 
в ремиссии совершают большинство парасуицидов 
в связи с невыявленной депрессией, низкой стрес-
соустойчивостью при испытании повседневными 
дистрессами (неблагоприятными жизненными собы-
тиями), особо при «стихийной» реабилитации [9].

Гуманистические (пациент-центрированные) 
результаты

Удовлетворенность новым лечением. Если до 
ПП «очень довольны или вполне удовлетворены» 
текущей терапией 38,3% пациентов, то на фоне ПП 
64,4% через 3 месяца и 79,3% спустя год (χ2>31, df=4, 
p<0,001). Различий между долями удовлетворенных 
на фоне ПП не отмечено (χ2<8,5, df=4, p>0,073). 
Доля «скорее или безусловно» предпочитающих 
ПП за год выросла с 60,5 до 81,5% (χ2=28,9, df=4, 
p<0,001). Доля оценивших лучшую переносимость 
ПП выросла с 60 до 85% (χ2=30,3, df=4, p<0,001). 
Предпочитавшие таблетированные формы инъекци-
онным и «крайне недовольные лечением» не превы-
сили 5%, но не прекратили терапию.
Отношение к лекарствам по шкале DAI-10 (рис. 6) 

улучшено «в целом», причем граница меж ПП и 
сопутствующей терапией смыта (рис. 6). Средние 
значения возросли с 1,7 баллов на первом визите 
до 5,3 спустя 9 месяцев. Различия между данными 
визита 1 и последующими значимы (p<0,001), 
однако между визитами на 6–12 месяцах терапии 
ПП не достигают уровня статистической значимости 
(p>0,05). Значение медианы визита (1–2 балла) досто-
верно ниже, чем через 3–12 месяцев – 6 баллов. 
Утверждения 1, 3, 4, 7, 9, 10 отражают позитивное 

отношение к лекарственному лечению, а 2, 5, 6, 8 – 

Рис. 5. Зависимость полной стоимости терапии от стоимо-
сти психиатрической госпитализации

На рис. 5 представлены результаты анализа 
чувствительности суммарных медицинских затрат 
от стоимости эпизода госпитализации (наиболее 
ресурсоемкая МУ). При стоимости последней >158,3 
тысяч рублей терапия ПП для данной группы паци-
ентов не только клинически предпочтительнее, но 
реализует ресурсосберегающий потенциал. В ряде 
субъектов РФ в 2017 году базовые тарифы превы-
шали федеральный: в Москве – 104,58 тысяч рублей, 
Республике Татарстан – 79,3 тысяч рублей, Свердлов-
ской области –79,7 тысяч рублей, Хабаровском крае – 
87,5 тысяч рублей, ХМАО –161,7 тысяч рублей. 
Стоимость «дня без болезни» на фоне ПП (689,8 

руб.) на 38% выше, чем до терапии (500,6 руб.) при 
пятикратных отличиях ежедневных лекарственных 
амбулаторных затрат до и на фоне ПП.

Социальный эффект терапии
Бремя шизофрении определено до 85% соци-

альными издержками [3, 20] в связи с ранней и 
длительной нетрудоспособностью (что показано 
характеристикой выборки). Средняя длительность 
временной нетрудоспособности на пациента снижена 
с 15,1 до 0,7 дней (с поправкой на малую долю рабо-
тающих). Формально неизменное социальное поло-
жение отмечается у ¾, получающих ПП. На фоне ПП 
у 13,4% против 3,5% за год прежней терапии улучшен 
социальный статус. Семейное положение неизменно. 
Возобновили учебу и/или работу 14% пациентов, при 
этом оформили инвалидность с правом на работу 
4,7% ранее безработных. В части случаев при облег-
чении психического состояния больных их родствен-
ники смогли возобновить работу. 
Психосоциальная работа велась по возможностям 

отдельного ЛПУ. Сходные доли пациентов участво-
вали в групповой или индивидуальной психосо-
циальной работе (62,8 до и 66,7% на фоне ПП) с 
привлечением близких (24,4 и 26,2%). Работали в 
ЛТМ не более 5%, как и хронически больных. Мала 
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отрицательное. Однако положительно настроенные 
на лечение столь же вероятно завершали лечение, 
как «негативисты». Различия в долях ответа «да» на 
вопросы 3, 6, 8 статистически не значимы (p>0,17), 
в остальных случаях – достоверны (p<0,001). 
Возможно, сам факт инъекций ПП указывает на 
некое «принуждение» к лечению при понимании 
его пользы. 
Субъективное благополучие пациента по шкале 

PETiT улучшено (рост с 33 до 43,1 суммарных 
баллов), как показатели психосоциального функци-
онирования (рост с 25,3 до 33,3 баллов) и привер-
женности к лечению (с 7,7 до 9,8 баллов). Различия 
между данными визитов 1 и 3–12 месяцев достоверны 
(p<0,001), что позволяет судить о поступательном 
улучшении качества жизни пациентов, сопряженного 
со здоровьем при большей приверженности (осоз-
нанному отношению) к поддерживающему лечению. 
Качество здоровья пациента (по EQ-5d и EQ-5d 

VAS) на фоне ПП улучшено: с 0,75 на визите 1 до 0,9 
баллов 12 месяцев спустя; по визуально аналоговой 
шкале VAS c 56,1 до 75,9 баллов соответственно 
(p<0,001). 

Удовлетворение нужд и потребностей по 
шкале CAN-R. Средние значения заявленных нужд 
снижены с 8,4 на визите 1 до 6,6 к окончанию курса 
ПП, менее стало нерешенных проблем (5,7 и 3,6 
баллов соответственно) (рис. 7). Различия досто-
верны для заявленных и нерешенных (p<0,001), но 
не для решенных (p>0,46) нужд на 3–6 месяцах; для 
6 и 12 месяцев различия не достигают статистиче-
ской значимости (p>0,32). Можно предположить, 
что в первые месяцы лечения достигнуто улучшение 
самочувствия пациента, но большинство личностных 
и социальных проблем вряд ли решаемо лишь опти-
мизированной психотерапией; более того – она их 
выявляет (пациент их озвучивает и ждет помощи) 
и развивает. 
Среди заявленных нужд первенствовали в начале 

лечения ПП облегчение/контроль «симптомов 
болезни» (75,3%) и оставались в лидерах у 57% 
на 12-ом месяце. Второе место отведено половой 
жизни (72,9% в начале лечения и 63,7% через год). 
Замыкает топ-тройку – «занятость» (волновала 66,3% 
пациентов в начале лечения и 58,5% – через год). 
Вместе с тем основные нужды по пирамиде Maslow 
(безопасное жилье, здоровая регулярная пища), 
бытовые навыки мало заявлены (20–25%) при опре-
деленном снижении через год лечения (10–20%). 
Физическим здоровьем озабочены 40,4% больных 
в начале лечения и 33,3% – через год, возможно, в 
связи с облегчением соматических ощущений как 
фасада психиатрических проблем.
Отношение к выздоровлению, по RAQ-16. 

Значения фактора 1 («выздоровление возможно, 
нужна вера») увеличены незначительно: с 14,1 на 
визите 1 до 14,6 баллов к 6–12 месяцам (p<0,39). 
Показатели фактора 2 («выздоровление трудно и 
различно у разных людей») за этот период также 
мало изменились: с 10,2 до 10,3 балла (p>0,59). 
Длительное улучшение состояния пациента при 
относительно малом «стаже» психоза не определяет 
веру в отдаленный благополучный исход. Непросто 

Рис. 6. Отношение к терапии (шкала DAI-10). 
Примечания: по вертикали сверху вниз следующие утверждения: 1) 
преимущества лекарств (облегчение симптомов) перевешивают недостатки 
(НЯ); 2) странно себя чувствую при приёме лекарств (как «зомби»); 3) при-
нимаю лекарства по собственному выбору; 4) с лекарствами чувствую себя 
приятно расслабленным; 5) с лекарствами чувствую себя усталым и затормо-
женным; 6) принимаю лекарства только когда болею; 7) при приёме лекарств 
самочувствие лучше; 8) контроль со стороны лекарств «для моего ума и тела» 
противоестественен; 9) с лекарствами яснее мыслю; 10) с лекарствами меньше 
риск заболеть снова.

Рис. 7. Динамика значений шкалы оценки удовлетворения по-
требностей
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и болезненно понимание естественных ограничений 
болезни «молодого хроника». Для культивирования 
«веры в хорошее» и понимания своего активного 
соучастия в собственной судьбе нужны особые обра-
зовательные и мотивационные модули [4, 17].

Анализ корреляций
Корреляционный анализ не выявил сильных корре-

ляционных связей между показателями, определяе-
мыми с помощью опросников, а также между ними 
и следующими характеристиками: пол, возраст, вес, 
длительность заболевания, число госпитализаций 
и лечения в ДС за последний год, полный ответ на 
терапию ПП; между симптоматическим улучше-
нием и качеством жизни, нуждами, отношением к 
лечению.

Заключение
Проведенное многоцентровое натуралистическое 

исследование клинико-социальной и экономической 
эффективности длительного лечения ПП в срав-
нении с «обычной» терапией направлено на анализ 
факторов, способствующих улучшению качества 
жизни часто госпитализированных больных на 
начальных этапах шизофрении, и формирование 
научно обоснованных критериев выбора опти-
мальной терапии. Многоуровневый (целостный) 
подход обращен к утилитарным результатам, но 
более – к самооценке (внутренней картине болезни) 
пациента. Ряд шкал и опросников (табл. 1) объек-
тивизирует сдвиги в самоощущениях в процессе 
психосоциального восстановления при новой фарма-
котерапии. 
Клиническая эффективность «дружественного» 

(удобного) пациенту применения ПП определена 
вниманием  к качеству жизни [28, 33], потенциалу 
выздоровления, антиагрессивному и антисуици-
дальному защитным факторам – важным онерам 
поддерживающего лечения. 

«Правильное лечение правильного пациента» 
снизило риск рецидивов (обострений) и регоспи-
тализаций в 20 раз за год (превышает достижения 
иностранных РКИ и натуралистических исследо-
ваний в связи с отбором группы-мишени). Углу-
бление и упрочение ремиссий по ходу лечения – 
необходимое условие социально-личностного выздо-
ровления (восстановления) пациента в активном 
периоде болезни [4]. Ресурсосберегающий эффект 
ПП при низких тарифах отечественных МУ по срав-
нению со стоимостью препаратов новых поколений 
достигнут в ресурсоемкой группе-мишени и может 
быть потенцирован благодаря психосоциальной 
работе. Оптимизация выбора и применения ПП 
способствует выявлению изменчивых и эластичных 
нужд и потребностей пациентов.
ПП предпочтительнее больным с предыдущим 

неудачным лечением ПО антипсихотиками и иными 
депо типичных и атипичных антипсихотиков (их 

частичной эффективности и непереносимости), с 
историей несоблюдения режима лечения [32, 36, 
38]. Гармонизация терапии со снижением потреб-
ности в транквилизаторах и корректорах ЭПС улуч-
шает переносимость лечения и указывает полез-
ность назначения ПП в группе больных, склонных к 
лекарственной зависимости и суицидальному риску 
(к самоотравлениям психотропными препаратами).
Раннее (в течение первых месяцев) облегчение 

тягостных НЯ и симптомов вплоть до полной и 
стойкой ремиссии у ¼ пациентов способствуют пони-
манию пользы лечения. Возможно, субъективная 
позиция (вера в успех, надежда на лучшее) связана с 
объективными показателями клинического эффекта 
ПП (облегчение симптомов и приверженность к 
терапии). Вместе с тем, сильной связи между изучае-
мыми разнородными переменными не получено, что 
указывает на сложность и неравномерность процесса 
восстановления при шизофрении в разных (клиниче-
ских, функциональных и др.) сферах [4], требующего 
комплексного (биопсихосоциального) бригадного 
подхода.
Увеличение интервала введения психотропного 

средства важно в процессе выздоровления, когда 
независимость пациента и его жизнь – ключевые 
соображения. ПП высвечивает новые, порой неожи-
данные для пациента, его близких и врача, резервы 
выздоровления и стимулирует совершенствование 
«болезнь-специфической» реабилитационной инфра-
структуры. Центр тяжести помощи перемещен от 
неукоснительного многоразового приема лекарств 
(обременительного для части больных) к психосо-
циальной работе с развитием модулей, таких как 
раннее распознавание рецидива (при ухудшении 
больной «бежит» к врачу, а не от него), мотивация 
к выздоровлению [17], поддерживаемые учеба и 
трудоустройство как средствам восстановления 
(для большей части молодых больных речь идет 
о личностно-социальном становлении и развитии 
вопреки недугу). В результате затраты на реабилита-
ционную помощь растут при снижении их на боль-
ничную, направленную на изоляцию и попечение. 
Неизменен тезис экономики здравоохранения: меди-
цина (психиатрические службы) не может быть прин-
ципиально окупаемой в рамках своей матрицы, так 
как ее стратегические цели реализованы в широкой 
социальной перспективе [3]. Так, начавший работать 
или вернувшийся к работе (сохранивший трудоспо-
собность) пациент своим вкладом в региональный 
валовый продукт РФ с учетом налоговой нагрузки 
обеспечит годичным лечением ПП 2–3 больных, пока 
не способных полноценно трудиться, в чем соци-
альная справедливость психиатрического лечения.
Гуманистический подход психиатрической по-

мощи, высвеченный препаратами нового поколения 
(ПП), органично сочетается с экономической целесо-
образностью, что важно при хроническом дефиците 
«всегда недостаточных» медицинских (тезис ВОЗ) 
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и общественных ресурсов. Это находится в русле и 
духе проекта «Ценностно-ориентированное здраво-
охранение в России», направленного на улучшение 
результатов лечения при оптимизации медицинских 
затрат посредством разработки междисциплинарных 
стандартов медицинской помощи с опорой на между-
народные клинические рекомендации; оптимальной 
маршрутизации пациентов; внедрения принципов 
доказательной медицины, позволяющих снизить 
избыточные услуги и упростить подходы к лечению.
Ограничения исследования вытекают из дизайна 

с «зеркальным контролем». Выборка относительно 
мала и клинически неоднородна, позволяя включать 
в исследование больных с коморбидными соматиче-
скими заболеваниями и злоупотребляющих ПАВ, но 
такова повседневная практика. Начало лечения ПП 
различно (полугодовой набор) в разных условиях. 
Выборка репрезентативна для отечественной прак-
тики, но нельзя исключить Хоторнский эффект (иска-
жение результатов новизной и интересом к исследо-
ванию) для больных с печальным опытом лечения. 
Вряд ли культивируемая надежда обладает стойким 
и длительным антирецидивным эффектом, и данные 
об удовлетворенности лечением и крепнущих пози-
циях выздоровления соответствуют литературным. 
В исследование не вошли активно уклоняющиеся от 
лечения любого рода. Показано лучшая переноси-
мость ПП, чем предыдущего лечения, но не изучена 
адекватность последнего. Частота преждевременного 
отказа от терапии ПП из-за НЯ низка, но могла быть 
меньше при коррекции доз ПП и сопутствующей 
терапии. С учетом остаточных симптомов и поли-
фармации (адекватной и неадекватной) не все НЯ 
объяснимы ПП; часть ранних и легких НЯ, возможно, 
спонтанно редуцировались и «забылись». Насторажи-
вает распространенное в повседневной отечественной 
практике [12] несоблюдение процедуры инициации 
терапии ПП, отражающейся и на подборе мини-
мальных терапевтических доз. Не исключен органи-
зационный артефакт: недостаток адекватных доз ПП, 
особо малых, нерегулярное снабжение как причина 
отсева. Не указаны особые характеристики выбывших 
досрочно в связи с малым «отсевом» и не получены 
катамнестические сведения о них, которые следовало 
бы учесть в экономическом анализе. Симптоматиче-
ский эффект (впечатляющая доля ремиссий) не может 
быть сопоставлен с литературными данными c указа-
нием ремиссий по международным критериям (N.C. 
Andreasen et al., 2005) с показателями PANSS. Боль-
шинство шкал и опросников для динамической оценки 
гуманистических показателей не валидизированы для 

отечественных больных, но более использованы как 
основа систематического структурированного опроса. 
Тарифы ОМС могут не совпадать с реальными затра-
тами на типовые МУ.

Будущие исследования
Необходимо прямое сравнение депо АА в повсед-

невной практике в различных клинических группах 
пациентов (непременно включая первый эпизод). 
Важно включение в сферы оценки ПП (всех инно-
вационных препаратов) антиагрессивного (важно 
для амбулаторного принудительного лечения) и 
антисуицидального эффектов, снижения бремени 
ухода за больным неформальными опекунами. 
[26], обычно выходящих за рамки экономического 
анализа. Вниманию к многообразным результатам 
ПП в гуманистической сфере адекватны фармакоэко-
номические исследования ПП с интервалом введения 
1 и 3 месяцев (тревикта), причем учет инкремен-
тальных затрат на год качественной жизни (QALY) 
в 1–5 летней перспективе [40] позволит сопоставить 
эффект депо АА с иными лекарственными и нелекар-
ственными подходами в различных (приоритетных 
для финансирования) сферах медицины. Важно уточ-
нение реальной потребности в депо АА (включая ПП) 
для различных групп-мишеней пациентов, исходя из 
гибких рабочих критериев научно обоснованного 
выбора и алгоритмов применения, формирование 
реестра получающих депо АА с перспективной дина-
мической оценкой их клинической эффективности 
в оговоренных сферах с вниманием к социальной 
эффективности и потенциалу психосоциального 
восстановления во избежание расточения ограничен-
ного медицинского (фармацевтического) бюджета. 
Пока в РФ лишь каждый десятый больной на 
начальных этапах шизофрении получает депониро-
ванные формы нейролептиков [15], как и 20 лет назад 
[3]. Увы, не известны длительности курсов лечения 
и основания назначения. При 10% часто госпитали-
зированных больных шизофренией на участках ПНД 
[3] и 50% риске уклонении их от лечения по разным 
причинам, включая плохую переносимость «обыч-
ного» лечения при частичном эффекте последнего, 
ориентировочная потребность ПП может составить 
5% первично заболевших. Предстоит разработать 
методические рекомендации по рациональному 
выбору и применению ПП с интервалом введения 1 
и 3 месяца с алгоритмами коррекции типовых НЯ и 
обобщить опыт пациентов и/или их близких в виде 
качественного анализа, использовав его результаты 
в рекомендациях для «потребителей».
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КЛИНИКО-СОЦИАЛЬНАЯ И ЭКОНОМИЧЕСКАЯ РЕЗУЛЬТАТИВНОСТЬ ПАЛИПЕРИДОНА ПАЛЬМИТАТА 
У БОЛЬНЫХ С ПЕРВЫМ ЭПИЗОДОМ ШИЗОФРЕНИИ

Е.Б. Любов, С.А. Чапурин, Ю.Ю. Чурилин и группа исследователей

Осуществлено многоцентровое натуралистическое исследование 
с «зеркальным» сравнением клинико-социальных и экономических 
(затратная эффективность) результатов 12-месячного лечения палипе-
ридоном пальмитатом (ПП) в дозах 75–100 мг и предыдущего лечения 
пероральными формами нейролептиков и депонированными формами 
иных нейролептиков 172 часто госпитализированных больных с первыми 
эпизодами шизофрении (MКБ-10). Показано раннее (в течение трех 
месяцев) и стойкое симптоматическое улучшение с достижением к концу 
года лечения полной длительной (≥6 месяцев) ремиссии (по BPRS) у почти 
четверти больных (23,8%) при отсеве 32 пациентов (18,6%) и хорошей 
переносимости по самооценке пациентов (ASC). Ресурсосберегающий 

потенциал ПП достигнут при снижении в 20 раз риска рецидивов и рего-
спитализаций с увеличением затрат на дополнительный день ремиссии на 
40%. Снижены риск агрессии (SDAS 9, PSP d) и суицидального поведения, 
положительные сдвиги (p<0,001) в удовлетворенности и приверженности 
терапии (PETiT), качестве жизни и функционирования (EQ-5d VAS), 
потенциале выздоровления (RAQ 16), развитии потребностей (CAN-R). Не 
отмечено корреляции между количественными и качественными шкалами. 

Ключевые слова: шизофрения, первый психотический эпизод, 
частые госпитализации, палиперидон пальмитат, переносимость и 
эффективность психофармакотерапии, затратная эффективность, 
удовлетворенность лечением, выздоровление.
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CLINICAL, SOCIAL, AND ECONOMIC EFFECTIVENESS OF PALIPERIDONE PALMITATE IN RECENT-
ONSET SCHIZOPHRENIA

E.B. Lyubov, S.A. Chapurin, Yu.Yu. Churilin, and a research group 
In a multicenter study with a “mirror” (1 year before and after) were 

compared clinical, social and cost effectiveness outcomes of 12-month 
paliperidone palmitate (PP) of 75–100 mg eq. treatment vs. oral neuroleptics 
or depot forms of other neuroleptics for revolving-door patients with recent-
onset schizophrenia (ICD-10) in a routine psychiatric setting. A total of 140 
out of 172 (81,4%) patients completed the study; 23,8% patients achieved 
complete (≥6 months) remission (BPRS). PP was well tolerated, according 
to patients self-assessment (ASC). The resource-saving potential of PP was 
achieved with a 20-fold decrease in the risk of relapses and re-hospitalization 

with an increase in the cost of an additional day of remission by 40%. 
Reduced risk of aggression (SDAS 9, PSP d) and suicidal behavior, positive 
changes (p<0.001) in satisfaction and treatment adherence (PETiT), positive 
РР attitude (DAI-10 items); quality of life and functioning (EQ-5d VAS), 
potential for recovery (RAQ 16), needs development (CAN-R). There is no 
correlation between the quantitative and qualitative scales.

Keywords: recent-onset schizophrenia, revolving-door patient, 
paliperidone palmitate, tolerability, effectiveness, cost effectiveness, 
treatment adherence, recovery.

Любов Евгений Борисович – доктор медицинских наук, профессор, Москва; e-mail: lyubov.evgrny@mail.ru
Чапурин Сергей Анатольевич – независимый эксперт по фармакроэкономике, Москва; email.: sergioext@list.ru
Чурилин Юрий Юрьевич – независимый эксперт по фармакоэкономике, Москва; e-mail: borvaleks@mail.ru
Берёзкин Александр Сергеевич – кандидат медицинских наук, заведующий кафедрой психиатрии, наркологии и психотерапии 

ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов»; главный врач ГБУЗ «Психиатрическая клиническая больница №5 ДЗ г. Москвы»
Браницкая Мария Зиновьевна – врач-психиатр КГБУЗ «Краевая клиническая психиатрическая больница» Министерства здра-

воохранения Хабаровского края
Гафуров Ренат Вазыхович – врач-психиатр ГАУЗ «Республиканская клиническая психиатрическая больница им. академика 

В.М.Бехтерева» Министерства здравоохранения Республики Татарстан 
Гурьянова Татьяна Владимировна – заместитель главного врача по медицинской части, ГАУЗ «Республиканская клиническая 

психиатрическая больница им. академика В.М.Бехтерева» Министерства здравоохранения Республики Татарстан, главный внештатный 
психиатр Министерства здравоохранения Республики Татарстан; Заслуженный врач Республики Татарстан, врач-психиатр высшей 
категории

Емельянов Юрий Валерьевич – кандидат медицинских наук, врач-психиатр, БУ ХМАО «Нижневартовская психоневрологическая 
больница»

Зиганшит Фарит Галимзянович – главный врач ГАУЗ «Республиканская клиническая психиатрическая больница им. академика 
В.М.Бехтерева» Министерства здравоохранения Республики Татарстан, Заслуженный врач Республики Татарстан

Качальская Яна Владиславовна – главный врач БУ ХМАО-Югры «Ханты-Мансийская клиническая психоневрологическая боль-
ница», врач – психиатр «высшей» квалификационной категории, отличник здравоохранения РФ, главный внештатный специалист по 
психиатрии Департамента здравоохранения ХМАО-Югры

Климович Марина Михайловна – врач-психиатр ДО ГБУЗ «СПБ №7» МЗ Краснодарского края 
Козлов Тимофей Николаевич – кандидат медицинских наук, заместитель главного врача ГБУЗ «Психиатрическая клиническая 

больница №5 ДЗ г. Москвы»)
Кузнецова Елена Ивановна – врач-психиатр, зам. главного врача по поликлинической работе ГБУЗ «СПБ №7» МЗ Краснодарского 

края, Заслуженный врач Кубани 
Курникова Лариса Николаевна – заместитель главного врача по медицинским вопросам КГБУЗ «Краевая клиническая психиа-

трическая больница» Министерства здравоохранения Хабаровского края 
Мариненко Анна Леонидовна – зав. отделением КГБУЗ «Краевая клиническая психиатрическая больница» Министерства здра-

воохранения Хабаровского края, врач-психиатр высшей категории 
Машко Наталья Давыдовна – заведующий взрослым диспансерным отделением БУ ХМАО-Югры «Сургутская клиническая психо-

неврологическая больница»
Медведева Анна Владимировна – врач-психиатр КГБУЗ «Краевая клиническая психиатрическая больница» Министерства здра-

воохранения Хабаровского края, врач-психиатр высшей категории 
Мишина Дарья Александровна – врач-психиатр ДО ГБУЗ «СПБ№7» МЗ Краснодарского края
Муравьева Алла Владиславовна – заместитель главного врача по медицинской части ГАУЗ «Республиканская клиническая 

психиатрическая больница им. академика В.М.Бехтерева» Министерства здравоохранения Республики Татарстан
Ракицкий Геннадий Франкович – главный врач КГБУЗ «Краевая клиническая психиатрическая больница» Министерства здра-

воохранения Хабаровского края, главный внештатный психиатр ДФО, главный внештатный психиатр-нарколог Хабаровского края, 
кандидат медицинских наук

Севидова Лидия Андреевна – врач-психиатр, зав. филиалом в г. Югорске БУ ХМАО-Югры «Советская психоневрологическая 
больница»

Сердюк Олег Викторович – главный врач ГБУЗ СО «СОКПБ», главный внештатный специалист-психиатр МЗ Свердловской области, 
главный внештатный специалист-психиатр Уральского ФО 

Сиденкова Алена Петровна – доктор медицинских наук, профессор кафедры психиатрии, наркологии и психотерапии ФПК И ПП 
ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ

Скрипниченко Ирина Рудольфовна – зав. отделением КГБУЗ «Краевая клиническая психиатрическая больница» Министерства 
здравоохранения Хабаровского края, врач-психиатр высшей категории

Сокур Светлана Анатольевна – участковый врач-психиатр КГБУЗ «Краевая клиническая психиатрическая больница» Министер-
ства здравоохранения Хабаровского края 

Хон Владислав Киливич – зав. отделением КГБУЗ «Краевая клиническая психиатрическая больница» Министерства здравоох-
ранения Хабаровского края, врач-психиатр высшей категории

Хохлова Наталья Вячеславовна – врач-психиатр Крымской Республиканской клинической психиатрической больницы
Чеснова Алена Александровна – врач-психиатр ДО ГБУЗ «СПБ №7» МЗ Краснодарского края 
Шажко Екатерина Леонидовна – зав. диспансерным отделением Крымской Республиканской клинической психиатрической 

больницы
Щербич Ростислав Михайлович – кандидат медицинских наук, врач-психиатр, зав. кабинетом медико-социальной психологической 

помощи БУ ХМАО-Югры «Ханты-Мансийская клиническая психоневрологическая больница» 



73СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2019, т. 29 № 1

О существовании в настоящее время кризиса 
психиатрии, в первую очередь, в клинических нейро-
науках, медицинская общественность как бы не 
подозревает или делает вид, что его нет. Косвенным 
подтверждением этого является практически полное 
отсутствие институционального дискурса в ответ 
на единичные публикации о кризисе психиатрии 
[13, 18, 20]. Попытки автора [18] оживить дискурс 
по отдельным проблемам кризиса психиатрии как 
клинической нейронауки поддержаны не были.
Психиатрия была, есть и будет оставаться междис-

циплинарной медицинской наукой, оставаясь, с 
одной стороны, в рамках биологической медицины 
(биологическая психиатрия, нейропсихиатрия) со 
всей её теорией и практикой, с другой – в рамках 
гуманистических (аксиологических) наук, в первую 
очередь, связанных с психологией, социологией, 
правом, клинической психологией, социальной 
психиатрией, судебной психиатрией, психотерапией. 
Базовым подходом психиатрии к человеку (больному 
и здоровому) является антропологический и биоп-
сихосоциальнодуховный, то есть холистический 
(целостный), включая функциональную диагностику 
психических расстройств.
Кризисы сопровождали психиатрию на всем пути 

ее развития, но чаще всего они носили конструк-
тивный характер и позволяли развиваться меди-
цинской практике. В конце ХХ и начале ХXI века 
начался очередной кризис, на этот раз – с оттенком 
деструктивности. Кризис междисциплинарной науки 
чаще всего начинается с полюсов: с гуманистиче-
ского полюса – антипсихиатрия, стигматизация с 
искажениями аксиологических ценностей (либера-
лизация, политкорректность и др.); с биологического 
полюса – «экспансия» профессионалов других наук, 
в основном неврологов, в психиатрию. О первом 
Ю.С.Савенко пишет: «Есть реальные трудности: 
неблагоприятная социально-экономическая обста-
новка, период смены общественной парадигмы, 
глобальные процессы социально-научного знания, 
формализация, юридизация, коррупция» [20]. О 
втором пишет В.Д.Менделевич [11] с позиций фило-

софии постмодерна в психиатрии, полагая, что в 
условиях современной культуры и общественных 
ценностей «новая» психиатрия должна найти новую 
идентичность. В качестве одной из опор новой 
идентичности. В.Д.Менделевич использует статью 
H.Katschnig «Является ли психиатрия вымирающим 
видом?» [24], в которой автор по существу описывает 
кризис западной психиатрии, в частности: «Дискус-
сионность современных диагностических крите-
риев; необоснованные психиатрические диагнозы 
для обычных человеческих реакций на сложные 
жизненные ситуации; нехватка психиатров во 
многих странах; разочарование эффективностью 
психофармакотерапии; «экспансия» неврологов в 
область психиатрии (рекомендуют заменить термин 
«психическое заболевание» на «болезнь мозга»). 
С точки зрения автора, психиатрия в ближайшем 
будущем рискует быть поглощенной другой меди-
цинской специальностью либо лишиться статуса 
медицинской науки» [11]. На те же причины кризиса 
указывает Н.Г.Незнанов и соавт. [13]: «Разочаро-
вание вследствие отставания психиатрии как науки 
от других медицинских дисциплин», в первую 
очередь, неврологии, приводя новые успехи нейро-
визуализации. «И уже совершенно революционными 
выглядят последние исследования под руководством 
A.Cachia, осуществившего на уровне морфометрии 
мозга дифференциальную диагностику истинных 
и псевдогаллюцинаций у больных шизофренией» 
[13]. Не удивительно, что отечественные неврологи 
охотно подхватили «языковые игры» и «алогич-
ность» постмодерна, стали диагностировать и лечить 
психические расстройства, особенно деменции и 
расстройства аффективного спектра [7, 8, 12, 24]. 
Не остались в стороне и некоторые психиатры. 

В частности, Ю.П.Сиволап, И.В.Дамулин, О.Н.Вос-
кресенская в статье о травматических повреждениях 
мозга заключают: «…Граница между неврологией и 
психиатрией зачастую носит условный характер и едва 
ли нуждаются в точной демаркации» [21].
Цель статьи (дискурса) – привлечь внимание 

профессионального сообщества, в первую очередь, 
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психиатров и неврологов, к необходимости инсти-
туционального дискурса с опорой на философию и 
методологию науки по междисциплинарным клини-
ческим и социальным вопросам «экспансии» невро-
логов в психиатрию на примере синдрома деменции.
Для дискурса взяты преимущественно труды 

неврологов, наиболее часто пишущих и предлага-
ющих «алгоритм диагностики и лечения деменций» 
[7, 8, 12, 24] (включая Национальное руководство 
[12]). Данная статья позволяет только тезисно обсу-
дить затронутые проблемы.
В начале ХХ века психиатрия стала самостоя-

тельной медицинской наукой не только практически 
(таковой она была и ранее), но и теоретически, четко 
осознав собственный предмет науки. «Предмет 
науки – референтный, а не ментальный или языковой 
уровень науки, то есть это то, что она изучает» [12]. 
Предмет неврологии – патология структур головного 
мозга (морфологии), метод исследования – клинико-
неврологический. Предмет психиатрии – патология 
психической деятельности как функции головного 
мозга, метод – клинико-психопатологический (и/
или феноменологический). Предмет клинической 
психологии (прикладной и практической медицин-
ской психологии) – патология высших корковых 
(локальных) функций (нейропсихология) и высшей 
психической деятельности (патопсихология), метод 
исследования – клинико-психологический (клинико-
психодиагностический). В междисциплинарном 
взаимодействии клинических нейронаук методы 
исследования могут дополнять друг друга в функцио-
нальной диагностике [4, 17]. Предмет науки остается 
неизменным, а исследователю приходится овладевать 
смежной дисциплиной или прибегать к помощи соот-
ветствующего специалиста. Между тем, неврологи, 
а вслед за ними и некоторые психиатры объявили 
патопсихологические и клинико-психологические 
методы исследования нейропсихологическими» [7, 
8, 24], стирая предметные, объектные особенности 
и принципы индивидуальности и демаркации науки.
В клинических нейронауках так же, как и в 

других «органных» медицинских дисциплинах, 
есть общее  – конкретный орган и его патология 
(например, «болезнь мозга»), но в данном случае есть 
и существенные различия. Отличия заключаются 
в том, что существуют морфология человеческого 
мозга в норме и патологии и сложная, самостоя-
тельная, зачастую независимая от морфологической 
патологии функция мозга (с внешним и внутренним 
миром) – психическая (психологическая) деятель-
ность человека в норме и патологии. При этом нет 
прямого «параллелизма»: выраженная морфоло-
гическая патология мозга может сопровождаться 
грубыми (психотическими, дементными) психиче-
скими расстройствами и, наоборот, тяжелые психи-
ческие расстройства не сопровождаются выражен-
ными морфологическими нарушениями (например, 
иммунно-эндокринные/биохимические нарушения 

при прогредиентной шизофрении с шизофрениче-
ским слабоумием).
Основой практической деятельности в клинических 

нейронауках (неврологии, психиатрии, клинической 
психологии) являются регламентируемые законода-
тельством РФ диагностика заболевания мозга на нозо-
логическом и синдромальном уровнях и последующая 
терапия. В практической деятельности врача, есте-
ственно, первым появляется синдромальный диагноз, 
чаще всего описательного характера, включающий в 
себя основные, факультативные и дополнительные 
симптомы (феномены), складывающиеся в тот или 
иной синдром (в нашем случае – синдром деменции), 
и только позже, благодаря последующему обследо-
ванию (динамическому клиническому и параклиниче-
скому) формируется нозологический диагноз невроло-
гического и/или психического заболевания. Разведены 
они и в МКБ-10: болезнь Альцгеймера (неврология) 
и деменция при болезни Альцгеймера (психиатрия). 
Следует помнить, что за клиническим диагнозом 
следуют терапевтические, социальные, организаци-
онно-правовые и реабилитационные проблемы и их 
исполнение.
Диагностика (диагноз) является специфической

формой познания, представляющей процесс распоз-
нания болезни с опорой на предмет и методы 
исследования в данной медицинской дисциплине 
(cубнауке). По мнению В.И.Крылова, «диагностика 
в клинической медицине основывается на тесно 
связанных между собой компонентах. Технический 
компонент диагностики включают в себя общие и 
специальные, лабораторные и инструментальные 
методы выявления признаков болезни. Семиоти-
ческая диагностика связана с оценкой диагности-
ческого и прогностического значения симптомов и 
синдромов болезни. Наконец, логический компонент 
диагностического процесса отражает специфические 
особенности клинического мышления в процессе 
познания болезни» [6].
Базовым положением биопсихосоциальной 

концепции диагностики психического расстройства 
(заболевания) является единство трех глобальных 
факторов (в разных соотношениях): биологический 
(клинический, клинико-психопатологический), 
психологический и социальный диагнозы.
У ряда неврологов, в частности, у О.С.Левина [7], 

психологическая диагностика опережает клиниче-
скую и даже сводится к психологическому диагнозу. 
Автор предлагает каждому врачу-неврологу исполь-
зовать психологические тесты и опросники при подо-
зрении на развитие деменции (в монографии их 
приводится более 30).
Но биологический диагноз не включает в себя 

клинико-психологический метод с использованием 
клинической психодиагностики и не выстраива-
ется из него [4, 15]. И хотя клиническая (нейро- и 
патопсихология) психология формально отнесена к 
клиническим нейронаукам, она является самостоя-
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тельным междисциплинарным разделом прикладной 
и практической психологии, частично медицины, 
преимущественно психиатрии, и не может быть отне-
сена в состав биологического диагноза (несмотря на 
исследовательскую «моду» в соматической медицине, 
включая неврологию; да и психиатры стали проводить 
даже в психиатрии нейропсихологическое исследо-
вание вместо классического патопсихологического).
Психологический диагноз, по мнению А.П.Коцю-

бинского, – «Результат исследования аспектов 
структуры личности пациента и особенности его 
функционирования с целью выявления уникальных 
психологических особенностей больного, уточнения 
клинико-психологической структуры нарушений и 
потенциала их восстановления» [4], а также актив-
ного участия во вторичной и третичной профилак-
тике, формировании копинг-стратегии поведения в 
борьбе с дезадаптацией и декомпенсацией прояв-
лений болезни и повышения качества жизни в 
болезни и ремиссии.
Такой подход к функциональной диагностике 

психических расстройств при органических заболе-
ваниях головного мозга неврологами не используется, 
а чаще всего сводится к констатации когнитивных 
нарушений на основе психологических тестов (чаще 
всего при диагностике деменции) [14, 15].
Итак, семиотическая составляющая клинического 

диагноза начинается со структуры синдрома, опре-
деления (понятия). В национальном руководстве 
«Неврология» (глава 26 «Нарушение когнитивных 
функций») дается определение: «Деменция – приоб-
ретенные устойчивые полифункциональные когни-
тивные нарушения (ухудшение памяти, интеллекта, 
умственной работоспособности и др.), выраженные в 
значительной степени, определяемые на фоне ясного 
сознания, имеющие причиной органические пора-
жения мозга» [12]. И далее: «Когнитивные функции 
– наиболее сложные функции головного мозга, с 
помощью которых осуществляется рациональное 
познание мира и взаимодействие с ним. Синони-
мами термина «когнитивные функции» являются 
«высшие мозговые функции», «высшие психические 
функции» или «познавательные функции» [12]. Но не 
упоминаются синонимы в психиатрии – «расстрой-
ства интеллекта», «негативные (дефицитарные) 
синдромы». «Клиническая картина деменции скла-
дывается из когнитивных, поведенческих и эмоци-
ональных расстройств и нарушения повседневной 
деятельности» [12]. В главе 1 руководства «Клини-
ческое исследование» выделена подглава «Исследо-
вание высших мозговых функций», в которой врачу-
неврологу «необходимо последовательно изучить 
состояние сознания, ориентацию, внимание, память, 
счет, способность к обобщению и абстрагированию, 
речь, праксис, гнозис» [12], где выделены «когни-
тивные функции», к которым отнесены – ориентация, 
внимание, память, счет, способность к обобщению 
и абстрагированию, речь, праксис и гнозис, то есть 

объединены когнитивные (психические, познава-
тельные) и локальные мозговые функции. Те же 
подходы отмечаются и в других монографиях невро-
логов, посвященных деменции.
Следовательно, отечественные неврологи рассма-

тривают понятие (определение) «деменция» в следу-
ющих вариантах: 

1. Деменция как сборное обобщающее понятие, 
включающее многочисленные нозологические орга-
нические поражения (дисфункции) головного мозга, 
которые завершаются слабоумием. Подобный подход 
вызывает, в том числе, и прогностически неблагопри-
ятный взгляд на дальнейшее течение заболевания у 
конкретного пациента, создавая серьезные основания 
для стигматизации и дискриминации.

2. Деменция как синоним понятия «когнитивные 
нарушения» (дисфункция, ухудшение, снижение 
преимущественно когнитивных процессов, когни-
тивный/нейрокогнитивный дефицит), то есть объеди-
няются и одновременно разделяются без четкого 
клинического описания синдромы легкого (F06.7) и 
умеренного когнитивного расстройства и собственно 
деменций (F00–03). 

3. Деменция как синдром практически без четкого 
дифференциального клинического описания при 
разных нозологиях, хотя это отдельные нозологи-
ческие единицы с самостоятельной клинической 
картиной, стирающейся на уровне психического 
маразма (тяжелая деменция).

4. Деменция как группа разных по степени выра-
женности синдромов (легкая, умеренная, тяжелая) 
без четкого клинического описания (конкретных 
симптомов, комплекса симптомов), их дифферен-
циации (нередко построенная на психологическом 
тесте, например, тест MMSE) [14]. Не свободны от 
подобного подхода и некоторые психиатры [19, 21].

5. Деменция преходящая (т.е. слабоумие, которое 
может регрессировать), а также «предвестники 
деменции», «додементные расстройства», «мягкая 
деменция» [7, 8, 23], описываемые неврологами в 
подостром периоде органических поражений голов-
ного мозга (ЧМТ, инсульт и др.)1.

6. Происходит замена термина «деменция» на 
«тяжелое когнитивное расстройство» (МКБ-11).
Следует полностью согласиться с утверждением 

В.И.Крылова: «Существующие расхождения в пони-
мании клинического содержания и диагностической 
значимости базисных психопатологических понятий 
создают трудности при сравнительном рассмотрении 
и обобщении результатов научных исследований. 
Разночтения в определении и интерпретации психо-
патологических понятий делают результаты научных 
исследований несопоставимыми и неприменимыми 
на практике» [5]. 

1 По нашему мнению, речь идет о диагностике протрагирован-
ного  (ундулирующего) оглушения (астенической спутанности) 
[16]. Но это тема для другого дискурса.
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Языковые игры постмодерна приводят к взглядам, 
грозящим «растворением» психиатрии в неврологии 
и клинической психологии.
Базовыми парадигмами современных клиниче-

ских нейронаук являются когнитивная психология 
(скорее, ее термины) и междисциплинарный подход с 
позиций философии постмодерна (а не прагматизма).
Когнитивная психология (когнитивная наука по 

Б.М.Величковскому [1] – ученику и последователю 
А.Р.Лурия) – междисциплинарное направление, 
соединившее в себе психологию, в первую очередь, 
экспериментальную, нейрофизиологию, информа-
тику и философию познания в 60-е годы ХХ века, 
а в 90-е годы ХХ века она стала широко внедряться 
в клиническую психологию и клиническую психо-
диагностику (вначале в психиатрии, а позже – и в 
неврологии), где стала основой диагностики когни-
тивных расстройств (деменции) [6].
Современная когнитивная психология возникла на 

стыке информатики, психофизиологии и психологии 
познания для изучения и обоснования простран-
ственно-векторных процессов мозга в процессе 
системно-динамической модели когнитивных и 
метакогнитивных процессов. Сегодняшняя когни-
тивная психология изучает преимущественно когни-
тивные процессы: восприятие, память, внимание, 
распознание конфигураций, решение мыслительных 
задач, психологические аспекты речи, когнитивное 
развитие и другие феномены, рассчитывая перейти 
от когнитивных феноменов, когнитивного стиля 
личности к когнитивным законам и когнитивным 
константам (но это, видимо, в будущем). Если 
верить современным исследователям, то нет ни 
одного психического и неврологического расстрой-
ства без когнитивных (познавательных) расстройств 
(и даже без нейрокогнитивного дефицита), а вся 
общая психопатология разделилась на позитивные, 
когнитивные и негативные синдромы (расстрой-
ства). С чем трудно согласиться, так как когнитивные 
расстройства – практически синоним понятия «нега-
тивные расстройства» (дефицитарные) [17].
Междисциплинарный подход существенно 

обогатил клинические нейронауки, но одновре-
менно потребовал методологического обеспечения 
не только самого подхода, но и выделения «новых» 
нейронаук2. Вместе с тем, базовыми нейронауками 
остаются психиатрия и неврология с четко выде-
ленным предметом науки.
Следовательно, перспективный по научной сути 

междисциплинарный подход в клинических нейро-

2 Особенностью современного  периода развития нейронаук 
является их нарастающая междисциплинарность, создающая 
мощный поток новых нейронаук: нейропсихиатрия, нейропси-
хология, нейробиология, нейропсихоанализ, социальная нейро-
наука, интерперсональная нейробиология и другие. При этом 
исследователи и создатели «новых» наук не утруждают себя 
выделением предмета науки [2, 3] 

науках затрудняет теоретическое и практическое 
взаимопонимание и взаимодействие специалистов 
(в первую очередь, неврологов) в терминологии 
и интерпретации понятий, а соответственно, и в 
диагностике, терапии и реабилитации. А если к 
этому добавить некоторые базовые организационно-
правовые вопросы «экспансии» неврологии в психи-
атрию с позиций медицинского права как реальность 
в системе «врач–пациент (родственники пациента)», 
то решение проблем, особенно, практических (в 
т.ч. юридических), существенно страдает. Между 
тем, существуют весьма обоснованные (удачные) 
междисциплинарные подходы к решению аспектов 
развития деменции, в частности, концепция пони-
мания позднего возраста в судебной психиатрии 
Е.В.Макушкина и Л.Е.Пищиковой [9, 10]. 
Авторы формируют и выделяют следующую этап-

ность клинических типов инволютивных (старческих) 
психических расстройств [9]: недементные психиче-
ские расстройства – личностные, аффективные, пове-
денческие, психозы и деменции. Исходя из концепции 
благоприятного (R54 МКБ-10) и неблагоприятного 
старения, авторы рассматривают инволюционные 
расстройства в геронтопсихиатрии, в частности, 
деменций. Разработаны отдельные модели деменций 
и алгоритмы дезинтеграции, то есть «закономерности 
утраты высших психических функций – этапы инво-
лютивной диссолюции (А.В.Снежневский)». И далее 
авторы расшифровывают этапность изменений когни-
тивных функций. Например, «последовательность 
снижения уровня дезадаптации→десоциализация 
юридическая, образовательная, финансовая деза-
даптация → медицинская → бытовая → индивиду-
альная дезадаптация»  [9]. Данный подход позволяет 
авторам предложить некоторые структурно-дина-
мические модели деменций (пресенильная – F00.0, 
сенильная – F00.1, пресбиофрения Вернике – F00.2, 
атеросклеротическая – F01, Корсаковский синдром – 
F04, деменция лобного типа – F02.0). И хотя авторы 
ставили перед собой частные задачи судебной психи-
атрии, им удалось дать четкие методологические 
и клинические описания ряда деменций с позиций 
предложенных концепций.
Методология функционального диагноза не только 

не противоречит, но и существенно дополняет, 
особенно в практическом применении, предлагаемую 
Е.В.Макушкиным и Л.Е.Пищиковой [10, 24] концепцию 
понимания «биопсихосоциальных геронтологических 
аспектов (детерминант)» развития деменции.
Принципы осмысления теории неблагополучного 

старения позволяет авторам, по существу, выйти на 
законы старения и сформулировать основные поло-
жения (этапы) инволютивной диссолюции:

- от высших (более поздних)→к низшим (эволю-
ционно более ранним); от позднее выученных инфор-
мации и форм поведения→к более ранним; от эмоци-
онально нейтральной информации к эмоционально 
более значимой;
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- от дисмнестических расстройств (нару-
шения репродукции, иксации) – к фиксационной 
амнезии→прогрессирующей амнезии→сенсорной 
афазии→агнозии моторной афазии→апраксии;

- последовательность этапов снижения памяти→от 
более поздно приобретенной информации – к более 
ранней; от фиксационной амнезии→к прогрессиру-
ющей (ретроградной) аффективной памяти; от менее 
затверженных навыков→к более закрепленным;

- последовательность утраты ориентировки → 
дезориентировка в пространстве (временная, а затем 
постоянная) → во времени – в месте → в собственной 
личности;

- последовательность снижения уровней дезадап-
тации (приведена выше).
Предложены также общие алгоритмы дезин-

теграции, типы и модели ряда нозологических 
деменций.

«Концепция позволяет сформировать постулат и 
презумпции позднего возраста, описывает онтоге-
нетические формы старения, дает квалификацию 
биопсихосоциальных инволютивных детерминант, 
позволяет систематизировать психические расстрой-
ства позднего возраста, предложить алгоритмы зако-
номерности утраты высших психических функций, 
типы и маркеры деменции» [10]. По существу, пред-
ложенная концепция является наиболее обосно-
ванной теорией неблагоприятного старения чело-
века и его основного органа – головного мозга с 
позиций нейрогеронтологии (или отдельных клини-
ческих нейронаук, без которых невозможен функци-
ональный диагноз).
Итак, если исходить из представлений В.И.Крылова 

[5, 6], то структура диагноза синдрома деменций, 
его техническая составляющая вызывает зависть у 
психиатров [13], особенно в области нейровизуали-
зации (к которой нужно относиться с осторожно-
стью [18]), в то же время семиотическая (симптомы, 
синдромы негативные, позитивные, особенно соот-
ношение с когнитивными, прогноз и т.д.), логиче-
ская (концептуальная) и организационно-правовая 
составляющие практически не оцениваются невро-
логами. Проведено с десяток научно-практических 
конференций, посвященных междисциплинарным 
отношениям в нейронауках, в первую очередь, между 
неврологами и психиатрами, но институционального 
и философского дискурса пока не получилось.
Между тем, междисциплинарность в науке, 

особенно между естественными и гуманитарными 
науками, с одной стороны, привела к появлению 
целого ряда метанаук (а с ними и метаязыка), к 
которым можно отнести когнитивную науку, частью 
которой стала когнитивная психология и целый ряд 
нейронаук; с другой стороны – создало множество 
«параллелизмов» (нейрофизиологический, психо-
физиологический, социопсихологический и др.), 
попытки осмыслить и «совместить» которые в 
естественнонаучной и гуманитарной парадигмах 

приводят к кризису, в частности к кризису совре-
менной психологии [22]. Неврология и психиа-
трия функционируют в разных парадигмах: невро-
логия – преимущественно в естественнонаучной 
(биологической, морфологической), психиатрия – в 
смешанной (преимущественно гуманитарной). При 
формировании «новой» неврологии (метанауки) с 
включением гуманитарной парадигмы смещаются 
присущие метанауке принципы, возникает законо-
мерный вопрос: что же является базовой наукой – 
неврология, психиатрия, психология с их разными 
философиями и методологии науки и с четкими 
принципами демаркации? В.А.Канке указывает, что 
«в случае, если философия науки отходит от мета-
научной направленности, она неминуемо вырожда-
ется в метафизику» [3], что естественно в период 
постмодерна.
Неврология – прагматическая наука, постро-

енная на естественнонаучной парадигме, и простой 
перенос в нее гуманистических параметров психи-
атрии (клинической психопатологии, клинической 
психодиагностики) недостаточно обоснован, то есть 
между каузальными концептами и их интерпрета-
циями и телеологическими подходами, связанными 
с постмодернистскими взглядами в науке, возни-
кают большие разночтения. Можно согласиться с 
А.В.Юревичем [23] и экстраполировать его высказы-
вание на неврологию, что в психологии существуют 
две парадигмы – теоретическая и практическая.
Теоретические знания необходимы: без них не 

может развиваться ни одна дисциплина, но теория, 
в первую очередь, необходима для практики. Отсюда 
следует, что практика нужна врачу как практику и 
ему ближе философия прагматизма. Познавательная 
ясность прагматизма достигается не впечатле-
ниями, не мыслями, не языковыми играми и даже 
не попыткой практических действий, а достижением 
цели, то есть рациональностью как рациональной 
деятельностью (рациональная цель Ч.Пирса).
Таким образом, с одной стороны, психиатрия была 

и будет относиться к нейронаукам, в частности, к 
клиническим нейронаукам, со второй – согласно 
принципу демаркации филоcофии и методологии 
науки она будет оставаться самостоятельной наукой, 
у которой был и будет всегда предмет науки, с 
третьей – психиатрия будет оставаться своеобразной 
(смешанной) медицинской наукой, объединяющей 
обе парадигмы (естественно-научную и гуманисти-
ческую/аксиологическую).
Назрели и теоретическая, и практическая необ-

ходимость осмыслить и начать правильно интер-
претировать и использовать в практике не только 
всю «корзину» нейронаук, но, в первую очередь, 
клинических нейронаук (неврологию, психиатрию, 
клиническую психологию), в том числе их методо-
логические и организационно-правовые составля-
ющие в текущий период. Решение этих задач могли 
бы взять на себя профессиональные сообщества.
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ДЕФИЦИТ ИНСТИТУЦИОНАЛЬНОГО ОБЩЕНИЯ  КАК ОДНА ИЗ ПРИЧИН КРИЗИСА ПСИХИАТРИИ

Г.Н. Носачев
Нет сомнений, что современная отечественная психиатрия нахо-

дится в плохо осознаваемом кризисе, в частности, в результате 
«экспансии» неврологов в психиатрию.

Цель статьи (дискурса) – привлечь внимание профессиональной 
общественности клинических нейронаук, в первую очередь психиатров 
и неврологов, к необходимости институционального дискурса с опорой 
на философию и методологию науки по междисциплинарным клиниче-
ским и социальным вопросам «экспансии» неврологов в психиатрию 
на примере синдрома деменции. На базе функционального диагноза 
в психиатрии, включающего в себя биологический (клинический), 
психологический и социальный, а также с позиций технического семан-
тического и логического подхода разбирает ся диагностика синдрома 

деменций в клинических нейронауках. Подтверждается принцип 
демаркации психиатрии и неврологии, несмотря на важность и диагно-
стическую ценность междисциплинарного подхода. Обсуждается 
многогранность современного понятия «деменция», что создает стиг-
матизацию, дискриминацию, диагностическую нечеткость и противо-
речивость, организационно-правовые трудности и т.д. В качестве 
положительного примера приводится концепция понимания позднего 
возраста в судебной психиатрии Е.В.Макушкина и Л.Е.Пищиковой. 
Решение затронутых задач могли бы взять на себя профессиональные 
сообщества.

Ключевые слова: кризис, «экспансия» неврологов в психиатрию, 
дискурс, методология.

LACK OF INSTITUTIONAL COMMUNICATION AS A CAUSE OF CRISIS IN PSYCHIATRY

G.N. Nosachyov

Domestic psychiatry is in obvious crisis, and this crisis is poorly 
understood. One of the causes of this crisis is enrooted in ‘expansion’ of 
neurologists into psychiatry. The goal of this article (discourse) is to draw 
attention of the clinical neuroscience community – primarily psychiatrists 
and neurologists - to importance of an institutional discourse based on 
philosophy and methodology of science, specifi cally on interdisciplinary 
clinical and social issues of neurologists’ expansion into psychiatry, such 
as dementia syndrome. The author analyzes the diagnostic procedure for 
dementia in clinical neurosciences and uses as a starting point functional 
diagnosis in psychiatry that includes biological (clinical), psychological 
and social elements, as well as technical semantic and logical approaches. 

The author keeps to the principle of delineation between psychiatry and 
neurology despite importance and diagnostic value of interdisciplinary 
approach. The author stresses the comprehensive nature of  the dementia 
concept and related to it stigma, discrimination, diagnostic unclarities 
and inconsistencies, organisational and legal diffi culties etc. As a positive 
example, the author mentions the concept of understanding old age in 
forensic psychiatry by E.V. Makoushkin and L.E.Pischikova. The author 
calls on professional community to look for solutions for the  mentioned 
problems. 

Key words:  crisis, neurologists’ expansion into psychiatry, discourse, 
methodology  
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Поводом для написания данного текста послужила 
статья профессора Г.Н.Носачева «Дефицит институ-
ционального общения как одна из причин кризиса 
в психиатрии», опубликованная в текущем номере 
журнала «Социальная и клиническая психиатрия». 
Идеи, высказанные автором, в настоящее время 
находят большое количество приверженцев в среде 
психиатров и во многом справедливы. Это касается 
и снижения качества психопатологического анализа 
не только среди психиатров-практиков, но и научных 
сотрудников, и экспансии врачей родственных специ-
альностей (главным образом неврологов), стремя-
щихся оказывать помощь все большему числу психи-
атрических пациентов, но практикующих упро-
щенный, редукционистский подход к их диагностике 
и терапии, и резкое снижение качества (а нередко его 
полное отсутствие) междисциплинарного професси-
онального диалога (впрочем, как и дискуссии внутри 
психиатрии). Все это, безусловно, имеет место, и 
обращение к данным проблемам следует признать 
весьма полезным.
Вместе с тем, с рядом положений, высказыва-

емых в статье профессора Г.Н.Носачева, трудно 
согласиться. Одним из них является утверждение, 
что «существует морфология человеческого мозга в 
норме и патологии и сложная, самостоятельная, зача-
стую независимая от морфологической патологии 
(курсив мой – АШ) функция мозга (с внешним и 
внутренним миром) – психическая (психологическая) 
деятельность человека в норме и патологии». Таким 
образом, психическая деятельность рассматривается 
автором в отрыве (хотя и с определенными оговор-
ками) от морфологического субстрата. Более того, 
указывается, что патология структур головного мозга 
является предметом неврологии (с чем согласиться 
также нельзя: морфологией занимается анатомия и 
гистология, а неврология изучает нервную систему и, 
соответственно, ее функции и их нарушения); пред-
метом же психиатрии полагается «патология психи-
ческой деятельности как функции головного мозга». 
При этом разделяется «психическая деятельность» 
(по мнению автора, предмет психиатрии), «высшие 
корковые (локальные) функции» (предмет нейроп-

сихологии) и «высшая психическая деятельность» 
(предмет патопсихологии). В результате, попытка 
провести демаркационные линии между дисципли-
нами приводит к еще большей путанице. Действи-
тельно, изучение локализации поражения скорее 
характерно для неврологии (топическая диагно-
стика), но, с другой стороны, при неврологических 
заболеваниях нередко нарушается речь – высшая 
психическая функция; нарушения мышления иссле-
дуются и при психиатрическом осмотре, и в патоп-
сихологическом эксперименте; память и внимание 
являются предметом изучения и при патопсихологи-
ческом, и при нейропсихологическом исследовании. 
И все описанные нарушения – «неврологические», 
«психиатрические», «пато- и нейропсихологиче-
ские» (естественно, качественно различные) можно 
выявить и при локальном поражении головного 
мозга, и при его рассеянной локализации.
Как же преодолеть этот «кризис идентичности»? 

Представляется, что он носит ложный, надуманный 
характер и вытекает из попытки разделить биологи-
ческое и психологическое в человеке, рассматривая 
последнее как некую особую функцию мозга, пара-
доксальным образом не связанную с субстратом. 
Постулируемый холистический (биопсихосоцио-
духовный) подход в значительной степени оста-
ется декларацией, опровергаемой текстом статьи: 
«биологический диагноз не включает в себя психо-
логический метод ... и не выстраивается из него». 
Здесь уместно сослаться на одного из наиболее 
выдающихся нейропсихологов и основоположников 
нейропсихологии как науки – А.Р.Лурия, который 
писал, что «подлинный прогресс в этой области 
должен опираться не на логические схемы, а на 
реальные факты, реальные достижения, на резуль-
таты кропотливых наблюдений, относящихся к 
разным областям науки: морфологии и физиологии 
(курсив мой – АШ), психологии и неврологии» [3]. 
А.Р.Лурия считал метод сравнительно-анатомических 
наблюдений (наряду с физиологическим методом 
и методом клинических наблюдений над измене-
нием поведения человека) одним из важнейших 
источников знаний о функциональной организации 
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мозга. Именно такой подход позволял осуществлять 
топическую диагностику поражения центральной 
нервной системы с помощью нейропсихологического 
исследования.
Таким образом, выход из обсуждаемого «кризиса в 

психиатрии» видится не в разделении «сфер влияния» 
и изгнании «чужаков» со своей профессиональной 
«территории», а в осознании факта (и его принятии) 
взаимосвязи процессов, обусловленных поражением 
центральной нервной системы и регистрируемых на 
клиническом уровне симптоматикой, традиционно 
относимой к неврологии, психиатрии или клини-
ческой психологии, но на самом деле являющейся 
следствием единого патологического процесса, как 
правило, затрагивающего весь организм в целом.
Поясним данную точку зрения на примере диагно-

стики деменции, подробно обсуждаемой в статье 
профессора Г.Н.Носачева. Удивительным образом в 
МКБ-10 [4], например, болезнь Альцгеймера шифру-
ется в разделе «болезни нервной системы» (G30), 
а деменция при болезни Альцгеймера – в разделе 
«психические расстройства и расстройства пове-
дения» (F00). Нельзя не согласиться с автором об 
упрошенном подходе, используемом в настоящее 
время при постановке данного диагноза: согласно 
МКБ-10 для диагностики деменции необходимо 
нарушение памяти и других когнитивных (высших 
корковых) функций при отсутствии помрачения 
сознания. Другие существенные проявления данной 
патологии, такие как аффективные расстройства, 
изменения личности, психотическая симптоматика, 
либо отсутствуют в диагностических критериях, 
либо упоминаются фрагментарно, ограничиваясь 
эмоциональной лабильностью, раздражительностью, 
апатией, огрубением социального поведения, и на 
практике не рассматриваются в качестве диагности-
ческих: врачи ограничиваются констатацией наруше-
нием памяти и других высших корковых функций. 
Между тем, некогнитивные проявления не менее 
важны и в диагностическом, и в терапевтическом 
плане. 
Так, в классических работах Э.Я.Штернберга [7], 

посвященных клинике деменций пресенильного 
возраста, кроме нарушения когнитивных функций 
и неврологической симптоматики указывалось 
на характерные изменения личности, возмож-
ность развития депрессии, а также психотических 
расстройств. В современных исследованиях пока-
зано, что уменьшение серого вещества у пациентов 
с болезнью Альцгеймера ассоциировано с бредовой 
симптоматикой [14]. Рассматриваются корреляции 
психотической симптоматики и нарушений соци-
альной когниции при болезни Альцгеймера [11]. 
Обращается внимание на личностные изменения, 
обнаруживаемые при появлении уже легкого когни-
тивного снижения [9].
Имеются серьезные доказательства связи деменции 

и депрессивных расстройств. Так, показано, что риск 

развития деменции (особенно сосудистой) в позднем 
возрасте резко возрастает у лиц с анамнезом депрес-
сивных приступов, каждый из которых увеличивает 
риск развития когнитивного снижения на 14% [12]. 
Депрессия может быть фактором риска, продромом 
или одним из проявлений клинической картины 
деменции, причем депрессия, сочетающаяся даже 
с легким когнитивным расстройством, увеличивает 
риск дальнейшего развития деменции. Имеются 
данные, что развивающаяся при болезни Альцгей-
мера депрессивная симптоматика имеет с ней общие 
механизмы патогенеза, в частности, указывается на 
дисфункцию NMDA-рецепторов гиппокампа с увели-
чением уровня провоспалительных цитокинов[8].
Следует отметить, что описанная констелляция 

проявлений, включающая целый спектр разноу-
ровневых психических расстройств, характерна не 
только для заболеваний, традиционно относимых к 
группе органических поражений головного мозга, но 
и для так называемых функциональных расстройств 
центральной нервной системы, психотических состо-
яний [6]. При этом при «функциональных» наруше-
ниях также отмечаются отчетливые морфологиче-
ские изменения, однако регистрируемые на более 
тонком структурном уровне. В частности, показано 
нарушение цитоархитектоники коры головного 
мозга, ухудшение миелинизации аксонов, умень-
шение объема коры, в первую очередь серого веще-
ства, и наличие других структурных изменений у 
больных шизофренией [6]. Появились описания 
случаев острых бредовых состояний, развивающихся 
с характерной динамикой вплоть до онейроидной 
кататонии [1, 5], в результате аутоиммунного анти-
NMDA рецепторного энцефалита (в части наблю-
дений как осложнение злокачественных новооб-
разований женской половой сферы). У наивных (не 
получающих лечения) больных с первым эпизодом 
шизофрении имеется повышенный риск развития 
сахарного диабета 2 типа [13]. Выявлены патоге-
нетические взаимосвязи между ревматоидными 
заболеваниями и депрессивным расстройством [2]. 
Примеры подобных взаимосвязей можно множить 
и дальше – очевидно, что «психическое» неот-
делимо от «соматического», имея в своей основе 
сложные процессы функционирования организма как 
целостной системы. При этом внешние (социальные, 
психологические) влияния также сказываются на 
биологическом функционировании, что подтверж-
дается, например, нейровизуализационными иссле-
дованиями [10].
Таким образом, если говорить о кризисе в психиа-

трии, то он, скорее всего, связан с концептуальными 
подходами определенной части психиатрического 
сообщества, на словах провозглашающей биопси-
хосоциодуховную концепцию, а на деле отказыва-
ющей психиатрии в биологической составляющей. 
Профессор Г.Н.Носачев постулирует различие 
парадигм, в которых функционируют неврология и 

А.Б. Шмуклер
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ЛИТЕРАТУРА

ПСИХИАТРИЯ КАК МЕДИЦИНСКАЯ ДИСЦИПЛИНА

А.Б. Шмуклер
Статья представляет собой ответ на публикацию профессора 

Г.Н.Носачева «Дефицит институционального общения как одна из 
причин кризиса в психиатрии» в текущем номере журнала «Соци-
альная и клиническая психиатрия». Обсуждается необходимость 
возврата психиатрии в семью медицинских дисциплин в качестве 
объединяющего начала, позволяющего рассматривать заболевания 

(в т.ч. психические) с системных позиций, анализируя имеющиеся 
морфологические и функциональные нарушения на уровне организма 
в целом. 

Ключевые слова: психические расстройства, биопсихосоциальная 
модель оказания помощи, полипрофессиональное взаимодействие, 
деменция, депрессия.

PSYCHIATRY AS A MEDICAL DISCIPLINE

A.B. Shmukler

психиатрия, оставляя последней преимущественно 
гуманитарную составляющую и лишь с оговорками 
принимая естественнонаучную (это, по его мнению, 
удел неврологии как «прагматической науки»). С 
другой стороны, потерявшая естественнонаучную 
опору психиатрия становится «легкой добычей» 
смежных специальностей, исповедующих «праг-
матический подход» упрощенной диагностики и 
простых схематизированных объяснений патогенеза 

имеющихся нарушений, легко предъявляющих их 
морфофункциональные субстраты. Преодоление 
этого кризиса, как представляется, лежит в плоскости 
возврата психиатрии в семью медицинских дисци-
плин в качестве объединяющего начала, позволя-
ющего рассматривать заболевания (в т.ч. психиче-
ские) с системных позиций, анализируя имеющиеся 
морфологические и функциональные нарушения на 
уровне организма в целом. 

The paper is reply on the article of professor G.N. Nosachyov «Lack 
of institutional communication as a cause of crisis in psychiatry» in 
current issue of the journal “Social and Clinical Psychiatry”. The article 
discusses the need to return psychiatry to the family of medical disciplines 
as a unifying principle, allowing to consider the diseases (including 

mental disorders) from a systemic perspective, analyzing the existing 
morphological and functional disorders at the level of the organism as 
a whole.

Key words: psychiatric disorder, bio-psycho-social model of psychiatric 
care, multiprofessional relationship, dementia, depression.
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Неотложная психиатрия является частью клиниче-
ской психиатрии, в сферу интересов которой входят 
состояния, требующие оказания экстренной лечебной 
психиатрической помощи для предотвращения опас-
ности, угрожающей жизни больного ввиду тяжести 
имеющихся психических нарушений [1, 23]. Среди 
возникающих у психически больных неотложных 
состояний особое место занимают самые тяжелые 
их формы, так называемые критические состояния. 
Выделение критических состояний у психически 
больных в отдельную группу обусловлено тем, что при 
них, помимо тяжелой психической патологии,имеют 
место выраженные соматические расстройства, приво-
дящие к нарушению сознания, основных параметров 
гомеостаза и функции жизненно важных органов и 
систем организма.К критическим состояниям в психи-
атрии традиционно относят фебрильную шизоф-
рению, тяжелые осложнения психофармакотерапии, 
тяжелый алкогольный делирий и острую алкогольную 
энцефалопатию [11]. Особую проблему представляют 
случаи, протекающие с кататонической симптома-
тикой, гипертермией и нарушением сознания – то есть 
с синдромом фебрильной кататонии.
Кататонический синдром или кататония (от древ-

негреческого «натягивать, напрягать») – синдром 
моторной дисрегуляции, впервые описанный 
К.Кahlbaum в 1874году у больных с различными 
психическими заболеваниями [65]. E.Krapelin считал 
кататонию одной из форм dementia praecox, хотя и 
признавал ее наличие при маниакально-депрессивном 
психозе [71]. Этой же точки зрения придерживался и 
E.Bleuler, вводя в психиатрию понятие шизофрении 
[39]. В 1932 году R.Gjessing описал периодическую 
кататонию [58], а в 1934 году K.Stauder – смертельную 
кататонию [96]. Была установлена связь кататонии 
не только с шизофренией, но и с шизоаффективным 
психозом и аффективными расстройствами [25, 
64, 69, 70, 93]. Кататонические симптомы обнару-
живаются у 6–15% больных с детским аутизмом и 
задержкой умственного развития [109]. В начале XX 
века распространенность кататонического синдрома 

среди взрослых психически больных составляла от 6 
до 38% [55, 56]. Введение в середине XX века нейро-
лептических средств в психиатрическую практику 
привело к уменьшению частоты встречаемости ката-
тонического синдрома [55, 108] и особенно случаев 
вторичной кататонии у больных шизофренией [2]. 
В тоже время,согласно современным исследованиям, 
от 7 до 20% больных, поступающих в острые отде-
ления психиатрических стационаров, обнаруживают 
отдельные кататонические симптомы [44, 54, 89]. При 
этом не во всех случаях кататонические расстройства 
правильно и своевременно диагностируется.

DSM-5 рассматривает кататонический синдром в 
разделе «Расстройства шизофренического спектра 
и другие психотические расстройства» [36]. Для 
диагностики кататонического синдрома необходимо 
наличие не менее трех из 12 симптомов: 1) ступор, 
2) каталепсия, 3) восковая гибкость, 4) мутизм, 
5) негативизм, 6) позирование, 7) манерность, 
8) стереотипии, 9) возбуждение, 10) гримасничанье, 
11) эхолалия, 12) эхопраксия. В настоящее время 
большинство исследователей придерживаются-
точки зрения, согласно который кататония, также 
как и, например, делирий, является неспецифиче-
ским синдромом, возникающим при целом ряде 
психических, нейродегенеративных, инфекционных, 
аутоиммунных, генетических и психоэндокринных 
заболеваний [45, 52, 53, 56, 62, 108]. 
О синдроме фебрильной кататонии говорят тогда, 

когда кататоническая симптоматика сочетается с веге-
тативной дисрегуляцией, гипертермией и наруше-
нием сознания. В настоящее время известно, что с 
синдромом фебрильной кататонии могут протекать, по 
меньшей мере, три различные по генезу заболевания. 
Это смертельная кататония (фебрильная или гипер-
токсическая шизофрения), злокачественный нейро-
лептический синдром (ЗНС) и описанное недавно 
тяжелое аутоиммунное заболевание – аутоиммунный 
анти-NMDA рецепторный энцефалит [55, 56, 108].
Смертельная кататония (фебрильная или 

гипертоксическая шизофрения). Определить частоту 
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развития случаев смертельной кататонии достаточно 
сложно из-за относительной редкости их развития. 
При этом в большинстве случаев диагностируется 
злокачественный нейролептический синдром, проте-
кающий с аналогичной симптоматикой, поскольку 
до развития фебрильного статуса большинство 
больных получают нейролептическую терапию [15]. 
В донозологическом периоде развития психиатрии 
случаи смертельной кататонии рассматривались в 
рамках острого бреда «delirium acutum», который, 
как правило, описывался при органических психозах 
[11, 29]. W.Scheideger, проведя клинико-патологоа-
натомический анализ 43 случаев смерти при ката-
тонии, впервые отнес их к шизофрении, считая 
наступивший летальный исход следствием развития 
этого заболевания [92]. В 1934 году K.Stauder описал 
27 случаев заболевания, протекавшего с выраженным 
кататоническим возбуждением, помрачением 
сознания, лихорадкой и закончившегося летальным 
исходом, которое назвал «летальная кататония» [96]. 
Летальную кататонию он относил к одному из вари-
антов бурно протекающей шизофрении. K.Scheid, 
L.Baumer, проведя невыборочное динамическое 
обследование 1 000 больных шизофренией, обнару-
жили у 57 из них наличие фебрилитета, не связанного 
с инфекционно-воспалительным заболеванием [91].
Большой вклад в изучении проблемы смертельной 

кататонии внеслиисследования отечественной 
школы психиатров XX века [8, 9, 11, 12,21, 27–30, 
32, 33]. В отечественной психиатрии наиболее часто 
употребляемыми терминами для этого состояния 
являются «гипертоксическая шизофрения» [28, 
32], «фебрильная шизофрения» (ФШ) [9, 11, 29], 
«фебрильные приступы шизофрении» [8, 30]. Благо-
даря этим исследованиям были описаны клиниче-
ские проявления и исходы заболевания, терапевти-
ческие подходы и предполагаемые патогенетические 
механизмы его развития. Так, было установлено, что 
фебрильный характер могут приобретать острые 
приступы в рамках рекуррентной (шизоаффективное 
расстройство) и приступообразно-прогредиентной 
шизофрении [9, 28, 29, 32, 33]. Фебрильные приступы, 
которые, как правило, развиваются в молодом 
возрасте. При шизоаффективном психозе это преиму-
щественно первые приступы, при приступообразной 
шизофрении могут возникать как в первом, так и в 
повторных приступах [11, 29]. Для ФШ с первых дней 
манифестации приступа характерна чрезвычайная 
острота психопатологических нарушений с быстрым 
развитием онейроидного помрачения сознания и 
выраженных кататонических расстройств – ступора 
с явлениями восковой гибкости и негативизмом, или 
возбуждения с импульсивностью, двигательными и 
речевыми стереотипиями [8, 30]. Температура повы-
шается с первых дней манифестации приступа, носит 
неправильный характер (нетипична для какого-либо 
соматического и инфекционного заболевания), не 
снижается при назначении анальгетиков. Одновре-

менно с гипертермией возникают тахикардия, коле-
бания артериального давления. Быстро присоеди-
няются водно-электролитные нарушения. Типичен 
внешний облик больных: лихорадочный блеск глаз, 
сухие запекшиеся губы, гиперемия кожных покровов, 
сухость и обложенность языка, единичные кровопод-
теки. В общем анализе крови отмечается ускорение 
СОЭ, умеренный лейкоцитоз, лимфопения. В биохи-
мическим анализе крови выявляется повышение 
активности аланиновой и аспарагиной трансаминаз, 
креатинфосфокиназы, увеличение содержания моче-
вины и креатинина [30].
На основании особенностей клинической картины 

заболевания А.С.Тиганов выделяет 4 варианта 
течения фебрильных приступов шизофрении: проте-
кающие с типично кататоническим возбуждением, 
с кататоническим ступором, с аментивным возбуж-
дением и с гиперкинетическим возбуждением [29]. 
Данная последовательность течения ФШ соответ-
ствует нарастанию степени выраженности эндоток-
сикоза и потому может рассматриваться как отра-
жающая этапы развития заболевания. Течение ФШ 
по тяжести состояния может быть различным, от 
относительно легких форм, протекающих с субфе-
брильной температурой, до тяжелых состояний с 
выраженной гипертермией, расстройствами гомео-
стаза и гемодинамики [30]. Длительность лихорадоч-
ного состояния обычно короче приступа и занимает 
от одной до нескольких недель. При благоприятном 
исходе заболевания после прояснения сознания, 
исчезновения кататонических проявлений и фебри-
литета происходит обратное развитие приступа с 
переходом к симптоматике, характерной для течения 
неосложненных форм шизоаффективного психоза 
или приступообразной шизофрении [9, 30]. Леталь-
ность при ФШ составляет от 8 до 38% [6, 29, 30]. 
Причиной летального исхода являются отек и набу-
хание головного мозга, сердечно-легочная недо-
статочность, а также присоединившиеся тяжелые 
соматические осложнения [6, 30].
Этиология и патогенез ФШ остаются до конца 

не изученными. Ряд исследователей рассматривают 
патогенез этого заболевания с позиции неспецифи-
ческой защитной реакции организма, возникающей 
при адаптационном синдроме и так называемом 
«цереброгенном шоке» [10, 29]. При этом в развитии 
соматовегетативных нарушений первостепенное 
значение придается врожденной недостаточности 
диэнцефальных структур мозга [21, 29]. О роли гене-
тической предрасположенности в развитии кататонии 
говорят и результаты современных исследований [98, 
99]. Подтверждением поражения диэнцефальных 
структур мозга являются результаты ЭЭГ исследо-
вания, которые обнаружили у больных, перенесших 
фебрильный приступ,замедление α-ритма и усиление 
β-активности, а также знаки дисфункции мезо-диэн-
цефальных структур [30]. Другие авторы являются 
сторонниками воззрений на ФШ как на особую 
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форму заболевания, протекающую с наибольшей 
степенью выраженности эндотоксикоза. Это нашло 
свое отражение в формулировке – «гипертоксическая 
шизофрения» [28, 32]. Данная концепция согласуется 
с так называемой аутоинтоксикационной теорией 
патогенеза шизофрении [5,61]. Обнаруженные пато-
морфологические изменения головного мозга при 
фебрильной (гипертоксической) шизофрении не 
являются специфичными, не укладываются в какую-
либо определенную нозологическую форму и могут 
быть отнесены к токсико-дистрофическому процессу 
в сочетании с генерализованными дисциркулятор-
ными нарушениями. В таламо-гипофизарной области 
мозга у этих больных выявляются следующие изме-
нения: 1) острое набухание, вакуализация, ишемия 
и гибель нервных клеток; 2) вздутие и набухание 
миелиновых оболочек ганглиоцитарных волокон; 3) 
гипертрофия и дистрофические изменения микро-
глиоцитов [28]. При этом в развитии эндотоксикоза 
важная роль отводится иммунологическим наруше-
ниям, изменению проницаемости гематоэнцефаличе-
ского барьера, приводящего к нейросенсибилизации 
организма с последующим аутоиммунным пораже-
нием ЦНС и внутренних органов [28, 30, 31]. Быстро 
возникающие на фоне гипертермии нарушения гоме-
остаза и, в первую, очередь водно-электролитные 
баланса приводят к развитию гемодинамических 
расстройств, отеку и набуханию мозга, явлениям 
сердечно-легочной недостаточности и являются 
причиной летального исхода [6, 11, 30].

Злокачественный нейролептический синдром. В 
1956 году F.Ayd отметил развитие смертельной гипер-
термии на фоне лечения хлорпромазином [35]. J.Delay, 
P.Pichot, I.Lemperiere [50] описали развитие злока-
чественного синдрома, протекавшего с мышечной 
ригидностью и гипертермией во время клинического 
испытания нового для того времени нейролептика 
галоперидола. ЗНС является редким, но крайне 
опасным осложнением нейролептической терапии, 
протекающим с центральной гипертермией, катато-
нической симптоматикой с мышечной ригидностью, 
нарушением сознания и комплексом соматовегета-
тивных расстройств [3, 15, 16, 36, 42, 77]. Течение ЗНС 
сопровождается изменениямиосновных параметров 
гомеостаза и функции жизненно важных органов и 
систем организма и может приводить к летальному 
исходу. Летальность при ЗНС по данным различных 
публикаций составляетот 5,5 до 10% [15, 16, 30, 42,4 
3, 77, 83, 88, 100], а частота развития от 0,01 до 0,02% 
от всех больных, получающих антипсихотическую 
терапию [36, 67, 94, 100]. Влияние пола и возраста на 
развитие осложнения не обнаружено [94]. Наиболее 
часто ЗНС развивается при проведении нейролептиче-
ской терапии у больных шизофренией или шизоаффек-
тивным расстройством [15, 16, 30, 42, 77]. В мировой 
литературе описаны случаи развития осложнения у 
больных аффективными заболеваниями, деменцией 

и органическими психозами [83, 20]. Развитие ЗНС 
может происходить при лечении антипсихотиками 
различных химических групп, вне зависимости от их 
дозировок, наиболее часто – при назначении галопери-
дола [15, 18, 83, 94, 100]. Имеются описания развития 
ЗНС и при применении атипичных антипсихотиков – 
клозапина, рисперидона, кветиапина и оланзапина [20, 
83, 84, 100], а также на фоне одномоментной отмены 
психотропных средств [15]. Этиология и патогенез 
ЗНС остаются до настоящего времени до конца неиз-
ученными. Факторами риска развития осложнения 
является резидуальная церебральная органическая 
недостаточность – перенесенные антенатальные и 
перинатальные вредности, черепно-мозговая травма, 
инфекции и интоксикации [15, 30]. Предполагается, 
что физическое истощение и дегидратация, возника-
ющие на фоне психомоторного возбуждения, могут 
приводить к повышению чувствительности к нейро-
лептикам и способствовать развитию ЗНС [66, 100]. 
К факторам риска ЗНС относится также и наличие 
кататонических расстройств [100]. Диагностика ЗНС 
основывается на выявлении основных симптомов 
осложнения.Они включают мышечную ригидность и 
повышение температуры тела, возникающих на фоне-
антипсихотической терапии, а также наличие двух или 
более сопутствующих симптомов: потливость, нару-
шение глотания, гиперсаливация, тремор, нарушение 
мочеиспускания, изменение сознания от бредового 
до коматозного, мутизм, тахикардия, повышение или 
нестабильность артериального давления. Из лабора-
торных показателей характерными признаками явля-
ются повышение активности креатинфосфокиназы 
и снижение концентрации железа в плазме крови. 
Указанные симптомы не должны быть следствием 
развития какого-либо неврологического заболевания 
или психических расстройств, протекающих с ката-
тонической симптоматикой [36]. Выделяют легкий, 
средней тяжести и тяжелый (злокачественный) 
варианты течения ЗНС [15, 30]. В соответствии с 
рекомендациями DSM-5 ЗНС необходимо диффе-
ренцировать с такими заболеваниями как вирусный 
энцефалит, объемные, сосудистые и аутоиммунные 
поражения ЦНС, а также с состояниями, связанными с 
употреблением других лекарственных средств (амфе-
тамины, фенциклидин, ингибиторы моноаминокси-
дазы, серотонинергические антидепрессанты и ряд 
других препаратов) [36]. В отличие от очаговых и 
воспалительных заболеваний ЦНС при ЗНС не обна-
руживаются изменения в спинномозговой жидкости 
(за исключением незначительного повышения концен-
трации белка) и отсутствуют специфические изме-
нения на эхо-энцефалограмме, магнитно-резонансной 
и компьютерной томографии головного мозга [15].
Наиболее ранним признаком развития ЗНС у 

больных шизофренией и шизоаффективным психозом, 
важным для диагностики осложнения,является появ-
ление экстрапирамидной симптоматики с одно-
временным обострением психоза и развитием или 
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резким усилением кататонических появлений – 
ступора с негативизмом и каталепсией [15, 100]. 
В связи с этим некоторые исследователи рассма-
тривают ЗНС как нейролептический вариант смер-
тельной кататонии, относя их к заболеваниям одного 
спектра [11, 78, 80, 85]. Это подтверждается как 
общностью их клинических проявлений, так и сход-
ностью биохимических и иммунологических нару-
шений [30].Течение ЗНС может осложниться пнев-
монией с развитием сердечно-легочной недостаточ-
ности, восходящей инфекцией мочевыделительной 
системы. Среди других осложнений наблюдаются 
сердечные аритмии, явления отека легких и мозга, 
сепсис, тромбогеморрагический синдром, легочная 
эмболия [15, 16, 30, 36].
Крайне неблагоприятным является развитие гене-

рализованной аллергической реакции с буллезным 
дерматитом. Она характеризуется появлением на 
коже пузырей различной величины в местах, подвер-
гающихся давлению – на пояснично-крестцовой 
области, пятках и локтях. Пузыри, наполненные 
серозно-геморрагическим содержимым, быстро 
лопаются и на их месте образуются пролежни с 
участком некроза. Появление буллезного дерма-
тита сопровождается резким ухудшением состояния 
больных с нарастанием гипертермии. Буллы могут 
появляться с первых дней развития ЗНС или присо-
единяться через несколько дней с момента начала 
его развития, особенно в тех случаях, когда больным 
продолжает проводиться нейролептическая терапия. 
Возможность появления такого осложнения при ЗНС 
составляет 10–15% [15, 30].Некоторые исследователи 
рассматривают генерализованную аллергическую 
реакцию с буллезным дерматитом в качестве само-
стоятельного осложнения нейролептической терапии 
[26, 30]. Однако, указанные нарушения описаны у 
больных смертельной кататонией,которые не полу-
чали нейролептическую терапию [6]. 
Патогенез осложнения остается до конца не 

изученным. Большинство исследователей объяс-
няют развитие ЗНС блокадой дофаминовых рецеп-
торов в базальных ганглиях и гипоталамусе, а не 
прямым токсическим действием нейролептиков [42, 
77]. Так, R.Burke и соавт. [41] описывает больного 
с хореей Гентингтона, у которого симптомы ЗНС 
развились во время терапии альфа-метилтирозином 
и тетрабензамином – веществами, ингибирующими 
и истощающими катехоламиновые системы в ЦНС. 
Авторы считают, что ЗНС развивается в результате 
блокады дофаминовых систем головного мозга, нару-
шающих терморегуляцию в гипоталамусе. В других 
исследованиях, поддерживающих данную гипотезу, 
были описаны случаи развития ЗНС после отмены 
L-допы и амантадина – препаратов, стимулирующих 
дофаминовые структуры [63, 106], а также во время 
приема метоклопрамида, являющегося селективным 
антагонистом дофаминовых рецепторов [51]. Анализ 
биохимических параметров биологических жидко-

стей у больных ЗНС обнаруживает ряд признаков, 
указывающих на нарушение функции дофаминер-
гических и норадренергических систем в гипотала-
мусе и других подкорковых структурах мозга. Отме-
чено отсутствие нормальной реакции со стороны 
гормона роста на введение апоморфина и клони-
дина, увеличение уровня гомованилиновой кислоты 
в спинномозговой жидкости и уровня 3-метокси-4-
гидроксифенилгликоля в моче[37]. У больных ЗНС, 
помимо подавления дофаминегрической активности, 
выявлено повышение адренергической и серотони-
нергической активности [95]. Предполагается, что 
основной симптом ЗНС – гипертермия может быть 
связан с развитием гиперметаболического статуса в 
мышечной ткани с увеличением теплопродукции и 
уменьшением теплоотдачи в результате расстройства 
терморегуляции в гипоталамусе [79]. Ряд исследо-
вателей рассматривает ЗНС как проявление острой 
нейролептической энцефалопатии [3]. При этом на 
ЭЭГ выявляются признаки метаболической энце-
фалопатии с генерализованным торможением элек-
трической активности головного мозга [30, 43, 100].
Предполагается, что в патогенезе ЗНС важную роль 

играют иммунологические нарушения с аутоиммунным 
поражением ЦНС, преимущественно гипоталамуса и 
висцеральных органов. Доказательством этого является 
высокая гуморальная сенсибилизация к различным 
аутоантигенам головного мозга с выявлением антител 
к лобной доли, зрительному бугру и максимальным 
количеством (до 66%) – к гипоталамусу [30]. Известно, 
что нейролептики, соединяясь с белками плазмы крови, 
приобретают свойства гаптенов, к которым начинают 
образовываться антитела, блокирующие их антипси-
хотическое действие [7]. Они же при определенных 
условия, по всей видимости, способны спровоцировать 
развитие аутоиммунного процесса и вызвать развитие 
ЗНС. Подтверждением этого является и высокая частота 
гуморальной сенсибилизации к различным нейро-
лептикам (аминазину, гадоперидолу) [30]. Причиной 
летального исхода, также как и при фебрильной шизоф-
рении, являются нарастающие нарушения гомеостаза 
и, в первую очередь, водно-электролитного баланса и 
гемодинамики на фоне развивающегося отека мозга 
[15, 16, 30].

Аутоиммунный анти-NMDA рецепторный энце-
фалит. В 2007 году были впервые описаны серии 
случаев, аутоиммунного анти-NMDA рецепторного 
энцефалита, протекающего с психотическими симпто-
мами, включая и кататонические расстройства, веге-
тативными нарушениями с гипертермией, и риском 
развития летального исхода [47]. Симптоматика этого 
заболевания может быть схожа с летальной кататонией 
и ЗНС и вызывает трудности дифференциальной 
диагностики [46, 68]. Имеется описания случаев, 
когда выставленный диагноз ЗНС пересматривался 
после обнаружения в крови и ликворе у больных 
аутоантител к NMDAрецепторам [68].
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Первоначально анти-NMDA рецепторный энце-
фалит был описан у молодых женщин с тератомами 
яичников [47], а в последующем – вне связи с опухо-
левым процессом у лиц обоего пола и разных возрастов 
[49,74]. В последние годы случаи аутоиммунного энце-
фалита были выявлены у больных психиатрических 
стационаров с первоначальными диагнозами шизоф-
рения, шизоаффективное расстройство, нарколепсия и 
большое депрессивное расстройство [97, 105]. 
Заболевание вызывается антителами к NR1 и 

NR2-субъединицами глутаматного NMDA-рецептора 
с подкорковым аутоиммунным повреждением 
структур головного мозга [48, 49, 53]. Патомор-
фологическое исследование больной, умершей от 
аутоиммунного анти-NMDA рецепторного энцефа-
лита, обнаружило периваскулярные лимфоплазмо-
цитарные инфильтраты с выходом иммунокомпе-
тентных клеток в вещество подкорковых структур 
головного мозга; периваскулярный и перицеллю-
лярный отек; дистрофию ганглиоцитов с частичным 
цитозом и реактивным глиозом с формированием 
глиомезодермальных очагов. Смерть наступила от 
отека головного мозга с дислокацией его ствола в 
большое затылочное отверстие [17].
Многоцентровое наблюдательное исследование 

577 больных с аутоиммунным анти-NMDA рецеп-
торным энцефалитом показало, что 95% больных 
были лица моложе 45 лет и 37% – моложе 18 лет, 
а отношение женщин к мужчинам составляло 4:1. 
У женщин старше 18 лет в 58% случаев выявлялся 
опухолевый процесс, чаще тератома яичников. У лиц 
старше 49 лет в 23% случаев выявлялась наличие 
опухоли, обычно карциномы [49, 60].
В настоящее время выделен ряд критериев, позво-

ляющих диагностировать развитие аутоиммунного 
анти-NMDA рецепторного энцефалита:
Быстрое развитие заболевания (менее чем 3 мес.) 

и наличие как минимум 4 из следующих прояв-
лений: 1) нарушение поведения, 2) когнитивная 
дисфункция с нарушением памяти, 3) нарушение речи 
(обеднение речи, мутизм), 4) судорожные припадки, 
5) двигательные нарушения (дискинезии, ригидность, 
вычурное позирование), 6) нарушение сознания, 
7)  вегетативные нарушения включая гипертермию. 
А также наличие хотя бы одного из следующих 
признаков: 1) изменения на ЭЭГ (локальная или 
диффузная медленная активность, дезорганизация 
основных ритмов, эпилептическая активность или 
экстремальный дельта сигнал), 2) наличиене высо-
кого плеоцитоза с преобладанием лимфоцитов в 
спинномозговой жидкости [60]. 
Кроме того, по данным различных публикаций у 

10–45% больных выявляются изменения на МРТ в 
виде гиперинтенсивного сигнала в различных струк-
турах головного мозга (субкортикальное белое веще-
ство, кора, гиппокамп, базальные ганглии и ствол 
мозга) [48,107]. Выявление указанных симптомов 
требует проведения исследования спинномозговой 

жидкости с обнаружением аутоантител к NR1 иNR2-
субъединицами глутаматного NMDA рецептора. 
Результаты исследования сыворотки крови являются 
менее информативными [48, 60].
Симптомы аутоиммунного анти-NMDA рецептор-

ного энцефалита могут наблюдаться у 20% больных 
перенесших вирусный герпесный энцефалит спустя 
несколько недель, реже – месяцев после перенесенной 
вирусной инфекции. Эти больные нуждаются в прове-
дении исследования спинномозговой жидкости на 
обнаружение антител к NMDA-рецепторам [60].

Лечение
В настоящее время принципы лечения катато-

нического синдрома разной этиологии предусма-
тривает общие подходы, которые включают отказ 
от проведения антипсихотической терапии, назна-
чение бензодиазепинов или барбитуратов и прове-
дение электросудорожной терапии ЭСТ [54–56]. 
Эти же принципы терапии могут быть отнесены в 
полной мере и к лечению состояний, протекающих 
с синдромом фебрильной кататонии. Рядом авторов 
отмечается эффективность использования хлорпро-
мазина при лечении фебрильной (гипертоксической) 
шизофрении. Однако, эти данные основаны на некон-
тролируемых и нерандомизированных исследова-
ниях [9, 29]. Позднее результатами сравнительного 
исследования было доказано, что отказ от назна-
чения хлорпромазина и проведение интенсивной 
инфузионной терапии, корригирующей гомеостаз, в 
сочетании с барбитуратами или бензодиазепинами, 
существенно повышает эффективность лечения 
фебрильных приступов шизофрении и уменьшает 
частоту летальных исходов [8, 30]. Традиционным 
методом лечения фебрильной шизофрении является 
электросудорожная терапия (ЭСТ) [11, 21, 32, 38, 87, 
103, 101]. Терапевтический эффект ЭСТ при ФШ 
связывают с воздействием на диэнцефальные струк-
туры мозга с последующей мобилизацией обмена 
катехоламинов и дофамина [87]. Эффективность 
ЭСТ повышается, если она проводится после пред-
варительной коррекции основных параметров гоме-
остаза и гемодинамики [24, 30]. Применение ЭСТ 
при наличии ведущей онейроидно-кататонической 
симптоматики позволяет в короткие сроки добиться 
обрыва фебрильного приступа. В тяжелых случаях, 
когда состояние больных определяется аментивным 
или сопорозно-коматозным синдромом нарушен-
ного сознания, ЭСТ оказывается малоэффективной 
[24, 30]. Результаты неконтролируемых исследо-
ваний показали эффективность применения при ФШ 
методов экстракорпоральной детоксикации –гемо-
сорбции [4, 13, 22] и плазмафереза [30].
Лечение ЗНС включает отмену нейролептиков 

и назначения инфузионной терапии, направленной 
на коррекцию параметров гомеостаза и в первую 
очередь – водно-электролитного баланса [15, 16, 30]. 
Для купирования психомоторного возбуждения, а 
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также с целью вегетостабилизации используются 
барбитураты (гексобарбитал или тиопентал натрия) 
и бензодиазепины (феназепам, диазепам) [15, 30]. В 
качестве немедикаментозной детоксикации и имму-
нокоррекции возможно применение плазмафереза 
[15, 30], однако эффективность его не подтверждена 
контролируемыми исследованиями.Одним из эффек-
тивных способов лечения ЗНС является ЭСТ. Приме-
нение ЭСТ на начальных этапах развития ЗНС позво-
ляет в короткие сроки добиться улучшения состояния 
больных с редукцией гипертермии, кататонической 
симптоматики и прояснением сознания [57, 86, 100, 
104]. ЭСТ проводиться после коррекции основных 
параметров гомеостаза и гемодинамики, при условии, 
что психический статус больного определяется ката-
тоническим ступором. ЭСТ неэффективна у больных 
с аментивным расстройством сознания, оглушением 
сопором и комой [15, 24, 30]. Антипаркинсонические 
корректоры тригексифенидил, бипериден неэффек-
тивны при ЗНС [15, 42, 77]. В качестве патогенети-
ческой терапии предлагается назначение специфиче-
ского агониста дофаминовых рецепторов бромокрип-
тина и миорелаксанта дантролена, но убедительных 
данных по их эффективности, включая метанализ 
271 случая, не представлено [18, 88, 90]. По мнению 
некоторых исследователей, дантролен может исполь-
зоваться при выраженной мышечной ригидности с 
высокой гипертермией и истинном гиперметаболи-
ческом синдроме [100].
Лечение аутоиммунного анти-NMDA рецеп-

торного энцефалита предусматривает проведение 
иммунотерапии с назначением иммуноглобулина 
и метилпреднизолона. Препаратами второй линии, 
которые используют при отсутствии эффекта, явля-
ется противоопухолевые средства – ритуксимаб в 
сочетании с циклофосфамидом [73, 102, 107]. Для 
купирования психомоторного возбуждения могут 
использоваться бензодиазепины, атипичные антип-
сихотики или хлопромазин [73, 102]. Имеется поло-
жительный опыт применения ЭСТ [40, 72, 75, 76, 81] 
и плазмафереза [34, 82].

Заключение
Кататонический синдром или кататония – синдром 

моторной дисрегуляции – является неспецифичным 
психопатологическим синдромом, который наблю-
дается прицелом ряде психических, нейродегенера-
тивных, инфекционных, аутоиммунных, генетических 
и психоэндокринных заболеваний. Наиболее тяжелым 
его проявлением является синдром фебрильной ката-
тонии, при котором кататоническая симптоматика соче-
тается с вегетативными нарушениями, гипертермией 
и расстройством сознания. К настоящему времени 
известно, что с синдромом фебрильной кататонии 
могут протекать различные по генезу заболевания. 
К ним относится смертельная кататония,известная в 
отечественной психиатрии как фебрильная или гипер-
токсическая шизофрения, злокачественный нейролеп-
тический синдром – тяжелое осложнение нейролепти-
ческой терапии и аутоиммунный анти-NMDA рецеп-
торный энцефалит. От дифференциальной диагностики 
этих состояний зависит характер проводимой терапии. 
Лечение фебрильной шизофрении и ЗНС строится 
по общим принципам и заключается в отмене нейро-
лептиков, проведении инфузионной терапии и ЭСТ. 
В лечении аутоиммунного анти-NMDA рецептор-
ного энцефалита ведущей является иммунотерапия 
с назначением иммуноглобулина и метилпреднизо-
лона, а при их неэффективности –противоопухолевых 
средств – ритуксимаба и циклофосфамида, а также 
проведение плазмафереза. Имеется ряд признаков, 
которые еще до серологического исследования ликвора 
позволяют провести дифференциальную диагностику 
аутоиммунного анти-NMDA рецепторного энцефа-
лита с фебрильной шизофренией и ЗНС. К ним отно-
сятся молодой возраст и преобладание женского пола, 
высокая коморбидность с опухолевым процессом (тера-
тома или карцинома), наличие судорожных припадков 
и дискинезий, нарушение памяти, невысокий плео-
цитоз с преобладанием лимфоцитов в спинномозговой 
жидкости, высокая частота изменений на МРТ с выяв-
лением гиперинтенсивного сигнала в различных струк-
турах головного мозга.
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СИНДРОМ ФЕБРИЛЬНОЙ КАТАТОНИИ ПРИ КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ В ПСИХИАТРИИ

Д.И. Малин, Д.Д. Малина

В обзорной статье представлена эволюция взглядов на проблему 
фебрильной кататонии, которая рассматривается как неспецифи-
ческий синдром, возникающий при различных состояниях. К ним 
относится смертельная кататония (фебрильная или гипертоксическая 
шизофрения), злокачественный нейролептический синдром и недавно 
описанное тяжелое аутоиммунное заболевание – аутоиммунный анти-

NMDA рецепторный энцефалит. Представлены клиника, диагностика, 
патогенез и терапия этих заболеваний.

Ключевые слова: кататонический синдром, фебрильная ката-
тония, фебрильная (гипертоксическая) шизофрения, злокачественный 
нейролептический синдром, аутоиммунный анти-NMDA рецепторный 
энцефалит.

FEBRILE CATATONIA SYNDROME IN CRITICAL CONDITIONS IN PSYCHIATRY

D.I. Malin, D.D. Malina

This article reviews the evolution of ideas around the subject of febrile 
catatonia, which is considered a non-specifi c syndrome that occurs in 
various conditions. Among these conditions are lethal catatonia (febrile or 
hypertoxic schizophrenia), neuroleptic malignant syndrome and recently 
described autoimmune disorder called anti-NMDA receptor encephalitis. 

The authors describe clinical characteristics, diagnosis, pathogenesis and 
therapy of these disorders. 

Key words: catatonic syndrome, febrile catatonia, febrile (hypertoxic) 
schizophrenia, neuroleptic malignant syndrome, autoimmune anti-NMDA 
receptor encephalitis 
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Роль личностных особенностей в течении депрес-
сивного состояния, продолжительности и качества 
ремиссии при аффективных расстройствах, а также 
резистентности сохраняет свою актуальность по 
настоящее время. Существует мнение о том, что 
«не все терапевтически резистентные депрессии 
обязательно становятся хроническими, поскольку 
болезнь может привести к спонтанному выздоров-
лению» [65]. При этом необходимость достижения 
полноценной ремиссии остается по-прежнему акту-
альной целью современной терапии аффективных 
расстройств [1, 13].
В последние 30 лет проблема взаимосвязи 

личностных дисфункций и депрессии и влияние 
их на социальную дезадаптацию стала предметом 
активных исследований. Большинство результатов 
свидетельствуют о высокой распространенности 
депрессивных расстройств, которые в разных 
возрастных группах составляют 16–30% [20]. 
Среди расстройств депрессивного спектра тяжелая 
депрессия регистрируется в 23–25% случаев [42].
В психиатрии и клинической психологии уже 

много лет существует традиция, связывающая 
депрессию с личностными характеристиками 
(Крепелин, Кречмер, Фрейд). В отечественной 
клинической психологии последовательно рассма-
триваются различные психические расстрой-
ства в контексте личностных особенностей 
больных  [10, 27].
По данным исследований от 45% до 66% больных 

депрессивными расстройствами имеют сопутству-
ющее расстройство личности (РЛ) [6, 7, 26, 28, 55, 
58, 62, 63, 79, 89, 90, 94]. Особенности личности 
больного, предрасполагающие к развитию депрес-
сивной симптоматики, рассматриваются во множе-
стве концепций  и направлений  исследований  [2, 4, 6, 
17, 37, 38, 74]. Большое значение приобретает анализ 
особенностей личности больного с использованием 
различных психодиагностических методов [17]. 

Затяжные депрессии по настоящее время пред-
ставляют в психиатрической практике значимую 
проблему, следствием чего является нарушение 
социального функционирования и преждевременная 
инвалидизация больных. Развитие психофармако-
логии и появление антидепрессантов вызвало еще 
более пристальный интерес психиатров к проблеме 
длительных депрессий в связи с сохранением у части 
больных депрессивной симптоматики в течение 
многих лет, несмотря на проводимое лечение. Эти 
депрессивные состояния одни авторы относили к 
категории затяжных депрессий, другие хронических 
депрессий. Некоторые психиатры вообще не разде-
ляли понятия «затяжных» и «хронических» депрессий 
[5, 36]. Кроме того, при описании длительных 
многолетних депрессий врачи давали им различные 
названия, отражавшие их клинико-психопатоло-
гические критерии, связывая затяжной характер 
депрессии с особенностями личности больных. Их 
называли «характерологическая дисфория» [75]; 
«истероидная дисфория» [5, 36], «терапевтически 
резистентные депрессии» [18]. В плане анализа 
патогенетических связей между личностными и 
аффективными расстройствами наибольший интерес 
представляют модели «спектра», «уязвимости» и 
«патопластических воздействий» [74]. Наиболее 
распространенной в психиатрии является модель 
спектра, в которой личностные особенности и депрес-
сивные состояния представляют единый континуум 
промежуточных форм декомпенсации личности. 
Модель спектра включает в себя такие понятия, как 
концепции немецкой психиатрии (учение о «депрес-
сивном темпераменте» Э.Крепелина [15], учение 
о «депрессивной психопатии» К.Шнайдера [38], 
концепции «статотимии» M.Shimoda [104] и «типуса 
меланхоликуса» H. Tellenbach [107]. Э.Крепелин 
[15], заметил, что «депрессивный темперамент 
характеризуется состоянием перманентной эмоцио-
нальной мрачности во всех жизненных ипостасях». 
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По мнению К.Шнайдера [38] депрессивные личности 
имеют склонность к ипохондрии, гипогедонии 
(неспособность радоваться). Некоторые авторы 
выделяют субаффективное дистимическое расстрой-
ство, которое типологически является самостоя-
тельным, соответствует критериям депрессивного 
расстройства личности и, вместе с тем, является 
частью аффективного процесса – модель спектра 
[33, 40, 109]. 
В литературе приводятся различные данные о 

коморбидности расстройств личности и аффективной 
патологии. В критериях классификации DSM-III 
и более поздней версии личностные расстройства 
объединены в отдельные кластеры А, В и С по прин-
ципу сродства. Рядом. исследований установлено, 
что для аномалий  тревожно-боязливого кластера 
(кластер С – избегающий, обсессивно-компуль-
сивный, зависимый тип РЛ) показатель комор-
бидности с депрессией достигает максимальных 
значений  [92, 99,  103,  108].
При изучении выборок амбулаторных пациентов, 

страдающих депрессивными расстройствами, по 
критериям DSM-III оценивалась доля РЛ [92]. Оказа-
лось, что РЛ кластера С (или черты такого склада) 
составляют в совокупности 67% против 16% для РЛ 
кластера А (шизотипическое, паранойяльное, шизо-
идное) и 24% для кластера В (диссоциальное, погра-
ничное, нарциссическое, гистрионное). Авторы двух 
других исследований  [99, 103] приводят более низкие, 
но сопоставимые показатели, согласно которым РЛ 
кластера А и В составляют в совокупности 13–16%, 
а на долю РЛ кластера С приходится 32–36%. Факт 
преобладания депрессии среди контингента РЛ, 
выделяемых в пределах кластера С, подтверждают 
и результаты, полученные в последние годы [28, 87, 
100, 105]. Так, поданным A.Skodol и соавт. [105], 
выборке из 668 больных депрессиями доля РЛ, 
ранжированных по категориям кластера С, соста-
вила 54,5% против 15% для кластера А и 30,5%  – В. 
В отечественной литературе встречаются данные о 
том, что у лиц с сопутствующей личностной пато-
логией (уклоняющееся, обсессивно-компульсивное 
и зависимое) отмечается более длительное течение 
депрессивной фазы [28]. В некоторых работах отме-
чается связь уклоняющегося-зависимого паттерна с 
более затяжным течением [2] и дезадаптирующее 
влияние личностных радикалов ригидно-тревожно-
депрессивного спектра [32].
Однако по данным американского исследования 

коморбидности (The National Comorbidity Survey 
Replication) получены иные результаты: распростра-
ненность расстройств личности (РЛ) в населении 
составляет 5,7% (кластер А – шизоидное, парано-
идное, шизотипическое РЛ), 1,5% (кластер B – погра-
ничное, асоциальное, гистрионное (истерическое) 
и нарциссическое РЛ), 6,0% (кластер C – уклоняю-
щееся, зависимое, обсессивно-компульсивное РЛ) 
и 9,1% – любое РЛ. Наиболее существенная комор-

бидность РЛ (особенно из кластера В) отмечалась 
именно с аффективными расстройствами (АР) – 
38,1% [79].
В исследованиях последнего времени были полу-

чены результаты, свидетельствующие о том, что 
наличие РЛ приводит к возникновению аффективных 
расстройств в более раннем возрасте, оказывает 
значительное влияние на основные клинические 
характеристики текущего депрессивного эпизода по 
сравнению со случаями аффективных расстройств без 
коморбидности с расстройствами личности. Наличие 
РЛ у больных также обусловливает большую тяжесть 
текущего депрессивного эпизода, большую выра-
женность как типичных, так и атипичных депрес-
сивных симптомов, большую степень выраженности 
тревоги, более тяжелые характеристики суицидаль-
ного поведения [39]. Тем самым сопутствующие 
личностные расстройства и отдельные дисфункци-
ональные черты личности снижают эффективность 
медикаментозного и психотерапевтического лечения 
депрессий, создают трудности для взаимодействия 
врача-психиатра с пациентом и повышают риск 
прерывания терапии.
В настоящее время мало работ, которые специ-

ально уделяют внимание социальной дезадаптации 
при сочетании расстройств личности и депрессии. 
Аффективные расстройства тревожно-депрессивного 
спектра влияют на способность больного выпол-
нять те или иные социально и психически значимые 
функции [29]. При депрессивных расстройствах 
уровень социального функционирования и приспо-
собительных возможностей пациента взаимосвязан 
с тяжестью депрессии [59, 67, 82, 97, 98] и представ-
ляет собой результат влияния болезненного состо-
яния. 
Обобщая данные литературных источников, 

представляется необходимым выделить наиболее 
значимые составляющие клинической картины паци-
ента в их взаимоотношении, которые могут иметь 
диагностическое и прогностическое значения. С 
нашей точки зрения для выполнения этой задачи 
целесообразно использовать комплексное исследо-
вание следующих параметров: личностные характе-
ристики – особенности депрессивного состояния – 
уровень социального функционирования больного. В 
ряде исследований  используются для оценки тяжести 
заболевания, особенностей психопатологической 
симптоматики показатели качества жизни [12, 43, 71], 
которые представляют собой субъективную оценку 
своего состояния пациентами. 
Помимо традиционно сложившегося понимания о 

том, что тяжесть депрессивного состояния вызывает 
соответствующие нарушения социального функцио-
нирования в различных сферах жизнедеятельности, 
снижает качество жизни, в настоящее время иссле-
дователи все больше внимания уделяют отдельным 
личностным чертам и их роли в формировании адап-
тационных возможностей больных аффективными 
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расстройствами, конкретно в формировании течения 
депрессивного состояния и в целом аффективного 
расстройства. 
Вполне традиционны для классической психи-

атрии представления о роли личностно-волевых 
особенностей в формировании адаптационного пове-
дения психически больных при шизофрении, орга-
нических заболеваниях головного мозга. Волевые 
особенности определяют управление поведением, 
сознательную саморегуляцию активности, [9, 11], 
способность преодолевать препятствия и дости-
гать субъективно поставленную цель, возможность 
выбора между двумя и более различными устрем-
лениями [38], особенно в случаях, когда возникают 
препятствия для нормальной жизни [22].
Проведенное недавно исследование показало, что 

структура депрессивного состояния и личностные 
особенности оказывают влияние на уровень 
снижения социально-психического функциониро-
вания (СПФ), однако эти взаимоотношения доста-
точно сложны [32]. Чем выше у больных волевая 
саморегуляция (включая настойчивость, самооб-
ладание), тем меньше нарушения социально-психи-
ческого функционирования. У пациентов с «низкой» 
волевой саморегуляцией выраженность снижения 
СПФ в основном зависела от выраженности депрес-
сивного состояния, а в группе с «высокой» волевой 
саморегуляцией уровень СПФ, наоборот, компенси-
ровался волевым усилием [32]. 
Остается малоизученным вопрос о влиянии анге-

донии на прогноз, течение и социальную дезадап-
тацию больных с наличием аффективного расстрой-
ства в сочетании с расстройством личности. Необ-
ходимо хотя бы в общих чертах остановиться на 
довольно сложных для исследования психопатоло-
гических особенностях данного феномена, учитывая 
введение ангедонических симптомов в порядок 
главных при диагностике именно депрессивных 
состояний (МКБ-10, DSM-IV). 
Под ангедонией в психиатрической литературе 

понимается снижение или утрата способности пере-
живать чувство удовольствия и снижение или утрата 
активности в достижении его [51, 76, 84, 91, 93]. 
S.Rado [91] и P.Meehl [84] отводили центральную 
роль ангедонии в развитии шизофрении, обосно-
вывая ее как биологическую, передающуюся генети-
чески «целостную дефицитарность удовольствия». 
По мнению D.Klein [73] одной из патогномоничных 
особенностей эндоформной депрессии он считал 
«острое, нереактивное, нарастающее ухудшение 
способности испытывать удовольствие или продук-
тивного отклика на ожидание удовольствия». Утрата 
способности радоваться наряду с другими призна-
ками является основным симптомом и затяжной 
хронической депрессии — дистимии [41].
На прогностическое значение, собственно, анге-

донии как предиктора психических расстройств 
указывают P.Meehl [86]; H.Berenbaum и соавторы 

[45]; атипичной депрессии R.D.Sovner [106], депрес-
сивного состояния G.D.Schrader [101]; расстройств 
шизофренического спектра L.Chapmen, J.Chapmen и 
соавт. [53], H.Berenbaum, J.McGrew [44]; T.R.Kwapil, 
M.B.Miller, M.C.Zinser и соавт. [78], T.R.Kwapil [77], 
J.J.Blanchard, S.W.Gangestad, S.A.Brown, W.P.Horan 
[48]; депрессии шизофрении у детей и подростков 
L.Erlenmeyer-Kimling, B.A.Cornblatt, D.Rock и 
соавт.  [56]. 

P. E. Meehl [86] различает первичную генетическую 
ангедонию и вторичную, больше соответствующую 
социальным отношениям у больных. Напротив, 
D.A.Hay и соавт.. [64] на обширном материале 
из 3685 обследуемых (включая 1438 близнецов), 
установили, что социальная ангедония (по шкале 
Chapman), по сравнению с физической, в большей 
степени соотносится с генетическим фактором. За 
время изучения были психопатологически выделены 
социальная (отсутствие способности переживать 
удовольствие от процесса общения), физическая (при 
оценке восприятия звуков, цвета, вкуса, запаха и др.). 
В своих исследованиях мы считаем необходимым 
к перечисленным кластерам (физической и соци-
альной) добавить интеллектуально-эстетический 
кластер ангедонии (снижение приятных впечатлений 
от ранее привлекательных видов искусства, приоб-
ретения полезных навыков, знаний, чувство юмора 
и др.) [30]. 
При исследовании пациентов с преобладанием 

расстройств мотивации, возникающих чаще как след-
ствие утраты удовольствия, была обнаружена корре-
ляция с худшим прогнозом заболевания, что позво-
лило трактовать ангедонию как первостепенный 
фактор, базисное расстройство для негативных 
симптомов, определяющее социальную адаптацию 
больных [31, 50, 60, 61, 72, 95].

T.Millon и R.Davis [88] идентифицировали 
различные дезадаптивные стратегии поведения, 
являющиеся основным проявлением личностного 
расстройства. Эти стратегии, по мнению авторов, 
«отражают, какие стимулы индивидуумы обучились 
искать или избегать (удовольствие-боль), где они 
стараются достичь их (Я – другие) и как они обучи-
лись вести себя, чтобы устранить или избежать их 
(активность – пассивность)», предполагая, что типо-
логия аномалии личности есть клинический вариант, 
характеризующийся устойчивым поведенческим 
стереотипом, направленным на избегание удоволь-
ствия. В группу «личностей с дефицитом удоволь-
ствия» авторы относят лиц с аномалиями личности 
избегающего и шизоидного типов. Наряду с этим 
отмечается, что стойкое избегание удовольствия 
характерно для лиц депрессивного склада. С нашей 
точки зрения, термин «избегание» в отношении поло-
жительных стимулов удовольствия неточен в силу 
противоречивости природному свойству положи-
тельных эмоциональных стимулов и переживания 
положительных эмоций. В большей степени можно 
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определенным стимулам. Личности с наличием вне 
депрессивного состояния какой-либо устойчивой 
дефицитарности в сфере положительных эмоций 
рассматриваются как представители особой «анге-
донической акцентуации» [29].
В наших исследованиях [29, 31] приведены 

описания многокомпонентности ангедонии, 
например, ее парциальный вариант с фрагментарным 
нарушением восприятия положительных стимулов 
и тотальный – с утратой способности переживания 
всех положительных эмоций. Подобная точка зрения 
поддержана позднее В.И.Крыловым [16] с опорой на 
данную классификацию в своих работах.
Остается малоизученным вопрос о клиническом 

значении уровня эмоционального интеллекта (ЭИ) 
как личностной характеристики. В основу его иссле-
дования положена трактовка ЭИ как способности 
к пониманию своих и чужих эмоций и управлению 
ими. Некоторые авторы в своих работах отмечают, 
что эмоциональный интеллект тесно связан с соци-
альной дезадаптацией и прежде всего с эмоцио-
нальными расстройствами: депрессией, тревогой, 
различными формами отклоняющегося поведения, 
которые чаще проявляются в молодом возрасте [3, 
8, 83]. Несмотря на активный интерес к понятию 
«эмоциональный интеллект», а также высокую 
распространенность расстройств аффективного 
спектра [14, 19, 35], систематических исследо-
ваний, посвященных нарушениям эмоционального 
интеллекта и влияние его на расстройства аффек-
тивного спектра и личностные особенности явно 
недостаточно. При депрессивных и тревожных 
расстройствах основным нарушением эмоциональ-
ного интеллекта является дефицитарность регуля-
торных систем эмоциональной сферы, что проявля-
ется не только на уровне собственно сознательной 
регуляции эмоциональных состояний, но уже на 
этапе «вторичного означения», то есть на более 
раннем этапе эмоционально-интеллектуальной 
деятельности, связанном с «механизмами опос-
редствования», которые находятся в дисфункцио-
нальном состоянии. Можно думать, что указанные 
«нарушения опросредствования эмоций» лежат в 
основе механизма синдромальной коморбидности 
депрессии и тревоги [19, 34, 35]. При депрессии 
также наблюдаются нарушения восприятия эмоций. 
Природа этих нарушений может быть связана как с 
актуальным аффективным состоянием больных, так 
и с эндогенными механизмами этиопатогенеза [21].
Таким образом, лица, страдающие аффек-

тивной патологией, часто имеют сопутствующую 
личностную патологию, которая влияет на течение 
депрессивного состояния и. его социально-психи-
ческую адаптацию. Вопросы социальной адаптации 
и качества жизни в приложении к случаям комор-
бидности аффективных расстройств и расстройств 
личности изучены достаточно мало [24]. Большая 
часть литературы по проблеме отношения между 

говорить о дезактуализации стимулов удовольствия 
в силу снижения (по разным причинам) способности 
переживать положительные эмоции, т е. наличия 
ангедонии в той или иной степени выраженности. 

 По П.В.Симонову [23], положительные эмоции 
стимулируют индивида к новому роду деятельности, 
развитию новых навыков и умения, достижению 
новых целей; отрицательные эмоции выполняют 
консервативную, охранительную функцию и форми-
руют поведение «избегания». 
Приобретенную, связанную с болезненным состо-

янием или реакцией ангедонию необходимо отгра-
ничивать от так называемой личностной ангедонии. 
Ангедония рассматривается как негативный психо-
патологический феномен личностного регистра, 
протекающий с психопатическими и невротиче-
скими расстройствами (дисфоричность, демонстра-
тивность, ипохондрическая тревожность) [25] как 
развитие представлений H.Ey [57]. Личностная анге-
дония [29, 25, 57, 66] связана с индивидуальными 
особенностями восприятия стимулов удовольствия. 
H.S.Akiskal и R.E.Weise [41] сочли целесообразным 
включение категории дефицита удовольствия в 
базовые характеристики депрессивного темпера-
мента наряду с пессимизмом, интроверсией , пассив-
ностью и тревожностью. 
На текущем этапе исследований уже традицион-

ными можно считать эмпирические исследования 
ангедонии при депрессивных расстройствах [46, 
70, 102], в меньшей степени представлены работы 
применительно к патологии личности [52], а также 
в сравнительном аспекте при разных видах психи-
ческих расстройств [47, 69, 96]. В числе значимых 
результатов исследований формулируется вывод о 
том, что при депрессивных расстройствах ангедония 
является скорее временным состоянием, тогда как при 
шизофрении — устойчивой характеристикой, чертой 
[49, 81] (по нашему мнению, последнее утверждение 
соответствует не всем типам личностных и синдро-
мальных характеристик при шизофрении). В связи 
с этим представляет интерес концепция G.Loas [80], 
предложившего «модель уязвимости к депрессии», 
основанную на приверженности к ангедонии как 
личностной особенности. По его мнению, взаимо-
действие между конституциональной (личностной) 
неспособностью к удовольствию и психотравмирую-
щими событиями приводит к развитию униполярной 
депрессии. При этом имеет место «сужение спектра 
гедонистического восприятия и активности» [31]. 
Этим подразумевается, что определенные стимулы и 
виды деятельности, являющиеся привлекательными 
для большинства, не вызывают у предрасположенных 
к депрессии личностей позитивного эмоционального 
отклика и, как следствие, соответствующего пове-
дения в данном направлении. Личностный вариант 
ангедонии характеризуется стабильностью, в своей 
основе постоянством проявлений на всем протя-
жении жизни, индивидуальной избирательностью к 
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депрессией и социальным функционированием 
игнорирует расстройство личности. Так в известной 
работе L.L.Judd и соавт. [68], где представлено 
12-летнее исследование пациентов с депрессией, 
так и в работах H.J.Conradi и соавт. [54] исследование 
депрессии и тревоги в сети первичной медицинской 
помощи в течение 3,5 лет не учитывается потенци-
альное воздействие расстройств личности на психо-
социальные функции пациентов с аффективными 
расстройствами.

Заключение
В данном обзоре представлены некоторые новые 

подходы к исследованию традиционной проблемы 
взаимоотношения личности и депрессии. Наиболее 
значимым аспектом этой проблемы является тера-
певтическая эффективность лечебных и реабили-
тационных мероприятий у больных аффективными 
расстройствами. Весьма актуальным аспектом 
является сокращение продолжительности, предот-
вращение хронификации депрессивных эпизодов, 
совершенствования диагностических подходов на 
основе психопатологического анализа с учетом 
личностных особенностей и адаптационных 
возможностей больных. Последнее предпола-
гает выявление, уточнение психопатологических 
«мишеней» для разработки и применения фарма-
котерапевтических и психотерапевтических воздей-
ствий с целью повышения их эффективности. В 
представленном обзоре выделены некоторые поис-
ковые направления исследования взаимоотношения 
личности и депрессии. 
Наиболее распространенные подходы предпо-

лагают оценку личностных особенностей как по 
отдельным типам, так и по объединению их в 
кластеры по типу сродства (кластеры А.В.С DSM-III, 
DSM-IV, расстройства личности по МКБ-10 и др.) 
и соотнесение с особенностями развития и течения 
депрессивного состояния. Систематика личностных 
радикалов в историческом аспекте в значительной 
степени подвержена вариабельности, что также не 
способствует сопоставимости исследований. При 
данном подходе обычно неточностью страдает 
прогноз течения собственно депрессивного эпизода 
с большей применимостью его к оценке предраспо-
ложенности и течению аффективного расстройства 
в целом.

Другой подход предполагает выделение отдельных 
личностных особенностей в их влиянии на динамику 
депрессивного эпизода, и это предпочтительнее в 
силу большей конкретности предмета исследования. 
В структуре личности присутствуют как специфи-
ческие, характеризующие только ее особенности и 
паттерны поведения, так и недифференцирующие, 
неспецифические, общие с другими личност-
ными радикалами черты. Выраженность данных 
личностных особенностей по- разному представлена 
у лиц как со схожим личностным радикалом (перфек-
ционизм, статотимические черты), так и могут быть 
общими с другими типами радикалов (когнитивные, 
волевые, эмоциональные, мотивационные, коммуни-
кативные и другие). Оба подхода взаимно дополняют 
друг друга и дают более полную характеристику 
личностных особенностей больного.
В приведенном сообщении иерархично рассмо-

трены как в целом собственно личностные типы, так 
и отдельные личностные компоненты: ангедония, 
волевые особенности, умение владеть своими и пони-
мание чужих эмоциональных состояний. При этом 
можно отметить, что в отношении развития и течения 
депрессивного расстройства некоторые из них при 
клинически значимой выраженности (личностная 
ангедония, личностные радикалы кластера С и неко-
торые другие ) предрасполагают к неблагоприятному 
течению, то другие напротив, не ухудшают прогноз 
[28, 32] или способствуют большей адаптации 
депрессивных пациентов (личностные радикалы 
кластера В, мотивационные и волевые характери-
стики, развитость эмоциональной сферы.).
Предлагаемые подходы к исследованию особен-

ностей депрессивного состояния больных аффек-
тивными расстройствами позволяет более широко 
охватить различные аспекты взаимоотношений 
личностного и аффективного регистров. Оценка в 
целом и в частностях особенностей личностного 
радикала, их взаимоотношения с текущим депрес-
сивным эпизодом и нарушением социально-психи-
ческого функционирования позволит выделить 
наиболее значимые клинико- психопатологические 
особенности больных и конкретизировать «точки 
приложения» терапевтических и реабилитационных 
усилий с целью совершенствования диагностических 
подходов и лечебно-восстановительного процесса 
больных аффективными расстройствами.
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В статье рассматриваются оригинальные подходы к анализу 
личностных особенностей и депрессивного состояния больных 
аффективными расстройствами. Предлагаются направления иссле-
дования соотношения личностных и депрессивных особенно-
стей при аффективных расстройствах с учетом как в целом типо-
логии личностных радикалов, так и отдельных неспецифических 

личностных характеристик: ангедонии, волевой саморегуляции, 
эмоционального интеллекта с оценкой уровня социального функци-
онирования больных.  

Ключевые слова: депрессия, расстройства личности, неспец-
ифические особенности личности, ангедония, волевая саморегуляция, 
эмоциональный интеллект, социальное функционирование. 

ВОЗМОЖНЫЕ ПОДХОДЫ К АНАЛИЗУ ВЗАИМООТНОШЕНИЯ ЛИЧНОСТНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ 
И ДЕПРЕССИИ БОЛЬНЫХ АФФЕКТИВНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ

И.Л. Степанов, Б.Е. Козлов

POSSIBLE APPROACHES FOR ANALYSIS OF PERSONAL TRAITS AND DEPRESSION 
OF PATIENTS WITH AFFECTIVE DISORDERS

I.L. Stepanov, B.E. Kozlov

Original approaches for analysis of personal traits and depression 
of patients with affective disorders are considered in the article. The 
course of relations between personal and depressive factors research is 
suggested, taking into account general personality typology and distinct 
nonspecifi c personal traits as anhedonia, volitional self-regulation, emotional 

intelligence, including social functioning assessment.
Key words: depression, personality disorder, nonspecifi c personal 

traits, anhedonia, volitional self-regulation, emotional intelligence, social 
functioning.
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Ассортативность алкогольных браков – это форми-
рование семей, в которых оба супруга имеют алко-
гольные проблемы. Необходимо дифференциро-
вать на первый взгляд схожие понятия. «Семейный 
алкоголизм» – наличие алкоголизма у родителей 
и детей, переход «родительских» форм употре-
бления алкоголя к детям, что обусловлено не 
только наследственно-биологическими факторами, 
но и средовыми – семейными [13]. «Алкогольная 
семья» – наличие алкоголизма у одного из супругов, 
возникновение у другого супруга психологической 
«созависимости»; алкогольные проблемы становятся 
стержневыми и определяют поведение и деятель-
ность всей семьи [14]. «Супружеский алкоголизм» – 
частный вариант «алкогольной семьи», когда алкого-
лизмом страдают оба супруга; возникновение психо-
биологической созависимости определяет переход 
от индивидуально-личностной адаптации в парно-
групповую  [9, 10].
Как правило, в научной литературе понятие ассор-

тативности – выбора супружеского партнера – вклю-
чает лишь добрачный период, что является тради-
ционным в понимании этого термина (27–29, 35, 
36, 39, 43, 45–47). Понятие добрачной ассортатив-
ности дихотомично – это касается и наркологиче-
ской сферы. Выше обозначенный термин в нарко-
логии имеет двоякий смысл: с одной стороны, нако-
пление алкоголизма у ближайших родственников 
пробандов, с другой стороны, создание брачного 
союза между мужчиной и женщиной – будущими 
больными алкоголизмом. Это и генетический подбор 
супружеских пар с формированием «алкогольно-
дегенеративных» линий, и социальный выбор – из 
соответствующих слоев общества, и психологиче-
ский тропизм будущих супругов по сходству ряда 
черт характера, жизненных установок, отношения к 
алкоголизации [7].
Вместе с тем, алкогольная ассортативность 

несколько отличается от иных видов, так как здесь 
важен не только изначальный выбор супружеского 
партнера, но и адаптация в период проживания с 
появлением парной психологической зависимости, 

возникновением сложных созависимых взаимоот-
ношений между супругами, а также химической 
зависимости и парно-групповых форм злоупотре-
бления алкоголем. Определенный интерес пред-
ставляет повторный выбор после распада первой 
семьи, что наблюдается нередко в подобных семьях 
в результате развода, смерти, тюремного заключения 
одного из супругов, и этот процесс выбора можно 
обозначить как «послебрачную» ассортативность. 
Таким образом, целесообразно выделить два вари-
анта наркологической ассортативности: добрачную, 
c первичным выбором будущего супруга, и после-
брачную, с повторным выбором.
Одно из первых исследований по добрачному 

выбору супругов субъектами с конституциональной 
предрасположенностью к психическим заболеваниям 
принадлежит N.Kreitman [33] – появились «теории 
выбора». Результаты исследований не подтверждали 
однозначность этих теорий, и изучение совмести-
мости партнеров в традиционном виде стало редким 
явлением. Новый интерес к проблеме возник в связи 
с практическими нуждами проведения семейной 
психотерапии в «невротических семьях» [3, 5]. 
Исследования велись в двух направлениях: первое – 
изучение «подобия–контраста» свойств партнеров 
как условия совместимости, второе – изучение 
семьи как гомеостатической системы, уравновешен-
ность структур которой определяется совместимо-
стью субъектов. Было показано, что наследственно 
обусловленные свойства в «невротических семьях» 
обнаруживают тенденции к контрастности у совме-
стимых индивидуумов. Те же человеческие каче-
ства, которые определяются воспитанием, влиянием 
социокультуральной среды (установки, ценностные 
ориентиры, интересы), чаще всего подобны. Вместе 
с тем, в «алкогольных семьях» роль наследствен-
ности была значительно выше. Определенный 
интерес представляют психологические гипотезы 
«наркологического выбора» супружеского партнера 
(упоминаемые в предыдущей статье [12]). Они каса-
ются формирования семей, где муж страдает алко-
голизмом.
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АССОРТАТИВНОСТЬ «АЛКОГОЛЬНЫХ БРАКОВ»: 
ОТ ТЕОРИИ К ПРАКТИКЕ

Л.К. Шайдукова

ФГБОУ ВО Казанский государственный медицинский университет МЗ РФ



99СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2019, т. 29 № 1

В «гипотезе нарушенной личности» [21] выска-
зывается предположение, что в основе таких браков 
лежит психологическая несостоятельность самой 
женщины, которая выбирает супружеского партнера 
с аналогичными ущербными личностными характе-
ристиками. 
В «гипотезе доминирующей личности» ведущая 

роль отводится стремлению женщины к лидерству, 
доминирующему поведению, которое она может 
реализовать через пассивного, зависимого «мужа-
алкоголика». Для сохранения лидирующих позиций 
в семье женщина, согласно этой гипотезе, подсозна-
тельно закрепляет пороки у мужа, не позволяя изме-
нить ситуацию и ролевое доминирование [17, 48].
В «гипотезе родительских отношений» выбор 

«мужа-алкоголика» женщиной из алкогольной семьи 
обусловлен фактором участия женщины в системе 
родительских отношений. Авторы предполагали, 
что выбор мужей осуществлялся в соответствии с 
большей симпатией к своим отцам, более глубокой 
идентификации с ними. Основное сходство отца 
и супруга определялось в наличии алкогольных 
привычек, что являлось подсознательным признаком 
выбора супруга женщиной [37]. Женщины описы-
вали своих матерей как холодных, доминирующих, 
а своих отцов, больных алкоголизмом, – как эмоци-
онально теплых, чувствительных [26, 41]. На выбор 
партнера влияет и воздействие родительских фигур, 
и генетическое сходство [15].
В своих исследовательских работах Т.М.Рожнова 

[6] показывает высокую степень сходства супругов из 
«алкогольных семей», обнаружив у обоих партнеров 
ген ANKK1. Подобные супружеские пары объеди-
нены однотипностью генетических характеристик, 
а их взаимодействие носит системный характер на 
генетическим уровне. Сравнивая брачные пары на 
молекулярно-генетическом уровне, исследователи 
обнаружили низкий уровень разрыва со сходными 
генами.
В другой работе изучались психологические и 

молекулярно-генетические параметры добрачной 
ассортативности в семьях, где муж страдал алкого-
лизмом, а жена – созависимым поведением [4]. Автор 
выявил, что супружеские пары объединены однотип-
ностью генетических характеристик и комплемен-
тарностью личностных особенностей, а их взаимо-
отношения носят системный характер – на генети-
ческом и психологическом уровнях. Отмечалось, что 
74% жен больных алкоголизмом мужчин в добрачном 
периоде знали об эксцессивном употреблении алко-
голя своими избранниками. Существует гипотеза, 
в которой утверждается, что женщины не только 
подозревали о наличии алкогольного «порока» у 
будущих избранников, но и подсознательно стре-
мились к браку с подобным контингентом мужчин 
– либо вследствие заниженной самооценки, либо 
из стремления исправлять и контролировать чужие 
«пороки»; либо из-за сходства дефицитарной струк-

туры личности, либо из альтруистических побуж-
дений. Научный аспект «генетического взаимодопол-
нения» у супругов, несомненно, очень интересен в 
отношении пар из «алкогольных семей» – отмечается 
сцепление психологической и генетической состав-
ляющих ассортативности алкогольных браков.
Другие показатели однородности супругов в алко-

гольных семьях касаются так называемого «виктим-
ного поведения» [2]. Авторами произведен анализ 
классических и неклассических аутодеструктивных 
паттернов поведения, их предикторов, оценка 
личностно-психологического профиля в контексте 
потенциального рискованно-виктимного поведения, 
сходного у супругов из алкогольных семей. Исследо-
ватели рассматривают данное явление с точки зрения 
теории транcактного анализа, когда алкогольная 
зависимость позволяет обоим партнерам реализо-
вывать их сценарные предиспозиции и варианты 
поведения, различным образом проявлять скрытые 
антивитальные, аутоагрессивные установки. По 
сравнению с контрольной группой, жены больных 
алкоголизмом показали более высокие результаты 
по ряду признаков. Они более подвержены сексуаль-
ному или физическому насилию в анамнезе, склонны 
к неоправданному риску, испытывают чувство 
длительно переживаемой вины, моменты острого 
одиночества и безысходности. Причины подобного 
поведения исследователи объясняют характером 
родительских семей женщин, наличием алкоголизма 
у отца, проявлением семейного насилия либо непол-
нотой семьи. Это формирует аддиктивную и параад-
диктивную личность – человека, употребляющего 
химические вещества, и созависимого лица, заботя-
щегося о нем. Возвращаясь к трансактному анализу 
с «треугольником Карпмана», можно добавить, что 
жены алкоголиков меняются ролями Преследователя 
и Жертвы с мужьями – в зависимости от ситуации, 
и это обстоятельство делает семью гомогенной и 
однородной по ролевому функционированию. Супру-
жеские пары объединяются по психологическим 
характеристикам и характеризуются комплементар-
ностью личностных особенностей.
Обсуждение второго варианта семей (страдает 

алкоголизмом жена) велось в направлении выяв-
ления особенностей их супругов, обнаружения у 
них психических отклонений. Исследования «мужей 
женщин-алкоголиков» проводились за рубежом с 
середины 50-х до конца 70-х годов: информация 
о мужьях женщин, злоупотребляющих алкоголем, 
была получена из докладов, клинических наблю-
дений, неспецифических источников, и имела 
конфликтные характеристики. Так, например, неко-
торые авторы [22] указывали на то, что эти мужчины 
характеризовались доминирующим поведением, 
другие утверждали обратное – супруги этих женщин 
обладали пассивными чертами характера [18]. Иные 
данные, касающиеся мужей женщин, больных 
алкоголизмом, указывали на них как эмоционально 
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недоступных, замкнутых [50]. Исследования в усло-
виях госпиталя с помощью трех шкал – «отчуж-
дения», «дискомфорта» и «беззащитности» показали 
обратное – высокое значение по шкале «беззащит-
ности» и низкое значение по шкале «аутизма» [38]. 
Любопытна типология R.Fox [23], согласно которой 
мужей женщин-алкоголиков делят на пять категорий: 
1) муж – мученик, потворствующий алкоголизации 
жены; 2) самоуверенный муж, не прощающий жене 
ее алкогольных привычек; 3) муж – садист, нака-
зывающий жену; 4) зависимый муж, отчаявшийся 
вернуть прежнюю «трезвую» жену и поэтому зави-
симый комплексом вины перед ней; 5) «нормальный» 
муж, женившийся на злоупотребляющей алкоголем 
женщине после душевного надлома.
Наконец, третий вариант семей, в которых оба 

супруга страдают алкоголизмом, изучен недоста-
точно. Это касается и процессов выбора супруже-
ского партнера. Вероятно, немногочисленность работ 
по данной тематике связана с методологическими 
трудностями выявления и привлечения к исследо-
ванию супругов, имеющих алкогольную зависи-
мость. В прошлых работах [7, 8] было исследовано 
65 пациенток, страдающих алкоголизмом, мужья 
которых также злоупотребляли алкоголем. Также 
изучена другая группа пациенток с алкогольной 
зависимостью (92 чел.), которые состояли в браке с 
больными алкоголизмом, а потом стали одинокими. 
Были выявлены однотипные предпосылки формиро-
вания алкогольных супружеских пар [7].

1. Выбор супруга с алкогольными привычками 
вследствие расширения диапазона приемлемости 
употребления алкоголя. Несмотря на теоретически 
малую вероятность возникновения алкоголизма у 
обоих супружеских партнеров такие случаи в прак-
тике довольно часты. Здесь наблюдалось не просто 
совпадение заболевания у супругов, а взаимное 
влияние, усиление.

2. Выбор супруга с алкогольными привычками 
из алкогольного окружения. Для этой социально 
обусловленной причины взаимного выбора супругов 
характерно закономерное увеличение частоты алко-
гольных браков в условиях алкогольной среды. 
Число супружеских партнеров, выбранных женщи-
нами непосредственно из родительского окружения, 
было невелико. Превалировал выбор из других алко-
гольных сред. Вместе с тем, иногда индивидуально-
персонифицированный выбор подкреплялся, а порой 
и заменялся семейно-групповым. Этому способство-
вали ритуалы «показа невесты», «проверки жениха», 
когда годность претендента оценивалась словесными 
формулировками «не пьет, значит, больной», «что 
за мужчина, который не может выпить» и т.д. Изна-
чально высокая толерантность к алкоголю (умение 
всех «перепить») в определенных стратах общества 
оценивалась как признание мужской силы, выносли-
вости, крепкого здоровья. Полный отказ от алкоголя 
оценивался как абнормальный – традиции семей-

ного, родственного, коллективного употребления 
спиртных напитков подразумевали общую вовлечен-
ность в процесс с умением удержаться как минимум 
на уровне бытового пьянства.

3. Выбор супруга с алкогольными привычками в 
результате сформировавшихся у женщин стере-
отипов супружеского поведения. Опрос больных 
показал, что, несмотря на злоупотребление алко-
голем, отец оставался лицом, значимым для женщин, 
и это являлось косвенной причиной выбора супруга 
по «отцовскому признаку». Женщины отмечали 
наличие явного сходства черт характера, поведения 
в целом, жизненных установок между отцом и 
супругом, однако главное сходство заключалось в 
алкогольных привычках. Подобный «позитивный 
образ отца» и перенос его на будущего супруга 
был важен при заключении ранних браков, что 
связано, вероятно, с отсутствием глубокой дегра-
дации личности у отцов обследованных женщин на 
этом этапе. У других больных отец был «негативно 
значимым лицом», женщины отвергали идею выбора 
супруга по этому признаку вследствие выраженных 
алкогольных изменений личности, тяжелых соци-
ально-биологических последствий алкоголизма у 
отца. Тем не менее, у наблюдаемых женщин обеих 
категорий проалкогольные стереотипы супружеского 
поведения сохранялись.

4. Выбор супруга с алкогольными привычками в 
соответствии с родственными чертами характера. 
В процессе изучения алкогольных семей было выяв-
лено частое сходство характера у обоих супругов: 
непостоянство и неустойчивость, легковесность 
и потворство своим желаниям, плохая прогнози-
руемость поступков, недобросовестность, слабый 
контроль своих эмоций, отсутствие глубоких инте-
ресов. Эти черты описаны в литературе Э.Е.Бехтелем 
[1] у так называемых «преалкогольных личностей». 
У ряда женщин эти черты были детерминированы 
психопатическими расстройствами. У супругов 
обследованных женщин также часто выявлялись 
психопатии. Эти лица формировали алкогольно-
социопатические семьи.
В другой работе [8] был использован экспери-

ментально-психологический тест диагностики 
межличностных отношений, созданный Т.Лири, 
Г.Лефорджем, Р.Сазеком в 1954 году и предназна-
ченный для исследования представления субъекта 
о себе и своем идеальном «Я», а также о своем 
муже. Тестирование было проведено 65 замужним 
женщинам, страдающим алкоголизмом и находя-
щимся в браке с больными алкоголизмом мужчинами. 
Всех респондентов можно было условно разделить 
на две группы. К первой относились 30 пациенток, 
начавших злоупотреблять спиртным до вступления 
в брак с мужем, также злоупотреблявшим алкоголем. 
Ко второй группе были отнесены 35 больных, у 
которых алкоголизм сформировался после замуже-
ства под влиянием внутрисемейных факторов (чаще 
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всего алкоголизации мужей). В анкетах предлагалось 
оценить собственные личностные качества и каче-
ства супруга. Не углубляясь в числовое содержание 
работы, представим следующие результаты тестиро-
вания. У преобладающего числа больных независимо 
от типа формирования алкогольной супружеской 
пары отмечались высокие показатели, свидетель-
ствующие о нарушении межличностной адаптации, 
которая имела отличия в двух выделенных группах. 
В первой группе преобладала тенденция совпа-
дения личностных профилей супругов, причем были 
более выражены числовые значения таких «положи-
тельных» октант, как «дружелюбие», «альтруистич-
ность», что может свидетельствовать о большей 
гармоничности взаимоотношений у лиц, изначально 
сформировавших алкогольную брачную пару. Во 
второй группе доминирующие октанты у мужа и 
жены различались по типу антагонизма, который 
был наиболее часто выражен на оси «доминиро-
вание-подчинение». Пациентки характеризовали 
себя более положительно, чем своих супругов, 
которым приписывались такие качества как агрес-
сивность, эгоизм, авторитарность. Следовательно, 
можно сделать вывод о большей конгруэнтности 
пар, которые начали употреблять алкоголь еще на 
этапе взаимного выбора, по сравнению с семьями, в 
которых алкоголизация возникла в период совмест-
ного проживания.
Послебрачная ассортативность – это выбор 

партнера после потери первого «супруга-алкого-
лика» (развод, смерть, длительное заключение) с 
созданием новой семьи или сожительства. Наблю-
дение показывает, что при наличии уже существу-
ющего алкоголизма у одного или обоих супругов 
повторные модели семейного взаимодействия возни-
кали по типу клиширования прежних. Послебрачная 
ассортативность имела гендерные отличия у бывших 
супругов (при разводах). Наши исследования [9, 10] 
доказывают, что период одиночества после распада 
семьи или смерти супруга способствовал ухудшению 
параметров алкоголизации женщин – смене ситуаци-
онных моделей. Адаптационная – в виде приспосо-
бления к пьянству супруга, и субмиссивная – в форме 
подчинения спаиванию супругом, модели сменялись 
на фрустрационную – в виде эксцессивной алкоголи-
зации на фоне психотравматичного развода, а потом 
и депривационную – с формированием одиночного 
запойного пьянства. Послебрачная ассортативность с 
появлением «эрзац-семей» и сожительства протекала 
по дефицитарному типу – выбор осуществлялся в 
соответствии с актуальным положением конкор-
дантно наркологическому, психическому и соци-
альному статусу избранников. Однако наблюдались 
случаи, когда при распаде алкогольно-социопатиче-
ской семьи женщины, страдающие алкоголизмом, 
«воспитывали» молодых партнеров, используя тот 
же прием спаивания как средства гомогенизации 
статусов и достижения межролевого равновесия. 

Довольно сложно определить степень первичности 
черт характера и модусов алкоголизации будущего 
претендента на брак. Вероятно, отдельные общие 
характерологические особенности имели место 
и до совместной алкоголизации, но в результате 
«алкогольно-поведенческого тренинга» происхо-
дила трансформация: делинквентность–асоциаль-
ность–психопатизация–социопатия. Таким образом, 
осуществлялось определенное копирование алко-
гольно-социопатических моделей прежнего семей-
ного поведения в «первичных семьях» и перенос их 
на повторный брак [11].
Исследование женского контингента больных 

показало, что субмиссивные тенденции также 
повторялись в новом браке. При послебрачной 
ассортативности большое значение имел вектор 
«доминирования–подчинения» [13]. Схема «пьет–
бьет» клишировалась почти без изменений, и это 
во многом объяснялось формированием «психо-
логии жертвы» у женщин. В этих случаях нередко 
наблюдалось сочетание физического, сексуаль-
ного насилия со стороны супругов, что не исклю-
чало совместную алкоголизацию. В 80–90-х годах 
прошлого столетия в англо-американской научной 
литературе были опубликованы десятки работ по 
данной тематике. Истоки жертвенно-мазохистиче-
ского поведения женщин следует искать в процессе 
автобиографической инвентаризации – в прошлых 
событиях или особенностях родительской семьи, 
считают авторы. Согласно зарубежным исследо-
ваниям, случаи сексуального насилия у женщин, 
злоупотребляющих алкоголем, регистрировались 
значительно чаще, чем в общей популяции женщин, 
однако диапазон колебаний весьма широк – от 23% 
[42] до 85% [49]. Усредненные показатели случаев 
сексуального насилия представлены J.A.Kovach [32] 
– 30%, а также S.S.Covington [19, 20] – 34%. Исследуя 
«женщин-алкоголиков», пострадавших от инцеста, 
и «женщин-алкоголиков», не имеющих в анамнезе 
подобного насилия, авторы обнаружили, что первый 
контингент больных выявлял больше чувства вины, 
испытывал больший сексуальный дискомфорт, имел 
больше проблем в родительской и супружеской 
семьях, не мог осуществлять сексуальные контакты 
без алкоголя [16]. Ряд авторов [24, 30, 31] считает, 
что инцест являются провоцирующим фактором 
развития алкоголизма, так как способствует возник-
новению «посттравматических психических нару-
шений», заключающихся в появлении тревоги, 
стыда, депрессии. Вместе с тем, достоверной связи 
между ПТСР и алкоголизмом у женщин выявлено не 
было [25], а наличие женщин – жертв сексуального 
насилия, не страдавших алкоголизмом, доказывает 
условность проалкогольного воздействия инцеста. 
Вместе с тем, семейное насилие в анамнезе женщин, 
не являясь причиной алкоголизма, тем не менее, 
влияет на первичный и вторичный выбор супругов, 
а также на их поведение с выбором субмиссивных 
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форм взаимоотношений. И, как многое в нарколо-
гической практике, было затруднительным установ-
ление первичности событий: женщины подвергались 
издевательствам со стороны мужей из-за своего пьян-
ства или их алкоголизация была реактивной – как 
способ смириться с семейным насилием. Вероятно, 
оба процесса имели место, приходят к заключению 
исследователи [25].
Таким образом, ассортативность алкогольных 

браков является актуальной проблемой, как с теоре-

тической, так и сугубо практической точек зрения. 
Расширенная трактовка данного явления позволяет 
выделить добрачную и послебрачную ассортатив-
ность, а также три типа семей, в которых муж страдал 
алкоголизмом, жена имела алкогольную зависимость, 
либо оба супруга злоупотребляли алкоголем. Даль-
нейшее изучение данной тематики способствует 
системному видению проблемы и созданию лечебно-
реабилитационных программ в зависимости от выяв-
ленных закономерностей.
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Ассортативность алкогольных браков – неслучайный выбор супру-
жеского партнера, формирование «алкогольной семьи» и «супруже-
ского алкоголизма» – является актуальным вопросом в наркологии 
с трансформацией индивидуально-личностных проблем в парно-
групповые, семейные. Первичный выбор супругов рассматривается 
автором статьи с теоретических и практических позиций с анализом 
многочисленных исследований, в том числе собственных. Автор 

выделяет добрачную и послебрачную ассортативность, теоретически 
подкрепляя обзором «гипотез выбора». В статье представлены три 
типа алкогольных «алкогольных семей»: страдает алкоголизмом муж, 
злоупотребляет алкоголем жена, оба супруга являются больными 
алкоголизмом.

Ключевые слова: ассортативность, алкогольная семья, гипотезы 
«неслучайного выбора».

АССОРТАТИВНОСТЬ АЛКОГОЛЬНЫХ БРАКОВ:  ОТ ТЕОРИИ К ПРАКТИКЕ

Л.К. Шайдукова

ASSORTATIVITY OF ALCOHOLIC MARRIAGES: FROM THEORY TO PRACTICE

L.K. Shaydukova

Assortative alcohol marriage is not a random choice of marital 
partner, the formation of the “alcoholic family” and “spouse alcoholism” 
is a key issue in narcology with the transformation of personal problems 
into рaired groups and family groups. Narcological assortativety with 
the formation of psychopathology in a couple of cases at the stage of 
choosing the partner as summarized of particular interest using the 
theoretical basis of assortativety marriages, the original hypothesis “a 

non-random choice.” The author marks out рre-marital and post-nuptial 
(antenuptial, conjugal) assortativeness. The “alcoholic families” are 
divided into three groups: the husband suffers from alcoholism, the 
wife has an alcohol problems, the couple cases of the disease – the 
spouse alcoholism.

Key words: assortativity, an alcoholic family, the hypothesis of “a 
non-random choice”. 
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Монография В.П.Волкова «Кардиотоксичность 
антипсихотических препаратов» логически завер-
шает серию многолетних исследований автора, 
посвященных изучению сердечно-сосудистых 
побочных эффектов и осложнений антипсихотиче-
ской терапии психически больных. Их результаты 
ранее разрозненно были опубликованы в научной 
периодической печати. Монография последова-
тельно продолжает ряд фундаментальных работ 
автора, в которых изучались разнообразные неже-
лательные явления, связанные с приемом психо-
тропных средств. Несколько лет назад В.П.Волковым 
было выпущено монографическое издание «Ятро-
генные психосоматические синдромы» [1], высоко 
оцененное некоторыми известными отечественными 
психиатрами [4]. 
Необходимость появления представляемой чита-

телю монографии назрела давно. Пожалуй, в течение 
последних десятилетий не было выпущено ни одного 
солидного издания, детально освещающего проблему 
побочных эффектов и осложнений современной 
антипсихотической терапии. В то же время, в этот 
период в практику было введено большое число 
новых антипсихотических средств, профиль пере-
носимости и безопасности терапии которыми значи-
тельно отличается от этих характеристик при приме-
нении нейролептиков предыдущих поколений. До 
появления настоящего издания широкая аудитория 
специалистов могла познакомиться с проблемой 
нежелательных сердечно-сосудистых последствий 
антипсихотической терапии из классических фунда-
ментальных изданий прошлого века, или из их 
краткого описания в новых руководствах по терапии 
психических расстройств, или из инструкций по 
применению отдельных нейролептиков. В этой связи 
актуальность настоящей монографии не вызывает 
сомнения. 
В монографии на основании обширного анализа 

данных литературы и результатов собственных 
исследований автор последовательно представил 

данные о клинических проявлениях, патофизио-
логических механизмах развития и морфологиче-
ских изменениях, наблюдающихся практически при 
всех возможных сердечно-сосудистых побочных 
эффектах и осложнениях антипсихотической терапии 
в целом и при применении отдельных современных 
нейролептиков. В научном и историческом аспекте 
интерес вызывает описание нежелательных сердечно-
сосудистых последствий терапии нейролептиками, 
вышедшими из употребления или никогда не приме-
нявшимися в практике. Большой интерес вызывает 
обсуждение актуальных для современной медицины 
проблем, далеко выходящих за рамки основного 
содержания монографии. Например, затрагиваются 
вопросы: конфликта интересов, возникающего при 
изучении эффектов лекарственных средств; их агрес-
сивного маркетинга фармацевтическими компа-
ниями; «интеллектуальной лени» врачей; «торговли 
болезнями» и «лекарственного шопинга». Неко-
торые из них в последнее время все чаще выносятся 
на повестку дня и становятся предметом бурных 
дискуссий [3, 4].
В первом основном разделе монографии освещены 

теоретические вопросы, связанные с внутрикле-
точными процессами, отвечающими за развитие 
сердечно-сосудистых побочных эффектов и ослож-
нений антипсихотической терапии. Он представляет 
несомненный интерес для специалистов-теоретиков, 
изучающих механизмы развития побочных эффектов 
психотропных средств. Представленные данные 
также адресованы врачам-клиницистам, заинтересо-
ванным в совершенствовании своих знаний в области 
клеточной физиологии. В этом разделе проанализи-
рован огромный объем информации, полученной в 
течение всего периода использования нейролептиков. 
Автор издания, пожалуй, первым систематизировал 
подобные данные за много десятилетий. Значи-
тельная часть этого раздела посвящена глубокому 
освещению истории изучения влияния антипсихо-
тических средств на митохондриальные процессы. 
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Данный подраздел будет полезен тем современным 
исследователям, которые, к сожалению, претендуют 
на новаторство в изучении этого вопроса и, видимо, 
не знакомы с классическими отечественными и зару-
бежными работами [6, 10] в этой области. Интересно, 
что в контексте оценки влияния нейролептиков на 
митохондрии автор подробно анализирует не только 
проблему окислительного стресса, роль митохон-
дрий в котором давно очевидна, но и проблему 
метаболического синдрома, взаимосвязь развития 
которого с митохондриальной дисфункцией пока 
остается неизвестной широкой аудитории специали-
стов. В отдельном разделе первой части монографии 
обобщаются данные о влиянии нейролептиков на 
иммунную систему организма, которой традиционно 
придается большое значение в патогенезе некоторых 
психических расстройств, требующих проведения 
антипсихотической терапии [3, 9]. Интерес представ-
ляют приведенные автором малоизвестные данные о 
влиянии нейролептиков на эндотелий сосудов. 
Вторая часть монографии вызовет большой 

интерес у практикующих специалистов. В ней 
детально описаны клинические проявления 
различных сердечно-сосудистых побочных эффектов 
и осложнений антипсихотической терапии и морфо-
логические изменения миокарда, формирующиеся 
при их развитии. Наряду с такими наиболее распро-
страненными и поэтому хорошо известными прак-
тикующим врачам нежелательными явлениями, как 
ортостатическая гипотензия, синусовая тахикардия, 
синдром удлиненного интервала QT, подробно 
проанализированы редко встречающиеся, а потому, 
менее известные нежелательные последствия, в 
том числе желудочковые аритмии, нейролептиче-
ский миокардит, гипертензия, брадикардия. Автор 
также обращает внимание читателя на изменения 
в сердечно-сосудистой системе, связь которых с 
приемом нейролептиков пока строго не доказана 
и оценивается как предположительная, например, 
синдром Бругада. Описание рассмотренных 
побочных эффектов и осложнений приведено не 
только во взаимосвязи с приемом больными нейро-
лептиков в целом, но и во взаимосвязи с примене-
нием отдельных их представителей, в том числе 
появившихся в распоряжении психиатров в самое 
последнее время. Важно, что автор значительно 
облегчил восприятие представленного материала 
при помощи подробного дидактического описания 
внеклеточных механизмов развития и клинических 
проявлений той или иной сердечно-сосудистой пато-
логии вне ее связи с приемом антипсихотических 
средств. Здесь также кратко приведены факты из 
истории изучения сердечно-сосудистых расстройств. 
Неоспоримым достоинством изложения материала 
является иллюстрирование некоторых вариантов 
нежелательных кардиальных последствий антип-
сихотической терапии примерами изменений на 
электрокардиограмме – рутинном скрининговом 

методе выявления сердечной патологии, доступном 
в любом психиатрическом учреждении и входящем 
в стандарты оказания психиатрической помощи [5]. 
Для врачей-интернистов, консультирующих психи-
чески больных, интересными могут стать представ-
ленные данные о взаимосвязи между изменениями, 
регистрируемыми на электрокардиограмме и морфо-
логическими изменениями в сердечной мышце. 
Отдельный раздел монографии посвящен вопросу 

кардиотоксичности нейролептиков при их приме-
нении в сочетании с другими психотропными сред-
ствами. Важность детального рассмотрения этого 
вопроса очевидна в связи с общеизвестным нередким 
фактом одновременного назначения психически 
больным нескольких психотропных препаратов [7]. 
Часто пациенты, принимающие нейролептики стра-
дают соматическими заболеваниями, требующими 
назначения соматотропной терапии. Эта часть моно-
графии открывается приведением подробных совре-
менных эпидемиологических данных о распростра-
ненности полипрагмазии при лечении психически 
больных, степени риска лекарственного взаимодей-
ствия в зависимости от числа одновременно приме-
няющихся лекарственных средств и краткого осве-
щения вопросов фармакокинетического и фармакоди-
намического взаимодействия. Наибольший интерес в 
этом разделе вызывают самые современные данные 
о возможности лекарственного взаимодействия на 
внутриклеточном уровне. Они, также как многие 
другие вопросы, освещенные в монографии, пока 
малоизвестны широкой аудитории врачей. Автор 
описывает процесс лизосомального захвата нейро-
лептиков и других лекарственных средств и анали-
зирует его значение в проблеме кардиотоксичности 
антипсихотической терапии. Практикующим специ-
алистам будет полезен проведенный автором анализ 
риска развития нежелательных последствий со 
стороны сердечно-сосудистой системы при комби-
нированном использовании нескольких нейролеп-
тиков и одновременном применении нейролептиков 
с другими лекарственными средствами – антидепрес-
сантами, транквилизаторами, антиконвульсантами 
и различными препаратами, использующимися для 
лечения соматических заболеваний. 
В заключительном разделе основной части моно-

графии приведены результаты собственного иссле-
дования автора. Бóльшая ее часть вызовет интерес у 
патологоанатомов. В ней автор описывает разрабо-
танный им новый метод органометрии (исследование 
на макроскопическом уровне) и собственный алго-
ритм морфометрического изучения (исследование на 
микроскопическом уровне) миокарда. На основании 
собственного материала вскрытий проанализиро-
ваны макроскопические и микроскопические изме-
нения миокарда у умерших больных шизофренией, 
длительное время принимавших антипсихотическую 
терапию. Автор приходит к заключению о различии 
информативности разных органометрических и 



106

морфометрических параметров при морфологиче-
ской диагностике и выделяет наиболее ценные из 
них. Психиатрам и интернистам, консультирующим 
психически больных, необходимо обратить внимание 
на подраздел, в котором на основании анализа 
данных электрокардиографических исследований 
описаны изменения, выявляемые у больных шизоф-
ренией, принимающих антипсихотическую терапию. 
В этом подразделе приведены данные об информа-
тивности показателей электрокардиограммы для 
ранней диагностики патологии миокарда у больных, 
принимающих нейролептики, а также представлены 
данные анализа зависимости этих изменений от ряда 
особенностей проводимой терапии. Для научных 
работников интерес представляет подраздел, посвя-
щенный описанию собственных результатов оценки 
ряда клинико-лабораторных показателей воспали-
тельного процесса у больных шизофренией, полу-
чающих антипсихотическую терапию. Хотя из-за 
сравнительно небольшого числа наблюдений, полу-
ченные данные можно расценивать лишь как пред-
варительные, они могут стать основой для дальней-
шего более масштабного исследования. 
Безусловным преимуществом монографии явля-

ется ее четкая структурированность. Она хорошо 
иллюстрирована. Простота изложения текста, освеща-
ющего узкоспециализированные вопросы внутренней 
медицины, делает его доступным для широкого круга 
практикующих психиатров. Определенное затруд-
нение при ознакомлении с текстом может вызвать 
впечатляющее число ссылок на источники литера-
туры. Однако нужно отдать должное автору в его 
стремлении четко обосновать таким образом каждое 

из приводимых им заключений. Возможно, у неко-
торых молодых специалистов при прочтении моно-
графии может появиться впечатление о безусловном 
вреде антипсихотической терапии для сердечно-сосу-
дистой системы. Такое же мнение может сложиться 
у самих пациентов, принимающих нейролептики, 
или их родственников, которые нередко скрупу-
лезно изучают медицинскую литературу. Их следует 
предостеречь от подобного вывода. При написании 
монографии автор ставил перед собой задачу лишь 
расширить наши знания о нежелательных послед-
ствиях антипсихотической терапии в отношении 
сердечно-сосудистой системы, а не убедить нас в 
неизбежности их развития. Для зрелых клиницистов 
очевидно, что серьезные сердечно-сосудистые неже-
лательные последствия приема нейролептиков разви-
ваются лишь у небольшой части больных, и даже в 
некоторых из этих случаев психическое заболевание 
может привести к более фатальным последствиям, 
чем прием антипсихотических средств. 
Монография В.П.Волкова «Кардиотоксичность 

антипсихотических препаратов» представляет несо-
мненный интерес для широкого круга практикующих 
специалистов: психиатров, терапевтов, кардиологов, 
врачей функциональной диагностики. Представ-
ленные в монографии данные имеют ценность для 
научных работников, изучающих эффекты нейро-
лептиков в клинических или экспериментальных 
условиях. Знакомство с монографией полезно пато-
логоанатомам, осуществляющим секцию психически 
больных. Монография может быть использована 
при обучении врачей на этапе их постдипломной 
подготовки. 
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С 13 по 16 июня 2018 года в Рейкьявике (Исландия) 
проводился Конгресс по психиатрии стран Сканди-
навии (The 32nd Nordic Congress of Psychiatry/Psychi-
atry – Shaping the future), собравший представителей 
32-х стран. На церемонии открытия с приветственной 
речью к участникам обратилась первая леди страны – 
Eliza Jean Reid. Мадам Reid в свое время получила 
диплом бакалавра гуманитарных наук по междуна-
родным отношениям, а также имеет степень магистра 
в области современной истории.
Освещая программу Конгресса, следует, прежде 

всего, выделить такое его направление как пленарные 
45-минутные лекции, с которыми выступали лидеры 
мировой психиатрии, а также яркие фигуры психи-
атрии Исландии, страны – организатора конгресса.

Allan Tasman, профессор Университета Луисвилл 
(США), бывший президент Американской психиа-
трической ассоциации, в настоящее время возглавля-
ющий Секцию образования Всемирной психиатриче-
ской ассоциации (WPA) – в своей пленарной лекции 
остановился на проблеме идентичности психиатра 
и на том, как менялась эта идентичность в разные 
исторические эпохи. Проф. Tasman говорил о возрас-
тающей роли психологии и психотерапии в психиа-
трии, о роли психологических факторов (например, 
эмпатического слушания), приобретающих особое 
значение в эру высоких медицинских технологий.
Лекция Elias Eriksson, профессора Универси-

тета Гетеборг (Швеция), секретаря Международ-
ного колледжа нейропсихофармакологии, касалась 
основных научных интересов автора: антидепрес-
сантов с акцентом на эффективность и механизма 
действия данных препаратов. Проф. Eriksson 
подробно остановился на работах Irving Kirsch по 
плацебо-эффекту, а также призвал пересмотреть 
устоявшиеся методы оценки депрессии, в частности, 
шкалу депрессии Гамильтона (HDRS).

Óttar Guðmundsson, представитель органи-
заторов конгресса, психиатр ведущей клиники 
страны – Landspitali University Hospital г.Рейкьявик 

(Исландия), начал свою лекцию с обращения к 
исландским сагам как явлению мировой литературы. 
Проф. Guðmundsson является внуком известного 
исследователя исландских саг, литературных произ-
ведений, записанных в Исландии в XIII–XIV веках. 
Речь идет о Snorri Sturluson, авторе книги «The Prose 
Edda» (1916). С позиций современной психиатрии 
автор доклада проанализировал череду персонажей 
исландских саг, мужчин и женщин, «светлых» и 
«тёмных» героев, в контексте жизни скандинавских 
народов в период с 930 по 1030 годы.

John Geddes, Университет Оксфорд (Великобри-
тания), директор Оксфордского центра когнитивных 
исследований – рассказал об известном исследо-
вании своего центра. Исследование OxLith нача-
лось в 2016 году и посвящено литию и биполярному 
аффективному расстройству (БАР). Автор призвал к 
интеграции данных многочисленных рандомизиро-
ванных контролируемых исследований (RCT) БАР с 
привлечением современного математического аппа-
рата, а именно: теории Rough Path (T.Lyons).

Unnur Valdimarsdóttir, представительница органи-
заторов конгресса, профессор Исландского универси-
тета (Исландия) – известна своим вкладом в изучение 
того, как различные показатели психологического 
стресса влияют на здоровье нации. Ею были приве-
дены три примера проявления «стресса на уровне 
страны». Первый касался события 6 октября 2008 
года, ознаменовавшего начало финансового кризиса 
в Исландии и начало мирового экономического 
кризиса. Это была самая большая в истории эконо-
мическая катастрофа в масштабах одного государ-
ства. Финансовый кризис имел серьёзные послед-
ствия: экономическое банкротство страны отраз-
илось и на здоровье нации – резко выросла общая 
статистика по вызовам Скорой помощи, выросли 
показатели кардиопатологии (в основном, среди 
банковских служащих), общесоматической пато-
логии и артериальной гипертензии, отмечался рост 
числа новорожденных с низкими показателями веса 
и т.п. Второй пример касался цунами вследствие 
подводного землетрясения 2004 года в Индийском 
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океане (магнитуда 9,3). Точное число погибших, 
по разным оценкам, составило от 225 до 300 тысяч 
человек. Среди погибших и среди выживших оказа-
лись и граждане стран Скандинавии. Автор обра-
щается к своей статье, опубликованной в журнале 
Lancet в 2015 году, в которой освещается 5-летнее 
когортное исследование психических нарушений и 
суицидальных проблем выживших. Третий пример 
касался извержения вулкана Эйяфьядлайёкюдль в 
2010 году с выбросом облака пепла, что нарушило 
авиасообщение в Северной Европе и отразилось на 
показателях здоровья нации.

Oliver Howes, профессор Института психиатрии 
(Лондон), познакомил аудиторию со своим обзором, 
опубликованным в журнале Lancet в 2014 году и 
посвященном шизофрении и различным ее моделям, 
с особым выделением когнитивной модели, изме-
ненной и дополненной за последние 10 лет.

Olli Kampman, профессор Университета Тампере 
(Финляндия), свою пленарную лекцию посвятил 
проблеме двойного диагноза (шизофрения, отяго-
щенная алкоголизмом или приемом психоактивных 
веществ – ПАВ). Была представлена «кубическая» 
модель оценки проблемы таких пациентов: 1) психи-
ческое заболевание; 2) ПАВ; 3) уровень функцио-
нирования (GAF). Особо были выделены лечебные 
стратегии, среди которых – мотивирующие вмеша-
тельства под известными акронимами – FRAMES, 
MI, CRA и CRAFT.

Jan Olav Johannessen, профессор Университета 
Ставангер (Норвегия), президент Международного 
общества по психосоциальным подходам к психозам 
(ISPS), инициатор проекта TIPS (Раннее вмешатель-
ство в психоз) – познакомил слушателей с проектом 
ROAMER (A Roadmap for Mental Health Research in 
Europe), раскрывающим состояние дел в понимании 
клиники и лечения первого эпизода в контексте взаи-
модействия Европейских исследовательских ассо-
циаций.

Kerstin Jessica Plessen, профессор университета 
Копенгаген (Дания), в своей пленарной лекции оста-
новилась на проблеме саморегуляции и компен-
саторных процессов у детей с психическими 
расстройствами, широко привлекая исследования 
последних лет, а также работы M.Rutter по пере-
смотру концепции аутизма у детей. 
Собственно программа Конгресса была весьма 

насыщенной, и выбранные ее организаторами формы 
работы позволили рассмотреть множество заплани-
рованных для обсуждения проблем. К перспективным 
формам работы по-прежнему можно отнести стен-
довые доклады (постерная сессия). За дни Конгресса 
большая экспозиция стендовых докладов не сменя-
лась, что давало возможность участникам подробно 
ознакомиться с представленным материалом.
Обширную научную программу мы представим, 

осветив несколько интересных симпозиумов. 
Большинство симпозиумов, проходивших в дни 

конгресса, можно представить в виде трех подгрупп, 
условно обозначенных нами следующим образом: 
1 – разумное продвижение ведущего клинического 
учреждения города и страны – Landspitali Univer-
sity Hospital г.Рейкьявик (Исландия); 2 – профес-
сиональная и ресурсная помощь странам третьего 
мира, или, по классификации Всемирного банка, 
странам категорий C и D; 3 – Скандинавия и недо-
статок солнечного света: депрессия, суицидальность, 
воздействие света на психическое здоровье.
Первую подгруппу представлял симпозиум 

«Психиатрические службы для лиц с тяжелыми 
психическими заболеваниями и развитие данных 
служб», организованный Dr.Nanna Briem (Исландия) 
– одной из ключевых фигур в организации конгресса 
в целом. Все пять докладчиков симпозиума представ-
ляли одно учреждение – Ландспитали –Landspitali 
University Hospital г.Рейкьявик.
Первый доклад, «Раннее вмешательство в психоз: 

исландский путь», представила сама Nanna Briem 
с соавторами. В 2010 году при Университетской 
клинике Ландспитали был создан центр, ориенти-
рованный на молодых людей с первым эпизодом 
психоза. Центр тесно сотрудничает со стацио-
нарными службами и в основном обслуживает 
лиц (средний возраст 23 года) с психотическими 
расстройствами, резистентными к лечению, а также 
с психическими расстройствами, осложненными 
приемом ПАВ. Среди базовых психосоциальных 
программ – психообразование, мотивирующие 
вмешательства, программа поддержки родственников 
больных, а также обширный фрагмент физической 
реабилитации (спорт, программы по снижению веса 
и контролю метаболического синдрома, развивающе-
гося при терапии антипсихотиками). Все это реали-
зуется в условиях не стигматизирующего окружения. 
«Ролевыми моделями» при построении программ 
выступили австралийские и европейские авторитеты, 
прежде всего, Patrick McGorry, профессор Универси-
тета Мельбурн, директор центра Orygen, исследова-
тель и реформатор в области проблем психического 
здоровья юношества, которого называют не иначе как 
«гуру» служб ранних вмешательств. Среди европей-
ских лидеров – Merete Nordentoft (Дания), известная 
своими достижениями в сфере ранних вмешательств 
при психозах, а также метаанализами последних 
лет касательно эффективности служб помощи при 
первом эпизоде (исследование, известное под аббре-
виатурой OPUS). На базе Ландспитали стартовал ряд 
масштабных исследовательских проектов, и клиника 
открыта сотрудничеству. 
Второй доклад, «Специализированная служба по 

биполярному расстройству I», был представлен Halla 
Ósk Ólafsdóttir с соавторами. БАР является одной из 
основных причин инвалидности среди молодежи и 
повышения смертности как результата самоубийства. 
С целью воздействия на ситуацию в январе 2017 года 
при Ландспитали была создана специализированная 
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амбулаторная служба раннего вмешательства для 
лечения лиц с БАР I. В докладе были представ-
лены результаты работы службы: 56 пациентов в 
возрасте от 18 до 50 лет проходили лечение, пред-
ставляющее собой сочетание двух доказательных 
вмешательств – фармакотерапия и психообразование 
в формате группы (по стандартам NICE). Программа 
психообразования длилась 18 недель, занятия прохо-
дили один раз в неделю, а все необходимые пока-
затели снимались трижды – 1-я, 9-я и 19-я недели. 
Использовались также опросники удовлетворен-
ности клиента. Исследователи ориентировались на 
показатели отсева, показатели госпитализации, а 
также данные шкал (тревога, депрессия, симптомы 
стресса). Деятельность специализированной службы 
продолжается, и есть все основания полагать, что 
результаты работы службы будут улучшаться и в 
дальнейшем.
Третий доклад, «Создание дневного центра 

лечения и реабилитации при отделении психиатри-
ческой реабилитации Ландспитали», представил 
Halldór Landspitali Kolbeinsson. Дневной центр 
лечения и реабилитации открылся 1 января 2018 года 
и оказался весьма привлекательным для тех паци-
ентов, что сопротивлялись стационарному лечению. 
Пациенты оценивались клинически (шкалы DASS, 
CORE, RAS, а также QoL, шкала качества жизни). 
Концепция лечения в условиях дневного центра 
основывалась на модели личностно-социального 
восстановления (recovery) и теории самодетерми-
нации (SDT), в связи с чем по-настоящему учитыва-
лось мнение потребителей помощи. Преимущества 
дневного центра – это возможность предоставления 
персонализированной помощи, разумная гибкость 
в обслуживании, а также реальная связь с сообще-
ством. 
С четвертым докладом, «Центр личностно-соци-

ального восстановления (recovery) при психиатриче-
ском отделении Университетской клиники Ландспи-
тали», выступил специалист в области терапии заня-
тостью, Rafn Haraldur Rafnsson с соавторами. В 2014 
году при Университетской клинике Ландспитали 
стартовал собственно подход по типу личностно-
социального восстановления (recovery). Пациенты 
получили возможность принимать активное участие 
в разработке плана собственного лечения. Работа 
центра при этом – многоплановая: обеспечение связи 
между пациентами (пользователями услуг) и обще-
ством, проведение образовательных занятий по тема-
тике личностно-социального восстановления (управ-
ление стрессом, образ жизни, постановка целей и 
т.п.), физические упражнения и активность. Среди 
мероприятий – занятия в тренажерном зале, йога, 
релаксация, курсы вязания, разговорные группы, 
футбол, театральная студия и др. 
Заключительный доклад симпозиума был пос-

вящен «вибро-акустической терапии» как допол-
нению к терапии депрессии. С ним выступил 

Sigurður Páll Pálsson с соавторами. Было указано, 
что конвенциональное лечение депрессии не всегда 
удовлетворяет пациента, и необходимо привлекать 
дополнительные методы. Цель открытого рандомизи-
рованного пилотного исследования авторов – оценка 
осуществимости, эффективности и потенциальных 
побочных эффектов HALFMIS – вибро-акустической 
терапии. Метод представляет собой неинвазивную, 
не фармацевтическую форму стимуляции блужда-
ющего нерва посредством музыки и вибрации. В 
течение сеанса, длящегося 20 минут, пациент лежит в 
специально сконструированном кресле с встроенным 
датчиком, передающим генерируемые компьютером 
частоты и вибрации. Вибрации синхронизируются 
с музыкой, которую пациент прослушивает через 
наушники. Пилотное исследование, охватившее 
60  пациентов с диагнозом F32–33 (ICD-10), показало 
многообещающие результаты и будет продолжено в 
течение ближайших двух лет.
Вторая подгруппа симпозиумов – о професси-

ональной и ресурсной помощи странам третьего 
мира – была представлена, в частности, нижеследу-
ющими двумя симпозиумами.
Первый из них, «Укрепление психического 

здоровья в условиях ограниченных ресурсов», 
начался с доклада Sanju Silwal (Финляндия) с соав-
торами – о психиатрических симптомах, выявленных 
у подростков после землетрясения в Непале. В 2015 
году Непал пострадал от двух крупных землетря-
сений, в результате которых погибло 8 900 человек 
и более 450 000 человек были перемещены. Авторы 
оценивали распространенность симптомов пост-
травматического стресса и депрессии, а также 
изучали потенциальные факторы риска развития 
этих симптомов. В кросс-секционном исследо-
вании приняли участие 893 подростка 11–17 лет, 
учащихся 7–10 классов школ. Молодые люди 
проживали в районах Синдхупалчок и Катманду, 
наиболее пострадавших от землетрясения. Психиа-
трические симптомы оценивались с помощью шкал: 
CPSS и DSRS (в русской версии Шкала самооценки 
депрессии для детей). Изучалась связь демографи-
ческих и обусловленных землетрясением факторов 
с психиатрическими симптомами. Распространен-
ность симптомов посттравматического стрессового 
расстройства в вышеназванных округах составила 
39,5% и 10,7%; распространенность депрессии – 
40,4% и 23,2% соответственно. Факторами, связан-
ными с посттравматическим стрессовым расстрой-
ством и депрессией, оказались: женский пол (так 
называемый, модерирующий эффект гендера), 
предшествующая травматизация и прямое воздей-
ствие землетрясения. Указывается на необходимость 
ранних психосоциальных вмешательств, профи-
лактики и дальнейших исследований – уже после 
оказания неотложной помощи. 
Второй доклад симпозиума, «Психическое здо-

ровье, инвалидность и стигма среди перемещенных 
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лиц (IDP) в Судане», представил Zeinat Sanhori 
(Министерство здравоохранения, Судан) с соав-
торами. Доклад был продолжением ряда исследо-
ваний таких взаимосвязанных явлений в лагерях для 
перемещенных лиц как психические заболевания, 
стигматизация и инвалидизация. Изучались сдвиги 
по каждому из этих явлений – после проведения 
широкомасштабной информационной кампании 
(по типу психообразования) среди перемещенных 
лиц. Работа проводилась тридцатью специалистами 
скандинавских стран. Лонгитюдное исследование в 
двух районах для перемещенных лиц центрального 
Судана, охватившее 1 549 человек, проводилось с 
привлечением стандартизированных инструментов 
(MINI, оценка стигмы по критериям WPA, Вашинг-
тонская краткая форма оценки инвалидности). 
Начальные показатели всех трех переменных были 
довольно высоки; переменные сильно коррелиро-
вали друг с другом и были тесно связаны с низким 
уровнем образования, безработицей и бедностью. 
Информационная кампания не привела к суще-
ственным сдвигам по каждому из выделенных 
явлений. Рассматривается возможность привлечения 
иных форм терапевтического воздействия в работе с 
перемещенными лицами.
Третий доклад, «Работает ли консультирование, 

осуществляемое непрофессионалом: результаты 
рандомизированного контролируемого исследования 
в сельских районах Непала», был представлен Niina 
Markkula (Финляндия) с соавторами. Услуги по 
охране психического здоровья в большинстве стран 
мира недостаточны, однако нехватка людских профес-
сиональных ресурсов особенно остра в странах с 
низким уровнем дохода. В этой связи привлечение 
непрофессионалов могло бы стать эффективным 
способом повышения доступности психосоциальных 
вмешательств. Исследование проводилось в Непале. 
Крайняя нищета, конфликты и стихийные бедствия 
увеличивают потребность населения страны в 
услугах по охране психического здоровья. Оценива-
лась эффективность психосоциального консультиро-
вания, осуществляемого непрофессионалами в усло-
виях первичной медико-санитарной помощи в сель-
ских районах Непала. Исследование охватило 287 
участников (критерии включения – возраст старше 16 
лет, показатель GHQ-12≥6, отсутствие психотических 
расстройств и суицидальных идеаций). Участники 
были рандомизированы на получение расширенного 
обычного ухода (n=146) и курса из пяти занятий 
поддерживающей психотерапии (n=141). Занятия 
проводили непрофессионалы, выступающие в каче-
стве психосоциальных консультантов. На занятиях 
обеспечивалась эмоциональная поддержка, давались 
упражнения на релаксацию, проводилось психо-
образование. Непрофессионалы, в свою очередь, 
были обучены основам когнитивно-поведенческой 
терапии (CBT), им также разъяснили, в чем состоит 
собственно консультирование. Спустя 6 месяцев у 

группы, получавшей помощь непрофессионалов, 
были зафиксированы значимо более низкие оценки 
(p<0,001) по всем основным показателям выхода 
(BDI, BAI и WHODAS). Консультации непрофессио-
налов оказались эффективными в плане уменьшения 
психосоциального дистресса, и, в силу этого, могут 
быть рекомендованы при оказании психиатрической 
помощи в условиях ограниченных ресурсов.
Второй симпозиум данной подгруппы назывался 

«Переводчик в психиатрии: проблемы теории и 
практики» и проходил под руководством Lars Lien 
(Норвегия). Все докладчики представляли Центр 
психического здоровья Ballerup (Дания).
С первым докладом, «Руководство и законода-

тельство для переводчиков Скандинавии», высту-
пили Signe Skammeritz и Rikke Sander Jensen. Паци-
енты-мигранты, находящиеся на психиатрическом 
лечении, могут недостаточно хорошо понимать язык 
принимающей страны и нуждаться в помощи пере-
водчика. В Дании, как и в остальных скандинав-
ских странах, такая помощь юридически обосно-
вана. Однако, в отличие от Швеции и Норвегии, в 
Дании нет национальной программы обучения таких 
переводчиков, и нет официальных руководств для 
поставщиков услуг (в данном случае, психиатров) и 
переводчиков о том, как работать вместе для дости-
жения оптимального результата в плане лечения 
пациента. В докладе были детально представлены 
международные принципы осуществления перевода 
в психиатрии и возможности их внедрения в систему 
здравоохранения Дании.
Второй доклад, называвшийся «Хороший пере-

водчик – как профессионал, способный сбаланси-
ровать лингвистические, культурные и гуманистиче-
ские составляющие в отношениях между пациентом 
и врачом служб охраны психического здоровья», 
представила Laura Glahder Lindberg. Взаимопони-
мание имеет первостепенное значение при встрече 
пациента с врачом и с переводчиком. Это приобре-
тает особую важность, когда речь идет о проблемах, 
связанных с психической болезнью, ее симптомами 
и методами лечения. Если пациент и психиатр недо-
статочно понимают друг друга или если не совпа-
дают их культурные и языковые способы выражения 
дистресса и болезни, то необходима помощь пере-
водчика – для обеспечения основных прав человека 
и прав пациента. Автором проведены три фокус-
группы, в которых были задействованы 14 пере-
водчиков. Переводчики имели разный опыт работы 
в психиатрии, были разного возраста, пола и специ-
ализировались в арабском, курдском, боснийско-
хорватско-черногорско-сербском, чеченском и других 
языках. Материалы фокус-групп были транскри-
бированы и далее проанализированы с помощью 
компьютерной программы NVivo, предназначенной 
для анализа качественных данных (прозрачность, 
алгоритмизированность, повторяемость, контроли-
руемость). Выяснилось, что хороший перевод – это 
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нечто большее, нежели обязательство соблюдать 
определенные формальные правила. Хороший пере-
водчик использует язык тела и тон голоса, чтобы 
передать и психическое состояние пациента, и ответ 
психиатра. Переводчик также настраивается на опре-
деленный словарный запас пациента и отражает его 
в интерпретации, чтобы косвенно информировать 
психиатра о когнитивном и образовательном уровне 
пациента. Кроме того, переводчик должен корректно 
переводить медицинскую терминологию и куль-
турные метафоры, как психиатра, так и пациента, 
чтобы сделать их понятными для обеих сторон. Быть 
хорошим переводчиком, способствующим гладкому 
течению общения врач-пациент и взаимопониманию 
– трудная задача, требующая как строгости, так и 
известной гибкости в плане балансирования между 
двумя ролями – нейтрального «переводчика» и заин-
тересованного «культурного посредника».
Третий доклад, «Психотерапия пострадавших от 

травмы беженцев, опосредованная переводчиком: 
ретроспективное когортное исследование», был 
представлен Rikke Sander Jensen с соавторами. Среди 
беженцев высока распространенность посттравмати-
ческого стрессового расстройства (PTSD). Основным 
методом лечения беженцев с PTSD является фоку-
сирующееся на травме вмешательство. Изучается 
влияние привлечения переводчика в психотерапии 
на результаты лечения пациентов. 825 участников 
исследования проходили курс CBT с элементами 
фокусирующегося на травме вмешательства. До и 
после курса лечения участники заполняли ряд стан-
дартизированных оценочных шкал. Участники были 
разделены на группы в зависимости от того, привле-
кался ли в ходе психотерапии переводчик. Паци-
енты психотерапии, опосредованной переводчиком, 
имели меньшие показатели улучшения состояния в 
сравнении с пациентами, обходившимися без пере-
водчика. Обсуждались возможные причины такого 
положения дел.
Третью подгруппу представляли симпозиумы, 

которые можно условно обозначить следующими 
рубриками: «Скандинавия и депрессия», «Сканди-
навия и суициды», «Скандинавия и недостаток солнца» 
и «Воздействие света на психическое здоровье». 
Собственно депрессии была посвящена весомая часть 
программы конгресса в целом – все это представ-
ляет самостоятельный интерес и требует отдельного 
освещения. То же самое касается и проблематики 
депрессия/суициды. Мы остановимся на рубриках 
«Скандинавия и недостаток солнца» и «Воздействие 
света на психическое здоровье», и осветим один из 
симпозиумов, привлекший большое число участ-
ников. Название симпозиума – «(Дневной) свет и 
психиатрия: простые и эффективные методы лечения 
расстройств настроения и сна». Симпозиум проводил 
Magnús Haraldsson (Исландия). 
Первый доклад, «Хронобиология (дневного) 

света», представила Anna Wirz-Justice, руководи-

тель Центра хронобиологии в г.Базеле (Швейцария). 
Хронобиология – область биологии, исследующая 
периодические (циклические) феномены в живой 
природе на всех уровнях организации с адаптацией 
к солнечным и лунным ритмам. С хронобиоло-
гией тесно связана и область медицины, исполь-
зующая представление о биологических ритмах. 
Это область междисциплинарных исследований, 
здесь анализируют циркадные ритмы, ритмические 
проявления физиологических процессов организма 
с привлечением методов математического анализа. 
Представлен Проект “Life-ON”, в рамках которого 
изучается роль света в плане сохранения здоровья 
и психического благополучия. Изучается наиболее 
активная и ценная составляющая солнечного света, 
ультрафиолетовое излучение, как терапевтический 
инструмент для целого ряда расстройств: сезонное 
аффективное расстройство, сезонная депрессия, 
нарушение сна, другие психиатрические и невроло-
гические расстройства.
Второй доклад, «Терапия ярким светом в лечении 

перинатальной депрессии», представлял Corrado 
Garbazza, сотрудник того же центра в г.Базеле (Швей-
цария). Перинатальная депрессия весьма распростра-
нена (12%) и может приводить к негативным послед-
ствиям в плане здоровья и благополучия матерей, 
а также физического, эмоционального и когни-
тивного развития ребенка. В противовес не всегда 
безопасным лекарствам в период беременности и 
кормления грудью предлагается иное «лекарство» 
– терапия ярким светом (Bright light therapy, BLT). 
BLT – хорошо зарекомендовавшее себя, простое в 
применении и безопасное лечение, эффективное 
при сезонных и несезонных аффективных расстрой-
ствах, применяется как в виде монотерапии, так 
и в сочетании с фармакологическим лечением. В 
больших рандомизированных контролируемых 
исследованиях изучалась эффективность BLT во 
время беременности и в послеродовом периоде. 
30–60 минутное применение BLT утром в течение 
3–6 недель значимо улучшало некоторые показа-
тели депрессии. Подтверждена эффективность, безо-
пасность и целесообразность данной терапии для 
лечения перинатальной депрессии. Исследования 
автора вошли в вышеназванный Проект “Life-ON” 
(Руководитель – Anna Wirz-Justice), представляющий 
собой проспективое, лонгитюдное исследование, 
когорта (500 жен.), с участием ряд центров, включая 
Университет Болонья, Университет Турин, Универ-
ситет Милан (Италия) и др. 
Третий доклад, «Светотерапия и несезонная 

депрессия», представил Klaus Martiny (Дания). 
Светотерапия как хронотерапевтический метод 
лечения используется с 1980-х годов примени-
тельно к сезонной и несезонной депрессии и явля-
ется эффективным методом с небольшим количе-
ством побочных эффектов. Исследования биоло-
гических оснований влияния света на депрессию 
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продолжаются и в настоящее время. При этом сфера 
применения светотерапии расширилась – световые 
устройства и динамические системы освещения 
устанавливаются в домах, на рабочих местах и в 
больницах общесоматического и психиатрического 
профиля. В докладе дан краткий обзор доказательной 
эффективности светотерапии и широко представлена 
ее практическая реализация.
Завершал симпозиум доклад сотрудников Универ-

ситета Оксфорд (Великобритания), Katharina Wulff 
с соавторами, «Биологическая ценность дневного 
света для здоровья человека». В докладе говорилось 
о проблемах, связанных с темнотой долгой северной 
зимы, об искусственном свете от различных элек-
тронных устройств. Естественный дневной свет 
отличается от искусственного: солнце генерирует 
непрерывный спектр света, содержащий все длины 
волн, от ультрафиолетового до инфракрасного. 
Спектральный состав большинства электрических 
ламп в этом смысле дефицитарен. Авторами были 
созданы особые экспериментальные условия – в 
юго-западной части Балтийского моря, на острове 
Борнхольм (Дания) построено жилое пространство, 
полностью выполненное из стекла («Фотонное 
пространство»), с комфортным внутренним 
климатом для проживания в течение всего года. 
Оценивалось воздействие этой среды обитания 
на человека – на его восприятие, бдительность, 
сон, активность и показатели мелатонина, основ-
ного гормона эпифиза, регулирующего циркадный 
ритм. В рандомизированном перекрестном исследо-
вании приняли участие 15 здоровых добровольцев, 
проводивших три дня в одиночестве в «Фотонном 
пространстве» и три дня в соседней деревне. Пребы-
вание в «Фотонном пространстве» способствовало 

более раннему пробуждению, улучшало зрительное 
восприятие, отражалось на показателях мелатонина 
и т.п. Авторы планируют получить большее коли-
чество данных, собрав их в течение нескольких 
сезонов, и изучить интенсивность, спектральные 
характеристики и продолжительность дневного 
света в плане его влияния на оптимальную жизне-
деятельность и разного рода психопатологию.
В работе конгресса приняли участие и российские 

ученые и клиницисты. Н.Д. Семенова (в соавторстве 
с Г.П.Костюком, Б.А.Казаковцевым и О.А.Карпенко) 
выступила с кратким докладом на постерной сессии – 
о клинической психологии и ее роли в развитии 
служб охраны психического здоровья г.Москвы. Для 
участников из России была организована обширная 
ознакомительная экскурсия в ведущее клиническое 
учреждение города и страны – Landspitali University 
Hospital – и его внебольничные службы. 
В заключение, не можем не упомянуть об инте-

ресной презентации, прямо не относящейся к 
собственно научной программе конгресса, а потому 
поставленной на время обеденного перерыва. 
Презентация на тему «Суицид в опере» представляла 
собой диалог двух клиницистов, Hans Peter Moforts и 
Ullakarin Nyberg (Швеция). Диалог, затрагивающий 
такие вопросы как амбивалентность акта суицида, 
неоднозначность диагностических и клинических 
заключений, проходил на фоне демонстрации фраг-
ментов известных опер – Джакомо Пуччини «Мадам 
Баттерфляй» и одноактной оперы «Сестра Анджелика» 
(из цикла «Триптих»), а также оперы Жюля Массне 
«Вертер».
Материалам конгресса будет посвящен специ-

альный выпуск журнала The Icelandic Medical 
Journal – NCP supplement.

32-Й КОНГРЕСС ПО ПСИХИАТРИИ СТРАН СКАНДИНАВИИ, 
13–16 ИЮНЯ 2018 Г. РЕЙКЬЯВИК, ИСЛАНДИЯ

Н.Д. Семенова
С 13 по 16 июня 2018 года в Рейкьявике (Исландия) состоялся 

32-й Конгресс по психиатрии стран Скандинавии. Дается краткое 
описание мероприятия: представлена тематика и основные доклад-

чики Конгресса, затем – ключевые направления работы симпозиумов, 
часть из которых – об «исландском пути».
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THE 32ND NORDIC CONGRESS OF PSYCHIATRY / PSYCHIATRY – 
SHAPING THE FUTURE 13–16 JUNE 2018, REYKJAVIK, ICELAND

N.D. Semyonova

The 32nd Nordic Congress of Psychiatry was held on June 13–16, 
2018 in Reykjavik, Iceland. The Congress summary is presented: the most 
important points from the Congress were drawn out, and the key speakers 

were outlined; it was followed by presentation of the key symposia, some 
of them with regards to “the Icelandic way”.

Key words: Psychiatry, Congress, Reykjavik, 2018.

Семенова Наталья Дмитриевна – кандидат психологических наук, ведущий научный сотрудник отделения клинико-социальных 
и биологических исследований расстройств психотического спектра Московского научно-исследовательского института психиатрии – 
филиала ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П.Сербского» Минздрава России; e-mail: niyami@yahoo.com


