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Сопоставление различных показателей у психи-
чески здоровых родственников первой степени 
родства пациентов с аффективной патологией и 
шизофренией и психически здоровых людей без 
наследственного отягощения по психическим 
расстройствам является высокоинформативным 
подходом к изучению генетического риска эндо-
генных психических заболеваний. Подобные иссле-
дования позволяют определить особенности, общие 
для «непораженных» родственников и пробандов, 
и тем самым выделить так называемые эндофено-
типы [32] – разномодальные измеряемые паттерны 
(нейрофизиологические, психологические, биохи-
мические, эндокринологические, нейроанатоми-
ческие и др.), ассоциированные с генетической 
архитектурой болезни. Обнаружение черт, отлича-
ющих группу риска как от пациентов, так и от общей 
популяции, в свою очередь, помогает определить 
маркеры возможных защитных (resilience) меха-
низмов, благодаря которым родственники пациентов 
не заболевают, имея генетическую предиспозицию 
к заболеванию [30]. 
В настоящей статье приводятся результаты 

мультимодальных исследований ряда струк-
турно-функциональных характеристик головного 
мозга в группах семейного риска, состоящих из 
родственников первой степени родства пациентов 
с расстройствами аффективного спектра (ГРА) и 
шизофренией (ГРШ), а также в подобранных по 
полу и возрасту контрольных группах испытуемых 
без наследственного отягощения по психическим 
заболеваниям. Все испытуемые групп семейного 
риска были квалифицированы психиатрами (двумя 
соавторами статьи) как психически здоровые и, 
кроме того, статистически значимо не отличались от 
контрольных групп по ряду проведенных психологи-

ческих методик (Шкала удовлетворенности жизнью 
[4], Шкала позитивного и негативного аффекта [3], 
Симптоматический опросник [7]). Данная серия 
работ была проведена лабораторией нейровизуали-
зации и мультимодального анализа ФГБНУ НЦПЗ 
и включала анализ данных структурной (сМРТ) и 
диффузионно-взвешенной магнитно-резонансной 
томографии (ДВ-МРТ) [2, 8], функциональной МРТ 
(фМРТ) [5, 6, 44] и электроэнцефалографии (ЭЭГ) 
[2]. Хотя результаты по отдельным направлениям 
исследований были частично опубликованы ранее 
[2, 5, 6, 8, 44], настоящая работа впервые суммирует 
полученные в различных модальностях результаты с 
целью анализа объединенного нейробиологического 
профиля групп семейного риска в свете концепций 
об эндофенотипах и процессах, отражающих компен-
саторные, защитные механизмы.

Структурная и диффузионно-взвешенная МРТ 
Группы семейного риска сравнивались с контроль-

ными1 по морфометрическим параметрам (толщина 
серого вещества коры и объемы подкорковых обра-
зований) и по показателям диффузии проводящих 
путей (фракционная анизотропия – ФА; средняя – 
СД, радиальная – РД и аксиальная – АД диффузия). 
В ГРШ были выявлены: кластер с повышенной 

толщиной серого вещества коры в медиальной 
части верхней лобной извилины левого полу-

1 В данном фрагменте исследования приняли участие 13 испы-
туемых ГРА (ср. возраст 25.6±3.9, 3 женщины) и 15 подобранных 
по возрасту и полу (ср. возраст 25.3±3.0, 4 женщины) испыту-
емых контрольной группы; 13 испытуемых ГРШ (ср. возраст 
26.7±5.0, 9 женщин) и 16 подобранных по возрасту и полу 
(ср. возраст 25.3±2.9, 11 женщин) испытуемых контрольной 
группы, все праворукие.
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шария (рис. 1; p=0,0002) [8]; бóльшая радиальная 
диффузия и меньшие показатели фракционной 
анизотропии в ряде трактов (табл. 1) [8]. Межгруп-
повых различий по показателям объемов подкор-
ковых образований, прошедших коррекцию на 
множественность сравнений, выявлено не было.
Обнаруженные аномалии проводящих путей 

согласуются с результатами ряда исследований 
[11, 47]. Помимо этого, обнаруженные изменения в 

трактах, ассоциированных с префронтальной корой 
(в том числе в передней таламической лучистости, 
участвующей в обеспечении кортико-таламо-корти-
кальных взаимодействий [56]), а также паттерн таких 
изменений (увеличение РД при неизменной АД), 
совпадают с результатами наших предыдущих иссле-
дований в группе шизофрении [1]. Таким образом, 
можно предположить, что нарушения структурной 
связанности в трактах, ассоциированных с префрон-

Я.Р. Паникратова и соавт.

Рис. 1. Статистические карты, на которых показан кластер значимого повышения толщины серого вещества коры в ГРШ, 
по сравнению с группой контроля 
Примечания: кластер нанесен на инфлированный стандартный кортикальный шаблон Freesurfer (fsavegare) светло-серым цветом. 

Таблица 1

Значения показателей радиальной диффузии и фракционной анизотропии

ГРШ
(M±SD)*

Контроль
(M±SD)*

Статистика
F(1,26) p

Левая передняя таламическая лучистость
РД (10-3 мм2/сек) 0,566 ± 0,021 0,539 ± 0,021 10,0 0,004** 
ФА 0,429 ± 0,018 0,452 ± 0,026 6,5 0,017

 Правая передняя таламическая лучистость
РД (10- 3 мм2/сек) 0,584 ± 0,019 0,554 ± 0,026 12,0 0,002**
ФА 0,410 ± 0,017 0,442 ± 0,024 16,0 0,0005**

Левый крючковидный пучок
РД (10-3 мм2/сек) 0,610 ± 0,029 0,576 ± 0,022 11,9 0,0 02**
ФА 0,399 ± 0,026 0,437 ± 0,024 17,3 0,0003**

Правый крючковидный пучок
РД (10-3 мм2/сек) 0,612 ± 0,025 0,582 ± 0,025 10,8 0,003**
ФА 0,400 ± 0.024 0,429 ± 0.023 11,0 0,0 03**

Правый верхний продольный пучок (височная часть)
РД (10-3 мм2/сек) 0,543 ± 0.028 0,509 ± 0.021 12,7 0,001**
ФА 0,411 ± 0.030 0,450 ± 0.028 11,9 0,002*

Правый верхний продольный пучок (теменная часть)
РД (10-3 мм2/сек) 0,538 ± 0.028 0 ,507 ± 0.019 11,0 0,003**
ФА 0,424 ± 0.033 0,459 ± 0.026 8,8 0,007

Примечания: * – средние значения±стандартные отклонения; представлены значения показателей трактов, в которых межгрупповые различия хотя 
бы по одному из показателей достигали статистической значимости на уровне 0,05 после коррекции на множественные сравнения; ** – уровни 
значимости, прошедшие коррекцию на множественность сравнений по методу Холма [8]. Проверка на нормальность распределений проводилась 
с помощью теста Шапиро-Уилка, гипотез о равенстве дисперсий – с помощью теста Левена, межгрупповые сравнения проводились посредством 
ковариационного анализа (ANCOVA) с включением фактора возраста в качестве ковариаты (показатели по трактам использовались как зависимая 
переменная, а группа испытуемых как предиктор).
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тальной корой, вероятно, вызванные патологией 
миелиновых оболочек [12, 54], могут являться эндо-
фенотипом шизофрении.
Выявленное повышение толщины серого вещества 

в верхней лобной извилине, напротив, контрастирует 
с результатами наших предыдущих исследований как 
в группе шизофрении [1], так и в группе высокого 
клинического риска [56]. Полученный результат 
также противоположен изменениям, обнаружива-
емым в большинстве работ как на разных стадиях 
шизофрении, так и в группах повышенного риска 
развития заболевания [18, 57]. В этом отношении 
заслуживает внимания тот факт, что в соответствии 
с результатами крупного генетико-нейровизуализа-
ционного исследования [37], комплекс однонуклео-
тидных полиморфизмов, ассоциируемых с шизоф-
ренией, вносит наиболее существенный вклад в 
дисперсию показателей толщины коры именно в 
области верхней лобной извилины. Таким образом, 
наблюдаемая в группе ГРШ повышенная толщина 
серого вещества в медиальной части верхней лобной 
извилины, входящей, в том числе в дефолтную и 
фронтопариетальную сети [61], может отражать 
некие компенсаторные механизмы [20]. Однако, 
учитывая, что снижение толщины серого вещества 
коры в онтогенезе может отражать процесс миели-
низации [41], нельзя полностью исключить предпо-
ложение о том, что обнаруженное увеличение может 
также указывать на наличие особенностей раннего 
развития, в том числе маркирующих и некие пато-
логические механизмы.
В отличие от ГРШ, в ГРА межгрупповых различий 

по показателям трактов, толщине коры и объемам 
подкорковых образований, прошедших коррекцию 
на множественность сравнений, выявлено не было.
Отсутствие различий по показателям проводящих 

путей совпадает с результатами исследований, также 
не обнаруживших различий в микроструктуре белого 
вещества в ГРА [27, 28, 55]. Предположительно, это 
может свидетельствовать о том, что аномалии белого 
вещества не являются эндофенотипом заболевания. 
Отсутствие различий по толщине коры и объемам 
подкорковых образований, в свою очередь, также 
согласуется с рядом исследований [43], включая 
крупный мета-анализ [29], однако не совпадает с 
результатами тех исследований, в которых было 
показано как уменьшение, так и увеличение струк-
турных показателей в ГРА [43, 45, 50]. Все это пока не 
позволяет сделать выводов о наличии эндофенотипов 
или компенсаторных факторов, ассоциированных со 
структурными характеристиками серого вещества в 
группах семейного риска аффективных расстройств. 

Функциональная МРТ 
Анализ функциональной связанности (ФС) 

структур головного мозга производился в трех 
отдельных фрагментах исследования [5, 6, 44]. В 
первом фрагменте исследования [5] анализировали, 

имеются ли различия между тремя группами испы-
туемых (ГРА, ГРШ и контроль)2 по ФС внутри двух 
ключевых функциональных сетей головного мозга: 
фронтопариетальной и дефолтной [61], аномалии в 
которых наблюдаются как при шизофрении, так и 
при аффективной патологии [21, 26, 48]. Второй и 
третий фрагменты исследования были посвящены 
проверке более частных гипотез, касающихся группы 
ГРШ. Так, в связи с тем, что при шизофрении было 
показано снижение ФС между лобными и височ-
ными отделами [9, 17, 35], во втором фрагменте 
[6] анализировались различия ГРШ и контроля3 
по ФС между дорсолатеральной префронтальной 
корой (ДЛПФК) и височным компонентом речевой 
сети. Все испытуемые также выполняли нейропси-
хологическую пробу вербальных ассоциаций [25], 
с помощью которой можно оценить функциониро-
вание как лобных, так и височных областей [16, 58]. 
Так как при шизофрении также наблюдаются изме-
нения ФС передней поясной коры (ППК), связанные 
со слабостью оттормаживания [60], в третьем фраг-
менте исследования [44] мы сравнили ФС зоны в 
ППК с остальными вокселами во всем объеме голов-
ного мозга между ГРШ и контрольной группой4. 
Для оценки оттормаживания с испытуемыми также 
проводилась модификация теста Струпа (Color-Word 
Interference test) [25]. Описание зон интереса для 
анализа фМРТ-данных представлено в табл. 2.
Результаты первого фрагмента исследования пока-

зали, что, с учетом коррекции на множественные 
сравнения (количество анализируемых компонентов), 
все три группы (ГРА, ГРШ и контроль) значимо не 
различались по ФС внутри фронтопариетальной и 
дефолтной сетей (рис. 2) [5].
Выявленное отсутствие различий расходится с 

результатами исследований, показывающих однона-
правленные изменения ФС у больных шизофренией 
и их родственников в дефолтной и фронтопарие-
тальной сетях [21, 39, 59], и разнонаправленные изме-
нения ФС у пациентов с аффективными расстрой-
ствами и их родственников в дефолтной сети [26]. 

2 В опубликованном исследовании участвовали 10 испытуемых 
ГРА (ср. возраст 24±4; 3 женщины), 11 испытуемых ГРШ (ср. 
возраст 27±5; 7 женщин) и 13 испытуемых контрольной группы 
(ср. возраст 25±3; 7 женщин). Впоследствии анализ был проведен 
на расширенной выборке, включавшей 16 испытуемых ГРА (ср. 
возраст 24,75±4; 5 женщин), 17 испытуемых ГРШ (ср. возраст 
27,1±5; 13 женщин) и 22 испытуемых контрольной группы (ср. 
возраст 25,5±2,7;14 женщин), все праворукие. 

3  Выборка включала 12 испытуемых ГРШ (ср. возраст 24±4; 
8 женщин) и 13 испытуемых контрольной группы (ср. возраст 
25±3; 7 женщин), все праворукие.

4 Выборка включала 13 испытуемых ГРШ (ср. возраст 
27,1±4,6; 9 женщин) и 13 испытуемых контрольной группы (ср. 
возраст 24,7±4,1; 9 женщин), все праворукие.
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Таблица 2 

Анатомическая локализация зон интереса для анализа фМРТ-данных

Компонент Сеть Атлас

Исследование 1 [5]

16 компонентов: в теменных (1,2) и височных 
(3,4) отделах, предклинье (5,6) билатер ально; 

латеральной (7,8), вентр альной (9,10), 
медиальной задней ПФК (11,12), поясной коре 

(13,14) билатерально; в орбитофронтальной 
(15) и дорсальной ПФК (16) левого полушария

Фронтопариетальная сеть
(frontoparietal network)

B.T.Yeo et al. [61]
10 компонентов: в височных (1,2) и 

теме нных (3,4) отделах и задней поясной 
коре (5,6) билатерально; в ПФК (7) и 
парагиппокампальной коре (8) левого 

полушария; вентральной (9) и медиальной (10) 
ПФК правого полушария

Дефолтная сеть
(default mode network)

Исследование 2 [6]

В ДЛПФК левого полушария
Левосторонняя рег уляторная 

сеть
(left executive network)

W.R.Shirer et al. [52]В ДЛПФК правого полушария
Правосторонняя регуляторная 

сеть
(right executive network) 

В задней части средней височной извилины 
левого полушария

 Речевая сеть
(language network)

Исследование 3 [44] В ППК и дополнительной моторной коре
Передняя сеть определения 
значимости (anterior salience 

network)
W.R.Shirer et al. [52]

Рис. 2. Фронтопариетальная сеть (А; frontoparietal network) и дефолтная сеть (Б; default mode network) из атласа [61]. 
Компоненты сети наложены на шаблон индивидуального мозга в пространстве MNI.

Я.Р. Паникратова и соавт.



9СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2020, т. 30 № 2

Таким образом, согласно результатам перечисленных 
исследований, можно предположить, что изменения 
в ФС в дефолтной и фронтопариетальной сети 
могут являться эндофенотипами шизофрении [21, 
39, 59], в то время как увеличение функциональной 
интегрированности дефолтной сети может отра-
жать компенсаторные механизмы при аффективной 
патологии [26]. Однако, согласно другим работам, в 
которых, как и в нашем исследовании, было показано 
отсутствие изменений ФС в дефолтной и фронто-
париетальной сетях в группах ГРА [40, 54] и ГРШ 
[54], параметры ФС указанных сетей пока не могут 
рассматриваться как достоверные маркеры эндофе-
нотипов или компенсаторных механизмов соответ-
ствующих расстройств. Такая разница в результатах 
исследований может объясняться разнообразием 
методов обработки фМРТ данных и отличиями в 
подходах к выбору зон интереса, а также разницей в 
популяционных и демографических характеристиках 
испытуемых. Тем не менее, существующая гете-
рогенность результатов пока не позволяет сделать 
выводов о роли паттернов ФС указанных сетей в 
качестве эндофенотипов или маркеров компенса-
торных механизмов исследуемых расстройств.
По результатам второго и третьего фрагментов 

исследования в ГРШ, по сравнению с контролем, было 
выявлено две особенности в анализируемых пока за-
телях ФС при отсутствии межгрупповых различий по 
релевантным нейропсихологическим показателям. 
Во-первых, в ГРШ была выявлена бóльшая ФС 
левой ДЛПФК с речевой зоной в височных отделах 
левого полушария (p=0,0127; рис. 3, зоны интереса 

А-В) [6]. Межгрупповых различий по выполнению 
вербальных ассоциаций и корреляций выполнения с 
показателем ФС между указанными зонами обнару-
жено не было. Выявленное увеличение ФС в левом 
полушарии расходится с результатами ряда иссле-
дований при шизофрении, в которых было показано 
снижение ФС между лобными и височными отде-
лами [9, 17, 35]. Таким образом, найденное увели-
чение ФС может предварительно рассматриваться 
как проявление неких защитных, компенсаторных 
факторов.
Во-вторых, в ГРШ, по сравнению с группой 

контроля, было выявлено увеличение ФС между 
передней поясной корой и кластером в мозжечке, 
преимущественно в левом полушарии (p<0,001 на 
уровне воксела, p(FDRc)<0,05 на уровне кластера; 
рис. 4, [44]). Межгрупповых отличий по показателю 
оттормаживания, а также его корреляций с ФС между 
указанными зонами выявлено не было. Результаты 
исследований пациентов с шизофренией демон-
стрируют преимущественно противоположный 
паттерн – снижение ФС между мозжечком и поясной 
корой [24, 49]. При этом мозжечок, наряду с ППК и 
префронтальной корой в целом, участвует в обеспе-
чении регуляторных функций [51], а также оказывает 
модулирующее влияние на функционирование ППК, 
позволяющее компенсировать когнитивные нару-
шения, возникающие из-за её дисфункции и наблю-
дающиеся при шизофрении [46]. Таким образом, 
обнаруженное увеличение ФС в ГРШ, противо-
положное паттерну, наблюдаемому у пациентов с 
шизофренией [24, 49], также может отражать некие 

Рис. 3. Зоны интереса для второго фрагмента исследований [6] с применением фМРТ
Примечания: левая (А) и правая (Б) ДЛПФК (соответственно, относящиеся к левой и правой регуляторным сетям), (В) компонент речевой сети в 
задней части средней височной извилины ле  вого полушария (атлас [52]). Маски зон интереса наложены на шаблон индивидуального мозга в про-
странстве MNI. Цифрами обозначены номера срезов.
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компенсаторные механизмы, возможно, препятству-
ющие развитию когнитивной дисфункции, наблюда-
емой при данной патологии.

Электроэнцефалография
В записях фоновой ЭЭГ (состояние спокойного 

бодрствования с закрытыми глазами в течение 
2–3 мин) анализировали спектральную мощность 
биоэлектрической активности в диапазонах тета 
(4–8 Гц), альфа (8–13 Гц) и бета1 (13–20 Гц) ритмов5.

5 В рамках данного исследования анализ биоэлектрической 
активности был проведен у 12 родственников больных с аффек-
тивной патологией и 14 испытуемых из подобранной по возрасту 
и полу группы без наследственного отягощения (контроль 1) и 
у 11 родственников больных шизофренией и 12 испытуемых из 
подобранной по возрасту и полу группы без наследственного 
отягощения (контроль 2).

По результатам спектрального анализа, в ГРШ, по 
сравнению с контролем, были отмечены тенденции к 
более низким спектральным мощностям в альфа- и 
бета1-поддиапазонах (рис. 5Б) [2]. Снижение спек-
тральной мощности в альфа-диапазоне сходным 
образом наблюдается у больных шизофренией [14, 34, 
38], а выявленная нами более низка я мощность бета1-
ритма в ГРШ противоположна особенностям, обна-
руженным у больных [34]. Однако М.В.Алфимова 
и Л.Г.Уварова [10] обнаружили в ГРШ результаты, 
противоположные нашим (повышение мощности 
биоэлектрической активности в альфа1- и бета1-
диапазонах), что не позволяет делать определенных 
выводов.
Несмотря на отсутствие структурных отличий, 

по результатам анализа фоновой ЭЭГ в ГРА, по 
сравнению с контролем, были выявлены стати-
стически значимые (p<0,05) более низкие спек-

Рис. 4. А: Зона интереса в ППК (anterior salience network; атлас [52]). Б: Кластер в мозжечке. 
Примечания: Кластер в мозжечке {˗26; ˗ 46; ˗50} (объем  кластера 5376 мм3), в котором была выявлена повышенная ФС с компонентом в ППК в 
ГРШ, по сравнению с контролем (p<0,001 на уровне воксела, p(FDRc)<0,05 на уровне кластера). Компоненты сети наложены на шаблон индиви-
дуального мозга в пространстве MNI.

Рис. 5. Результаты межгруппового сравнения (А – ГРА и группа контроля, Б – ГРШ и группа контроля) по данным спектрального 
анализа ЭЭГ. 
Примечания: На картах представлены величины t-критерия Стьюдента     (p<0,05, t>|2,1|). 

Я.Р. Паникратова и соавт.
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тральные мощности во всех тестируемых подди-
апазонах (альфа, бета1, тета) (рис. 5А), и эти 
отличия от контроля были более отчетливыми, 
чем в ГРШ. Более низкая мощность альфа-ритма 
была обнаружена и у пациентов с аффективной 
патологией [13, 33] и может быть связана со сниже-
нием гемодинамики в таламусе и островке и ее 
повышением в затылочной, височной, лобной и 
поясной коре [31], являясь вероятным отражением 
ухудшения функционального состояния голов-
ного мозга [36]. Таким образом, анализ литера-
туры позволяет предполагать, что этот показатель 
является возможным эндофенотипом расстройства. 
Напротив, выявленные нами в ГРА изменения в 
бета1- и тета-диапазонах противоположны тем, 
которые наблюдались в клинических группах с 
аффективной патологией [22, 42]. Бета1-диапазон 
связывают с процессами возбуждения, активации 
коры [19], следовательно, более низкие показа-
тели спектральной мощности этого ритма в ГРА 
могут быть отражением меньшей активности соот-
ветствующих процессов. Снижение мощности в 
тета-диапазоне у больных интерпретируют как 
нарушение взаимодействия между гиппокампом и 
префронтальной корой, поскольку тета-ритм ассо-
циирован с соответствующими процессами [15, 23]. 
Интересно, что стресс приводит к повышению 
мощности тета-ритма [53], так что меньшие соот-
ветствующие показатели могут отражать большую 
устойчивость к стрессу в этой группе. 

Заключение
В соответствии с целью настоящей работы, в 

группах с высоким семейным риском развития 
эндогенных психических расстройств было выде-
лено два типа нейровизуализационных и нейрофи-
зиологических особенностей: 1) сходных с откло-
нениями, регистрируемыми в группах пациентов 
(в т.ч. и в предыдущих исследованиях авторов), 
которые могут представлять собой потенциальные 
эндофенотипы расстройств; 2) противоположных 
таким отклонениям «по знаку» (по данным литера-
туры), которые, как предполагается, могут марки-
ровать возможные защитные (resilience), компенса-
торные механизмы.
Так, к потенциальным структурным эндофено-

типам шизофрении могут относиться нарушения 
структурной связанности, вероятно, вызванные пато-
логией миелиновых оболочек, в трактах, в том числе 
ассоциированных с префронтальной корой и участву-
ющих в обеспечении кортико-таламо-кортикальных 
взаимодействий. В качестве возможных нейровизу-
ализационных характеристик, отражающих компен-
саторные механизмы в ГРШ, можно рассматривать 
несколько особенностей. Во-первых, увеличенную 
толщину серого вещества в медиальной части 
верхней лобной извилины – области, участвующей, 
в том числе, в структурном обеспечении функцио-

нирования фронтопариетальной и дефолтных сетей. 
Во-вторых, увеличенную ФС между префронтальной 
корой и областями в височной доле и мозжечке левого 
полушария при отсутствии межгрупповых различий 
по релевантным нейропсихологическим показателям. 
Несмотря на то, что мы не обнаружили корреляций 
между указанным увеличением ФС и нейропсихоло-
гическими показателями, исходя из данных литера-
туры можно предположить, что такое увеличение ФС 
может препятствовать формированию когнитивного 
дефицита, наблюдаемого при шизофрении. А одним 
из возможных объяснений отсутствия корреляций 
является то, что действующий компенсаторный меха-
низм может быть ассоциирован с комплексом струк-
турных и функциональных особенностей, нежели с 
отдельными, локальными изменениями функцио-
нальной связанности.
Следует отметить, что результаты представленной 

работы не позволяют в настоящий момент сделать 
однозначных выводов о наличии или отсутствии 
эндофенотипов и компенсаторных факторов, ассо-
циированных с нейровизуализационными особен-
ностями в группе семейного риска аффективных 
расстройств. Такая неопределенность согласуется с 
тем, что по данным литературы в ГРА, по сравнению 
с ГРШ, указанные особенности обнаруживаются 
существенно реже, а результаты отдельных исследо-
ваний оказываются в целом более противоречивыми. 
Несмотря на отсутствие нейровизуализационных 
отличий, по результатам анализа фоновой ЭЭГ было 
выявлено несколько особенностей ГРА, отличающих 
их от контроля. Так, обнаруженное снижение спек-
тральной мощности альфа-ритма может являться 
маркером ухудшения функционального состояния 
и служить потенциальным эндофенотипом аффек-
тивной патологии. С другой стороны, снижение 
мощности в тета-диапазоне может отражать бо́льшую 
устойчивость к стрессу в ГРА и являться защитным 
фактором, препятствующим развитию аффективных 
нарушений. Более низкие показатели спектральной 
мощности бета1-ритма в ГРА могут быть связаны 
со снижением активации коры и противоположны 
особенностям, выявленным у больных.
Суммируя, можно сказать, что, несмотря на необ-

ходимость продолжения исследований, в том числе 
для подтверждения указанных выводов, полученные 
к настоящему моменту результаты представляются 
значимыми с нескольких точек зрения. Во-первых, 
проведенное исследование является одним из 
немногих по спектру модальностей, тестируемых 
показателей и используемых методов анализа. 
Во-вторых, количество исследований групп семей-
ного риска эндогенных психических расстройств, 
представленных как в зарубежной, так и в россий-
ской литературе, относительно невелико, в том 
числе, потому что родственники больных неохотно 
соглашаются на обследование. В-третьих, важность 
выявления эндофенотипов и защитных механизмов 
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обусловлена задачами совершенствования системы 
ранней диагностики (на доклиническом этапе) и 
профилактики шизофрении и расстройств аффектив-
ного спектра. Так, полученные результаты в перспек-
тиве могут быть использованы для разработки 
вспомогательных диагностических и прогностиче-
ских тест-систем, а также методов профилактики, 
основанных на нефармакологическом таргетном 

воздействии на нейробиологические мишени, обна-
руженные в настоящем исследовании (биологическая 
обратная связь, транскраниальная магнитна я стиму-
ляция, транскраниальная стимуляция постоянным 
током).

Работа выполнена при поддержке РФФИ (грант 
№ 17-06-00985).

Я.Р. Паникратова и соавт.
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СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПАРАМЕТРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА В ГРУППАХ СЕМЕЙНОГО 
РИСКА ПО РАЗВИТИЮ ШИЗОФРЕНИИ И РАССТРОЙСТВ АФФЕКТИВНОГО С ПЕКТРА: ОБЗОР 

РЕЗУЛЬТАТОВ МУЛЬТИМОДАЛЬНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

Я.Р. Паникратова, А.С. Томышев, И.В. Клочкова, П.С. Кананович, 
А.Н. Помыткин, В .Г. Каледа, И.С. Лебедева

В статье представлен обзор итогов первого этапа исследований 
структурно-функциональных параметров головного мозга у психи-
чески здор овых испытуемых из групп семейного риска по расстрой-
ствам аффективного спектра (ГРА) и шизофрении (ГРШ), выполненных 
лабораторией нейровизуализации и мультимодаль ного анализа ФГБНУ 
НЦПЗ. Целью работы являлось выявление структурно-функцио-
нальных особенностей, отражающих как эндофен отипы расстройств, 
так защитные, компенсаторные механизмы, благодаря которым 
родственники пациентов не заболевают, несмотря на повышенный 
генетический риск. В рамках указанных исследований были получены 
и проанализиров аны данные структурной, диффузионно-взвешенной и 
функциональной магнитно-резонансной томографии (МРТ), электроэн-
цефалографии и ряда психологических методик. В ГРА , по сравнению 
с контролем, наблюдались более низкие показатели спектральной 

мощности биоэлектрической активности в ряде поддиапазонов, а в 
ГРШ были выявлены изменения в структурной и функционально й 
связанности и увеличение толщины серого вещества коры. Статисти-
чески значимых отличий обеих групп семейного риска от контроля 
по психологическим показателям выявлено не было. Полученные 
результат ы привлекают внимание к нескольким нейрофизиологи-
ческим показателям как к возможным эндофенотипам и защитным 
факторам при аффективной патологии. В то же время, ряд показателей 
морфометрии и функциональной связанности могут рассматриваться 
как потенциальные марке ры защитных, компенсаторных процессов, 
а измененные параметры диффузии в ряде проводящих путей – как 
возможные эндофенотипы шизофрении. 

Ключевые слова: группа семейного риска, шизофрения, расстрой-
ства аффективного спектра, МРТ, ЭЭГ, эндофенотипы. 
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AND AFFECTIVE SPECTRUM DISORDERS: REVIEW OF MULTI-MODAL RESEARCH RESULTS

Ya.R. Panikratova, A.S. Tomyshev, I.V. Klochkova, P.S. Kananovich, 
A.N . Pomytkin, V.G. Kaleda, I.S. Lebedeva

The article presents a review of the fi rst stage of the structural-functional 
parameters of brain research in mentally  healthy subjects in family risk 
groups for affective spectrum disorders (RGA) and schizophrenia (RGS). 
The study was conducted by the labo ratory of neuroimaging and multimodal 
analysis of FSBSI MHRC. The aim of the work was to identify structural-
functional parameters that refl ect both endophenotypes of the disorders, and 
protective, compensatory mechanisms, because of which patients’ relatives 
do not become i ll, despite the increased genetic risk. Within these studies, 
data from structural, diffusion-weighted, and functional magnetic resonance 
imaging (MRI), electroencephalography, and a number of psychological 
tech niques were obtained and analyzed. In the RGA, compared to the 
control, lower values of the spectral power of bioelectric activity were 

observed in a num ber of sub-ranges, and in the RGS, changes in structural 
and functional connectivity and an increase in the thickness of the gray 
matter of the cortex were detected. There were no statistically signifi cant 
differences between both family risk gro ups and control in psychological 
parameters. The results attract attention to several neurophysiological 
indicators as possible endophenotypes and protective factors in affective 
pathology. At  the same time, a number of indicators of morphometry and 
functional connectivity can be considered as potential markers of protective, 
compensatory processes, and altered d iffusion parameters in a number of 
pathways – as possible endophenotypes of schizophrenia.
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Паникратова Яна Романовна – младший научный сотрудник лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа ФГБНУ 
НЦПЗ; e-mail: panikratova@mail.ru

Томышев Александр Сергеевич – младший научный сотрудник лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа 
ФГБНУ НЦПЗ

Клочкова Инна Валериевна – младший научный сотрудник лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа ФГБНУ 
НЦПЗ

Кананович Павел Сергеевич – младший научный сотрудник отдела по изучению эндогенных психических расстройств ФГБНУ НПЦЗ
Помыткин Артем Николаевич – младший научный сотрудник лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа 

ФГБНУ НЦПЗ
Каледа Василий Глебович – доктор мед. наук, главный научный сотрудник отделения психической патологии юношеского возраста 

ФГБНУ НЦПЗ 
Лебедева Ирина Сергеевна – доктор биол. наук, руководитель лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа 

ФГБНУ НЦПЗ 



14

STRUCTURAL-FUNCTIONAL PARAM ETERS OF BRAIN IN FAMILY RISK GROUPS FOR SCHIZOPHRENIA 
AND AFFECTIVE SPECTRUM DISORDERS: REVIEW OF MULTI-MODAL RESEARCH RESULTS

Ya.R. Panikratova, A.S. Tomyshev, I.V. Klochkova, P.S. Kananovich, 
A.N . Pomytkin, V.G. Kaleda, I.S. Lebedeva

The article presents a review of the fi rst stage of the structural-functional 
parameters of brain research in mentally  healthy subjects in family risk 
groups for affective spectrum disorders (RGA) and schizophrenia (RGS). 
The study was conducted by the labo ratory of neuroimaging and multimodal 
analysis of FSBSI MHRC. The aim of the work was to identify structural-
functional parameters that refl ect both endophenotypes of the disorders, and 
protective, compensatory mechanisms, because of which patients’ relatives 
do not become i ll, despite the increased genetic risk. Within these studies, 
data from structural, diffusion-weighted, and functional magnetic resonance 
imaging (MRI), electroencephalography, and a number of psychological 
tech niques were obtained and analyzed. In the RGA, compared to the 
control, lower values of the spectral power of bioelectric activity were 

observed in a num ber of sub-ranges, and in the RGS, changes in structural 
and functional connectivity and an increase in the thickness of the gray 
matter of the cortex were detected. There were no statistically signifi cant 
differences between both family risk gro ups and control in psychological 
parameters. The results attract attention to several neurophysiological 
indicators as possible endophenotypes and protective factors in affective 
pathology. At  the same time, a number of indicators of morphometry and 
functional connectivity can be considered as potential markers of protective, 
compensatory processes, and altered d iffusion parameters in a number of 
pathways – as possible endophenotypes of schizophrenia.

Key words: family risk group. schizophrenia, affective spectrum 
disorders, MRI, EEG, endophenotypes

Паникратова Яна Романовна – младший научный сотрудник лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа ФГБНУ 
НЦПЗ; e-mail: panikratova@mail.ru

Томышев Александр Сергеевич – младший научный сотрудник лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа 
ФГБНУ НЦПЗ

Клочкова Инна Валериевна – младший научный сотрудник лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа ФГБНУ 
НЦПЗ

Кананович Павел Сергеевич – младший научный сотрудник отдела по изучению эндогенных психических расстройств ФГБНУ НПЦЗ
Помыткин Артем Николаевич – младший научный сотрудник лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа 

ФГБНУ НЦПЗ
Каледа Василий Глебович – доктор мед. наук, главный научный сотрудник отделения психической патологии юношеского возраста 

ФГБНУ НЦПЗ 
Лебедева Ирина Сергеевна – доктор биол. наук, руководитель лаборатории нейровизуализации и мультимодального анализа 

ФГБНУ НЦПЗ 



15СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2020, т. 30 № 2

Социальные когниции – процессы, лежащие в 
основе социальных взаимодействий, которые вклю-
чают в себя распознавание и понимание своих 
и чужих эмоций, а также понимание психиче-
ского состояния другого человека [25]. Выделяют 
4 основных сферы социальных когниций: атрибу-
тивный стиль, обработку (processing) и распозна-
вание эмоций, модель психики человека (theory of 
mind), социальное восприятие[64].
Одним из ключевых механизмов невербального 

социального взаимодействия является распознавание 
лицевых эмоций, наряду с оценкой позы и жестов 
собеседника [10]. Анализ выражения лица собесед-
ника не только позволяет поддерживать диалог в 
нужном ключе, узнавать о заинтересованности чело-
века, его эмоциональном отношении к теме, но также 
дает возможность быстро оценить его дружелюб-
ность или враждебность. Способность невербально 
взаимодействовать с собеседником является одним 
из важнейших факторов продуктивного межличност-
ного контакта [47].
У людей, страдающих шизофренией, обнаружи-

ваются нарушения в распознавании всех базовых 
лицевых эмоций [14, 17], то есть радости, удивления, 
страха, злости и отвращения [18, 19]. Нарушения 
восприятия эмоций тесно связаны с качеством жизни 
и социальным функционированием пациентов [42], 
и  они могут быть предикторами исхода заболе-
вания [83]. Эти нарушения обнаруживают на всех 
этапах развития болезни [26], а также и до развития 
психоза – в группах высокого риска [3, 44, 88], у 
здоровых родственников пациентов [48, 77], в том 
числе и у детей больных [32]. При этом, дефицит явля-
ется неоднородным – пациенты испытывают большие 
затруднения в распознавании эмоций с отрицательной 
валентностью, нежели с положительной [45, 58]. По 
данным исследований наибольшие трудности больные 
испытывают при идентификации страха/испуга[23] и 
отвращения [12]. Сведения о стабильности нарушений 

эмоционального восприятия разнятся. Одни авторы 
говорят об имеющихся корреляциях между успеш-
ностью распознавания всех базовых типов эмоций и 
выраженностью негативной [57] или продуктивной 
симптоматики [56]. По данным других авторов,они 
не связаны с выраженностью продуктивной или 
негативной симптоматики, но нарастают в течение 
болезни [46]. Также есть свидетельства, что вне зави-
симости от длительности заболевания и применяемой 
лекарственной терапии нарушения распознавания 
эмоций являются стабильными [23, 85]. Причины 
нарушений восприятия эмоций у больных шизофре-
нией точно не известны, но на данный момент имеется 
несколько гипотез, пытающихся их объяснить. Среди 
них нестандартные паттерны при зрительном анализе 
лица другого человека [83], нарушения внимания [2], 
затрудненная обработка конфигурационной инфор-
мации [21]. В ходе исследований восприятия лиц с 
помощью функциональной МРТ было выявлено, что 
у больных шизофренией не происходит активации 
участков лимбической системы, отвечающих за подсо-
знательный анализ эмоций. Более того, в группах 
пациентов обнаружено снижение активации вере-
тенообразной извилины, отвечающей за целостное 
восприятие лица, и в то же время, увеличение акти-
вации в нижней теменной коре, правом предклинье, 
левой средней височной доле – то есть областях, 
проводящих анализ отдельных черт лица[20]. Это 
говорит о нарушенном анализе целостных образов 
при избыточной концентрации на деталях. 
Нейрофизиологические исследования нарушений 

эмоционального восприятия проводятся с исполь-
зованием функциональной МРТ или ЭЭГ; фМРТ 
имеет высокое пространственное разрешение – с 
помощью него можно с высокой точностью опре-
делить локализацию участвующих в обработке 
информации областей. С другой стороны, оно не 
позволяет фиксировать точные временные рамки 
изменений в активности исследуемых структур. ЭЭГ 
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и метод регистрации вызванных потенциалов имеют 
высокое временное, но малое пространственное 
разрешение. Так как распознавание эмоций – это 
сложный процесс, вызывающий изменения актив-
ности во множестве различных структур в короткий 
промежуток времени и в определенной последова-
тельности, фиксировать эти изменения с высокой 
точностью наиболее целесообразно с помощью реги-
страции вызванных потенциалов[51, 53].
Вызванные потенциалы (ВП) – слабые изменения 

на ЭЭГ, возникающие в ответ на определенный экзо-
генный стимул. Выделение ВП из общей картины 
ЭЭГ проводится с помощью усреднения сигнала 
(один и тот же стимул предъявляется несколько раз, 
после чего отрезки ЭЭГ, следующие за стимулом, 
суммируются). В результате этой процедуры обра-
зуется кривая последовательностей позитивных и 
негативных пиков, связанных с интересующим экзо-
генным событием [53]. Амплитуда пиков ассоцииро-
вана с уровнем внимания к стимулу, латентность – с 
продуктивностью обработки информации[72].
Процесс распознавания лиц и эмоций, которые 

они выражают, можно грубо разделить на 3 стадии: 
первичная обработка зрительной информации, 
распознавание лица и его черт, распознавание эмоци-
ональной составляющей выражения лица. Эти этапы 
отражаются на кривой вызванного потенциала в виде 
компонентов P100 [52] для первого этапа, N170 [6] – 
для второго, N250 [80] и P300 [37, 62] – для третьего.
Компонент Р100 – позитивный пик, возника-

ющий приблизительно между 80 и 120мс от предъ-
явления стимула и регистрирующийся преиму-
щественно в области затылочной коры. Известно, 
что в формирование потенциала вовлечены минда-
лины и левая веретенообразная извилина [15, 70].
Этот компонент отражает первичную обработку 
зрительной информации и автоматическое распре-
деление внимания [52]. Амплитуда Р100 больше в 
ответ на положительные стимулы нежели на отри-
цательные, что говорит о связи компонента с эмоци-
ональным восприятием [63]. Дальнейшие исследо-
вания выявили, что Р100 имеет большую амплитуду 
в ответ на лица, по сравнению с другими объектами  
[30]. Более того, амплитуда компонента у здоровых 
обследуемых больше в ответ на испуганные лица по 
сравнению с нейтральными [30, 66, 67]. Данные об 
изменениях в компоненте у больных шизофренией 
разнятся. В ходе более ранних исследований не было 
найдено различий в Р100 между группами здорового 
контроля и больными [81, 86]. С другой стороны, по 
данным систематического обзора, последние иссле-
дования обнаруживают, что амплитуда компонента 
в ответ на нейтральные и радостные лица в группах 
больных шизофренией меньше по сравнению со 
здоровым контролем, но, в то же время, реакция 
компонента на испуганные лица не отличается от 
нормы [16]. Некоторые исследователи сообщают 
о половых различиях в компоненте – пациенты 

мужского пола демонстрируют большие нару-
шения [49]. Также имеются данные о возможности 
разделения групп обследуемых с помощью Р100 
на больных шизофренией и здоровых. По данным 
[79] корректной классификации удалось добиться в 
80%–90% случаев с помощью анализа полушарной 
асимметрии компонента. Но следует отметить, что в 
качестве зрительного стимула использовались геоме-
трические фигуры, а не лица. 
Компонент N170 – негативный пик, возникающий 

приблизительно между 150 и 180 мс от предъявления 
стимула, регистрирующийся преимущественно в 
теменно-затылочных областяхи более выраженный 
в правом полушарии [6]. Исследования источника 
компонента обнаруживают его связь с активностью 
вверетенообразных извилинах, затылочной коре и 
области латеральной теменно-затылочной борозды 
[6, 30]. N170 возникает в ответ на предъявление 
лицевых стимулов (обычные лица, перевернутые 
лица, искаженные лица, изолированное изображение 
глаз) [6] и, предположительно, отражает иденти-
фикацию человеческого лица и его отдельных черт 
[69]. Имеются данные и о том, что на латентность и 
амплитуду компонента влияет эмоциональное выра-
жение лица [82], например стимулы с изображе-
нием лиц, выражающими радость, испуг или злость 
вызывают большую амплитуды N170 по сравнению 
с нейтральным лицами, о чем говорят данные мета-
анализа [31]. Результаты многих исследований пока-
зывают снижение амплитуды и увеличение латент-
ности N170 у больных шизофренией по сравнению 
со здоровыми испытуемыми в ответ на эмоци-
ональные лица [11, 38, 49, 61, 81], хотя имеются 
отдельные исследования, не обнаруживающие 
этих отличий [80, 86]. Данные об избирательности 
дефицита противоречивы. Многие исследователи 
не находят специфических для какой-либо эмоции 
изменений компонента и делают заключение об 
общем дефиците их распознавания [11, 76]. Другие 
наоборот обнаруживают снижение амплитуды компо-
нента только в ответ на испуганные лица[38, 43]. 
Были найдены корреляции между выраженностью 
продуктивной симптоматики и снижением ампли-
туды компонента [11, 43, 81]. По другим данным 
связи изменений в N170 с клиническими симпто-
мами нет, а снижение его амплитуды отражает общее 
нарушение социального функционирования. В связи 
с чем компонент рассматривается как возможный 
биомаркер социальной дисфункции [22, 61]. Больные 
шизофренией демонстрируют снижение амплитуды 
и латентности компонента, в то время как больные 
биполярным расстройством – только увеличенную 
латентность [87].
Компонент N250 – негативный пик, возникающий 

приблизительно между 180 и 300 мс от предъявления 
стимула, регистрирующийся преимущественно в 
лобно-центральных областях [73, 78]. Исследования 
источника компонента обнаруживают его связь с 
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активностью в медиальной, средней лобной и в вере-
тенообразной извилинах [39, 43]; N250 отражает 
восприятие эмоциональной составляющей лицевого 
стимула [80]. Помимо этого, компонент показывает 
«знакомость» лица – его амплитуда имеет более 
высокие значения в ответ на изображения лиц обще-
известных или знакомых людей [29]. Также имеются 
сведения о том, что N250 может быть вызван в ответ 
на изображения птиц и машин при определенных 
лабораторных условиях [74, 75], то есть его возник-
новение не является специфичным для лицевых 
стимулов. Исследования нарушений компонента при 
шизофрении немногочисленны и противоречивы. В 
ряде работ [49, 80, 81] не находят изменений в латент-
ности и амплитуде пика у больных шизофренией в 
сравнении с группой здоровых. С другой стороны, 
сообщают об искажениях пика у пациентов в ответ 
на нейтральные лица и корреляции этих искажений с 
продуктивной симптоматикой [43, 72], а также обна-
руживают значительное увеличение латентности 
пика в сравнении со здоровыми испытуемыми в ответ 
на радостные, грустные, испуганные и нейтральные 
лица при снижении амплитуды компонента в ответ 
на испуганные, злые, радостные и удивленные лица 
[86]. Эти же авторы [87] в дальнейшем подтверж-
дают полученные данные, и находят аналогичные 
нарушения у больных с биполярным расстройством.
Компонент P300 – позитивный пик, возникающий 

приблизительно между 300 и 500 мс от предъявления 
стимула и регистрирующийся преимущественно в 
центральных лобных и теменно-затылочных областях 
[33]. Регистрация компонента сопровождается акти-
вацией в медиальной лобной, медиальной теменной, 
левой латеральной префронтальной коре, верхней 
теменной извилине и правом височно-теменном 
узле [40]. Компонент считается эндогенным потен-
циалом, то есть его вызывают не непосредственно 
стимулы или их характеристики, а эмоциональная 
реакция на них [13]. P300 отражает деятельность 
высших когнитивных функций и помимо эмоцио-
нальной реакции на стимул [62] он также связан с 
процессами принятия решений и целенаправленным 
поддержанием внимания [11, 65]. Компонент реаги-
рует большей амплитудой на приятные и неприятные 
зрительные стимулы в сравнении с нейтральными 
[36]. В то же время при реакции на эмоциональные 
лица его наибольшая амплитуда появляется в ответ на 
испуганные и радостные лица [4, 55, 84].  В отличие 
от других компонентов результаты исследований 
пика у больных шизофренией более однозначны. 
Несколько независимых мета-анализов, проведенных 
в разное время, сообщают об искажениях амплитуды 
и латентности компонента у пациентов [8, 9, 35, 68], 
в том числе уже при первом эпизоде болезни [68], а 
также у родственников больных [9].В связи с этим 
P300 часто рассматривается как возможный эндофе-
нотип шизофрении [9, 81]. Имеются свидетельства 
связи уменьшения амплитуды пика с транслокацией 

длинного плеча 1 хромосомы и короткого плеча 11 
хромосомы. Транслокация приводит к нарушению 
работы гена DISC1, который связан с развитием 
шизофрении [7]. Несмотря на то, что возникновение 
P300 может быть спровоцировано стимулом любой 
сенсорной модальности, большинство его иссле-
дований при шизофрении прибегают к звуковой 
стимуляции. Исследований со «зрительным P300» и 
тем более вызванным с помощью лицевых стимулов 
значительно меньше. Одни исследователи находят 
общее снижение амплитуды пика в ответ на все типы 
лицевых эмоций [11, 76], другие – более выраженный 
дефицит в ответ на негативные эмоции [59, 81], в 
частности, на испуганные лица [4, 80].
Несмотря на большое количество исследований, 

в настоящее время значительная часть аспектов 
нарушений эмоционального восприятия у больных 
шизофренией остается неизвестной. Многие исследо-
вания имеют крайне малый размер выборки, другие 
не учитывают время болезни и характер ее течения, 
третьи не предоставляют информации о клиниче-
ской симптоматике. На данный момент можно лишь 
с уверенностью утверждать, что эмоциональное 
восприятие у больных изменено, однако влияние на 
него вышеуказанных аспектов, или, наоборот, стабиль-
ность этих нарушений остаются противоречивыми. 
Цель исследования:определение особенностей 

восприятия лицевых эмоций у пациентов с шизофре-
нией и шизоаффективным расстройством на основе 
анализа клинико-нейрофизиологических соотно-
шений. 
Задачи исследования:
1. Изучение особенностей зрительных вызванных 

потенциалов у больных шизофренией, шизоаффек-
тивным расстройством и у здоровых испытуемых в 
эксперименте распознавания лицевых эмоций.

2. Выявление уровней нарушения нейрональной 
обработки информации для эмоций радости и страха.

3. Изучение связи нарушений эмоционального 
восприятия с клинико-психопатологическими харак-
теристиками пациентов.

4. Дифференциация испытуемыхна основе нейро-
физиологических показателей. 

5. Изучение клинико-психопатологических харак-
теристик выделенных групп пациентов.
Данное исследование обладает значительной 

степенью новизны.Так, впервые будет проведена 
дифференциация испытуемых на основе нейрофизио-
логических показателей и с учетом полученных данных 
определена структура клинико-психопатологических 
нарушений в выделенных группах пациентов.

Материал и методы исследования
В исследование планируется включить не менее 

63 пациентов в возрасте от 18 до 60 лет, получающих 
стационарное лечение на базе отделений Москов-
ского научно-исследовательского института психиа-
трии и психиатрической клинической больницы №4 
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им. П.Б.Ганнушкина с диагнозом (согласно крите-
риям МКБ-10) шизофрения (F20.x) или шизоаффек-
тивное расстройство (F25.x), родным языком которых 
является русский. Критериями невключения  явля-
ются: сопутствующие психиатрические диагнозы, 
органические поражения ЦНС (в т.ч. травмы головы 
с потерей сознания и/или судорогами в анамнезе, 
эпилепсия), тяжелые соматические заболевания в 
стадии декомпенсации, электросудорожная терапия 
в течение года до исследования, лицевая агнозия 
(прозопагнозия), выраженные двигательные нару-
шения, нескорректированные нарушения зрения. 
Исключение испытуемых будет происходить в случае 
отказа участника от продолжения участия в исследо-
вании, его некооперативности, агрессивности, опас-
ности для себя и/или окружающих, впервые выяв-
ленной в ходе записи ЭЭГ эпилептической актив-
ности или других грубых патологических изменений 
ритмов. В контрольную группу будут включены 
здоровые испытуемые (не менее 63 чел.), сопоста-
вимые с группой пациентов по полу и возрасту, не 
имеющие психических заболеваний и родственников 
первой линии с таковыми, набравшие менее 6 баллов 
по продромальному опроснику PQ-16 и краткому 
опроснику депрессивной симптоматики (QIDS).
Размер выборки рассчитан на основании следующих 

показателей: уровень ошибки первого рода α=0,05, 
уровень ошибки второго рода β=0,2, пропорция субъ-
ектов в первой группе q1=0,5, пропорция субъектов 
во второй группе q0=0,5, размер эффекта Е=0,5, стан-
дартное отклонение результата в популяции S=1,0. 
Перед проведением процедур исследования 

каждому из потенциальных участников предлагается 
подписать добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании. Форма информированного 
согласия утверждена этическим комитетом при ФГБУ 
«НМИЦ ПН им. В.П.Сербского» Минздрава России. 
Исследование проводится в соответствии с правилами 
надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice – GCP), утвержденными Национальным стан-
дартом Российской Федерации (ГОСТ Р52379–2005).

Методы исследования
Будут использоваться клинико-психопатоло-

гический, психометрический, психологический, 
психофизиологический и статистический методы. 
Клинические характеристики будут оцениваться с 
помощью клинико-психопатологического метода с 
выделением ведущих характеристик и признаков 
психопатологических симптомов и синдромов, а 
также психометрического метода с использованием 
следующих инструментов: шкалы позитивных 
и негативных синдромов (PANSS) [41], шкалы 
депрессии Калгари (CDSS) [1], шкалы мании Янга 
(YMRS)[89]; шкалы Симпсона-Ангуса (SAS) [28], 
шкалы акатизии Барнеса (BARS) [5], шкалы пато-
логических непроизвольных движений (AIMS) [60]. 
Верификация отсутствия психических расстройств 

у контрольной группы будет осуществляться подго-
товленным специалистом с помощью беседы с испы-
туемым, а также с использованием скрининговых 
психометрических шкал: «Краткого опросника для 
оценки депрессивной симптоматики для самостоя-
тельного заполнения» (Quick Inventory of Depressive 
Symptomatology-Self-Reported Version – QIDS-SR) 
[71] и «Продромального опросника-16» (Prodromal 
Questionnaire-16 – PQ-16) [50], регистрирующего 
наличие продромальной симптоматики.
Стимульный материал. Изображения были 

взяты из набора The Karolinska Directed Emotional 
Faces (KDEF) [54]. Оригинальный набор вклю-
чает 4900 изображений в формате JPEG, каждое из 
которых имеет размер 72х72 DPI (точек на дюйм). 
На изображениях представлены цветные фотографии 
70 человек (35 муж. и 35 жен.), которые выражают 
7 базовых эмоций (радость, удивление, отвращение, 
злость, страх, испуг или нейтральное выражение). 
Персонажи на фотографиях – актеры, в возрасте от 
20 до 30 лет, не имевшие на момент съемки лицевой 
растительности и не использовавшие косметику, 
украшения, очки. Каждая фотография была сделана 
дважды (серия А и серия В) в 5 разных проекциях. 
Для текущего исследования была выбрана моди-
фикация вышеописанного набора, выполненная 
T.Goeleven и соавт. [24], проводившими валидацию 
оригинального материала. Модификация состоит 
из изображений серии А в прямой проекции (всего 
490). Изображения были обрезаны так, что на снимке 
представлено только лицо актера. Были срезаны 
пространства выше линии роста волос, ниже подбо-
родка и по бокам от скул. Таким образом, удается 
избежать фиксации испытуемых на прическах, ушах 
и фоне фотографии. Из 490 фотографий для текущего 
исследования нами было отобрано 120 фотографий 
актеров, выражающих страх, радость или имеющих 
нейтральное выражение лица, по 40 уникальных 
изображений на каждую эмоцию. Отбор происходил 
по рейтингу узнаваемости эмоций на фотографиях, 
составленному при валидации набора, который 
предоставили его авторы. Так, рейтинг правильной 
идентификации эмоций для выбранных нейтральных 
лиц находился в диапазоне между 96,88% и 81,25%, 
для радостных лиц – между 100% и 98,44%, для 
испуганных – между 84,38% и 64,06%. С помощью 
программы Photoshop, на изображении M19NE была 
снижена яркость и увеличена контрастность, так как 
оно значительно отличалось от остальных изобра-
жений по этим параметрам. Остальные фотографии 
дополнительной обработке не подвергались. 
Процедура. Электрическая активность мозга запи-

сывается с поверхности скальпа от 128 электродов 
с частотой оцифровки 500 Гц (система Electrical 
Geodesics Inc, Oregon, USA) в диапазоне частот от 
0 до 200 Гц с использованием вертекса в качестве 
референтного электрода. Для предъявления стимулов 
используется монитор DELL 0G302H с диагональю 

В.А. Спектор
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экрана 17 дюймов, частотой обновления 75 Гц и разре-
шением 1280х1280. Размер предъявляемых на экране 
изображений составляет 170 мм по горизонтали и 180 
мм по вертикали, что соответствует средним размерам 
человеческого лица [34]. Расстояние от экрана до 
глаз испытуемого составляет 68 см, что является 
средним расстоянием при естественном общении [27]. 
Запись ЭЭГ проходит в одинаковых условиях для всех 
испытуемых: в затемненной, изолированной от звука 
комнате. Задача разделена на 3 блока. В каждом из 
блоков от испытуемого требуется максимально быстро 
идентифицировать эмоцию, появляющуюся на экране, 
с помощью нажатия кнопки. Первый блок состоит из 
20 радостных лиц, и из 20 лиц, имеющих нейтральное 
выражение, второй блок – из 20 испуганных лиц и из 
20 лиц, имеющих нейтральное выражение, 3-й блок 
– из 20 радостных лиц и 20 испуганных. В каждом 
блоке и в каждой серии фотографий отдельной эмоции 
соотношение изображений актеров мужского и 
женского пола составляло 1:1. Порядок предъявления 
изображений был псевдорандомизирован так, что 
повторения фотографий актеров, выражающих одну 
эмоцию, не происходит более 2-х раз подряд.Стимулы 
возникают на черном фоне, в центре экрана. Смена 
стимула происходит сразу после нажатия испытуемым 
кнопки или после 5000 мс от начала предъявления. 
Время межстимульного промежутка составляет от 
2000 до 2500 мс и в каждом отдельном случае генери-
руется рандомизировано. В это время в центре экрана 
монитора возникает белый фиксационный крест на 
темном фоне. Порядок блоков произвольно меняется 
через каждые 10 испытуемых. Стимулы предъявля-
ются с помощью программы E-prime, которая также 
фиксирует время реакции испытуемого на стимул 
и количество сделанных ошибок. После окончания 
записи ЭЭГ проводится регистрация сенсоров на 
голове испытуемого с помощью фотограмметриче-
ской системы Geodesic.
Переработка данных проводится на системе 

Netstation 4.4 (Electrical Geodesics Inc, Oregon, USA). 
Запись фильтруется в диапазоне 1–15 Гц, затем 
сегментироваласьв диапазоне 100 мс до начала 
и 600 мс после начала предъявления стимулов. 
Сегменты составляют три категории, соответству-

ющие ответам на стимулы «радостные», «испу-
ганные», «нейтральные» лица. Очистка записи 
проводится методом удаления артефактных эпох, 
коррекция вертикальных движений глаз – методом 
анализа независимых компонентов (ICA). Усред-
нение в каждой категории осуществляется для 
всех реализаций, в которых дан правильный ответ. 
Правильными считаются ответы, совпадающие с 
категорией стимула по сценарию исследования. При 
анализе монтаж электродов меняется на монтаж с 
усредненным референтом (таким образом, добав-
ляется 129-й электрод – вертекс), затем проводится 
коррекция изолинии по предстимульному участку 
записи для исключения медленноволнового тренда. 
Анализируется участок от 0 до 600 мс от момента 
предъявления изображения. Анализ вызванной 
активности проводится путем попарного сравнения 
пиковых амплитуд каждого компонента между груп-
пами контроля и пациентов.
Статистический анализ полученных данных будет 

проведен с использованием программного обеспе-
чения Statistica, EEG Lab для Windows и NetStation 
для Macintosh. Для выделения отдельных групп паци-
ентов, основанных на нейрофизиологических показа-
телях, будут использоваться методы кластеризации.

Заключение
Планируемое исследование направлено на опре-

деление особенностей восприятия лицевых эмоций 
у пациентов с шизофренией и шизоаффективным 
расстройством на основе анализа соотношений 
клинических и нейрофизиологических показателей. 
Исследование будет первым в своем роде, учитывая 
его дизайн, набор психометрических шкал и комплекс 
большого количества клинических и анамнестиче-
ских данных. Существенной особенностью проекта 
является группировка обследуемых на основе нейро-
физиологических показателей и соотнесение образо-
вавшихся групп с клиническими характеристиками. 
Данный подход, возможно, позволит осуществить 
дифференциацию проявлений шизофрении на основе 
нейрофизиологических показателей, что в полной 
мере соответствует современным мировым тенден-
циям (например, проекту RDoC). 
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НАРУШЕНИЯ ВОСПРИЯТИЯ ЛИЦЕВЫХ ЭМОЦИЙ У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ И 
ШИЗОАФФЕКТИВНЫМ РАССТРОЙСТВОМ (КЛИНИКО-НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ):  

ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ

В.А. Спектор

Представлен дизайн исследования, целью которого является опре-
деление особенностей восприятия лицевых эмоций у пациентов с 
шизофренией и шизоаффективным расстройством на основе анализа 
клинико-нейрофизиологических соотношений. По результатам иссле-
дования будет уточнено соотношение продуктивной и негативной 
симптоматики с выраженностью дефицита распознавания эмоций. 

Новизна исследования обусловлена дифференциацией испытуемых 
на основании нейрофизиологических показателей и последующем 
анализе клинико-психопатологическая структуры внутри выявленных 
групп. 

Ключевые слова: шизофрения, шизоаффективное расстройство, 
восприятие лицевых эмоций, вызванные потенциалы.

FACIAL AFFECT RECOGNITION IMPAIRMENTS IN SCHIZOPHRENIA AND SCHIZOAFFECTIVE DISORDER 
(CLINICAL AND NEUROPHYSIOLOGICAL ASPECTS): DESIGN OF THE STUDY

V.A. Spektor

This article presents the design of the study, the purpose of which 
is to determine the characteristics of the perception of facial affect in 
patients with schizophrenia and schizoaffective disorder based on an 
analysis of clinical and neurophysiological relationships. Based on 
the results of the study we will clarify the correlation of productive 
and negative symptoms with the severity of theemotions recognition 

deficit. The novelty of the study is due to the differentiation of the 
subjects on the basis of neurophysiological indicators and the subse-
quent analysis of the clinical and psychopathological structure within 
the identified groups. 
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recognition, event related potentials.
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Несмотря на достижения современной психи-
атрической науки, шизофрения остается одним 
из наиболее тяжелых хронических психических 
расстройств, которое имеет серьезные социальные 
последствия, как для самих пациентов, так и для 
их ближайшего окружения. К таким последствиям 
относятся, прежде всего, нарушения социальной 
адаптации, которые проявляются во всех сферах 
жизни больных – в межличностных отношениях, в 
занятости, в независимом проживании [33]. Ухуд-
шение социального функционирования больных 
шизофренией в большей степени связывают с дефи-
цитом социально-когнитивных функций, а также с 
негативной симптоматикой, нежели с продуктив-
ными психопатологическими расстройствами или 
нарушениями базовых когнитивных функций [6, 
26, 27]. Негативные симптомы были описаны еще 
Блейлером и Крепелиным как ключевые, базовые для 
шизофрении [9, 19]. В дальнейших исследованиях 
было показано, что негативные симптомы представ-
ляют собой самостоятельный психопатологический 
феномен [4, 18]. Также была разработана мультиди-
менсиональная модель негативных расстройств, в 
рамках которой выделяются 5 доменов: уплощенный 
аффект, алогия, асоциальность, ангедония, апатия. 
Предполагается, что эти домены имеют различный 
нейробиологический субстрат и являются само-
стоятельными терапевтическими мишенями [18]. 
Изучение структуры негативных расстройств с 
применением факторного анализа выявило, что 
вышеуказанные домены разделяются на 2 незави-
симых кластера – апатия или снижение мотивации 
и удовольствия (включает апатию, асоциальность 
и ангедонию) и снижение экспрессивности (вклю-
чает уплощенный аффект и алогию) [7, 8, 15, 31]. 
Данная модель негативных расстройств была названа 
2-факторной, использовалась в различных шкалах 

для оценки негативных симптомов и признавалась 
валидной. Однако в 2018−2019 годах было опубли-
ковано 2 исследования, в одном из которых с коли-
чеством наблюдений 1 691 человек посредством 
факторного анализа была подтверждена кросс-
культуральная валидность 5-факторной модели 
структуры негативных расстройств [3]. Во втором 
исследовании (n=1 113) использовался сетевой 
анализ, в результате которого было показано преиму-
щество 5-факторной модели негативных расстройств 
по сравнению с 2-факторной моделью [30]. Авторы 
указанных исследований отмечают важное значение 
полученных результатов для понимания патофизио-
логических механизмов, своевременной диагностики 
и оценки негативных симптомов. Это имеет особую 
актуальность для пациентов из группы высокого 
риска развития психоза, поскольку в таких случаях 
негативная симптоматика появляется еще на продро-
мальном этапе, часто задолго до манифестации 
психоза, и является единственной причиной обра-
щения к врачу [29]. Следует отметить также возраста-
ющее количество исследований, в которых мишенью 
новых подходов к лечению шизофрении становятся 
негативные симптомы [20]. Все вышеизложенное 
требует эффективного инструмента для оценки 
выраженности негативных симптомов, в том числе 
и в динамике. Одним из таких инструментов явля-
ется краткая шкала оценки негативных симптомов 
шизофрении – BNSS, предложенная B.Kirkpatrick 
и соавт. и разработанная с учетом мультидименси-
ональной структуры негативных расстройств [17]. 
В многочисленных исследованиях были изучены 
психометрические свойства шкалы BNSS (межрей-
терская и внутренняя согласованность, тест-ретест 
надежность, конкурентная, конструктная, дискрими-
нантная и предиктивная валидность), а в 2019 году 
шкала была валидизирована в мультицентровом 
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паневропейском исследовании на 9 европейских 
языках, включая русский [25].
Целью настоящего исследования явилось даль-

нейшее изучение психометрических свойств русско-
язычной версии краткой шкалы оценки негативных 
симптомов (BNSS) у пациентов с шизофренией и 
расстройствами шизофренического спектра. 

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе медико-реаби-

литационного отделения Московского научно-иссле-
довательского института психиатрии – филиала 
ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П.Сербского» Минздрава 
России. К исследованию были привлечены 27 паци-
ентов европеоидной расы с диагнозом шизофрения 
или расстройство шизофренического спектра в соот-
ветствии с критериями МКБ-10, в возрасте от 20 
до 62 лет. Средний возраст составил 34,2±9,4 лет, 
длительность заболевания – 13,0±8,4 лет, в гендерной 
структуре выборки преобладали мужчины (17 чел., 
62,9%). Все пациенты дали письменное информи-
рованное согласие на участие в исследовании после 
предварительного ознакомления с процедурой и 
целями исследования, а также имели возможность 
получить ответы на вопросы, касающиеся данного 
исследования. Пациенты были обследованы с приме-
нением следующих психометрических инструментов: 
PANSS (шкала оценки позитивных и негативных 
синдромов) [16], CDSS (шкала депрессии Калгари 
у больных шизофренией) [2], PSP (шкала оценки 
личностного и социального функционирования) [23], 
BNSS (краткая шкала оценки негативных симптомов) 
[17], AES-C и AES-S (клиническая версия шкалы 
оценки апатии и самоопросник) [22]. 

Краткая шкала оценки негативных симптомов 
(BNSS)

В шкале BNSS имеется 13 пунктов, сгруппиро-
ванных по шести субшкалам (табл. 1): ангедония 
(интенсивность/частота/ожидание удовольствия), 
переживание дистресса, социальная отгорожен-
ность (поведение/внутренние переживания), волевые 
нарушения (поведение/внутренние переживания), 
притупленный аффект (мимика/речь/жестикуляция), 
алогия (количество речи − бедность речи, умень-
шение количества произносимых слов/недостаток 
спонтанности). 
Шкала включает в себя руководство, оценочный 

лист и методическое пособие. Руководство содержит 
определение терминов, используемых в шкале, 
примеры по каждому пункту и инструкцию для 
полуструктурированного интервью, в том числе 
рекомендуемые вопросы. В методическом пособии 
поясняются рекомендуемые вопросы и примеры, оно 
предоставляет референсные данные для клинициста 
во время проведения обследования.
По всем пунктам шести субшкал наиболее высокие 

баллы соответствуют наибольшим нарушениям/

проявлениям симптомов. Общий балл по шкале 
подсчитывается путем суммирования 13 отдельных 
пунктов, баллы по субшкалам подсчитываются путем 
суммирования отдельных пунктов в рамках каждой 
субшкалы. Шкала переживания дистресса имеет 
лишь один пункт, который определяет степень отсут-
ствия переживания дистресса, но в остальном эта 
субшкала обрабатывается аналогичным образом. 
Диапазон оценок по шкале BNSS колеблется от 0 
до 78 баллов.
Русскоязычная версия BNSS была разработана 

при помощи метода реверсивного перевода. Пере-
веденная сотрудниками Московского НИИ психи-
атрии версия была вновь переведена на англий-
ский носителем того языка, на котором шкала была 
разработана. Реверсивно переведенная версия была 
проанализирована и одобрена авторами шкалы (Brian 
Kirkpatrick и Gregory Strauss).
Шкала оценки позитивных и негативных 

синдромов (PANSS) является одним из наиболее 
широко используемых инструментов для оценки 
психопатологической симптоматики при шизоф-
рении. В ней представлены подшкалы позитивных 
симптомов (бред, концептуальная дезорганизация, 
галлюцинаторное поведение, возбуждение, идеи 
величия, подозрительность/преследование, враждеб-
ность), негативных симптомов (уплощение аффекта, 
эмоциональная отстраненность, недостаточный 

Таблица 1

Краткая шкала оценки негативных симптомов (BNSS)

I. Ангедония 
1. Интенсивность получаемого удовольствия в процессе 
деятельности

2. Частота получаемого удовольствия в процессе 
деятельности

3. Интенсивность ожидаемого удовольствия в процессе 
деятельности в будущем

II. Недостаточность нормального переживания дистресса 
4. Недостаточность нормального переживания дистресса

III. Социальная отгороженность 
5. Социальная отгороженность: формы/модели/стереотипы 
поведения

6. Социальная отгороженность: внутренние переживания

IV. Волевые нарушения
7. Волевые нарушения: формы/модели/стереотипы 
поведения

8. Волевые нарушения: внутренние переживания

V. Притупленный аффект
9. Выражение лица 
10. Эмоциональная выразительность речи
11. Экспрессивная жестикуляция

VI. Алогия
12. Количество речи 
13.Спонтанность изложения дополнительной информации
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раппорт, пассивно-апатическая социальная отго-
роженность, трудности в абстрактном мышлении, 
недостаток спонтанности и плавности речи, стере-
отипность мышления) и общей психопатологиче-
ской симптоматики (озабоченность соматическими 
ощущениями, тревога, чувство вины, напряжение, 
манерность и позирование, депрессия, моторная 
заторможенность, малоконтактность/некооператив-
ность, необычное содержание мыслей, дезориен-
тация, трудности концентрации внимания, снижение 
критичности и осознания болезни, волевые нару-
шения, ослабление контроля импульсивности, загру-
женность психическими переживаниями, активный 
уход от социальных взаимодействий). Выраженность 
всех 30 пунктов шкалы оценивается в баллах от 1 
(отсутствие признака) до 7 (крайняя выраженность 
признака).
Шкала депрессии Калгари у больных шизофре-

нией (CDSS) использовалась для оценки депрес-
сивных симптомов. Она включает в себя 9 пунктов: 
депрессия, безнадежность, самоуничижение, идеи 
обвинения, патологическое чувство вины, утренняя 
депрессия, ранние пробуждения, суицид, наблюда-
емая депрессия. Каждый пункт оценивается в баллах 
от 0 (отсутствие признака) до 3 (тяжелая степень). 
Оценка более шести баллов по данной шкале отра-
жает клинически выраженную степень депрессии.
Шкала оценки личностного и социального функци-

онирования (PSP) использовалась для оценки соци-
ального функционирования пациентов, включенных 
в исследование. Диапазон оценки от 0 до 100 баллов 
базируется на результатах клинического интервью, 
учитывающего функционирование обследуемого за 
последний месяц в четырех основных областях: соци-
ально полезная активность, личные и социальные 
отношения, самообслуживание, поведение. Данная 
шкала представляет собой валидный и эффективный 
инструмент, помогающий оценить результаты курса 
лечения пациентов с расстройствами шизофрени-
ческого спектра на кратких, средних и длительных 
сроках, и имеет высокую межрейтерскую надеж-
ность. Более высокий балл по этой шкале отображает 
лучшее функционирование.
Шкала оценки апатии (AES) включает в себя само-

опросник для пациента (AES-S), опросник для инфор-
манта (AES-I) (в настоящем исследовании не приме-
нялся) и опросник для клинициста (AES-C), который 
рекомендуется заполнять после проведения полу-
структурированного интервью. Все версии шкалы 
AES состоят из 18 утверждений, которые в свою 
очередь затрагивают поведенческие, когнитивные 
и эмоциональные аспекты проявлений апатии. В 
ходе обследования оценивается целенаправленность 
поведения пациента, степень угасания его интересов, 
выраженность эмоционального безразличия по 
шкале от 1 до 4 за последние 4 недели. В клинической 
версии шкалы апатии (AES-C) значимым является не 
только сбор информации об интересах и увлечениях 

больного, но и степень детализации рассказа паци-
ента о том, как проходит его день, интенсивность и 
продолжительность участия пациента в различных 
мероприятиях, круг его интересов. Важным крите-
рием оценки также являются аффективные реакции 
пациента (вербальные и невербальные). Пороговые 
баллы AES располагаются от 18 до 72. При оценке 
здоровых взрослых людей характерны значения: 
AES-C=26±6, AES-S=28±6. Шкала AES является 
надежным инструментом для избирательной оценки 
выраженности апатии как негативного симптома, 
к ее достоинствам относятся простота, краткость 
применения и комплексный характер проводимой 
оценки [1].
На момент обследования все пациенты находи-

лись вне острой фазы заболевания (средний балл 
по шкале PANSS составил 63,8±16,0), постоянно 
принимали поддерживающую терапию в стабильных 
дозах. Суточная доза антипсихотиков была переве-
дена в оланзапиновый и хлорпромазиновый эквива-
лент [12], величина которого составляла в среднем 
13,1±8,3 и 415,4±271,7 соответственно (2 участ-
ника не принимали антипсихотическую терапию на 
момент включения в исследование). Два пациента 
имели выраженную аффективную патологию, еще у 
4 пациентов по шкале CDSS была выявлена клини-
чески значимая степень депрессивных симптомов. В 
1 случае отсутствовали сведения по одному пункту 
исследуемой шкалы, проведенные расчеты учиты-
вали эти данные. 
Критериями исключения были: 1) неспособность 

дать информированное согласие, 2) алкогольная или 
наркотическая зависимость/пагубное употребление 
за последние шесть месяцев. 
Демографические показатели: возраст, пол, раса, 

образование (количество лет обучения), образование 
родителей (количество лет обучения), а также клини-
ческие данные, такие как наследственная отяго-
щенность, длительность заболевания, количество 
госпитализаций, вид и дозировка антипсихотических 
препаратов и сопутствующих лекарств были собраны 
в каждом отдельном случае. Основные социально-
демографические и клинические характеристики 
изученной группы пациентов приведены в табл. 2.

Результаты
Внутренняя согласованность шкалы BNSS. С 

целью определения внутренней согласованности 
шкалы BNSS было определено значение α Кронбаха. 
Стандартизованная α Кронбаха для шкалы составила 
0,93. Корреляционные связи между пунктами шкалы 
определялись методом Спирмена: были получены 
от умеренных до заметных корреляций (по шкале 
Чеддока), средняя корреляция между пунктами 
r=0,53 (p<0,05) (табл. 3). Необходимо отметить, 
что каждый пункт шкалы BNSS значимо коррели-
ровал с общим баллом, при этом значения составили 
от r=0,45 (p<0,05) для пункта «Недостаточность 

О.О. Папсуев и соавт.
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нормального переживания дистресса» до r=0,82 
(p<0,05) для пунктов «Интенсивность переживаемого 
удовольствия в процессе деятельности в будущем» 
и «Волевые нарушения: внутренние переживания». 
При удалении каждого пункта, значение α Кронбаха 
варьировало от 0,92 до 0,93. Для определения доста-
точности количества пунктов шкалы для описания 

исследуемого феномена были построены 2 гипо-
тезы: увеличение количества пунктов шкалы на 5 
единиц и уменьшение количества пунктов шкалы на 
5 единиц. При построении гипотезы на увеличение 
количество пунктов шкалы на 5, прогнозируемая α 
Кронбаха увеличивалась лишь на 0,01 до 0,94. При 
построении гипотезы на уменьшение количества 
пунктов шкалы на 5, прогнозируемая α Кронбаха 
уменьшалась до 0,89. 

Конструктная валидность
Конвергентная валидность. Для оценки конвер-

гентной валидности были проведены сопоставления 
с подшкалой негативных синдромов шизофрении 
шкалы PANSS и со шкалой апатии AES.
Сильные корреляционные связи были выявлены 

с подшкалой негативных симптомов PANSS (r=0,84, 
p<0,001). При корреляционном анализе пунктов 
шкалы BNSS с негативным кластером в рамках 
5-ти факторной модели PANSS [34] были выявлены 
статиcтически достоверные связи общего балла 
BNSS со всеми пунктами негативной подшкалы 
PANSS, а также с пунктом G7 (моторная затормо-
женность) подшкалы общепсихопатологических 
симптомов PANSS. Пункты 1−3 шкалы BNSS, оцени-
вающие ангедонию, положительно коррелировали 
с пунктом N2 (эмоциональная отстраненность) 
(r=0,78, r=0,66, r=0,76, p<0,001 соответственно) 
и пунктом N4 (пассивно-апатическая социальная 
отгороженность) (r=0,66, r=0,61, r=0,79, p<0,001 
соответственно). Пункты 5−6 (асоциальность) и 
пункты 7−8 (абулия) шкалы BNSS положительно 
коррелировали с пунктом N4 (пассивно-апатическая 
социальная отгороженность) PANSS (r=0,77, r=0,66, 
r=0,67, r=0,80, p<0,001 соответственно). Пункты 9−11 

Таблица 3

Внутренняя согласованность шкалы BNSS

Среднее=27,1 СО=14,5, α Кронбаха: 0,930662, α стандартизованная: 0,931930 
Средняя корреляция между пунктами: 0,532218

Среднее, если 
переменная удалена

Дисперсия, если 
переменная удалена

СО, если 
переменная удалена

Корреляция с общим 
баллом

α, если переменная 
удалена

П1. BNSS 25,2 167 12,9 0,73 0,92
П2. BNSS 25,5 176 13,3 0,56 0,93
П3. BNSS 25,0 162 12,7 0,83 0,92
П4. BNSS 25,9 174 13,2 0,61 0,93
П5. BNSS 24,7 180 13,4 0,63 0,93
П6. BNSS 25,2 179 13,4 0,64 0,93
П7. BNSS 25,0 179 13,4 0,64 0,93
П8. BNSS 24,8 175 13,2 0,75 0,92
П9. BNSS 24,5 169 13,0 0,69 0,93
П10. BNSS 24,6 170 13,1 0,66 0,93
П11. BNSS 24,3 165 12,8 0,78 0,92
П12. BNSS 25,9 175 13,2 0,73 0,92
П13. BNSS 24,8 169 13,0 0,71 0,92

Таблица 2

Основные характеристики выборки

Характеристики Среднее 
значение

Стандартное 
отклонение 

(СО)

Возраст (лет) 34,2 9,4

Образование (в годах) 15,0 2,6

Длительность заболевания (в годах) 13,0 8,3

Оланзапиновый эквивалент 13,1 8,3

Количество госпитализаций 1,9 1,8

PANSS, общий балл 63,8 16,0

Балл по P-подшкале PANSS 12,8 4,4

Балл по N-подшкале PANSS 18,1 5,8

Балл по G-подшкале PANSS 32,9 8,1

PSP, общий балл 58,7 13,7

CDSS, общий балл 3,4 3,0

AES-C, общий балл 45,9 9,5

AES-S, общий балл 36,9 7,6

Примечания: P-подшкала PANSS – подшкала позитивных симптомов, 
N-подшкала PANSS – подшкала негативных симптомов, G-подшкала 
PANSS – подшкала общих психопатологических симптомов; PSP – 
шкала оценки социального функционирования; CDSS – шкала оценки 
депрессии при шизофрении Калгари; AES-C – шкала оценки апатии, 
версия для клинициста, AES-S – шкала оценка апатии, самоопросник.
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(уплощенный аффект) положительно коррелировали 
с пунктом N1 (уплощенный аффект) (r=0,84, r=0,74, 
r=0,76, p<0,001). Пункты 12 и 13 (алогия) положи-
тельно коррелировали с пунктом N6 (недостаток 
спонтанности и плавности речи) (r=0,80, r=0,77, 
p<0,001) (табл. 4).
Также были определены сильные корреляционные 

связи общего балла шкалы BNSS со шкалой апатии, 
заполняемой клиницистом (AES-C) (r=0,83, p<0,001) 
и с самоопросником AES-S (r=0,79, p<0,001). При 
этом общий балл шкалы апатии AES-C значимо 
не коррелировал ни с общим баллом шкалы CDSS 
(r=0,03, p>0,1), ни с пунктом G6 (депрессия) шкалы 
PANSS (r=0,38, p>0,1).
При проведении факторного анализа методом 

извлечения главных компонент с varimax вращением 
для «сырых» данных, была получена двухфакторная 
модель, объясняющая гипотезу в 55,4% для первого 
фактора и 13,4% для второго фактора с собствен-
ными значениями 7,2 и 1,8 соответственно (табл. 5). 
Под первым фактором лежит модель нарушения 
экспрессии, под вторым − ангедония и частично 
асоциальность и абулия.
Дискриминантная валидность. При проведении 

корреляционого анализа общего балла шкалы BNSS 
были выявлены умеренные корреляции с подшкалой 

Таблица 4

Конвергентная валидность шкалы BNSS в сопоставлении со шкалой PANSS и шкалой AES 

PANSS

BNSS

Ангедония Дистресс Асоциальность Абулия Эмоциональная 
экспрессивность Алогия Сумма 

BNSS
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

N1 0,43 0,33 0,46 0,37 0,28 0,50 0,44 0,48 0,85* 0,74* 0,76* 0,52 0,51 0,68*

N2 0,78* 0,67* 0,76* 0,53 0,59 0,54 0,47 0,54 0,45 0,40 0,62* 0,53 0,52 0,75*

N3 0,63* 0,42 0,51 0,26 0,37 0,75* 0,49 0,59 0,49 0,53 0,54 0,33 0,40 0,66*

N4 0,66* 0,61* 0,79* 0,43 0,77* 0,66* 0,67 0,80* 0,52 0,49 0,69* 0,57 0,63* 0,83*

N5 0,24 0,14 0,37 0,61* 0,35 0,53 0,23 0,44 0,38 0,31 0,38 0,69* 0,52 0,48

N6 0,50 0,44 0,52 0,55 0,50 0,58 0,59 0,61* 0,54 0,56 0,70* 0,80* 0,77* 0,76*

N7 0,40 0,27 0,51 0,45 0,42 0,59 0,31 0,33 0,36 0,28 0,34 0,41 0,30 0,45

Сумма N 0,65* 0,50 0,71* 0,58 0,60* 0,77* 0,59 0,71* 0,67* 0,63* 0,74* 0,69* 0,66* 0,85*

G5 -0,06 -0,17 -0,04 -0,22 0,18 -0,03 -0,22 0,14 0,11 -0,09 -0,04 0,03 0,01 -0,03

G7 0,26 0,11 0,22 0,27 0,24 0,37 0,47 0,27 0,62* 0,56 0,67* 0,46 0,46 0,53

G8 0,20 0,18 0,33 -0,02 0,46 0,15 -0,13 0,27 -0,11 -0,21 0,07 -0,05 -0,05 0,16

G13 0,32 0,18 0,15 0,14 0,18 0,33 0,57 0,42 0,36 0,20 0,25 0,18 0,37 0,37

G14 0,17 0,28 0,35 -0,14 0,43 0,05 0,13 0,28 0,14 0,12 0,14 -0,12 0,05 0,25

AES-C 
(общий балл) 0,55 0,39 0,65 0,62 0,46 0,74* 0,51 0,72* 0,75* 0,65 0,75* 0,69* 0,80* 0,83*

Примечания: * − p<0,001; N-подшкала PANSS – подшкала негативных симптомов; G-подшкала PANSS – подшкала общих психопатологических 
симптомов; AES-C – шкала оценки апатии, версия для клинициста.

Таблица 5

Факторный анализ шкалы BNSS 

Переменная Фактор 1 Фактор 2

П 1. BNSS 0,353134 0,764117*

П 2. BNSS 0,031773 0,893934*

П 3. BNSS 0,376833 0,866421*

П 4. BNSS 0,597407 0,340414

П 5. BNSS 0,164044 0,843503*

П 6. BNSS 0,672949 0,306077

П 7. BNSS 0,426517 0,563952

П 8. BNSS 0,431264 0,710252*

П 9. BNSS 0,887775* 0,131013

П 10. BNSS 0,801170* 0,184514

П 11. BNSS 0,783409* 0,358307

П 12. BNSS 0,790845* 0,279472

П 13. BNSS 0,761889* 0,306779

Общая дисперсия 4,721946 4,229052

Общая доля 0,363227 0,325312

Примечания: извлечение методов главных компонент (*>0,7).

О.О. Папсуев и соавт.
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позитивных симптомов PANSS (r=0,48, p<0,001) 
и пунктом G6 (депрессия) (r=0,49, p<0,001). При 
этом значимых достоверных корреляций с общим 
баллом шкалы CDSS (r=0,24, p>0,05) выявлено 
не было. Были отмечены умеренные корреляции 
пунктов 1−3 (ангедония) шкалы BNSS с пунктом G6 
шкалы PANSS (r=0,40, r=0,53, r=0,49, p<0,001 соот-
ветственно) и заметная корреляция пункта 7 (волевые 
нарушения: формы/модели/стереотипы поведения) 
шкалы BNSS с пунктом G6 шкалы PANSS (r=0,62, 
p<0,001), но не с общим баллом шкалы CDSS. В то 
же время определено отсутствие или слабые отри-
цательные корреляции пункта 4 (недостаточность 
нормального переживания дистресса) шкалы BNSS 
и пунктов шкалы PANSS, оценивающих тревогу, 
депрессию, чувство вины и гнев (табл. 6). 
Не было зарегистрировано значимых корреля-

ционных связей суммарного балла шкалы BNSS с 
такими показателями как: образование пациента 
(r=-0,06, p>0,1), длительность заболевания (r=0,07, 
p>0,1), наследственность (r=-0,34, p>0,1), количество 
госпитализаций (r=-0,03, p>0,1), оланзапиновый экви-
валент (r=0,26, p>0,1). При оценке корреляционных 
связей всех пунктов шкалы BNSS и лекарственной 
нагрузки были установлены лишь умеренные отно-
шения значения оланзапинового эквивалента с тремя 
пунктами, оценивающими эмоциональную экспрес-
сивность: выразительность мимики (r=0,38, p<0,05), 
выразительность речи (r=0,43, p<0,05), выразитель-
ность жестикуляции (r=0,43, p<0,05).
Также были оценены взаимосвязи шкалы BNSS, 

AES-C и подшкалы негативных симптомов шкалы 
PANSS и показателей шкалы социального функ-
ционирования PSP. Все три шкалы, оценивающие 
негативные симптомы, отрицательно коррелировали 
с общим баллом шкалы PSP, при этом у шкалы BNSS 
корреляционные связи были наиболее сильными 

(BNSS: r=-0,80, p<0,001; AES-C: r=-0,65, p<0,05; 
PANSS (N): r=-0,61, p<0,001).

Обсуждение
В результате статистического анализа были полу-

чены данные, позволяющие говорить о достаточной 
внутренней согласованности русскоязычной версии 
шкалы BNSS. Полученное нами значение α Крон-
баха (0,93) повторяет результаты проведенных ранее 
исследований. Так B.Kirkpatrick и соавт. на выборке в 
20 пациентов приводят величину α Кронбаха в 0,93, 
аналогичные данные получены M.Bischof и соавт. 
на выборке в 75 пациентов [7, 17]. В мультицен-
тровом валидизационном исследовании шкалы BNSS 
(n=249) значение α Кронбаха составило 0,94 [25]. 
Анализ достаточности количества пунктов шкалы 
BNSS подтвердил, что все 13 пунктов оценивают 
общие для негативного симптомокомплекса фено-
мены, при этом количество пунктов шкалы является 
оптимальным для данного инструмента.
Исследование конвергентной валидности пока-

зало, что шкала BNSS имеет сильные корреляции 
с другими шкалами, оценивающими негативную 
симптоматику (PANSS, AES-C, AES-S), при этом 
были получены статистически достоверные связи 
как с общим баллом негативной подшкалы PANSS, 
так и внутри доменов, оценивающих сходные 
симптомы. Аналогичные результаты приводятся 
авторами других исследований [7, 13, 17, 25, 28], в 
которых были получены также сильные корреляции 
между оценками по шкале BNSS и по шкале SANS 
(шкала для оценки негативных симптомов). Таким 
образом, шкала BNSS позволяет достоверно оцени-
вать те же самые психопатологические феномены, 
что и ранее валидизированные, широко применяемые 
шкалы, надежность которых не вызывает сомнений. 
Обращает на себя внимание, что шкала BNSS более 

Таблица 6 

Дискриминантная валидность шкалы BNSS

PANSS

BNSS

Ангедония Дистресс Асоциаль-
ность Абулия Эмоциональная 

экспрессивность Алогия Сумма 
BNSS

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

G2 0,27 0,34 0,47 0,02 0,38 0,17 0,50 0,51 0,30 0,32 0,26 0,25 0,41 0,45

G3 0,02 0,09 0,04 -0,34 0,13 -0,12 0,21 0,18 -0,05 -0,16 0,10 -0,05 0,15 0,09

G4 0,09 -0,02 0,17 -0,33 0,23 -0,03 0,13 0,11 0,03 0,06 0,21 -0,01 0,10 0,10

G6 0,41* 0,53* 0,49* -0,03 0,41 0,13 0,62* 0,40 0,41 0,30 0,35 0,04 0,27 0,49

P сумма 0,21 0,22 0,42 0,10 0,47 0,41 0,38 0,58 0,53 0,29 0,45 0,22 0,29 0,48

CDSS 
общий балл 0,19 0,32 0,29 -0,43 0,25 -0,06 0,46 0,34 0,10 0,06 0,19 -0,13 0,11 0,24

Примечания: * − p<0,001; P-подшкала PANSS – подшкала позитивных симптомов; G-подшкала PANSS – подшкала общих психопатологических 
симптомов; CDSS – шкала оценки депрессии при шизофрении Калгари.
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подробно описывает негативные расстройства, 
нежели подшкала негативных симптомов PANSS: 
один пункт подшкалы негативных симптомов PANSS 
коррелирует с 2–4 пунктами шкалы BNSS. S.R.Marder, 
S.Galderisi [21] также отмечают более выраженную 
чувствительность шкалы BNSS к негативной симпто-
матике в сравнении с PANSS как за счет большего 
количества пунктов, оценивающих тот или иной 
домен, так и за счет возможности прицельной оценки 
ангедонии и апатии. Кроме того, BNSS, в отличие 
от PANSS, позволяет оценить не только поведение 
и способность к целенаправленной активности, но 
и степень заинтересованности в данной деятель-
ности [11]. 
Изучение факторной структуры шкалы BNSS пока-

зывает схожие результаты с другими исследованиями 
психометрических возможностей данного инстру-
мента. Нами также была получена 2-факторная 
модель, подтверждающая концепцию дихотомиче-
ской структуры негативных расстройств: нарушение 
эмоциональной экспрессивности и комплекс апатия/
абулия/асоциальность [10, 17, 24]. 
При изучении дискриминантной валидности 

шкалы BNSS было выявлено отсутствие корреляций 
общего балла с общим баллом шкалы CDSS, а также 
с пунктами шкалы PANSS, оценивающими напря-
жение, гнев, чувство вины и слабые корреляции с 
общим баллом подшкалы позитивных симптомов 
PANSS и пунктом G6 (депрессия). Обращает на себя 
внимание практически полное отсутствие или слабые 
отрицательные корреляции пункта 4 (недостаточ-
ность нормального переживания дистресса) BNSS 
и пунктов шкалы PANSS, оценивающих тревогу, 
депрессию, чувство вины и гнев. Таким образом, 
дистресс, связанный с переживаемыми негативными 
симптомами, не является производным аффективной 
симптоматики. Эти данные подтверждают, что шкала 
BNSS оценивает негативные симптомы, при этом 
включение пункта 4 (недостаточность нормаль-
ного переживания дистресса) позволяет разделять 
первичную и вторичную негативную симптоматику 
[7, 17, 32]. 
В отличие от полученных ранее M.Bischof и соавт. 

умеренных корреляций общего балла шкалы BNSS 
и шкалы AES-C [7], нами были получены сильные 
статистически значимые связи данных инстру-
ментов. Различие в результатах можно объяснить 
тем, что в исследовании 2016 года шкалу апатии 
заполняли медицинские сестры, которые не были 
специально обучены и руководствовались своими 
наблюдениями за поведением пациентов в отде-
лении. В то время как в настоящем исследовании 
использовались две версии шкалы апатии (клиниче-
ская и самоопросник), при этом клиническая версия 
заполнялась врачами-психиатрами в ходе полуструк-

турированного интервью. Интересным также пред-
ставляется тот факт, что общий балл самоопросника 
AES коррелировал с общим баллом шкалы BNSS с 
высокой степенью достоверности, что требует даль-
нейшего изучения.
Отрицательное влияние негативной симптома-

тики на социальное функционирование подтверж-
дено многими авторами [5, 14]. При этом отмеча-
ется, что комплекс симптомов ангедония/асоциаль-
ность/апатия (включающий один или несколько 
доменов) в большей степени ухудшает соци-
альное функционирование, нежели уменьшение 
экспрессивности (включаются алогия и упло-
щение аффекта). Полученные в ходе настоящего 
исследования результаты взаимосвязи негативных 
симптомов и социального функционирования 
согласуются с данными литературы, подтверждают 
конвергентную валидность и большую эффектив-
ность шкалы BNSS для изучения влияния нега-
тивной симптоматики на социальное функцио-
нирование в сравнении с подшкалой негативных 
симптомов PANSS и шкалой апатии AES.
Ограничениями данного исследования является 

то, что не проводилось исследования межрейтер-
ской согласованности и стабильности результатов 
при повторном тестировании (тест-ретест надеж-
ность). Однако данные сходных исследований, как 
оригинальной версии шкалы на английском языке, 
так и некоторых иноязычных вариантов показывают 
хорошие результаты по этим показателям. Также 
небольшая выборка не позволяла проводить иссле-
дование 5-факторной модели шкалы, подтверж-
денной некоторыми публикациями. Достаточно 
строгие критерии включения, отсутствие в выборке 
пациентов с тяжелыми прогредиентными формами 
заболевания являются препятствием для экстрапо-
ляции полученных результатов на общую популяцию 
больных шизофренией и расстройствами шизофре-
нического спектра.
Таким образом, в настоящем исследовании 

подтверждена высокая внутренняя согласованность 
и конструктная валидность русскоязычной версии 
шкалы BNSS, что позволяет применять данный 
инструмент для оценки негативного симптомоком-
плекса у пациентов с шизофренией и расстройствами 
шизофренического спектра. В сравнении с другими 
шкалами для оценки негативной симптоматики шкала 
BNSS обнаруживает ряд преимуществ: краткость 
обследования (15−20 минут), наличие полуструкту-
рированного интервью и четких «якорных» крите-
риев, высокая чувствительность к первичной нега-
тивной симптоматике, более подробное описание 
каждого из пяти негативных доменов, включая 
оценку не только наблюдаемого поведения, но и 
отношения к этому поведению.

О.О. Папсуев и соавт.
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ЛИТЕРАТУРА

ПСИХОМЕТРИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА РУССКОЯЗЫЧНОЙ ВЕРСИИ КРАТКОЙ ШКАЛЫ ОЦЕНКИ 
НЕГАТИВНЫХ СИМПТОМОВ (BNSS) У ПАЦИЕНТОВ С ШИЗОФРЕНИЕЙ И РАССТРОЙСТВАМИ 

ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА 

О.О. Папсуев, Л.Г. Мовина, И.О. Гладышев, А.Б.Шмуклер

Рост числа исследований негативных симптомов шизофрении 
подтолкнул к необходимости создания новых инструментов для оценки 
данной симптоматики и разработки терапевтических подходов. В соот-
ветствии с рекомендациями консенсусной конференции Национального 
института психического здоровья (NIMH) и инициативой MATRICS 
B.Kirkpatrick и G.Strauss разработали краткую шкалу оценки нега-
тивных симптомов BNSS. Данный инструмент хорошо зарекомендовал 
себя в многочисленных валидизационных исследованиях. В настоящей 

публикации рассматриваются психометрические возможности русско-
язычного перевода шкалы BNSS. Значение α Кронбаха составило 0,93. 
Показаны хорошая конвергентная и дискриминантная валидность, 
проведены соотнесения с социальным функционированием и клинико-
демографическими характеристиками.

Ключевые слова: шизофрения, негативные симптомы, шкала 
BNSS.
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Negative symptoms of schizophrenia research has been expanding 
through time with the need for new instruments development emerging 
to identify new treatments as was highlighted at the NIMH-MATRICS 
Consensus Development Conference on Negative Symptoms. Brief Negative 
Symptom Scale by Brian Kirkpatrick and Gregory Strauss demontsrated 
good psychometric features in numerous studies. This paper reviews the 

results shown by the Russian translation of the BNSS. Kronbach alpha 
was at 0.93, the Russian translation of the scale has good convergent and 
discriminant validity and consistent results of social functioning, clinical 
and demographic comparisons.

Key words: schizophrenia, negative symptoms, BNSS.
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Развитие шизофрении, затрагивает не только 
самого больного, но и приводит к значительным 
изменениям различных аспектов жизни его семьи, 
что зачастую проявляется в формировании нега-
тивных эффектов в различных сферах жизнедея-
тельности близких пациента. Совокупность отри-
цательных влияний, испытываемых родственниками 
больного, в литературе определяется, как «семейная 
обременённость» или «бремя семьи» [7].
Феномен «бремени семьи» широко исследовался 

последние четыре десятилетия, выявляя те или иные 
его проявления. В частности, установлено возрас-
тание уровня тревоги и нервно-психического напря-
жения [11], снижение качества жизни и здоровья у 
близкого окружения больного [4]. Эти находки побу-
дили исследователей к поиску факторов, способных 
ослаблять или усиливать степень обремененности. 
Анализ 42 исследований, посвященных исследо-
ванию семей больных, позволил авторам выделить 
девять разнообразных факторов, влияющих на 
выраженность «бремени семьи». К ним относят: 
этнические и культуральные особенности; эмоци-
ональные реакции родных на факт болезни; стресс, 
ассоциированный с проявлениями симптомов забо-
левания; озабоченность опекающего лица возмож-
ностью пациента справляться с симптоматикой и 
прогнозом на будущее; позиция родственников отно-
сительно пациента; особенности социальных сетей 
и поддержки родственников больного; специфика 
совладающего поведения у близких пациента и их 
участие в психосоциальных семейных программах 
[5, 6, 9, 10, 12, 14]. Однако ни одно из приведённых 
исследований не описывает связь бремени семьи с 
факторами, относящимися к психологии лечебного 
процесса, такими, как отношение родственников 
к терапии [2] или особенностями вовлеченности и 
понимания своей роли в процессе лечения.
Следует отметить, что само понимание «вовле-

ченности» у близких пациента и специалистов 
медицинской сферы существенно разнится. Так, 
психиатры рассматривают вовлеченность родствен-

ников в лечебный процесс больного как активность, 
направленную на соблюдение больным рекомен-
даций врача, в том числе и режима приема лекарств. 
Для родственников пациента сама необходимость 
обратиться за помощью, сотрудничать с врачом и 
включаться в помощь по выполнению его рекомен-
даций, при отсутствии гарантий сохранения привыч-
ного образа жизни, способна восприниматься не 
только неоднозначно, но и враждебно. Кроме того, 
близкие пациента часто критически относятся к каче-
ству оказываемой больному родственнику помощи, 
отмечая её недостаточность [8] и страдают от стиг-
матизации, как со стороны общества в целом, так и 
со стороны медицинских работников [6]. Подобные 
переживания приводят к усилению барьера, препят-
ствующего вовлечению родственников в процесс 
лечения, а отсутствие или искажение у них необхо-
димых знаний и представлений об организации адек-
ватной поддержки лечения пациента способствует 
усилению обремененности [1, 2, 9]. 
Целью данного исследования было изучение 

выраженности «бремени семьи» у родственников 
при разных формах вовлеченности семейного окру-
жения в процесс лечения. 

Материалы и методы исследования
 Обследовано 45 человек из близкого окружения 

больных шизофренией, вовлеченных в процесс 
лечения. Среди родственников было: 35 женщины, 
10 мужчин. Из них: 31 человек – родители паци-
ентов (25 матерей), 14 – супруги, в том числе граж-
данские. Средний возраст обследованных составил 
52,5±2,7 лет. 32 человека из опрошенных работали, 
13 – не имели занятости, приносящей доход. Среди 
неработающих 38% получали социальные пособия.
Обследовано 45 больных, диагностированных 

согласно критериям МКБ-10 в рубрике F20. Среди 
пациентов 12 мужчин и 33 женщины. Из них 23 чело-
века работали, 22 – не имели трудовой занятости. 
Четырнадцать пациентов имели группу инвалид-
ности по психическому заболеванию. Средний 
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возраст пациента составил 36,2±9 лет. Средняя 
длительность заболевания – 10,1±6,3 года. Среднее 
количество госпитализаций – 4±3.
Критериями включения в исследование были: 

возраст от 18 до 75 лет, подписанное добровольное 
информированное согласие для участия в исследо-
вании; больные получали добровольное лечение в 
психиатрическом стационаре; диагноз опекаемых 
лиц соответствовал рубрике F2 по МКБ-10. Крите-
риями исключения являлись: отсутствие подписан-
ного добровольного информированного согласия на 
участие в исследовании; отказ от участия в исследо-
вании на любом из его этапов; получение пациентом 
формы помощи, отличной от описанной в критериях 
включения.
Инструменты .  При  обследовании  близ-

кого окружения больных использовались шкала 
Zarith Burden Interview (ZBI) для оценки бремени 
семьи, полуструктурированное интервью с целью 
определения формы их вовлечённости в процесс 
лечения и структурированное интервью «Типология 
отношения семьи к терапии психотропными препа-
ратами» [3].

Zarith Burden Interview (ZBI) для оценки «бремени» 
членов семей, опекающих пациентов с шизофренией 
[16]. Опросник ZBI [16] состоит из 22 вопросов, 
описывающих здоровье родственников, их психо-
логическое благополучие, ощущение финансового 
благосостояния, социальную жизнь и взаимоотно-
шения с опекаемым пациентом. Ответы на каждый 
вопрос оцениваются с помощью 5-бальной шкалы 
Ликерта: от 0 – никогда до 4 баллов – почти всегда. 
Шкала позволяет оценить интенсивность бремени 
семьи по 4 уровням: 1 (0–20) – обременённость 
отсутствует или выражена минимально; 2 (21–40) – 
слабая обременённость; 3  (41–60) – средняя обре-
менённость, 4 (61–88) – высокий уровень бремени. 
Структурированное интервью «Типология отно-

шения семьи к терапии психотропными препара-
тами» включает 12 высказываний, отражающих 
различные варианты поведения близких больного 
и 5 форм ответа к каждому из них, что позволяет 
выделить 4 основных типа отношения семьи к меди-
каментозному лечению: враждебный, отстранённый, 
манипулирующий, поддерживающий [3]. 
Статистический анализ проводился с помощью 

описательной статистики. Статистическая обра-
ботка производилась с помощью пакета программ 
SPSS 23.0. Взаимодействие переменных в выборках 
с нормальным распределением были посчитаны с 

использованием корреляционного анализа Пирсона. 
Достоверность различий проанализирована с исполь-
зование t-критерия Стьюдента. Уровень значимости 
статистических данных – 95%.
Все процедуры экспериментального исследо-

вания прошли экспертизу независимого этического 
комитета при НМИЦ ПН им.В.М.Бехтерева и были 
одобрены к проведению. Проведённое исследование 
соответствует требованиям последней версии Хель-
синкской декларации и стандартам надлежащей 
клинической практики (GCP).

Результаты
Результаты анализа выраженности бремени семьи 

при использовании шкалы ZBI представлены в табл. 1.
Анализ интенсивности бремени семьи с исполь-

зованием данной методики показал, что у 46,7% 
обследованных родственников отмечался средний, 
а в 31,1% – высокий уровень обременённости. 
Корреляционный анализ между уровнем бремени 

семьи и социодемографическими параметрами пока-
зали наличие достоверной положительной связи 
между возрастом опекающих лиц и интенсивностью 
бремени семьи (r=0,311, p≤0,05). Достоверных корре-
ляций с возрастом больных получено не было.
Результаты дисперсионного анализа в группах 

больных с разной продолжительностью заболевания 
и количеством госпитализаций отражены на рис. 1.
На начальных этапах развития болезни пережи-

вание бремени семьи соответствовало слабой интен-
сивности, достигая при длительности заболевания 
более года (p≤0,05) средних значений, снижаясь в даль-
нейшем после 15- летнего периода болезни родствен-
ника. Интенсивность бремени семьи при разном числе 
госпитализаций соответствовала средним значениям 
и достоверно различалась при однократном стацио-
нарном лечении и при наличии повторных госпита-
лизаций (p≤0,05), значимо снижалась после 7–8 раза 
и резко нарастала после 10–11 госпитализации.
Для определения формы вовлечённости прово-

дился сбор характерных высказываний и описание 
поведения, отражающего отношение родственников 
к лечению. При анализе собранного материала обсле-
дованные разделились на две основные категории – 
тех, кто демонстрировал активную позицию, регу-
лярно контактируя с медицинским персоналом, и 
родственников, уклоняющихся от контактов с врачом 
и другими работниками психиатрического здравоох-
ранения. Однако, активный контакт родственников с 
медицинскими работниками имел различную направ-

Таблица 1

Распределение бремени семьи в обследованной группе опекающих лиц

ZBI
Среднее 
значение SD

Минимальный Низкий Средний Высокий

0-20, n (%) 21-40, n (%) 41-60, n (%) 61-88, n (%)

46,9 13,0 2 (4,4) 8 (17,8) 21 (46,7) 14 (31,1)

Н.Б. Лутова, О.В. Макаревич
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ленность, а пассивная позиция была обусловлена 
разными мотивами, варианты которых представлены 
в табл. 2.
Согласно проведённому исследованию 62% обсле-

дованных родственников активно искали контакт с 
медицинским персоналом. Из них 35% занимали 
конструктивную позицию относительно лечения, а 
27% демонстрировали деструктивную форму вовле-
чённости. 38% из близкого окружения больного 
избегали контакта с врачом. 
В основе конструктивной формы вовлечённости 

лежало поддерживающее отношение родственников 
к терапии, характеризующееся интересом к лекар-
ственным препаратам, их дозировкам, кратности и 
удобству приёма, гибким деликатным контролем, 
препятствованием нонкомплаенсу, обсуждением 
с врачом и пациентом результатов и сложностей 
лечения. При формированияи деструктивной вовле-
чённости основой служили враждебный или мани-
пулирующий типы отношения к лекарствам, которые 
напрямую или опосредовано являлись предикто-
рами нарушений приверженности лечению. Укло-
няющаяся вовлечённость семьи базировалась на 
отстранённом типе отношения к лечению, когда 
родственники устранялись от решения каких-либо 
вопросов сопровождения терапии. 

Подтверждением гипотезы о различной интен-
сивности обремененности семьи в зависимости от 
разной формы вовлеченности в лечебный процесс 
стали данные дисперсионного анализа, приведенные 
на рис. 2. 

 

Рис. 1. Динамика бремени семьи при разной длительности заболевания и количестве госпитализаций 
Примечания. Длительность заболевания: 1 –год и менее года; 2 – от 2 до 7 лет 3 – от 8 до 14 лет; 4 – от 15 до 21 года; 
5 – более 21 года. Количество госпитализаций: 1 – 1; 2 –2–4; 3 – 5–7; 4 – 8–10; 5 – 11 и более.

Таблица 2

Распределение форм вовлеченности в процесс лечения у опекающих пациента лиц

Активная позиция % (N) Пассивная позиция % (N)

62 (28) 38 (17)

Конструктивная
 - равный вклад в лечебный процесс родственников и пациента
 - при пассивной позиции больного

35 (16)
24 (11)
11 (5)

Деструктивная:
- обречённое восприятие болезни и 
лечения

31 (14)

Деструктивная
 - фиксация на побочных эффектах лекарств
 - фиксация на контроле поведения больного с помощью лекарств

13 (8)
14 (9)

Уклоняющаяся 
- эмоциональное дистанцирование 
от больного 7(3)

Рис. 2.  Бремя семьи при разных формах вовлеченности
Примечания: * – р≤0,05. Формы вовлеченности: 1 – уклоняющаяся, 2 – 
конструктивная, 3 – деструктивная.
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верно более низкому ощущению обременённости 
(p≤0,05). При активной вовлеченности родных в 
процесс лечения наибольшую обремененность 
(высокий уровень – 61,3) демонстрировали те, кто 
враждебно относился к терапии, фиксируясь на 
побочных эффектах лекарственных средств. Средние 
значения бремени (58,9) были получены у родствен-
ников, активно пытающихся с помощью лекарств 
контролировать пациента. 
Сравнение уровней «бремени семьи» при конструк-

тивных видах вовлечённости представлено на рис. 4.
Выраженность «бремени семьи» при сочетанной 

активной позиции родственников и пациентов соот-
ветствовала низкому уровню, в то время как интенсив-
ность негативных эффектов для близких, опекающих 
пациентов, которые в силу своего состояния не могут 
самостоятельно более активно заниматься своим лече-
нием, достигает средних значений (p≤0,05). 

Обсуждение
Полученные данные о выраженности «бремени 

семьи» (в 77,8% показатели соответствуют средним 
и высоким значениям шкалы ZBI) подтверждают 
результаты ряда исследований, указывающих, что 
средняя и высокая степень обременённости встреча-
ется примерно у 90% опекающих больного лиц [15]. 
Хотя литературные источники свидетельствуют о 
том, что уровень «бремени» – показатель доста-
точно стабильный по своей выраженности [13], 
наша работа демонстрирует более низкий  уровень 
обремененности родственников на этапе манифе-
стации шизофрении и ее возрастание на отдаленных 
этапах заболевания, что, по-видимому, связано с 
постепенным и неизбежным накоплением проблем 
в жизни семьи и напряжением адаптационно-
компенсаторных механизмов у близких больного. 
В дальнейшем происходит постепенная адаптация 
близкого окружения к изменившейся жизненной 
ситуации, связанной с развитием и персисти-
рованием заболевания. Важной находкой стало 
выявление увеличение интенсивности бремени 
при многократном стационарном лечении. Это 
связано, по-видимому, с отрицательным влиянием, 
которое оказывают на близкое окружение пациента 
частые обострения продуктивной симптоматики и 
усиление негативной симптоматики, ухудшающие 
социальную адаптацию больных [5, 7], приводящее 
к напряжению механизмов адаптации членов семьи 
больного.
Нами установлено, что чем старше опекающие 

лица, тем выше степень их обремененности, что 
согласуется с материалами ранее проведённых иссле-
дований [5]. 
Проявление активной позиции родственников в 

процессе лечения вне зависимости от её направлен-
ности (конструктивной или деструктивной) сопро-
вождается средним уровнем обремененности, усили-
ваясь при сочетании определённых факторов. 

Рис. 4. Бремя семьи при разных формах конструктивной вовле-
ченности
Примечания: * – р≤0,05. Конструктивная вовлеченность: 1 – равный 
вклад в лечебный процесс родствеников и пациента, 2 – при пассивной 
позиции больного.

Рис. 3. Бремя семьи при разных формах деструктивной вовле-
ченности близкого окружения больных в процессе лечения
Примечания: * – р≤0,05. Деструктивная вовлеченность: 1 – с фиксацией 
на вреде побочных эффектов, 2 – лечение как способ контроля пациента, 
3 – обреченное восприятие болезни и лечения 

Исследование обременённости показало досто-
верно более низкое (p≤0,05) значение данного пока-
зателя для уклоняющейся формы вовлечённости 
(низкий уровень). В то время, как показатели бремени 
при конструктивной и деструктивной формах, досто-
верно различаясь между собой, достигали среднего 
уровня.
Данные сравнения интенсивности «бремени 

семьи» при различных видах деструктивной формы 
вовлечённости представлены на рис. 3.
Согласно дисперсионному анализу пассивная 

позиция близких при наличии обреченного воспри-
ятия болезни родственника способствовала досто-

Н.Б. Лутова, О.В. Макаревич
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Так, при конструктивной форме участия родствен-
ников в лечебном процессе интенсивность бремени 
значительно усиливает пассивная позиция в лечении 
самого больного, часто обусловленная прогресси-
рованием дефицитарной симптоматики, что согла-
суется с данными D.Ukpong [14], указывающими 
на прямую взаимосвязь выраженности негативной 
симптоматики и интенсивности бремени. 
В случае деструктивной формы вовлеченности в 

процесс лечения родственников пациента усиление 
обремененности связано с психологическими факто-
рами восприятия болезни и лечения, что, вероятно, 
обусловлено и обследуемой выборкой, где матери 
составляли 56%. Важно отметить, что A.Caqueo-
Urízar с соавт. [5] обнаружили наиболее выраженное 
негативное отношение к шизофрении у матерей, 
опекающих больных детей.
Пассивная позиция родных больных шизофренией 

связана с более низким уровнем обремененности, 
причем максимальное снижение бремени наблюда-

ется у близких с выраженной эмоциональной дистан-
цированностью, что имеет негативные последствия 
для больного.

Выводы
Родственники больных шизофренией, испытывая 

давление бременем семьи, являются уязвимой кате-
горией, нуждающейся в психологическом консульти-
ровании и помощи, что особенно существенно для 
пожилых членов семьи больного.
Важнейшей составляющей для профилактики 

нарастания бремени семьи является осуществление 
адекватной, постоянной и непрерывной помощи 
больным шизофренией с целью предотвращения 
обострений и повторных госпитализаций. 
Осуществление семейных интервенций важно 

проводить дифференцировано, с учетом не только 
степени вовлеченности родственников в процесс 
лечения, но и их психологических установок отно-
сительно лечения.
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БРЕМЯ СЕМЬИ И ВОВЛЕЧЁННОСТЬ РОДСТВЕННИКОВ 
В ПРОЦЕСС ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ШИЗОФРЕНИЕЙ

Н.Б. Лутова, О.В. Макаревич

Целью работы являлось изучение выраженности «бремени семьи» 
у родственников с разными формами включённости семейного окру-
жения в процесс терапии. В исследовании приняли участие 45 человек, 
опекающий пациентов с расстройствами шизофренического спектра. 
Среди них: 28 – родители пациентов (25 – матери), 13 – супруги. 
Близкое окружение больных было обследовано с использованием 
шкалы бремени семьи Zarith Burden Interview (ZBI), позволяющей 
оценить выраженность семейного бремени. Для определения форм 
вовлечённости (конструктивной, деструктивной) проводился сбор 
характерных высказываний и описание привычного образа действий 
при проведении терапии, поведенчески отражающих отношение 
родственников к лечению . В результате исследования было обна-
ружено, что интенсивность бремени семьи у опекающих лиц в 69% 

соответствовала среднему и высокому уровням. В 53% случаев вовле-
чённость родственников в процесс лечения носила деструктивный 
характер. Выраженность обременённости различалась при разных 
уровнях активности опекающих лиц, возможности участия самого 
пациента в поддержании лечения и наличии особенностей воспри-
ятия болезни и лечения. Обсуждены распределение интенсивности 
бремени семьи у обследованной группы родственников, особенности 
переживаемой обременённости при разных формах вовлечённости 
опекающих лиц и актуальность разработки алгоритма назначения 
социотерапевтических интервенций, направленных на снижение 
семейного бремени.

Ключевые слова: бремя семьи, психозы, шизофрения.
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FAMILY BURDEN AND INVOLVEMENT OF RELATIVES IN SCHIZOPHRENIC PATIENTS TREATMENT

 Lutova N. B., Makarevich O. V. 

The aim of the work was to study the severity of the “family burden” 
in relatives with different forms of family involvement in the tretment 
process. The study recruited 41 people who take care for patients with 
schizophrenic spectrum disorders. Among them: 28-parents of patients 
(25-mothers), 13-spouses. The close circle of patients was surveyed using 
the Zarith Burden Interview family burden scale (ZBI), which allows 
assessing the severity of the family burden. To determine the forms of 
involvement (constructive, destructive), a collection of characteristic 
statements and a description of the usual actions during supporting 
process which behaviorally reflecting the relatives attitude to medical 
treatment was collected. As a result of the study, it was found that the 

intensity of the caregivers burden in 69% corresponded to the average 
and high levels. In 53% of cases, the relatives involvement in the 
treatment process is potencially destructive. The severity of the burden 
varies with: different levels of caregivers activity, the possibility of 
patient participation in maintaining treatment and the presence of disease 
and treatment features perception. Discussed: distribution of families 
burden intensity in the examined relatives group, especially experiencing 
burdened with different forms of support and the development of 
the algorithm used to assign socio-therapeutic interventions aimed at 
reducing family burden.

Keywords: family burden, psychosis, schizophrenia.



37СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2020, т. 30 № 2

Психические заболевания в настоящее время явля-
ются одной из основных причин инвалидизации 
больных, особенно пациентов трудоспособного 
возраста. Уровень утраты трудоспособности в связи 
с психическими расстройствами в мире в среднем 
достигает 12–15% [1]. Среди заболеваний, в первую 
очередь приводящих к инвалидности, можно отме-
тить шизофрению и умственную отсталость [3]. 
Согласно данным ВОЗ, шизофрения поражает боль-
ного на пике активности и является одной из самых 
частых причин нетрудоспособности в мире среди 
лиц молодого возраста [2, 4]. Психические расстрой-
ства обусловливают 12% бремени болезней во всем 
мире. Ожидается, что этот показатель будет расти и 
достигнет 15% лет жизни, утраченных вследствие 
инвалидности, к 2020 году [7].
Тяжёлые хронические психические заболевания 

характеризуются нарушением социального функ-
ционирования, социальных отношений, профес-
сиональных навыков, приводят к стигматизации, 
оказывая значительное влияние на жизнь как 
самого психически больного человека, так и на его 
ближайшее окружение – семью, опекунов [6]. 
В последние годы все большее количество 

больных, страдающих хроническими психическими 
заболеваниями, перемещается в учреждения соци-
ального обслуживания населения – психоневроло-
гические интернаты. 
В психоневрологических интернатах прожи-

вают больные с различным спектром психических 
заболеваний с тяжёлым дефектом, утратой способ-
ности к самообслуживанию в разной степени, часто 
лишённые дееспособности. В результате длительной 
изоляции, монотонности и однообразия окружа-
ющей обстановки развивается явление госпитализма, 
усугубляется социальная дезадаптация, углубляется 
дефект личности [7]. 
Изучение качества жизни у больных шизофре-

нией и другими серьёзными психическими забо-
леваниями стало важным в последнее время, так 
как оно является одной из главных характеристик 
физического и эмоционального состояния боль-

ного [10]. Психические расстройства значительно 
снижают качество жизни больных, особенно при 
наличии сопутствующей соматической патологии 
[8], что в свою очередь, является бременем для обще-
ства и системы здравоохранения. Качество жизни 
– интегральный показатель жизненного простран-
ства, личностного, субъектного, профессиональ-
ного потенциала, здоровья человека. Идентификация 
качества жизни зависит как от объективных харак-
теристик, так и от субъективных (эмоциональных, 
ценностных, экзистенциальных) установок человека 
[9]. При определени качества жизни сегодня большое 
внимание уделяется дифференциации субъективных 
и объективных показателей, оценке влияния здоровья 
на разные сферы жизни, а также оценке динамики 
состояния в разных сферах.
В связи с этим целью данной работы являлось 

изучение качества жизни, уровня ситуативной и 
личностной тревожности, субъективного ощущения 
одиночества у пациентов психиатрического профиля.

Материалы и методы
Для решения поставленной цели было обследо-

вано 164 пациента, с хроническими психическими 
расстройствами. Исследование проводилось на базе 
ГБУ «Трояновский сельский психоневрологический 
интернат» Калининского района Тверской области и 
ГБУЗ ОКПНД г.Твери. 
Критерии включения: пациенты обоего пола в 

возраст от 18 до 91 года, длительность заболевания 
более 5 лет. Критерии исключения: наличие тяжё-
лого дефекта личности и выраженных когнитивных 
расстройств, умственная отсталость тяжёлой и 
глубокой степени, острые психотические расстрой-
ства, тяжёлое соматическое состояние. 
Все пациенты были разделены на две группы 

(табл. 1). Первая группа включала больных, прожи-
вающих в ГБУ «Трояновский сельский психонев-
рологический интернат», в количестве 86 человек. 
Средний возраст пациентов в первой группе 
составлял 54,5±17,4 года. Вторая, контрольная 
группа, включала 78 человек, страдающих психи-

УДК 616.89

ИССЛЕДОВАНИЕ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ 
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ческими расстройствами, наблюдающихся амбула-
торно в условиях ПНД. Средний возраст пациентов 
второй группы – 46,8±18,9 года. Все больные были 
осмотрены врачом психиатром и получали лечение 
согласно стандартам медицинской помощи при 
психических расстройствах. 
Психодиагностическое исследование выполнено 

с помощью аппаратно-диагностического комплекса 
«Мультипсихометр-05» на базе лаборатории психоди-
агностики Тверского государственного медицинского 
университета. В качестве диагностического инстру-
ментария использовалась методика SF-36 (The Short 
Form-36), применяемая для исследования общего 
благополучия и степени удовлетворенности теми 
сторонами жизнедеятельности человека, на которые 
влияет состояние здоровья. Количественно оцени-
ваются такие показатели как General Health (GH) – 
общее состояние здоровья; Physical Functioning 
(PF) – физическое функционирование, отражающее 
степень, в которой здоровье лимитирует выполнение 
физических нагрузок; Role-Physical (RP) – влияние 
физического состояния на ролевое функциониро-
вание (работу, выполнение будничной деятельности), 
Role-Emotional (RE) – влияние эмоционального 
состояния на ролевое функционирование, предпола-
гает оценку степени, в которой эмоциональное состо-
яние мешает выполнению работы или другой повсед-
невной деятельности (включая увеличение затрат 
времени, уменьшение объема выполненной работы, 
снижение качества ее выполнения и т.п.); Social 
Functioning (SF) – социальное функционирование, 
определяется степенью, в которой физическое или 
эмоциональное состояние ограничивает социальную 
активность (общение); Bodily Pain (BP) – интенсив-
ность боли и ее влияние на способность заниматься 
повседневной деятельностью, включая работу по 
дому и вне дома; Vitality (VT) – жизнеспособность 
(подразумевает ощущение себя полным сил и энергии 
или, напротив, обессиленным); Mental Health (MH) – 
самооценка психического здоровья, характеризует 

Таблица 1

Диагнозы обследованных больных

Диагноз

ГБУ «Трояновский сельский 
психоневрологический интернат» ГБУЗ ОКПНД г.Твери

мужчины женщины мужчины женщины

13 73 26 52

Умственная отсталость 45,3% 52,6%

Шизофрения, параноидная форма, 
непрерывно-прогредиентное течение 38,4% 33,3%

Сосудистая деменция 5,8% 6,4%

Органическое заболевание головного мозга 6% 3,8%

Эпилепсия 3,5% -

Рис. 1. Уровень личностной тревоги у больных, проживающих 
в психоневрологическом интернате (группа I), и пациентов, на-
блюдающихся амбулаторно (группа II)

настроение (наличие депрессии, тревоги, общий 
показатель положительных эмоций) [5]. 
Также были использованы методика оценки ситу-

ативной и личностной тревоги Ч.Д.Спилберга и 
методика субъективного ощущения одиночества 
Д.Рассела и М.Фергюсона, предназначенная для 
определения уровня одиночества, как особой формы 
самовосприятия и самосознания.
Для оценки различий в исследуемых показателях 

у пациентов I и II групп был использован непараме-
трический U-критерий Манна-Уитни. Для изучения 
силы и направленности взаимосвязи между пока-
зателями использовался коэффициент ранговой 
корреляции Спирмена. Достоверность полученных 
результатов обеспечивается обработкой данных при 
помощи компьютерной программы для статистиче-
ской обработки SPSS Statistics 22.

Результаты и обсуждение
Анализ полученных результатов показал, что поло-

вина больных имеют средний уровень личностной 
тревожности (42% – I группа и 52% – II группа); 
высокий уровень тревожности выявлен у пациентов 
I группы (29%), что в 2 раза выше, чем у второй 
(15%) (рис. 1).

И.В. Прощенко и соавт.
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Более 70% пациентов имеют средний уровень 
ситуационной тревоги, причем высокий уровень 
тревожности был выявлен у 40% I группы и 34% II 
группы (рис. 2).
Высокий уровень субъективного ощущения одино-

чества, значительно преобладает у II группы – 52%, 
а средний – у I группы (52%) и II группы (43%) 
практически на одном уровне, зато, низкий (44%) 
выявлен у первой группы (рис. 3).
У пациентов I группы такие показатели КЖ как 

GH (48,1±16,4); RP (61,7±36,9); RE (53,06±37,3); 
SF (48,8±13,1); VT (49,9±16,5); MH (56,2±16,1) 
находятся в диапазоне средних значений (табл. 2). 
PF (86,07±23,8) имеет  высокие  значения ; 
P (25,2±23,8) – низкие значения. У пациентов 
II группы такие показатели КЖ как GH (50,7±17,9); 
RP (49,6±16,7); PF (37,4±18,3); SF (43,6±18,4); 
VT (48,6±14,5); MH (52,6±20,5); P (40,5±25,6) нахо-
дятся в диапазоне средних значений. RE (86,0±26,5) 
имеет высокие значения.
Обработка данных при помощи U-критерия 

Манна-Уитни позволила выявить ряд достоверных 
различий в показателях КЖ пациентов I и II групп 
(табл. 3). Так значимыми (р<0,05) явились различия 
по шкалам: PF (р=0,000); RP (р=0,019); P (р=0,000) 
RE (р=0,000).
При помощи коэффициента ранговой корреляции 

Спирмена были выявлены значимые взаимосвязи: 
прямая двусторонняя умеренной тесноты между 
СО и ЛТ, где коэффициент корреляции Спирмена 
равен 0,463 (при р<0,01), и между СО и СТ, где 

Рис. 2. Уровень ситуативной тревоги у больных, проживаю-
щих в психоневрологическом интернате (группа I), и пациен-
тов, наблюдающихся амбулаторно (группа II)

Рис. 3. Уровень субъективного ощущения одиночества у боль-
ных, проживающих в психоневрологическом интернате (груп-
па I), и пациентов, наблюдающихся амбулаторно (группа II)

Таблица 2 

Показатели качества жизни у обследованных пациентов

N Минимум Максимум Среднее значение Стандартные отклонения
I группа

PF 86 21,00 145,00 86,0789 23,87231
RP 86 0,00 200,00 61,7895 36,93465
P 86 0,00 100,00 25,2368 23,82428

GH 86 0,00 75,00 48,1974 16,46736
VT 86 10,00 100,00 49,9211 16,53422
SF 86 0,00 100,00 48,8355 13,11396
RE 86 0,00 100,00 53,0658 37,39660
MN 86 12,00 92,00 56,4211 16,19734

II группа
PF 78 10,00 100,00 37,4872 18,35136
RP 78 10,00 100,00 49,6667 16,74536
P 78 0,00 100,00 40,5256 25,65289

GH 78 13,00 146,00 50,7821 17,98459
VT 78 10,00 75,00 48,6282 14,53175
SF 78 0,00 100,00 43,6923 18,42733
RE 78 0,00 100,00 86,0064 26,51764
MN 78 3,00 170,00 52,6795 20,53663

Примечания: GH – общее состояние здоровья; PF – физическое функционирование; RP – влияние физического состояния на ролевое функциони-
рование (работу, выполнение будничной деятельности); RE – влияние эмоционального состояния на ролевое функционирование; SF – социальное 
функционирование; P – интенсивность боли; VT – жизнеспособность; MH – самооценка психического здоровья; группа I – больные, проживающие 
в психоневрологическом интернате; группа II – пациенты, наблюдающиеся амбулаторно. 
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коэффициент корреляции Спирмена равен 0,360 (при 
р<0,01) у пациентов в I группе; прямая двусторонняя 
взаимосвязь умеренной тесноты между СО и ЛТ, 
где коэффициент корреляции Спирмена равен 0,526 
(при р<0,01), и между СО и СТ, где коэффициент 
корреляции Спирмена равен 0,416 (при р<0,01) у 
пациентов во II группе.

Выводы
1. У пациентов интерната личностная тревож-

ность преобладала в 2 раза, по сравнению с паци-
ентами, находящимися на амбулаторном режиме. В 
то же время высокий уровень ситуативной тревож-
ности наблюдался в равной степени, как у больных 
интерната, так и диспансера. Результаты изучения 
субъективного ощущения одиночества выявили, что 
пациенты, находящиеся на амбулаторном режиме, 
в 52% случаев имеют высокий показатель выра-

женности субъективного ощущения одиночества, а 
пациенты интерната в 52% имеют средний показа-
тель. Полученные данные исследования субъектив-
ного одиночества связаны с когнитивной оценкой 
качества взаимодействия с другими людьми и тем 
самым демонстрируют, насколько испытуемые удов-
летворены своими социальными связями. Высокий 
уровень одиночества в нашем исследовании, мы 
предполагаем, имеет непосредственную связь с такой 
переменной как высокий уровень тревожности.

2. У пациентов интерната были выявлены низкие 
значения субъективной оценки интенсивности боли, 
и это в меньшей степени сказывались на их физиче-
ском и ролевом функционировании по сравнению 
с пациентами амбулаторного режима, у которых 
наблюдалось снижение физического функциониро-
вания, несмотря на то, что эмоциональное состояние 
у них было значительно лучше. 

Таблица 3 

Различия в показателях КЖ пациентов I и II групп

Нулевая гипотеза Критерий Значение Решение 

1 Распределение PF является одинаковым для категорий группа

К
ри
те
ри
й 

U
 М

ан
на

 У
ит
ни

0,000 Нулевая гипотеза отклоняется

2 Распределение RP является одинаковым для категорий группа 0,019 Нулевая гипотеза отклоняется

3 Распределение P является одинаковым для категорий группа 0,000 Нулевая гипотеза отклоняется

4 Распределение GH является одинаковым для категорий группа 0,419 Нулевая гипотеза принимается

5 Распределение VT является одинаковым для категорий группа 0,919 Нулевая гипотеза принимается

6 Распределение SF является одинаковым для категорий группа 0,225 Нулевая гипотеза принимается

7 Распределение RE является одинаковым для категорий группа 0,000 Нулевая гипотеза отклоняется

8 Распределение MN является одинаковым для категорий группа 0,079 Нулевая гипотеза принимается
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Modern studies of quality of life related to health, are becoming 
increasingly important in all branches of medicine, including psychiatry. 
The aim of study was exploration of quality of life, subjective feelings 
of loneliness and the level of situational and personal anxiety in patients 
of a psychiatric profile, living in a psychoneurological asylum and 
receiving outpatient treatment. Methods: we investigated 164 patients 
with chronic mental disorders with SF-36, State-Trait Anxiety Inventory 

– STAI, and UCLA Loneliness Scale. Results: patients living in the 
psychoneurologic asylum have high level of situational and personal 
anxiety, and low level of subjective feelings of loneliness. In both 
groups there is a low physical functioning (PF) negatively influencing 
their social activities. 

Key words: mental disorders, quality of life, situational and personal 
anxiety, subjective feeling of loneliness. 

ИССЛЕДОВАНИЕ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ 
С ХРОНИЧЕСКИМИ ПСИХИЧЕСКИМИ РАССТРОЙСТВАМИ

И.В. Прощенко, Н.Е. Максимова, Л.А. Мурашова, Е.В. Ульянова

Современные исследования качества жизни, связанного со здоро-
вьем, становятся всё более актуальными во всех отраслях медицины, 
в том числе и в психиатрии. Целью исследования являлось изучение 
качества жизни, субъективного ощущения одиночества и уровня 
ситуативной и личностной тревожности у пациентов психиатриче-
ского профиля, проживающих в интернате и получающих лечение 
амбулаторно. Материалы и методы: обследовано 164 пациента, с 
страдающих хроническими психическими расстройствами, с помощью 
аппаратно-диагностического комплекса «Мультипсихометр-05» с 
использованием опросника SF-36, методики оценки ситуативной 

и личностной тревоги Ч.Д.Спилбергера и методики субъективного 
ощущения одиночества Д.Рассела и М.Фергюсона. Результаты: паци-
енты психоневрологического интерната характеризуются наиболее 
высоким уровнем личностной и ситуативной тревожности, низким 
уровнем ощущения одиночества. В обеих группах отмечается снижение 
физического функционирования с негативным влиянием на их соци-
альную деятельность.

Ключевые слова: психические расстройства, заболевания; каче-
ство жизни, ситуативная и личностная тревожность, субъективное 
ощущение одиночества.
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Современная Российская психиатрия полу-
чила новый вызов – необходимость исследования 
психических расстройств у заемщиков кредитов. 
По данным Росстата и Национального бюро 
кредитных историй в 2019 году 36,9% россиян 
осуществляли выплаты по кредитам, в том числе 
– 59% трудоспособного населения страны [11]. 
Общая сумма долговых обязательств наших соот-
ечественников в 2019 году превысила 55 трилли-
онов рублей, что в 7 раз больше их накоплений [13]. 
Сумма долговых обязательств населения страны 
по кредитам и займам становится критической для 
безопасности страны. Кредиты предлагаются всем 
и выдаются даже людям, имеющим психические 
расстройства, инвалидность по психическому забо-
леванию, не имеющим доходов кроме пенсии, не 
обладающим финансовой, компьютерной грамот-
ностью, опытом заполнения сложных банковских 
документов, навыков пользования компьютерами, 
терминалами, персональными кодами и т.д. [3]. 
На обслуживание долговых обязательств россияне 
тратят около 24% своих доходов. Многим заем-
щикам не хватает средств для выплаты кредитов. 
По сообщению президента Национальной ассоци-
ации профессиональных коллекторских агентств, 
в 2019 году россияне просрочили платежи по 14 
миллионам ссуд [12]. То есть, у миллионов неком-
петентных, социально незащищенных граждан с 
низким уровнем доходов, имеющих соматические и 
психические расстройства, появился новый «хрони-
ческий», внутриличностный конфликт биологиче-
ских, социальных, психологических и духовных 
потребностей. Жесткие социальные и моральные 
обязательства ежемесячно отдавать существенную 
часть своих средств на погашение кредитов, вынуж-
дают ограничивать жизненно важные биологиче-
ские, психологические и социальные потребности. 
Эта новая совокупность стрессирующих и психо-

травмирующих факторов активного кредитования 
обусловила возникновение у многих заемщиков 
психических расстройств, которые недостаточно 
разработаны в специальной литературе [2].
Цель работы: исследование социально-психоло-

гических характеристик заемщиков кредитов, обра-
тившихся за психиатрической помощью.

Дизайн исследования
Для выявления факторов риска задолженностей и 

развития психических расстройств, обусловленных 
кредитованием, были сформированы три группы 
участников исследования.
В первую – основную группу были включены 

104 заемщика, разделенные на две подгруппы: IА – 
51 человек с наличием психических расстройств, 
возникших в четкой причинной связи с пробле-
мами возврата кредитов. Среди них 35 женщин и 
16 мужчин в возрасте от 20 до 70 лет. 23 человека 
неработающих (пенсионеры по возрасту, по инвалид-
ности, иждивенцы), 28 – работающих, в том числе 
6 пенсионеров.
В подгруппу IБ включены 53 заемщика, имевшие 

проблемы возврата кредитов и психические расстрой-
ства, возникшие в связи с этим, но не оформлявшие 
своего обращения в государственные психиатриче-
ские учреждения, чтобы «не попасть на учет». Группу 
составили 40 женщин и 13 мужчин, в возрасте от 20 
до 59 лет. Источники доходов: 51 человек работа-
ющие, в том числе 6 пенсионеров, 2 – неработающие 
(пенсионеры по возрасту, по инвалидности),
В третью группу сравнения – контрольную – вошли 

респонденты в количестве 51, не бравшие кредиты. 
Это были сотрудники психиатрической больницы и 
их родственники, близкие по социально-биологиче-
ским характеристикам к группам заемщиков. Среди 
них 26 женщин и 25 мужчин в возрасте от 19 до 
60лет. Источники доходов респондентов: 33 человека  
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работающие, 18 – неработающие (пенсионеры по 
возрасту, по инвалидности, иждивенцы).

Методики исследования
Характеристики социального и материального 

положения, источников и размеров доходов, мотивов 
оформления кредитов, возможностей своевременной 
их выплаты, величины займов, семейного статуса, 
отношения родственников к кредитованию, влияния 
коллекторов регистрировались в специально разра-
ботанной карте обследования; сравнивалась частота 
их выявления в выделенных группах, проводилась 
статистическая обработка результатов с определе-
нием достоверности их различий.

Результаты исследования
В качестве биологических характеристик заем-

щиков рассмотрены пол и возраст. Результаты обсле-
дования следующие. Средний возраст пациентов 
подгруппы IА 37,9±12,0 лет, участников подгруппы IБ 
– 38,3±12,0 лет, в группе II – 29,1±11,4 лет (р=0,002). 
Наибольшее количество наблюдений во всех сравни-
ваемых группах приходится на молодой возраст до 44 
лет. При сравнении групп по гендерной принадлеж-
ности выявлено, что в группах заемщиков почти в два 
раза преобладали женщины (68,6%). По-видимому, 
это связано с большей ответственностью женщин за 
создание условий для жизни, большей способностью 
к жертвенности, заботе о близких (р<0,026).
В следующей части данного раздела рассмотрены 

социальные характеристики заемщиков. 
По профессиональной принадлежности группы 

распределились следующим образом: в подгруппе 
заемщиков IА обследованные работали в сфере 
обслуживания и на производстве на низкооплачи-
ваемых должностях 35,3% и 31,4% соответственно, 
р<0,001). Более половины – 58,5% заемщиков 
подгруппы IБ работали в сфере здравоохранения.
При исследовании семейного положения изуча-

емых групп выявлено, что психические расстрой-
ства, обусловленные кредитованием, чаще всего – у 
43,1% подгруппы IА, обнаруживались у одиноких 
людей. По-видимому, их запросы на качество жизни 
выше, но ниже степень ответственности за свои 
расходы. Реже всего – у 2,0% подруппы IА – психи-
ческие расстройства развивались в семьях без детей 
(р=0,001). По-видимому, в этом случае легче плани-
ровать свой бюджет и меньше непредвиденных 
расходов. 
Источники доходов изучаемых групп: в подгруппе 

IА количество неработающих пенсионеров (45,1%) 
достоверно больше, чем в группах сравнения (3,8% в 
подгруппе IБ и 29,4% в группе II), а количество рабо-
тающих в подгруппе IА ( 43,1%) было достоверно 
меньше, чем в тех же группах сравнения (84,9% в 
подгруппе IБ и 64,7% в группе II). Доля работающих 
и подрабатывающих пенсионеров, то есть респон-
дентов, имеющих более высокие доходы, в подгруппе 

IА была небольшой – 11,8%, сравнимой с подгруппой 
IБ – 11,3%; в группе II работающих пенсионеров 
было 5,9%. Таким образом, наиболее высокие риски 
возникновения психических расстройств после 
взятия кредитов у людей с низким уровнем доходов – 
неработающих пенсионеров по возрасту, по инвалид-
ности и иждивенцев (р<0,001).
Роль социальных гарантий в жизни человека 

обеспечивает официальное трудоустройство. При 
анализе данной характеристики обнаружено, что 
самые проблемные заемщики подгруппы IА чаще 
(62,7%) работали без официального трудоустройства 
(р<0,001). Данный изучаемый признак правомочно 
отнести к факторам риска невозврата кредитов. Это 
суждение подтверждает тот факт, что заемщики 
подгруппы IА достоверно чаще (72,5%) имели нена-
дежные источники доходов, чем группы сравнения 
IБ (р<0,001). Это обстоятельство также правомочно 
отнести к факторам риска невозврата кредитов.
Обследование изучаемых групп по размерам 

кредитов выявило, что в подгруппе IА преобладали 
минимальные размеры займов – до 100 тысяч рублей 
у 49% заемщиков. Это свидетельствует о скром-
ности запросов, определенной критичности в оценке 
возможностей возврата кредитов. В подгруппе IБ 
заемщиков, не обратившихся за психиатрической 
помощью, преобладал размер кредита до 500 000 
рублей (45,3%). По-видимому, их возможности 
возврата кредитов были более оптимистичными 
(р=0,018). Это подтверждают сведения, полученные 
при изучении способности прогнозировать возврат 
кредита.
В подгруппе IА положительный прогноз на возврат 

кредита обнаружен у 60,8%, что в 1,5 раза ниже, чем 
в подгруппе IБ (90,6%). Соответственно, прогноз 
невозврата кредита – у 39,2 % заемщиков подгруппы 
IА был в 4 раза выше, чем в группе сравнения 
(р<0,001). Это означает, что уровень критичности 
к возможности возврата кредита в подгруппе IА 
оказался недостаточным. Можно предположить, что 
своевременные советы родственников или консуль-
тантов помогли бы воздержаться данной категории 
малоимущих людей от займов
У заемщиков, обратившихся за психиатрической 

помощью, имелись задолженности, которые они не 
имели возможностей погасить. Это обстоятельство, 
по-видимому, было фактором развития у них психи-
ческих расстройств. Это предположение исследовано 
при сравнении подгрупп заемщиков IА и IБ. Отри-
цательный прогноз возврата кредита в подгруппе 
IА обнаружен у 39,2%, а в подгруппе IБ только у 
9,4% (р<0,001). Этот факт подтверждает положение 
о том, что игнорирование собственного отрицатель-
ного прогноза возврата кредита является фактором 
высокого риска развития психических расстройств 
у заемщиков.
Одним из факторов дезадаптации у заемщиков 

является отношение к кредитованию их близких 
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родственников. Выявлено, что родственники заем-
щиков подгруппы IА в 62,7% не одобряли оформ-
ление кредита. В подгруппе IБ негативное отно-
шение родственников к взятию кредита выявлено у 
34% заемщиков этой подгруппы (р<0,001). Упреки 
и обвинения заемщикам-должникам родственники 
высказывали в подгруппе IА в 19,6%, в подгруппе 
IБ – в 7,5%. Родственники вынуждены были оказы-
вать материальную помощь 43,1% заемщиков IА 
подгруппы и 18,9% заемщиков IБ группы. Разница 
в 2,3 раза (р<0,001). Заемщикам подгруппы IБ в 
4 раза чаще оказывалась моральная помощь, чем 
заемщикам подгруппы IА (47,2% и 11,8% соответ-
ственно). По-видимому, степень дезадаптации заем-
щиков подгруппы IБ была существенно меньшей, 
и моральной поддержки для них было достаточно 
(р<0,001).
Существенным фактором дезадаптации заемщиков 

являлось воздействие на них коллекторов (моральное, 
социальное, физическое и материальное). Общение 
заемщиков с коллекторами в подгруппе IА обнару-
живалось в 7,6 раз чаще (56,9%), чем в подгруппе 
заемщиков IБ (7,5%). Этот результат показывает, что 
общение с коллекторами являлось наиболее мощным 
стрессирующим фактором для заемщиков кредитов 
(р<0,001).
Определены факторы риска развития психических 

расстройств у заемщиков в зависимости от условий 
и процедуры кредитования: займы в центрах микро-
финансирования обнаруживались у 19,6% заемщиков 
подгруппы IА, что в 5 раз чаще, чем в подгруппе IБ 
(3,8%). В подгруппе обследованных IБ, бравших 
займы только в банках, у 96,2% не возникло необхо-
димости обращаться за психиатрической помощью 
(р=0,006).
Мотивация обеспечения прожиточного минимума, 

включающая приобретение продуктов, лекарств, 
оплату коммунальных услуг, в подгруппе IА выяв-
лена у 23,5% заемщиков, в подгруппе IБ – у 9,4% 
(р<0,001), что свидетельствует о предельно низком 
уровне доходов в подгруппе IА и позволяет это 
признать фактором риска обострения или возник-
новения психических расстройств, обусловленных 
задолженностями. Мотивация оказания помощи 
друзьям и родственникам также достоверно выше 
в подгруппе IА (11,8%), чем в подгруппе сравнения 
IБ (1,9%), что указывает на бедность их социаль-
ного окружения, которое не только не может помочь 
в возврате кредитов, но и усугубляет проблему 
возврата кредитов. В подгруппе пациентов IА у 9,8% 
выявлена зависимость от азартных игр и алкоголя, 
вынуждавшая брать кредиты под влиянием влечения 
к азартным играм и психоактивным веществам. Этот 
фактор риска обнаружен только у заемщиков, обра-
тившихся за психиатрической помощью. 
Оформление кредита для приобретения жилья 

и улучшения комфортности жизни в подгруппе 
IБ выявлено у 20,8% и 67,9% заемщиков соответ-

ственно. В подгруппе IА желающих купить жилье 
не было. Улучшить жилищные условия на кредит 
в этой подгруппе также было меньше на 13%, чем 
подгруппе IБ (р<0,001). Очевидно, что финансовое 
положение заемщиков в группе IБ было лучше. Это 
положение подтверждается сведениями о размерах 
доходов: в подгруппе IА не было ни одного чело-
века, который мог бы себе позволить купить всё, что 
нужно (путешествия, автомобиль, жилье). У 74,5% 
членов данной подгруппы средств хватало только 
на минимум (еда, лекарства). В группах сравнения 
уровень доходов был повыше. Свободных денег (на 
приобретение товаров длительного потребления, 
например, холодильник, стиральную машину, одежду 
и т.п.) у заемщиков подгруппы IА было меньше, чем 
у заемщиков подгруппы IБ (25,5% и 34,0% соответ-
ственно, р=0,011).
Для подтверждения предположения о том, что 

именно задолженности по кредитам стали причиной 
развития психических расстройств у заемщиков 
кредитов проведено специальное исследование 
их субъективного мнения. Заемщики подгруппы 
IА, обратившиеся за психиатрической помощью, 
в 4,8 разa чаще указывали на связь их дезадап-
тации с кредитами, чем заемщики подгруппы IБ. 
Это подтверждает, что задолженность по кредитам 
являлась существенным фактором риска психологи-
ческой и психической дезадаптации (р<0,001).
Принципиальное значение имело психическое 

состояние людей на момент оформления кредита. 
49,0% заемщиков подгруппы IА оформляли кредиты, 
имея негативные переживания. Они обнаружены в 
3,7 раз чаще, чем у заемщиков подгруппы IБ (13,2%). 
Позитивные переживания в момент оформления 
кредитов обнаруживались реже, чем негативные – в 
подгруппе IА в 12,5 раз, в подгруппе IБ в 1,4 раза 
(р<0,001). Но у заемщиков, оформлявших кредиты 
в гипоманиакальном состоянии, кредитные истории 
были более сложными, с множество кредитов в 
разных банках, и имели более тяжелые последствия, 
включавшие госпитализацию, судебно-психиатриче-
скую экспертизу и суды. Это обосновывает рекомен-
дацию консультироваться с врачом-психиатром или 
с клиническим психологом до оформления кредита.
Жалобы на расстройства психогенного характера 

были у заемщиков обеих подгрупп IА и IБ, но у 
обратившихся за психиатрической помощью они 
обнаруживались в 3 раза чаще, чем в группе, не 
обратившихся к психиатрам (45,1% и 15,1% соот-
ветственно). Жалобы и симптомы, характерные для 
эндогенных психических расстройств, выявлены 
только в подгруппе IА (11,8%). Эти результаты 
подтверждают положение о том, что задолженности 
по кредитам являются прежде всего психической 
травмой, а также могут актуализировать эндогенные 
заболевания.
Анализ распределения заемщиков по рубрикам 

МКБ-10 показал, что заемщики подгруппы IА 

А.М. Карпов, О.В. Захарова



45СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2020, т. 30 № 2

страдали психическими расстройствами до взятия 
кредита, из них 56,9% – эндогенными, 25,5% – орга-
ническими, 11,8% – аффективными расстройствами 
(р<0,0001). По-видимому, их обострение, вызванное 
психогенией задолженностью, стало причиной обра-
щения за психиатрической помощью. В группе заем-
щиков IБ до взятия кредита психических расстройств 
не было. Они не возникли и после оформления 
кредита.
Предоставление кредитов без учета состояния 

психического здоровья граждан создает риски 
оформления кредитов психически больным инва-
лидам, не имеющим возможностей для их выплаты. 
В подгруппе IА 21,6% имели инвалидность по психи-
ческому заболеванию (р<0,001). В группе заемщиков, 
не обратившихся за психиатрической помощью, 
инвалидов не было.

Обсуждение
Активное кредитование физических лиц способ-

ствовало появлению миллионов заемщиков, не 
имеющих финансовых ресурсов для возврата 
долга. Психическая дезадаптация под влиянием 
социальной фрустрированности или социально-
стрессовых расстройств может с высокой вероят-
ностью привести не только к невротическим или 
психосоматическим расстройствам с клинически 
очерченной симптоматикой (тревожными, депрес-
сивными, астеническими и т.п. проявлениями), но и 
к дестабилизации ремиссий при психической пато-
логии [1]. В американском издании «Social Science 
and Medicine» за 2013 год сообщалось о влиянии 
кредитов на психическое состояние заемщиков, в 
частности, существенный рост риска депрессии. 
По данным издания, 20% респондентов из 8,4 тысяч 
прошедших обследование, признались, что не 
смогут выплатить кредиты, даже если распродадут 
все имущество [9]. Беспокойство по поводу долга 
оказалось самым сильным предиктором снижения 
настроения [8]. Возникновение задолженностей 
также приводит к возникновению таких симптомов 
депрессии, как тревога и раздражительность [4]. У 
лиц с непогашенными платежами по кредиту суици-
дальные мысли и симптомы депрессии возникают 
значительно чаще, чем у лиц без таких проблем 
[10]. В исследовании, проведенном M.C.Nelson и 
соавт. [7] было установлено, что задолженности 
по кредитной карте и неспособность управлять 
стрессом в значительной степени прогнозируют 
поведение, связанное с риском вовлечения в драки, 
пьянство, курение табака, марихуаны или употре-
бление других наркотиков. 
Результаты нашего исследования позволяют 

определить социально-психологические и психи-

атрические факторы риска развития психических 
расстройств у заемщиков кредитов и появление 
проблемных, неперспективных должников: бедность, 
низкий уровень зарплат или пенсий, отсутствие 
семьи, пенсионный возраст, безосновательный опти-
мистический прогноз на своевременную выплату 
кредита, игнорирование реалистичных предупреж-
дений родственников; правовая, административная, 
финансовая и цифровая некомпетентность заем-
щиков; наличие психических расстройств, начав-
шихся до оформления кредита, воздействие коллек-
торов. Многие факторы риска доступны для своев-
ременного выявления, что является основой для 
разработки межведомственных рекомендаций по 
профилактике психических расстройств у заемщиков 
кредитов. 

 J.Kim и соавт. [6] было установлено, что консуль-
тации по вопросам кредитов (помощь, предостав-
ляемая потребителям с финансовыми проблемами) 
косвенно затрагивают финансовое благополучие и 
здоровье. Доказано, что своевременные консуль-
тации по вопросам кредитного обслуживания сокра-
щают количество финансовых трудностей, провоци-
рующих у клиентов проблемы со здоровьем психи-
ческого характера [5].

Выводы
1. Активное кредитование граждан без учета их 

социальных, финансовых и медицинских харак-
теристик содержит факторы риска возникновения 
задолженностей.

2. Невозможность возврата кредитов создает для 
заемщиков психотравмирующие обстоятельства, 
способствующие развитию у них психогенных, а 
также актуализации эндогенных, органических и 
аффективных психических расстройств.

3. Целесообразно предварительное психолого-
психиатрическое консультирование заемщиков с 
обсуждением установленных факторов риска невоз-
врата кредита, социально-психологической дезадап-
тации, развития или актуализации уже имеющихся 
психических расстройств.

4. Повышение правовой, административной, 
финансовой и цифровой компетентности населения 
и заемщиков является перспективным направле-
нием профилактики неадекватных займов и обуслов-
ленных ими психических расстройств.

5. В рамках психосоциальной реабилитации имеет 
смысл повышение финансовой грамотности паци-
ентов путем введения соответствующего модуля в 
рамках амбулаторных и стационарных программ 
психообразования, поскольку развитие навыков 
управления финансами необходимо для независи-
мого проживания и функционирования в сообществе.



46

1. Александровский Ю.А. Пограничные психические расстройства. 
- М.: Медицина. 1993. 399 с.

2. Захарова О.В. Клинические проявления психогенных расстройств, 
обусловленных кредитованием. Принципы и методы комплексного 
применения психотерапии и фармакотерапии. Материалы науч.-
практ. конф./ Под редакцией А.М. Карпова. Казань: ИД «МеДДоК», 
2018, С.110-113.

3. Карпов А.М., Захарова О.В. Сравнение спектра невротических 
расстройств, механизмов психологических защит и копинг-стра-
тегий у психически здоровых заемщиков кредитов и заемщиков, 
обратившихся за психиатрической помощью // Психическое 
здоровье. 2017. №4. С. 52-58.

4. Drentea P., Reynolds J.R. Neither a borrower nor a lender be: The rela-
tive importance of debt and SES for mental health among older adults 
// J. Aging Health. 2012. Vol. 24, N 4. P. 673–695.

5. Elbogen E.B., Tiegreen J., Vaughan C., Bradford D.W. Money 
management, mental health, and psychiatric disability: A recovery-
oriented model for improving fi nancial skills // Psychiatr. Rehab. J. 
2011. Vol. 34, N 3. P. 223

6. Kim J., Garman E.T., Sorhaindo B. Relationships among credit 
counseling Clients’ fi nancial well-being, fi nancial behaviors, fi nancial 
stressor events, and health // J. Financ. Couns Plann. 2003. Vol. 14, 
N 2. P. 75–87

7. Nelson M.C., Lust K., Story M., Ehlinger E. Credit card debt, stress 
and Key health risk behaviors among college students // Am. J. Hlth 
Promot. 2008; Vol. 22, N 6. P. 400–407. 

8. Reading R., Reynolds S. Debt, social disadvantage and maternal 
depression // Soc. Sci. Med. 2001. Vol. 53, N 4. P. 441–453. 

9. Sweet E., Nandi A., Adam E., McDade T. The High Price of Debt: 
Household fi nancial debt and its impact on mental and physical health 
// Soc. Sci. Med. 2013. Vol. 91. P. 94-100.

10. Turunen E., Hiilamo H. Health effects of indebtedness: a systematic 
review // BMC Public Health. 2014. Vol. 14. P. 489.

11. URL: https://www.rbc.ru/fi nances/14/01/2020/5e1c91b89a79476ca
d759d0b.

12.  URL: https://www.ria.ru/20190902/1558146857.html.
13.  URL: https://www.t7-inform.ru/s/regions/20190816192442.

ЛИТЕРАТУРА

СОЦИАЛЬНО-ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ЗАЕМЩИКОВ КРЕДИТОВ

А.М. Карпов, О.В. Захарова

В статье представлены результаты сравнительного исследования 
социально-психологических характеристик двух групп заемщиков 
кредитов – обратившихся и не обратившихся за психиатрической 
помощью, и контрольной группы обследованных без кредитной 
истории. Сравнивались характеристики социального и материаль-
ного положения респондентов, источников и размеров их доходов, 
мотивов оформления кредитов, величины займов, семейного статуса, 
отношения родственников к кредитованию, влияния коллекторов и др. 
Обнаружены факты предоставления кредитов психически больным, в 

том числе инвалидам, пенсионерам, одиноким, не имеющим ресурсов 
для возврата долгов. Задолженность способствовала социально-психо-
логической дезадаптации заемщиков, развитию у них психогенных 
психических расстройств и декомпенсации имевшихся эндогенных 
и органических психических расстройств. Сформулирован вывод о 
необходимости повышения финансовой грамотности населения и 
предварительного психологического консультирования заемщиков.

Ключевые слова: заемщики, денежный кредит, психогенные 
расстройства, задолженность, психические расстройства.

SOCIO-PSYCHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF LOAN BORROWERS

A.M. Karpov, O.V. Zakharova

The article presents the results of a comparative study of the socio-
psychological characteristics of two groups of loan borrowers - people who 
seek psychiatric help and people who didn’t seek it, and the control group 
of people examined without credit history. The characteristics of the social 
and material situation of the respondents, sources and sizes of their incomes, 
motives for obtaining loans, the amount of loans, family status, the attitude 
of relatives to lending, the infl uence of collectors, etc. were compared. 
The facts of providing loans to the mentally ill, including people with 

disabilities, pensioners, and lonely people, were found. having no resources 
to repay debts. Debt contributed to the socio-psychological disadaptation 
of borrowers, the development of psychogenic mental disorders and 
decompensation of existing endogenous and organic mental disorders. 
The conclusion is formulated on the need to increase the fi nancial literacy 
of the population and preliminary psychological counseling of borrowers.

Key words: borrowers, cash loan, psychogenic disorders, debt, mental 
disorders.
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Во введении авторы статьи указывают, что 
негативная симптоматика, выявляемая у больных 
шизофренией, с трудном поддается терапии [2, 3, 
12]. В этих случаях используется ряд терапевти-
ческих стратегий, в частности, дополнительное 
назначение антидепрессантов [4, 10, 11], в том числе 
при недостаточной эффективности предшеству-
ющего лечения антипсихотиками  [13]. Однако 
данный подход остается предметом дискуссий [9], 
поскольку в проведенных ранее систематических 
обзорах и мета-анализах недостаточно доказа-
тельств эффективности этой стратегии: указывается 
на ограничения рандомизированных клинических 
исследований и умеренную величину эффекта при 
применении антидепрессантов для аугментации 
антипсихотической терапии [7, 15]. Тем не менее, 
авторы подчеркивают важность проведения даль-
нейших исследований в этом направлении [1, 7].

 В связи со сказанным, в представленной работе 
была изучена эффективность и безопасность адъюн-
ктивной (в дополнение к антипсихотической) терапии 
вортиоксетином пациентов с шизофренией, в статусе 
которых отмечалась стабильная позитивная симпто-
матика и выраженные негативные расстройства. 

Методы
Исследование проводилось с ноября 2017 года по 

апрель 2019 года и являлось 8-недельным, рандо-
мизированным, двойным слепым, плацебо-контро-
лируемым. Пациенты включались в исследование, 
если получали неизменную дозу рисперидона на 
протяжении, как минимум, 8 недель при стабильном 

клиническом состоянии не менее 4 недель. Под 
клинической стабильностью понималось отсут-
ствие изменений более чем на 20% при последо-
вательной оценке тяжести симптоматики по шкале 
PANSS [8].
В исследование отбирались пациенты обоего пола 

в возрасте от 18 до 50 лет, страдающие шизофре-
нией свыше двух лет. Диагноз был подтвержден 
клиническим интервью для DSM-5 [5]. Тяжесть нега-
тивной симптоматики по PANSS должна была быть 
не менее 16 баллов до начала лечения вортиксетином. 
При этом депрессивная симптоматика не должна 
была превышать 13 баллов по шкале Гамильтона 
или 3 баллов по соответствующему пункту шкалы 
PANSS. 
В случаях, когда использование рисперидона в 

дозе до 6 мг сутки на протяжении 8 недель позволяло 
достичь стабилизации состояния, к терапии добав-
ляли вортиоксетин 10 мг 2 раза в день или плацебо.

Результаты
После скрининга 128 пациентов 78 из них были 

рандомизированы, из которых 68 завершили исследо-
вание (по 34 в каждой группе). На момент рандоми-
зации между группами не было различий по социо-
демографическим характеристикам, длительности 
заболевания, предшествующему антипсихотиче-
скому лечению, оценке по шкале PANSS, шкале 
депрессии Гамильтона, шкале экстрапирамидных 
симптомов (табл. 1). Средняя доза рисперидона 
составляла 4,10 мг в день (стандартное отклонение/
СО=0,45) и 4,15 мг в день (СО=0,38) в группах ворти-
оксетина и плацебо соответственно.
Исходный уровень негативных симптомов по 

шкале PANSS был сопоставим в обеих группах 
(табл. 1). При этом терапевтическая редукция нега-
тивной симптоматики была более выражена в группе 
вортиоксетина по сравнению с группой плацебо: 

ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
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статистически значимые отличия выявлялись уже 
после 6 недель терапии (табл. 2). Аналогичный 
результат был получен для субшкалы общей психо-
патологической симптоматики и при суммарной 
оценке по шкале PANSS: при отсутствии различий 
показателей при рандомизации, обнаруживались 
статистически значимые преимущества вортиоксе-
тина на 6 неделе лечения. В то же время, аугментация 
рисперидона вортиоксетином не обнаруживала преи-
муществ в отношении позитивной симптоматики, 
оцененной с помощью соответствующей субшкалы 
PANSS, по сравнению с монотерапией данным 
антипсихотиком. Также не было различий между 
исследуемыми группами при сравнении с исходным 
уровнем выраженности депрессивной симптоматики 
и экстрапирамидных расстройств. Переносимость 
лечения пациентами обеих групп была сопоставимой 
(табл. 3).
Переходя к обсуждению полученных резуль-

татов, авторы отмечают, что присоединение анти-
депрессантов стало обычной практикой при лечении 
пациентов с шизофренией [4, 10]. Указывается, 
что данные крупного мета-анализа адъюнктивной 
терапии антидепрессантами больных шизофренией, 
шизоаффективным и шизофреноформным расстрой-
ствами, включавшего 82 рандомизированных клини-
ческих исследования с общим числом больных 3608 

человек [7], согласуются с результатами, получен-
ными в реферируемой работе, в отношении более 
выраженной редукции негативной симптоматики 
по сравнению с уменьшением выраженности 
позитивных расстройств и общей симптоматики. 
В другом мета-анализе 42 клинических исследо-
ваний [6] также были получены сходные результаты: 
при аугментации антидепрессантами антипсихо-
тической терапии у больных шизофренией было 
выявлено улучшение негативной симптоматики в 
большей степени, чем общих симптомов при отсут-
ствии различий в динамике позитивных симптомов. 
Однако в указанных мета-анализах, также как и в 
мета-анализе V.Terevnikov и соавт. [15], указывается 
на ряд ограничений включенных в них работ, в том 
числе отмечаются небольшое количество пациентов, 
гетерогенность выборки и различные механизмы 
действия, используемых в исследованиях антиде-
прессантов.
Авторы указывают, что вортиоксетин обладает 

мультимодальным механизмом действия, а также 
демонстрирует противовоспалительные и иммуно-
модулирующие влияния [14], что, как показано в 
ряде работ, может обусловливать патогенетическую 
обоснованность его назначения. 
К ограничениям проведенного исследования 

авторы относят небольшой размер выборки, а 

Таблица 1 

Характеристики пациентов с шизофренией на момент рандомизации

Показатель Рисперидон+вортиксетин 
(N=34)

Рисперидон+плацебо
(N=34) p

Возраст (годы), среднее значение (СО) 34,44 (5,79) 32,88 (4,74) 0,229

мужчины : женщины, n (%) 24 (70,6%):10 (29,4%) 23 (67,6%):11 
(32,4%) 0,800

Уровень образования, n (%)
Неполное среднее 20 (58,8%) 19 (55,9%) 0,864
Среднее 10 (29,4%) 9 (26,5%)
Высшее 4 (11,8%) 6 (17,6%)
Курение, n (%) 28 (82,3%) 30 (88,2%) 0,519
Длительность заболевания (годы), среднее значение (СО) 9,35 (4,45) 8,71 (3,82) 0,522
Предшествующее антипсихотическое лечение, n (%)
Рисперидон 20 (58,8%) 21 (61,7%) 0,810
Галоперидол 8 (23,5%) 9 (26,4%) 0,789
Флуфеназин 6 (17,64%) 7 (20,5%) 0,769
Оланзапин 7 (20,5%) 9 (26,4%) 0,584
Клозапин 3 (8,8%) 1 (2,9%) 0,364
HDRS, среднее значение (СО) 8,18 (1,68) 8,03 (1,42) 0,698
ESRS, среднее значение (СО) 1,29 (2,38) 1,41 (2,02) 0,827
PANSS, среднее значение (СО)
Негативные симптомы 19,38 (3,36) 19,19 (3,15) 0,715
Позитивные симптомы 9,68 (2,25) 9,24 (2,02) 0,398
Общая психопатология 19,15 (4,12) 19,76 (5,04) 0,582
Всего 48,06 (6,89) 48,18 (6,50) 0,942

Е. Мозен-заде и соавт.
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также использование в качестве антипсихотика 
рисперидона, и, таким образом, сделанные выводы 
необходимо с осторожностью распространять на 

комбинацию вортиоксетина с другими антипси-
хотиками. Также не изучалось функционирование 
больных, динамика когнитивных нарушений, не 
использовались специальные шкалы для оценки 
выраженности негативной симптоматики. При 
этом подчеркивается, что хотя величина эффекта 
была относительно невелика у больных c персисти-
рующей негативной симптоматикой существенным 
оказывается даже небольшое уменьшение выра-
женности негативных расстройств. Отмечается, 
что требуется изучение действия вортиоксетина 
у больных шизофренией при более длительном 
применении (более 8 нед.).
В заключении авторы указывают, что данное иссле-

дование является первым, оценивающим терапевти-
ческий эффект вортиоксетина в качестве препарата 
дополнительной терапии у больных шизофренией. 
Подчеркивается необходимость дальнейших иссле-
дований данной проблемы, в частности сравнения 
вортиоксетина и других антидепрессантов.

Таблица 3

Побочные эффекты, 
выявляемые у пациентов исследуемых групп

Побочные эффекты
Рисперидон+
вортиоксетин 

(N=34)

Рисперидон+
плацебо
(N=34)

Сонливость, n (%) 4 (11,8%) 4 (11,8%)
Головокружение, n (%) 4 (11,8%) 2 (5,8%)
Запор, n (%) 3 (8,8%) 4 (11,8%)
Диарея, n (%) 3 (8,8%) 2 (5,9%)
Метеоризм, n (%) 4 (11,8%) 3 (8,8%)
Тошнота, n (%) 4 (11,8%) 2 (5,9%)
Рвота, n (%) 5 (14,7%) 4 (11,8%)
Сухость во рту, n (%) 4 (11,8%) 3 (88%)

Таблица 2

Динамика показателей тяжести расстройств по шкале PANSS

Недели терапии

Среднее значения изменений по сравнению 
с исходным уровнем (СО)

Различия средних (95% 
доверительный интервал) t pРисперидон+

вортиоксетин 
(N=34)

Рисперидон+
плацебо
(N=34)

PANSS негативные симптомы

Неделя 2 −0,18 (0,72) 0,03 (0,39) −0,21 (−0,48 ÷ 0,07) −1,47 (66,00) 0,145
Неделя 4 −0,71 (1,31) −0,35 (0,95) −0,35 (−0,91 ÷ 0,20) −1,27 (60,06) 0,209
Неделя 6 −1,29 (1,92) −0,41 (1,05) −0,88 (−1,63 ÷ −0,13) −2,36 (51,13) 0,022
Неделя 8 −2,41 (2,24) −0,59 (1,40) −1,82 (−2,73 ÷ −0,92) −4,02 (55,19) <0,001

PANSS позитивные симптомы

Неделя 2 0,09 (0,51) 0,00 (0) 0,09 (−0,09 ÷ 0,27) 1,00 (33,00) 0,325
Неделя 4 0,09 (0,51) 0,00 (0) 0,09 (−0,09 ÷ 0,27) 1,00 (33,00) 0,325
Неделя 6 −0,21 (1,01) −0,15 (0,50) −0,06 (−0,44 ÷ 0,33) −0,31 (66) 0,762
Неделя 8 −0,26 (1,02) −0,21 (0,59) −0,06 (−0,46 ÷ 0,35) −0,29 (66) 0,773

PANSS общая психопатология

Неделя 2 −0,12 (0,48) 0,00 (0) −0,12 (−0,28 ÷ 0,05) −1,44 (33,00) 0,160
Неделя 4 −0,12 (0,48) 0,00 (0) −0,12 (−0,28 ÷ 0,05) −1,44 (33,00) 0,160
Неделя 6 −0,50 (1,05) −0,09 (0,29) −0,41 (−0,79 ÷ −0,03) −2,20 (37,92) 0,034
Неделя 8 −0,56 (1,21) −0,15 (0,50) −0,41 (−0,86 ÷ 0,04) −1,83 (43,96) 0,074

PANSS общая оценка

Неделя 2 −0,24 (0,92) −0.06 (0,24) −0,18 (−0,51 ÷ 0,15) −1,08 (37,40) 0,287
Неделя 4 −0,74 (1,38) −0.44 (0,86) −0,29 (−0,85 ÷ 0,26) −1,06 (55,32) 0,295
Неделя 6 −1,94 (1,98) −0.76 (1,10) −1,18 (−1,96 ÷ −0,40) −3,02 (51,61) 0,004
Неделя 8 −3,15 (2,74) −1.06 (1,50) −2,09 (−3,16 ÷ −1,01) −3,897 (51,04) <0,001
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ВОРТИОКСЕТИН В КАЧЕСТВЕ ДОПОЛНИТЕЛЬНОЙ К РИСПЕРИДОНУ ТЕРАПИИ ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ: РАНДОМИЗИРОВАННОЕ ДВОЙНОЕ СЛЕПОЕ ПЛАЦЕБО-

КОНТРОЛИРУЕМОЕ КЛИНИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

Е. Мозен-заде, С. Байанати, К. Зиафат, Ф. Резаеи, Б. Месгарпур, Ш. Ахондзаде

Введение и цели: Вортиоксетин, новый антидепрессант, может 
стать методом выбора для дополнительной терапии шизофрении. 
Основной целью исследования было изучение влияния вортиоксетина 
на негативную симптоматику. Оценка позитивной, общей симптома-
тики и тяжести расстройства в целом, была второй целью.

Методы: 8-недельное рандомизированное двойное слепое плацебо-
контролируемое клиническое исследование включало 78 пациентов 
стационара с длительным течением шизофрении на неизменной 
терапии респиридоном (4–6 мг/сут) в течение двух месяцев перед 
назначением вортиоксетина (10 мг 2 раза в сут) или плацебо. На 
протяжении всего исследования пациенты оценивались с помощью 
шкалы Позитивных и негативных синдромов (PANSS), Шкалы оценки 
экстрапирамидных симптомов и Шкалы депрессии Гамильтона. У 
всех пациентов на начало исследования балл по субшкале негативных 

симптомов PANSS был больше или равен 16. Шестьдесят восемь 
пациентов закончили исследование. 

Результаты: Вортиоксетин значимо улучшал негативную симпто-
матику через 8 недель по сравнению с началом исследования, и допол-
нительно, общий балл по шкале PANSS также был лучше, по срав-
нению с плацебо. Для негативной симптоматики средние различия 
(доверительный интервал 95%) были -1,82 (-2,73 − -0,92), для общего 
балла − -2,09 (-3,16 − -1,01). По позитивной и общей симптоматике 
значимых различий не выявлено. 

Заключение: Это первое исследование, которое показывает, что 
вортиоксетин оказывает влияние на негативную симптоматику у паци-
ентов с шизофренией как дополнительная терапия к антипсихотику. 

Ключевые слова: антидепрессант, клиническое исследование, 
психоз, шизофрения, вортиоксетин.

VORTIOXETINE AS ADJUNCTIVE THERAPY TO RISPERIDONE FOR TREATMENT OF PATIENTS 
WITH CHRONIC SCHIZOPHRENIA: A RANDOMISED, DOUBLE-BLIND, 

PLACEBO-CONTROLLED CLINICAL TRIAL

E. Mozen-Zadeh, S. Bayanati, K. Ziafat, F. Rezaei, B. Mesgarpour, Sh. Akhondzadeh

Introduction and objectives: Vortioxetine, a novel antidepressant, may 
be an interesting candidate for adjunctive therapy of schizophrenia. Our 
primary objective was to investigate the effect of vortioxetine on negative 
symptoms, with the assessment of positive, general psychopathology and 
total symptoms as our secondary goal.

Methods: This was an eight-week randomised, double-blind, placebo-
controlled, parallel-group clinical trial, in which 78 inpatients with chronic 
schizophrenia were stabilized with risperidone (4–6 mg/day) for two months 
before being assigned to adjunctive vortioxetine (10mg b.i.d.)or placebo. 
The patients were assessed using the Positive and Negative Syndrome 
Scale (PANSS), Extrapyramidal Symptom Rating Scale and Hamilton 
Depression Rating Scale during the study course. All participants had a 
PANSS negative symptoms subscale score of ≥16 at baseline. Sixty-eight 
patients completed the trial.

Results: Vortioxetine improved the negative symptoms score as the 
primary outcome and total PANSS score as a secondary outcome signifi cantly 
better than placebo from baseline to end point at week 8, accompanied by 
signifi cant time×treatment interactions and effect sizes (negative symptoms: 
mean difference (95% confi dence interval – CI) = −1.82 (−2.73 to −0.92); 
total scores: mean difference (95% CI) = −2.09 (−3.16 to −1.01). No 
signifi cant difference was detected for changes in positive symptoms score 
or PANSS general psychopathology score as the other secondary outcomes 
from baseline to endpoint between the two treatment arms. The incidence 
of adverse events was comparable between groups.

Conclusions: This is the first study to provide evidence for the 
therapeutic effect of vortioxetine on negative symptoms as an adjunctive 
to treatment with antipsychotics in patients with schizophrenia.

Keywords: аntidepressant, clinical trial, psychosis, schizophrenia, 
vortioxetine.
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Изучение негативных расстройств у больных 
шизофренией имеет длительную историю, однако 
в последнее время отмечается всплеск интереса к 
данной проблеме. В частности, широко обсужда-
ются терапевтические возможности для купирования 
данной симптоматики. При этом, если ранее констати-
ровалась необратимость негативных расстройств, то в 
настоящее время делаются многочисленные попытки 
воздействия на эмоционально-волевые нарушения у 
больных шизофренией. Одним из рассматриваемых 
подходов является аугментация антидепрессантами 
проводимой антипсихотической терапии. Представ-
ленная работа иранских авторов (к слову, мы не часто 
видим психиатрические публикации из этой страны) 
посвящена именно этой проблеме.
Авторы изучили возможности комбинации риспе-

ридона и вортиоксетина для лечения больных шизоф-
ренией. Обращает на себя внимание простой и, в то 
же время, четкий и понятный дизайн исследования, 
отвечающий строгим критериям доказательной 
медицины (рандомизация, двойной слепой характер). 
После стабилизации состояния больных на подо-
бранной дозе рисперидона, одной группе пациентов 
в дополнение к проводимому лечению рисперидоном 
присоединялся мультимодальный антидепрессант 
вортиоксетин; контрольная группа продолжала полу-
чать рисперидон, «аугментированный» плацебо.
Следует обратить внимание на тяжесть расст-

ройств при рандомизации: средний балл по PANSS 
составлял 48,06±6,89, практически отсутствовала 
позитивная симптоматика (9,68±2,25) и общие психо-
патологические симптомы (19,15±4,12). Тяжесть 
негативных симптомов была отчетливо выше 
(19,38±3,36). Таким образом, обследованные паци-
енты находились в ремиссии (оценить критерий 
длительности по имеющимся данным не представля-
ется возможным), и в структуре расстройств преоб-
ладали негативные симптомы, то есть речь идет о 
психопатологическом состоянии с преобладающей 
негативной симптоматикой. 

Полученные результаты демонстрируют эффек-
тивность присоединения вортиоксетина к антипси-
хотической терапии рисперидоном для уменьшения 
выраженности негативных расстройств. При этом, 
по-видимому, можно говорить о влиянии именно на 
первичную негативную симптоматику, поскольку 
динамика экстрапирамидных побочных эффектов и 
депрессивных расстройств не различались в группах 
вортиоксетина и плацебо (к сожалению, для оценки 
депрессивной симптоматики авторы использовали 
шкалу Гамильтона, а не более информативную в 
данном случае шкалу депрессии Калгари). Дина-
мика позитивной и общей психопатологической 
симптоматики представляется менее показательной в 
связи с низким исходным уровнем расстройств (они 
практически отсутствовали). 
Следует согласиться с авторами, что полученные 

ими данные об эффективности аугментации ворти-
оксетином антипсихотической терапии негативной 
симптоматики у больных шизофренией требуют 
дальнейших исследований, в частности, касаю-
щихся результативности комбинации вортиоксе-
тина с другими антипсихотиками и с вовлечением 
более широкой популяции пациентов. Также могли 
бы представлять интерес исследования,касающиеся 
влияния антидепрессантов на социальное функ-
ционирование и когнитивный дефицит у больных 
шизофренией (с учетом положительных результатов, 
полученных для некоторых препаратов, в частности 
вортиоксетина, при назначении больным с большим 
депрессивным расстройством).
Необходимо также отметить, что наиболее эффек-

тивным в отношении влияния на негативную симпто-
матику (а также когнитивный дефицит и нарушения 
социального функционирования) у больных шизоф-
ренией является комбинация психофармакотерапии и 
психосоциальных лечебно-реабилитационных воздей-
ствий, являющихся обязательными в этих случаях.

Шмуклер А.Б.,
доктор медицинских наук, профессор, Москва
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Широкая распространенность и многообразие 
депрессивных расстройств, как можно судить по 
многочисленным публикациям, вызывают повы-
шенный интерес у исследователей не только с 
точки зрения изучения их психопатологии, систе-
матики и этиопатогенетических основ [4, 8, 25]. 
Центральной проблемой на протяжении многих 
лет по-прежнему остаются способы терапевти-
ческой коррекции депрессий. Еще до внедрения 
в психиатрическую практику тимоаналептиче-
ских препаратов на основании имеющихся на тот 
момент данных о нарушениях гипоталамо-гипофи-
зарной регуляции, особенностях биохимического 
метаболизма и иммунологической реактивности 
у больных с аффективной патологией предлага-
лось использование ряда средств и нефармако-
логических методов, которые могли оказаться 
эффективными в отношении терапии депрес-
сивных расстройств. В качестве монотерапии в 
этом контексте использовались гормональные 
препараты гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной 
оси (ГГТ-ось), половые гормоны, вазопрессин, 
бета-эндорфин, L-дофа, фенилаланин, тирозин, 
L-троптофан, α- и β-адреноблокаторы, рубидий, 
цезий, литий, β-стимуляторы, сукцинат натрия, 
левомизол, иглорефлексотерапия, депривация 
сна и др. Как показала практика, эффективность 
монотерапии указанными препаратами оставалась 
весьма проблематичной, не в последнюю очередь, 
в связи с большим количеством их побочных 
эффектов, а применение нефармакологических 
методов лечения оказывалось эффективным только 
в незначительном числе случаев [1, 2]. 
С началом эры «классической» психофармакоте-

рапии депрессий применение вышеуказанных препа-
ратов на определенное время отошло на задний план 
и уже казалось, что оно не имеет перспектив. Однако 

современная реальность опровергла это предпо-
ложение.
Не вызывает сомнений тот факт, что в настоящее 

время основным терапевтическим подходом для 
лечения больных с депрессиями является приме-
нение антидепрессантов различных классов. Вместе 
с тем, по данным многочисленных исследований, их 
эффективность составляет только около 30% [4, 25, 
30, 47,51].

 В связи с этим обстоятельством, основным 
терапевтическим трендом последних лет явля-
ется применение комбинированной фармакоте-
рапии у больных с депрессивными расстрой-
ствами. Одним из видов такой терапии депрессий 
является аугментация. Особенно актуален этот 
подход в отношении терапевтически резистентных 
депрессий. 

Стратегия аугментации
Несмотря на то, что в последнее время часто 

говорят о появлении большого интереса исследо-
вателей к аугментации действия антидепрессантов, 
этот метод терапии давно и активно исследовался и 
получил большое распространение в практике врачей 
психиатров [4]. Стратегия аугментация подразуме-
вает добавление другого вещества, которое само 
по себе не используется в качестве специфического 
препарата для лечения депрессии, но способно 
усилить ответ на принимаемый антидепрессант. В 
настоящее время изучается большое количество 
препаратов с различным механизмом действия, 
которые потенциально могут быть использованы в 
качестве веществ, потенцирующих действие анти-
депрессантов. Как видно из табл. 1, аугментацию в 
зависимости от используемого препарата или метода 
подразделяют на фармакологическую, гормональную 
и нефармакологическую. 

УДК 616.89–085

СТРАТЕГИЯ АУГМЕНТАЦИИ КАК ОДИН 
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Разделение между фармакологической и гормо-
нальной аугментацией является в определенной 
мере условным. Хотя авторы такой классификации  
аугментационных подходов и предлагают выде-
ление смешанной аугментации, но, на наш взгляд, 
эта группа существенно шире [4]. Так, карбонат 
лития является не только стабилизатором настро-
ения, но и тиреостатическим препаратом. Таким 
образом, его применение можно рассматривать 
и как фармакологическую, и как гормональную 
аугментацию. Это же относится и к бромокриптину, 
который способствует снижению уровня пролак-
тина – гормона, влияющего на аффективный статус 
пациентов [3].
В настоящее время наиболее обоснованными 

являются аугментационные подходы с использова-
нием лития, тиреоидных гормонов и антипсихотиков 
второго поколения (АВП) [64, 68]. Остальные фарма-
кологические и гормональные препараты тестиру-
ются для использования с этой целью, а их широкое 
применение в лечебной практике проблематично, так 
как нет обоснованной точки зрения о соотношении 
рисков и пользы. В данном обзоре мы остановимся 
на проблеме аугментации литием и тиреоидными 
гормонами.

Применение карбоната лития для аугментации 
действия антидепрессантов у пациентов с 

депрессивным расстройством
Применение карбоната лития для терапии депрес-

сивных состояний используется в течение многих 
лет. Первоначально карбонат лития был известен как 
препарат, обладающий тиреостатической активно-
стью, и использовался в эндокринологии для терапии 
легких форм гипертиреоза. В 1949 г. австралийский 
врач Джон Кейд продемонстрировал, что назна-
чение лития вызвало снотворный эффект у больных 
с маниакальным синдромом. Изучение эффектив-
ности карбоната лития как препарата, обладающего 
противорезистентной активностью, началось с 
1968 г., когда было проведено открытое исследо-
вание, в которое было включено 24 биполярных 
пациента [67]. В последнее десятилетие, несмотря на 
появление АВП и широкое использование антикон-
вульсантов, карбонат лития остается приоритетным 
у пациентов с биполярным расстройством, причем 
установлен его антиманиакальный, антидепрес-
сивный и противорецидивный эффекты [10, 58, 66]. 
Применение лития при монополярной депрессии 

в сочетании с антидепрессантами впервые было 
описано C. de Montigny в 1981 г. В настоящее время 

Таблица 1 

Стратегии биологической аугментации лечения пациентов с «большой депрессией» с неполным ответом и с 
его отсутствием [15] 

Стратегия лечения Механизм/классификация препарата
Фармакологическая аугментация
Литий Стабилизатор настроения
Вальпроат, карбамазепин Антиконвульсант/стабилизатор настроения
Пиндолол Антагонист 5-НТ 1А-ауторецепторов, блокатор бета-рецепторов
Буспирон Агонист 5-НТ 1А и D2-рецепторов
Стимуляторы Ингибиция выброса и обратного захвата дофамина и норадреналина
Бромокриптин Агонист дофамина (D2)
Перголид Агонист дофамина (D1/D2)
Резерпин Ингибитор обратного захвата биогенных аминов

Оланзапин, рисперидон Антипсихотик
Антагонист 5-НТ2

Гормональная аугментация 
Т3 Тиреоидный гормон
Т4 Тиреоидный гормон
Эстрогены (только для женщин) Стероидный гормон яичников
Дегидроэпиандростерон (DHEA) Андрогенный гормон надпочечников

Смешанные
Кетоконазол, метирапон Периферическая супрессия кортизола
L-триптофан Незаменимая аминокислота, предшественник 5-НТ

Нефармакологическая аугментация
ЭСТ Электрическая стимуляция, вызывающая эпилептиформные приступы в мозге
Транскраниальная магнитная стимуляция (rTMS) Неинвазивная стимуляция коры головного мозга
Вагусная стимуляция (VNS) Автономные сигналы, адресованные лимбической и кортикальной функциям
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назначение карбоната лития наряду с АВП для 
аугментации действия антидепрессантов у паци-
ентов с терапевтически резистентными депрес-
сиями рассматривается как метод лечения, имеющий 
широкое распространение в клинической практике 
и убедительную доказательную базу [16, 18, 28, 
43]. Эти рекомендации в целом основаны на мета-
анализах сопоставимых размеров эффекта АВП, 
лития и плацебо: объединенная разница ответов (по 
сравнению с плацебо) составила 20,7% для лития 
[49] и 14,4% – для АВП [48].
Вместе с тем, необходимо отметить, что труд-

ности оценки ряда сопоставляемых параметров 
были сопряжены с неоднородностью анализируе-
мого материала. Во-первых, размеры эффектов для 
АВП были основаны на большей величине выборки 
(N=16, n=3 480) по сравнению с литием (N=9, n=237) 
[48, 49]. Во-вторых, клинические испытания, рассма-
тривающие АВП, в основном характеризовались 
более высоким методологическим качеством, чем 
те, которые оценивали свойства лития. В-третьих, 
в большинстве исследований для оценки аугмен-
тации лития в качестве антидепрессантов в основном 
использовались трициклические антидепрессанты 
(ТЦА), в то время как по АВП-аугментации – селек-
тивные ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС) и норадренергические и специфические 
серотонинергические (НаССА) антидепрессанты. 
Тем не менее, степень эффекта была эквивалентна 
для обоих классов антидепрессантов, что способ-
ствовало распространенному предположению о том, 
что литий предпочтительно эффективен в сочетании 
с ТЦА [49].
Кроме того была обнаружена незначительная 

тенденция, предполагающая приоритет в назначение 
ТЦА в сочетании с литием (16,13%) по сравнению с 
АВП (6,29%). С другой стороны, обратная тенденция 
присутствовала для СИОЗС, которые чаще назна-
чались вместе с АВП (32,39%), чем с препаратами 
лития (9,68%) [49].
Определенный интерес представляют данные 

мета-анализов M.Bauer и соавт. [20] и J.C.Nelson 
и соавт. [48] в отношении случаев резистентности 
к терапии при лечении большого депрессивного 
расстройства (БДР), которые предполагают эффек-
тивную аугментацию помимо АВП препаратами 
лития. Поскольку обе стратегии аугментации (как 
АВП, так и литием) последовательно рекомендованы 
в качестве руководящих принципов лечения при 
резистентных случаях БДР [19], возникает вопрос, 
какие факторы могут повлиять на решение клиници-
стов использовать либо АВП, либо препараты лития 
в качестве добавочного терапевтического средства. 
Ответы на эти вопросы, в частности, были получены 
в ряде исследований последних лет. 
Так, в рамках европейского мультицентрового 

исследования M.Dold, L.Bartova [29], в котором 
сравнивались переменные, связанные с примене-

нием аугментации основного лечения АВП и препа-
ратами лития при фармакотерапии БДР, получены 
данные о том, что только высокая степень выра-
женности депрессивной симптоматики послужила 
предиктором для выбора в качестве аугментации 
АВП нежели препаратов лития. Только 8,9% паци-
ентов получали литий как аугментирующее сред-
ство, и в клинической практике аугментация АВП 
была явно предпочтительнее добавления препа-
ратов лития. Подобные данные были представлены 
в более раннем мультицентровом натуралистиче-
ском исследовании (n=1 044) F.Seemuller и соавт. 
[59], оценивавших результаты, полученные в 12-ти 
психиатрических больницах Германии. Вероятно, 
использование препаратов лития в повседневной 
клинической практике, как считают авторы, огра-
ничено требованием непрерывного определения его 
уровня в плазме и в связи с ожиданием серьезных 
побочных эффектов. Это предположение главным 
образом основано на выводах, представленных 
STAR∗D (Sequenced Treatment Alternatives to Relieve 
Depression – Последовательные альтернативы 
лечения по ослаблению проявлений депрессии), где 
литий был признан препаратом, значительно чаще 
вызывающим побочные эффекты и характеризу-
ющимся более высокой скоростью выбывания из 
исследования, чем трийодтиронин (T3) [50]. 
В другом систематическом обзоре и мета-анализе 

с целью поиска доказательств целесообразности 
аугментирующих вмешательств при терапевти-
чески резистентных депрессиях (ТРД), проведенных 
R.Strawbridge, B.Carter [63], включающем только 
рандомизированные контролируемые исследования 
(РКИ), не менее 10 участников и, по меньшей мере, 
один курс терапии и исключающие пациентов с 
психотическими проявлениями или биполярной 
депрессией, обнаружена более высокая эффектив-
ность аугментации по сравнению с плацебо. 
Еще в одном мета-анализе улучшение при фарма-

кологическом лечении депрессии, не реагирующей 
на один или несколько антидепрессантов, сообщено 
о сопоставимых по частоте, выраженности и пере-
носимости побочных эффектах АВП и лития [68]. 
Доказательства при этом менее достоверны (часто 
оценивались в открытых исследованиях) [18, 32, 57], 
но перспективны для дальнейшего изучения эффек-
тивности терапии литием. Всемирная федерация 
обществ биологической психиатрии Force рекомен-
дует использовать литий в качестве препарата первой 
линии для ТРД и кветиапина или арипипразола в 
качестве альтернативы. Для настоящего обзора было 
найдено только одно рандомизированное исследо-
вание кветиапина, в котором он признан не усту-
пающим литию [19]. Авторы приходят к выводу, 
что для более взвешенных оценок требуется анализ 
большего количества сопоставимых исследований.
Только при использовании менее строгих крите-

риев ТРД было возможным проведение сетевого 

Г.Э. Мазо, Л.Н. Горобец
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мета-анализа. В 2015 г. X.Zhou и соавт. [68] сооб-
щили о значительной эффективности в качестве 
аугментирующих средств кветиапина, арипипразола, 
лития и гормонов щитовидной железы по сравнению 
с плацебо.
Эффекты лития в сочетании с антидепрессантами 

подробно изучен ы в экспериментах на животных и 
в ходе клинических исследований. Вместе с тем, 
несмотря на значительное количество работ в этом 
направлении, в настоящее время точный механизм 
действия солей лития остается неизвестным [31, 
60]. Основные нейробиологические эффекты лития 
приведены в табл. 2.
Аугментационное влияние лития на антидепрес-

санты в большей степени связывают с серотони-
новой трансмиссией. Установлено, что присоеди-
нение лития вызывает значительное ее повышение  
[61]. Но этот эффект является краткосрочным и не 
сохраняется при длительном введении препарата.
Кроме того, выявлено существенное влияние 

лития на гипоталамо-гипофизарно-адренокорти-
кальную систему, заключающееся в увеличении 
продукции кортизола и АКТГ. В последнее время 
много внимания уделяется изучению тонких меха-
низмов подобных эффектов. Предполагается, что 
литий воздействует на нейропередачу на различных 
уровнях, в частности, действует на рецепторном 
уровне, на уровне системы вторичных посредников, 
через систему протеинкиназы С, а также непосред-
ственно на экспрессию генов. Одна из последних 
находок – выраженное увеличение под воздей-
ствием лития уровня нейропротективного протеина, 
обуславливающее защиту нейронов от проапопти-
ческих стимулов [24]. Эти данные были получены 
в эксперименте на животных, а их значение при 
использовании лития для терапии депрессии пред-
стоит еще уточнить.
В более ранних исследованиях применения лития 

для аугментации антидепрессантов была отмечена 

высокая скорость наступления антидепрессивного 
эффекта. Авторы неконтролируемых испытаний 
сообщали о том, что у 60–70% пациентов после 
добавления лития к антидепрессантам быстро (в 
пределах 48–72 час.) проявлялось тимоаналептиче-
ское действие. Это позволило авторам говорить о 
«стартер-эффекте», связанным с добавлением лития 
[27]. Данные двойных слепых плацебо-контроли-
руемых исследований подтверждают эффектив-
ность лития, но результаты о скорости терапевти-
ческого эффекта не столь оптимистичны. Примерно 
у 40–50% больных депрессией начало его действия 
более постепенное – на протяжении 2–3 недель [26].
В научной литературе имеются исследования, 

авторы которых ставили задачу найти клинические 
предикторы успешного ответа на аугментацию 
литием. С этой целью изучалось большое количество 
клинических показателей. При анализе полученных 
результатов обращает внимание их противоречи-
вость. Вероятно, это связано с погрешностями в 
дизайне, так как большинство работ в этом направ-
лении являются ретроспективным анализом. Такой 
дизайн не дает возможность использования психо-
метрических шкал, и ответ на терапию оценивается 
по отчету пациентов или на основании только клини-
ческих наблюдений.
Наибольшая зависимость ответа на терапию была 

связана с тяжестью депрессивного состояния. Это 
относится как к выраженности депрессии, так и к 
количеству перенесенных депрессивных фаз. При 
большей выраженности депрессии увеличивается 
вероятность положительного терапевтического 
ответа на добавление к терапии антидепрессантами 
лития [22, 46]. В исследовании M.Dold, L.Bartova 
[29], напротив, только высокая степень выражен-
ности депрессивной симптоматики послужила 
предиктором для выбора в качестве аугментации 
АВП по сравнению с препаратами лития. Также 
имеются данные, свидетельствующие, что пациенты, 
перенесшие более 3 депрессивных эпизодов, лучше 
реагируют на аугментацию литием [65], как и паци-
енты с суицидальным риском [32]. 
Из клинических особенностей депрессивного 

статуса обращают внимание на такие показатели, 
как снижение веса в течение депрессивной фазы и 
психомоторная заторможенность, которые предла-
гают рассматривать в качестве предикторов хорошего 
терапевтического ответа [11]. 
Была предложена гипотеза о зависимости терапев-

тической чувствительности от состояния тиреоид-
ного статуса [40]. Обоснованием для этих исследо-
ваний служат данные о тиреостатической активности 
солей лития. Но прицельно этот вопрос изучался на 
малых группах пациентов с патологией щитовидной 
железы, что не дает возможности сделать убеди-
тельных выводов [22].
Конечно, понятен и интерес исследований к 

оценке влияния на терапевтический ответ аугмен-

Таблица 2 

Краткое описание основных нейробиологических 
эффектов лития [31]

Система Эффект лития
Функция 5-НТ Существенное повышение
Функция ацетилхолинестеразы Существенное повышение
Функция натрия Повышение
Функция дофамина Снижение
Функция ГАМК Повышение
Инозитол Снижение
сАМР Снижение
Протеинкиназа С Снижение
Гликоген-синтаза-киназа Существенное повышение
Мозговой нейротрофический 
фактор Повышение

Проапоптозные белки (р53, ВАХ) Снижение
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тации литием полярности заболевания. В ряде работ 
было показано, что на присоединение лития суще-
ственно лучше реагируют пациенты с биполярной 
депрессией [10, 58, 65].
Концентрация лития в плазме крови, необхо-

димая для получения антидепрессивного эффекта 
у терапевтически резистентных пациентов, точно 
не установлена, но, как правило, адекватными 
считаются концентрации 0,5–0,8 ммоль/л. Обычно 
лечение литием лучше всего начинать с низкой дозы, 
например, 200–400 мг в сутки, особенно если паци-
енты принимают серотонинергические антидепрес-
санты, в частности, селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС) и ингибиторы 
моноаминоксидазы (МАО).
Основные проблемы аугментации литием связаны 

с его побочными эффектами, которые могут огра-
ничивать применение этого метода противорези-
стентной терапии. Литий имеет узкий терапевтиче-
ский индекс и вызывает много побочных эффектов, 
причем они могут развиваться как на фоне повы-
шенной концентрации лития в крови, так и при 
нормальном ее значении [31]. В табл. 3 приведены 
основные побочные эффекты, связанные с приемом 
солей лития, и их связь с концентрацией лития в 
крови. Именно поэтому перед назначением лития 
и в процессе терапии этим препаратом необходимо 
тщательное наблюдение за соматическим состоянием 
пациента.
При назначении солей лития или при наращивании 

доз препарата имеется опасность развития литиевой 
интоксикации, которая может проявляться следу-
ющей симптоматикой: тошнота, диарея, расплыв-
чатость зрительных образов, полиурия, голово-
кружение, мелкоразмашистое дрожание в покое, 
мышечная слабость или сонливость. Мозжечковые 
симптомы являются главным признаком нейротокси-
ческого действия лития. По мере увеличения степени 
тяжести возможны паркинсонизм и хорея, что свиде-

тельствует о вовлечении базальных ганглиев. Может 
развиваться состояние спутанности, затемнение в 
глазах, фасцикуляции, гиперрефлексия, недержание 
мочи и кала, гипернатриемия. Изменения на электро-
кардиограмме могут проявляться в форме синусовой 
и узловой брадикардии и блокады сердца. Нарушение 
сознания, судорожные припадки и кома могут закон-
читься смертью. К факторам, предрасполагающим к 
токсическому действию лития при фиксированной 
дозе, относятся перенесенная в прошлом черепно-
мозговая травма и такие соматические заболевания, 
как артериальная гипертензия, сахарный диабет и 
врожденная сердечная недостаточность. К факторам 
риска относятся и сочетанная терапия, вызывающая 
взаимодействие лекарственных препаратов, пред-
располагающее к повышению концентрации лития. 
К ним относятся препараты, вызывающие гипона-
триемию и снижение клиренса лития, например, 
фуросемид, тиазидные диуретики и некоторые анти-
депрессанты.
Пациенты с подозрением на интоксикацию литием 

подлежат наблюдению минимум в течение 24 часов. 
Следует отменить литий или снизить его дозу. Необ-
ходимо немедленно проверить концентрацию лития, 
а затем проверять каждые 6–12 часов в зависимости 
от клинических проявлений. Диагноз интоксикации 
литием ставят на основе клинической симптоматики. 
Терапевтическая концентрация не исключает инток-
сикации. В умеренно выраженных случаях необхо-
димо уделять внимание контролю гидратации, водно-
электролитного баланса и электрокардиограммы. 
В более тяжелых случаях следует рассматривать 
вопрос о проведении гемодиализа: следует назначать 
его в случае, если концентрация лития в сыворотке 
крови выше 3 ммоль/л, если развивается кома или 
шок или когда защитные меры оказались безуспеш-
ными. Важно наблюдать за динамикой симптомов во 
времени. Для достижения клинического улучшения 
может потребоваться до трех недель [31].

Таблица 3 

Побочные эффекты, связанные с приемом солей лития [31]

Ранние
(1–14 дней)

Среднесрочные
(14–365 дней)

Поздние
(>365 дней)

Связанные с высокой концентрацией лития (≥0,8 ммоль/л)
Желудочно-кишечные: 
отсутствие аппетита, 

неприятный вкус во рту, 
диарея

Желудочно-кишечные: рвота, сухость во рту
Почечные: полиурия, нефрогенный несахарный диабет
Неврологические: тремор
Сердечные: инверсия Т-зубца на ЭКГ, дизритмия
Кожные: усугубление течения кожных заболеваний, 
например, псориаза

Когнитивные: замедленная реакция, 
нарушение памяти
Почечные: почечная недостаточность
Неврологические: миопатия, атаксия

Не связанные с высокой концентрацией лития
Щитовидная железа: 
снижение уровня Т4 

(преходящее)

Щитовидная железа: нетоксический зоб, гипотиреоз, гипер-
тиреоз (редко)
Желудочно-кишечные: стойкая умеренно выраженная 
диарея
Гематологические: лейкоцитоз
Неврологические: слабость

Обменные: увеличение массы тела
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При назначении лития врачи должны проявлять 
бдительность относительно риска развития почечной 
недостаточности. Пациенты, длительно получающие 
лечение, могут страдать прогрессирующим наруше-
нием концентрационной функции почек, имеющим 
необратимый характер после прекращения лечения. 
Предполагается, что это нарушение обусловлено 
основным повреждением почек, а не нефрогенным 
несахарным диабетом. Опубликованы сведения о 
корреляции нарушения концентрационной функции 
почек с длительностью лечения литием [62]. Не 
исключена связь между этим функциональным нару-
шением и хронической интерстициальной нефропа-
тией [35, 62].
При назначении солей лития необходимо обращать 

внимание на функцию щитовидной железы. Гипо-
тиреоз – частая проблема, встречающаяся у паци-
ентов, получающих терапию солями лития. Специ-
альные исследования, направленные на изучения 
этой проблемы, свидетельствуют о том, что у 8–10% 
из этой категории больных регистрируется гипоти-
реоз, а у 25% – субклинический гипотиреоз [42, 44]. 
Некоторые авторы считают, что субклинический 
гипотиреоз в повседневной врачебной практике у 
этой группы пациентов встречается чаще, но отсут-
ствие клинических признаков ведет к низкой выяв-
ляемости этого заболевания. У 50% больных на фоне 
приема солей лития регистрируется зоб [52]. Именно 
поэтому на фоне приема солей лития необходимо 
регулярно обследовать щитовидную железу, включая 
проведение УЗИ [17, 62].
Не исключается влияние тиреоидной патологии 

на фоне приема солей лития и на ход терапевти-
ческого процесса. Имеются исследования, авторы 
которых предполагают, что развитие гипотиреоза 
может определять в дальнейшем ухудшение течения 
аффективного расстройства и развитие терапевтиче-
ской резистентности [41, 42].
В современной литературе крайне мало иссле-

дований, нацеленных на выделение пациентов, 
составляющих группу риска развития патологии 
щитовидной железы на фоне назначения солей 
лития. Длительность приема солей лития – один 
из факторов, на которые обращают внимание все 
исследователи. Кроме этого, в группу риска входят 
женщины старше 40 лет [41], пациенты, у которых 
регистрировались нарушения тиреоидного статуса до 
назначения солей лития или родственники которых 
страдают заболеванием щитовидной железы [52].

Тиреоидные гормоны для аугментации 
антидепрессантов

Один из основных методов гормональной 
аугментации – это добавление к антидепрессанту 
3-йодтиронина (T3) или тироксина (T4). Основанием 
для изучения этого метода послужили данные о 
связи нарушений функции щитовидной железы и 
депрессии. Известно, что субклиническая, а иногда и 

клиническая депрессия – одно из частых проявлений 
гипотиреоза. Назначение тиреоидных гормонов (Т3 и 
Т4) улучшает эмоциональный статус и когнитивные 
функции у этой группы пациентов [23].
Большое количество пациентов с депрессивным 

расстройством имеют субклинические нарушения 
функции щитовидной железы, которые могут нега-
тивно влиять на терапевтическую чувствительность 
при назначении антидепрессантов [33]. Причем в 
исследовании с использованием СИОЗС показано, 
что при коррекции субклинического гипотиреоза 
улучшается и чувствительность к антидепрес-
сантам [33]. Однако влияние нарушения функции 
щитовидной железы на формирование терапевти-
чески резистентных депрессивных состояний в ряде 
исследований ставится под сомнение [37, 39].
Потенциальный механизм действия тиреоидных 

гормонов при резистентной депрессии остается не 
до конца изученным. Имеются данные, подтверж-
денные в экспериментах на животных [56], что 
применение гормонов щитовидной железы способ-
ствует снижению активности аутоингибиторных 
5-НТ1А-рецепторов, а, следовательно, увеличению 
высвобождения серотонина в корковых структурах. 
Известно, что гормоны щитовидной железы выпол-
няют важную роль в регулировании деятельности 
центральной норадренергической системы, влияние 
которой также может усиливать антидепрессивную 
активность. Кроме того, предполагается, что трийод-
тиронин может действовать как со-трансмиттер нора-
дреналина в адренергических структурах нервной 
системы [34]. 
Тиреоидные гормоны используются для лечения 

пациентов с депрессией, но большее количество 
исследований направлено на применение с этой 
целью Т3. При этом изучаются два основных направ-
ления:

– стратегия акселерации, когда Т3 используют у 
пациентов, не имеющих данных о терапевтической 
резистентности к антидепрессантам. Т3 назначают 
на начальной стадии антидепрессивной терапии для 
ускорения терапевтического ответа;

– стратегия аугментации, когда Т3 назначают паци-
ентам, продемонстрировавшим резистентность к 
антидепрессантам, то есть получившим адекватный 
по длительности курс антидепрессивной терапии.
Стратегия акселерации действия антидепрессантов 

тиреотропными гормонами изучается достаточно 
давно. Известно, что сокращение сроков наступления 
терапевтического ответа – важный терапевтиче-
ский фактор, влияющий на приверженность паци-
ентов к лечению, а также на качество формирования 
ремиссии. Кроме того, такой подход можно рассма-
тривать как профилактическую меру, направленную 
на уменьшение риска формирования терапевтически 
резистентных депрессий.
Данные о влиянии тиреоидных гормонов на 

скорость наступления терапевтического ответа 
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при использовании трициклических антидепрес-
сантов впервые были опубликованы в конце 60-х гг.
прошлого столетия [54]. Но в дальнейшем этому 
вопросу было уделено не так много внимания. 
Авторам мета-обзора научных исследований, посвя-
щенных этой тематике за последние 30 лет, удалось 
обнаружить только 6 работ, включающих 125 паци-
ентов [9]. Причем большинство из исследований 
были проведены в период с 1969 по 1974 гг. Анализ 
этих исследований показал явное преимущество 
Т3 перед плацебо по скорости наступления тера-
певтического ответа. В большинстве исследований 
терапевтический эффект регистрировался в период 
1–3 недели после добавления к терапии антидепрес-
сантами Т3. Кроме этого, были получены данные, что 
метод акселерации действия антидепрессантов более 
успешен у женщин.
Данные мета-анализа, безусловно, вызывают 

интерес к возможности на ранних сроках терапии 
акселерации действия антидепрессантов с помощью 
добавления тиреоидных гормонов. Однако сами 
авторы проявляют сдержанность в оценке такой 
тактики ведения больных. В первую очередь это 
связано с тем, что все включенные в анализ иссле-
дования были проведены на малом количестве паци-
ентов. Кроме этого, лабораторная оценка тирео-
идного статуса пациентов не была предусмотрена 
в большинстве исследований. Неясным остается 
вопрос, какова длительность приема Т3, так как одни 
авторы считают, что достаточно 1–2-х недель, другие 
предполагают более длительные сроки – вплоть до 
достижения полной ремиссии.
По нашему мнению, целесообразность использо-

вания стратегии акселерации действия антидепрес-
сантов тиреоидными гормонами является весьма 
спорной. В первую очередь это связано с возмож-
ными побочными эффектами, которые сопряжены с 
использованием тиреоидных гормонов. В настоящее 
время нет данных, свидетельствующих о влиянии 
короткого курса тиреоидных гормонов на дальнейшее 
течение заболевания, качество и продолжительность 
ремиссии. Вероятно, этот метод может применяться 
для профилактики терапевтической резистентности 
только в случае обоснованного выделения группы 
пациентов, у которых его использование может иметь 
явные преимущества.
Использование Т3 для аугментации действия 

антидепрессантов у пациентов с терапевтически 
резистентными депрессиями рекомендуется в боль-
шинстве алгоритмов по ведению пациентов с ТРД и 
имеет доказательную базу. Это относится в большей 
степени к аугментации действия трициклических 
антидепрессантов Т3. В период с 1966 по 1985 гг. 
было опубликовано 8 проспективных исследований 
(4 из которых двойные слепые плацебо-контролиру-
емые), в которых проанализировано 292 пациента 
с терапевтически резистентными депрессиями. У 
всех пациентов был зарегистрирован эутиреоидный 

статус. Проведенный мета-анализ показал преи-
мущество Т3 перед плацебо при присоединении к 
трициклическим антидепрессантам [13]. Но необхо-
димо отметить, что когда в мета-анализ включались 
только двойные слепые плацебо-контролируемые 
исследования, преимущество Т3-аугментации было 
не столь явным, и в этом случае можно говорить о 
вероятном терапевтическом потенциале этого метода 
терапии.
Убедительных данных о целесообразности 

Т3-аугментации действия СИОЗС у пациентов с тера-
певтически резистентными депрессиями пока нет. 
Позитивные результаты регистрировались в открытых 
исследованиях. Так, использование в течение трех 
недель Т3 в дозе 25–50 мкг позволило получить поло-
жительный эффект у 10 из 25 пациентов, резистентных 
к СИОЗС [8]. Причем наиболее часто положительные 
результаты регистрировались у женщин. 
Наиболее убедительно с точки зрения доказа-

тельной медицины исследование STAR*D [50], в 
котором проводилось сравнение эффективности 
лития и Т3 для аугментации действия СИОЗС. Рандо-
мизация была проведена 142 пациентам на третьем 
этапе терапии, то есть тем, кто не достиг ремиссии 
после двух адекватных терапевтических курсов. 
Продолжительность терапии составляла 14 недель, 
литий использовался в дозе до 900 мг в сутки, а Т3 – 
50 мкг в сутки. Статистически значимых различий 
между двумя изучаемыми аугментационными стра-
тегиями зарегистрировано не было. При исполь-
зовании Т3 ремиссии достигли 24,7% пациентов, 
а лития – 15,9%. Возможно, недостатком данного 
исследования является отсутствие контроля плацебо, 
однако сравнительные результаты эффективности Т3 
с солями лития косвенно свидетельствуют о терапев-
тическом потенциале данной комбинации.
Но в плацебо-контролируемом исследовании, 

в котором изучалась аугментация Т3 пароксетина, 
никакого преимущества Т3 перед плацебо выяв-
лено не было [12]. Различий в эффективности у 
мужчин и женщин не зарегистрировано. Анализируя 
результаты, авторы предполагают, что они связаны с 
проведением тщательного отбора пациентов, исклю-
чающего включение больных с субклиническими 
формами гипотиреоза. Таким образом, это ставит под 
сомнение только аугментационную активность Т3 и 
дает возможность предположить, что в части поло-
жительных результатов имеет значение и гормоноза-
местительная терапия тиреоидной недостаточности.
Дифференцированный поиск группы пациентов, 

чувствительных к аугментации Т3 СИОЗС, был пред-
принят в исследовании D.Iosifescu и совт. [38]. Полу-
ченные результаты показали, что значимо большая 
эффективность такого терапевтического подхода 
регистрируется в группе пациентов с атипичной 
депрессией, где результативность составляет 80% 
против 13,3% при других структурах депрессивного 
статуса.
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Попытки определить зависимость терапев-
тической чувствительности к аугментации Т3 от 
уровня ТТГ дали противоречивые результаты. В 
одних исследованиях отмечается, что на аугмен-
тацию Т3 лучше реагируют пациенты со значением 
ТТГ, приближающимся к максимальной границе 
нормы [8]. В другом исследовании такой зависи-
мости не выявлено [7]. Обращает на себя внимание, 
что зависимость терапевтического ответа от уровня 
ТТГ обнаруживают только у женщин. Как известно, 
близкие к максимальной норме значения ТТГ дают 
возможность предположить наличие субклинических 
форм патологии щитовидной железы. Вместе с тем, 
у женщин значительно выше риск развития гипо-
тиреоза, чем у мужчин [55]. И, конечно, эти факты 
дают возможность предполагать, что в ряде случаев 
исследователи сталкивались с коррекцией прояв-
лений гипотиреоза и связанным с ней улучшением 
эмоционального статуса пациентов.
Результаты применения T4 более противоречивы. 

В большей части сообщений отмечено, что при 
применении T4 в дозе 100 мкг/сут, то есть в дозе, 
эквивалентной 25–35 мкг/сут Т3, не получено суще-
ственного эффекта [39]. Описано использование и 
более высоких дозировок T4: так, по информации 
M.Bauer и соавт. [14], применение высоких доз T4 
(средняя доза T4 составляла 482 мкг/сут) дало выра-
женный лечебный эффект по сравнению с плацебо, 
однако такой подход вызывает опасение за безопас-
ность. В целом использование T4 изучено значи-
тельно меньше и представляется менее перспек-
тивным, чем использование T3.
В научной литературе обсуждается еще одна точка 

приложения тиреоидных гормонов у пациентов 
с депрессией [45]. Это когнитивные нарушения, 
которые могут присутствовать как при обострении, 
так и выступать как остаточная симптоматика, 
которая влияет на качество жизни и социальное 
функционирование в период эутимии [21]. Поиск 
терапевтических подходов к коррекции когнитивных 
нарушений у пациентов с депрессивным расстрой-
ством – одна из задач современной психофармако-
терапии [6]. Гормоны щитовидной железы необхо-
димы для нормального формирования центральной 
нервной системы, а также выполняют важную 
функцию в мозге взрослого человека. Одним из этих 
действий является модулирование пролиферации 
предшественников нейронов, которое влияет на 
миграцию, дифференцировку и образование нейро-
нальных синапсов, а также развитие и дифференци-
ровку глиальных клеток. Существует также распре-
деление рецепторов гормонов щитовидной железы в 
областях головного мозга, которые необходимы для 
формирования и поддержания когнитивных навыков 
– префронтальной коре и гиппокампе, играющих 
важную роль и в формировании собственно депрес-
сивной симптоматики. Известно, что у пациентов с 
гипотиреозом, а также с субклиническими формами 

этого заболевания наблюдаются когнитивные изме-
нения в виде дефицита внимания, вербальной памяти, 
зрительного восприятия и исполнительных функций, 
которые улучшаются при введении заместительной 
терапии тиреоидными гормонами [53]. Широкое 
распространение субклинических форм гипоти-
реоза у пациентов с терапевтически резистентными 
депрессивными состояниями (до 20%) [36] ставит 
вопрос о выделении подгруппы пациентов, чьи 
клинические проявления включают когнитивные 
нарушения, для которых использование гормонов 
щитовидной железы может оказаться патогенетиче-
ским фактором, для преодоления терапевтической 
резистентности. Однако добавление гормонов щито-
видной железы в качестве корректора когнитивных 
функций в клинической практике обычно не исполь-
зуется. Изучение этого вопроса требует проведение 
специальных исследований, результатом которых 
может стать расширение спектра терапевтических 
средств, влияющих на когнитивные нарушения у 
пациентов с депрессией.
При анализе публикаций остается неясным, связан 

ли положительный эффект аугментации тиреоид-
ными гормонами с потенцированием действия 
антидепрессантов или с компенсацией скрытого 
гипотиреоза. Кроме того, в литературе существуют 
противоречивые мнения о продолжительности 
использования тиреоидных гормонов для аугмен-
тации действия антидепрессантов.

Заключение
Анализ исследований, посвященных различным 

аспектам стратегии аугментации литием и тирео-
идными гормонами антидепрессивной терапии у 
больных с депрессивными расстройствами, показал, 
что в отечественной научной литературе практически 
отсутствуют данные, касающиеся изучения этого 
терапевтического направления. Результаты совре-
менных зарубежных мета-анализов исследований 
аугментации литием терапии антидепрессантами, 
особенно в случаях резистентных монополярных 
депрессий, свидетельствуют об адекватности такого 
подхода, но требуют обязательной оценки баланса  
эффективности и переносимости. Следует также 
подчеркнуть, что данные об эффективности аугмен-
тации тиреоидныыми гормонами основной антиде-
прессивной терапии носят противоречивый характер 
в связи с отсутствием репрезентативных с точки 
зрения доказательной медицины проспективных 
исследований и мета-обзоров. Вместе с тем, созда-
ется впечатление, что терапевтический потенциал 
этих препаратов не исчерпан. Дальнейшее изучение 
этого вопроса  позволит уточнить  роль  тиреоид-
ного дисбаланса в механизмах формирования ТРД и 
разработать практические рекомендации по эффек-
тивной обоснованной аугментации  тиреоидными 
препаратами антидепрессивной терапии у указан-
ного контингента больных. 
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СТРАТЕГИЯ АУГМЕНТАЦИИ КАК ОДИН ИЗ ВИДОВ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ 
С ДЕПРЕССИВНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ (ЛИТИЙ И ТИРЕОИДНЫЕ ГОРМОНЫ)

Г.Э. Мазо, Л.Н. Горобец 

В обзорной статье приводятся данные отечественной и зарубежной 
литературы, касающиеся различных аспектов стратегии аугментации 
препаратов лития и тиреоидных гормонов к основной терапии анти-
депрессантами у больных с депрессивными расстройствами. Обсуж-
даются вопросы адекватности указанной стратегии с учетом эффек-
тивности и переносимости предлагаемой терапии, особенно в случаях 
терапевтической резистентности депрессивных расстройств. Показано, 
что препараты лития достаточно широко используются в качестве 
аугментации при терапевтически резистентных монополярных депрес-
сиях. Подчеркивается, что данные об эффективности аугментации 

тиреоидных гормонов к основной антидепрессивной терапии носят 
противоречивый характер в связи с отсутствием репрезентативных с 
точки зрения доказательной медицины проспективных исследований 
и мета-обзоров. Вместе с тем подчеркивается, что терапевтический 
потенциал этих тиреоидных гормонов не исчерпан и дальнейшее 
изучение этого вопроса может дать новые знания не только по эффек-
тивной обоснованной аугментации при ТРД, но и по изучению меха-
низмов ее формирования.

Ключевые слова: аугментация, литий, тиреоидные гормоны, 
депрессивные расстройства, терапевтическая резистентность.

AUGMENTATION STRATEGY AS A TYPE OF COMBINATION THERAPY IN PATIENTS 
WITH DEPRESSIVE DISORDERS (LITHIUM AND THYROID HORMONES)

G.E. Mazo, L.N. Gorobets 
The review article cites data from Russian and foreign literature on 

various aspects of the strategy of augmentation of lithium preparations 
and thyroid hormones for the main therapy with antidepressants in patients 
with depressive disorders. The adequacy of this strategy is discussed taking 
into account the effectiveness and tolerability of the proposed therapy, 
especially in cases of therapeutic resistance of depressive disorders. It has 
been shown that lithium preparations are widely used as augmentation for 
therapeutically resistant monopolar depressions. It is emphasized that the 
data on the effectiveness of augmentation of thyroid hormones for the main 

antidepressant therapy are controversial, due to the lack of prospective 
studies and meta-reviews that are representative from the point of view 
of evidence-based medicine. At the same time, it is emphasized that the 
therapeutic potential of these thyroid hormones has not been exhausted and 
further study of this issue can provide new knowledge not only on effective 
substantiated augmentation in turbojet engines, but also on the study of the 
mechanisms of its formation.

Key words: augmentation, lithium, thyroid hormones, depressive 
disorders, therapeutic resistance.

Мазо Галина Элевна – доктор медицинских наук, ученый секретарь, руководитель отделения эндокринологической психиатрии 
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М.Бехтерева» Минздрава России; e-mail: 
galina-mazo@yandex.ru

Горобец Людмила Николаевна – доктор медицинских наук, профессор, руководитель отделения психонейроэндокринологии 
Московского научно-исследовательского института психиатрии – филиала ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П.Сербского» Минздрава России; 
e-mail: gorobetsln@mail.ru 



62

Антипсихотик-индуцированная поздняя (тар-
дивная) дискинезия (ТД) — неврологическая 
нежелательная реакция (НР) со стороны экстра-
пирамидной системы (ЭПС), сопровождающаяся 
аномальными непроизвольными неритмичными 
хореиформными или атетоидными движениями 
(гиперкинезами), возникающими во время приема 
антипсихотика (АП) или в течение 4 недель после 
их отмены и которые сохраняются в течение, по 
крайней мере, 4 недель от дебюта ТД. Гиперки-
незы при ТД вовлекают мышцы языка (подерги-
вания, скручивания, волнообразные движения), 
губ (сжимание), лица (гримасы), ротоглотки 
(храпящие звуки при дыхании), шеи (кривошея), 
пальцев кистей (хореиформные движения, 
сжатие), туловища (толкающие движения тазом, 
скручивание туловища) [13]. Частота распростра-
ненности АП-индуцированной ТД варьирует от 
0,89% до 50% [1]. 
Цель данного исследования состояла в анализе 

результатов лечения АП-индуцированной ТД и 
уровня их доказательности.

Материалы и методы
Используя ключевые слова «тардивная 

дискинезия», «лекарственно-индуцированная 
тардивная дискинезия», «антипсихотики», 
«нейролептики», «типичные антипсихотики», 
«атипичные антипсихотики», «лечение» и их 
сочетания, был проведен поиск опублико-
ванных за последнее десятилетие полнотек-
стовых статей на русском и английском языках в 
базах данных E-Library, PubMed, Web of Science, 
Springer,. Кроме того, в анализ включались 
более ранние публикации, имеющие историче-
ский интерес. 

Результаты
В таблице приведены данные о препаратах, 

изученных в отношении возможности купиро-
вать тардивную дискенизию.

УДК 616.89-008.431

ЛЕЧЕНИЕ АНТИПСИХОТИК-ИНДУЦИРОВАННОЙ 
ТАРДИВНОЙ ДИСКИНЕЗИИ У ПАЦИЕНТОВ С ШИЗОФРЕНИЕЙ

Е.Э. Вайман, Н.А. Шнайдер, Р.Ф. Насырова

Национальный медицинский исследовательский центр 
психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева, Санкт-Петербург

Препараты, используемые для лечения 
антипсихотик-индуцированной тардивной дискинезии

Группа препаратов/
метод Препарат 

Уровень  
дока-
затель-
ности

Публикация

Ингибиторы VMAT2
Вальбеназин А [29, 33, 37]

Дейтретрабеназин А [29, 33, 37] 
Тетрабеназин С [29, 33, 37]

Бензодиазепины Клоназепам В [11, 33, 46]

Антиоксиданты

Гинко билоба В [33, 51, 52]
Витамин В6 U [9, 37]
Витамин Е U [37]
Мелатонин U [24, 40]
И-ган сан U [28, 32] 

Emblicaoffi cinalis U [12, 24]
Непсихотические 
катехоламинергиче-
ские препараты

Амантадин С [33, 37]

Блокаторы кальци-
евых каналов Дилтиазем U  [15, 18, 44]

Агонисты ГАМК
Баклофен U [21, 28, 47, 48] 
Пирацетам U [28]

Леветирацетам U [28, 49]

Холиномиметики
Галантамина 
гидробромид U [14 28, 45]

Варениклин U [34, 35]

Антихолинергические 
препараты

Бензтропина 
мезилат U

[16, 20, 22, 
26, 34]

Проциклидин U
Бипериден U

Тригексифенидил U

Другие препараты

Оксибат натрия U [17, 25]
BCAA U [18, 38]

Пропранолол U [23, 28]
Резерпин U [37]

Альфа-метилдофа U [37]
Ботулинотерапия U [28, 30, 36, 41]
Электросудорожная терапия U [30, 50] 
Глубокой стимуляция мозга U [37]
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Коррекция антипсихотика для лечения 
тардивной дискинезии

Одной из стратегий лечений АП-индуцированной 
ТД является снижение дозы АП, переход на терапию 
другим АП или использование более высоких доз 
АП для коррекции ТД (уровень доказательности В). 
Первым решением в отношении коррекции 

симптомов АП-индуцированной ТД является умень-
шение дозы АП или его отмена. Отменять АП надо 
с осторожностью, так как при резком прекращении 
блокирования дофаминовых рецепторов возможно 
усугубление симптомов ТД. Кроме того, возможен 
риск обострения шизофрении [37]. Таким образом, 
скорость отмены АП зависит от степени выражен-
ности ТД и оценки врачом психического состояния 
пациента [30].
В некоторых исследованиях описан положи-

тельный эффект использования высоких доз 
галоперидола и других АП, как метод коррекции 
АП-индуцированной ТД [19], но на практике данная 
тактика используется редко, так как положительный 
эффект непродолжителен и у большинства паци-
ентов симптомы ТД возвращаются. Кроме того, более 
высокие дозы АП могут привести к ухудшению 
симптомов паркинсонизма и акатизии [37].
В отличие от АП-индуцированного паркинсо-

низма, у пациентов, нуждающихся в применении АП, 
их отмена или переход от типичного к атипичному 
АП не имеют четких доказательств преимуществ 
подобной тактики. Однако в «старых» алгоритмах 
лечения рекомендуется замена АП на клозапин [34].

Ингибиторы синаптического везикулярного 
переносчика моноаминов 2 

Ингибиторы синаптического везикулярного пере-
носчика моноаминов 2 (VMAT2) представляют собой 
белок, который у людей кодируется геном SLC18A2. 
VMAT2 является интегральным  мембранным белком, 
который транспортирует моноамины, в частности 
нейротрансмиттеры, такие как дофамин, норэпи-
нефрин, серотонин и гистамин, из клеточного цито-
золя в синаптические пузырьки благодаря вторич-
ному активному транспорту с помощью электро-
химического протонного градиента, генерируемого 
АТФазой везикулярной мембраны. Моноамины, 
присутствующие в цитозоле, расщепляются моно-
аминоксидазой. Таким образом, ингибирование 
VMAT2 уменьшает нахождение моноаминов, в 
частности дофамина, в пресинаптической щели 
[33]. Снижение этих активных нейротрансмиттеров 
приводит к уменьшению гиперкинезов конечно-
стей, туловища, лица и шеи, которые типичны для 
пациентов с дегенеративными неврологическими 
состояниями, такими как болезнь Гентингтона, 
АП-индуцированная ТД [29]. VMAT2 также необ-
ходим для везикулярного высвобождения нейроме-
диатора гамма-аминомасленной кислоты (ГАМК) в 
нейростриатальном и мезолимбическом путях [33].

VMAT2 присутствует только в центральной 
нервной системе (ЦНС), в то время как VMAT1 
присутствует как в ЦНС, так и в периферической 
нервной системе (ПНС). Тетрабеназин, дейтетра-
беназин и валбеназин – селективные ингибиторы 
VMAT2 и при их применении реже возникают НР, 
соответственно они лучше переносятся. Дейтетра-
беназин и валбеназин одобрены FDA (Food and Drug 
Administration) для лечения АП-индуцированной ТД 
и в настоящее время имеют уровень доказательности 
А в отношении коррекции АП-индуцированных 
ЭПС, в эффективных дозах 24–36 мг/сут для дейте-
трабеназина и 40–80 мг/сут для валбеназина. При 
АП-индуцированных ЭПС дейтетрабеназин и 
вальбеназин безопасны, по крайней мере, в отно-
шении повышенного риска развития депрессии и 
суицидальной активности. Эффективность приме-
нения тетрабеназина имеет более низкий уровень 
доказательности и безопасности у пациентов с 
ТД, и в лучшем случае его следует рассматривать 
как препарат для лечения АП-индуцированной ТД 
третьей линии [42].
Тетрабеназин был синтезирован в 1950–1960-х 

годах в качестве нового антипсихотического и 
гипотензивного средства. В 2008 году тетрабеназин 
был одобрен FDA в качестве средства для лечения 
болезни Гентингтона. На данный момент препарат 
используется off-label для лечения гиперкинезов, в 
частности АП-индуцированной ТД. Тетрабеназин не 
предотвращает прогрессирование заболевания [37].
Не менее 75% препарата всасывается после 
приема внутрь и быстро метаболизируется до a- и 
b-дигидротетрабеназина (DHTBZ), которые дости-
гают своей максимальной концентрации в плазме 
(Cmax) в течение 1–1,5 часов после приема [33]. 
Тетрабеназин подвергается печеночному метабо-
лизму в основном благодаря CYP2D6 и чувстви-
телен к лекарственным взаимодействиям с агентами, 
которые индуцируют или ингибируют этот фермент.
Форма выпуска: таблетки по 12,5 и 25 мг. Способ 
применения и дозировки: внутрь, рекомендуемая 
начальная доза 12,5 мг один раз в день с последу-
ющим осторожным увеличением до 50 мг, три раза в 
день. Из-за переменного метаболизма тетрабеназина 
(по CYP2D6) поддерживающая доза варьируется в 
зависимости от индивидуума, и следует избегать 
индукторов или ингибиторов CYP2D6. Для быстрых 
метаболизаторов CYP2D6 могут потребоваться еще 
более высокие дозы. НР: усталость, седативный 
эффект, сонливость, бессонница, депрессия, акатизия, 
возбуждение, тошнота, суицидальность, симптома-
тическая гипотензия, удлинение интервала QTc, 
злокачественный нейролептический синдром (ЗНС). 
Уровень вероятности гепатотоксичности – E (мало-
вероятная причина клинически очевидного повреж-
дения печени) [29]. Имеющиеся данные, свидетель-
ствующие о том, что, хотя тетрабеназин может быть 
эффективным для лечения АП-индуцированной ТД, 
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его использование связано с более частым развитием 
НР, чем вальбеназин и дейтеретрабеназин. Таким 
образом, предпочтительнее использование вальбе-
назина и дейтетрабеназина, чем тетрабеназина [37].
Дейтретрабеназин (аустедо) является изотопным 

изомером тетрабеназина, в котором 6 атомов водо-
рода заменены на атомы дейтерия, что создает более 
прочную связь с углеродом и более высокую моле-
кулярную массу. Включение дейтерия замедляет 
метаболизм препарата, в связи с чем требуется 
менее частый его прием [37]. Дейтетрабеназин был 
одобрен FDA в 2017 году для лечения гиперкинезов, 
связанных с АП-индуцированной ТД и болезнью 
Гентингтона. Дейтетрабеназин не предотвращает 
прогрессирование заболевания и не изменяет его 
исход. Дейтретрабеназин подвергается печеноч-
ному метаболизму в основном благодаря CYP2D6 
и чувствителен к лекарственным взаимодействиям 
с агентами, которые индуцируют или ингибируют 
этот фермент [37]. 80% дейтетрабеназина всасыва-
ется после перорального приема, хотя, как правило, 
его невозможно обнаружить из-за быстрого метабо-
лизма, в том числе, за счет карбонилредуктазы до 
дейтерированного a- и b-DHTBZ, которые дости-
гают Cmax в течение 3–4 часов после приема препа-
рата. Более 75% каждой дозы выводится почками. 
Период полураспада активных метаболитов 9–10 
часов [33]. Форма выпуска: таблетки по 6, 9 и 12 
мг. Способ применения и дозировки: внутрь, реко-
мендуемая начальная доза составляет 6 мг один р аз 
в день, с последующим осторожным увеличением 
до максимальной суточной дозы 48 мг (24 мг два 
раза в день). НР: усталость, седативный эффект, 
сонливость, бессонница, депрессия, акатизия, 
возбуждение, тошнота, суицидальность, симпто-
матическая гипотензия, удлинение интервала QTc 
и ЗНС. Оценка вероятности гепатотоксичности – E 
(маловероятная причина клинически очевидного 
повреждения печени) [29]. Ввиду благоприятного 
соотношения риска и пользы дейтретрабеназина в 
лечении АП-индуцированной ТД, следует рассматри-
вать данный препарат в качестве первой линии [37].

 Вальбеназин (ингриза) избирательно ингиби-
рует VMAT2, медленно метаболизируется и имеет 
период полураспада около 20 часов, что позволяет 
принимать препарат 1 раз в день [37]. Было показано, 
что вальбеназин снижает частоту непроизвольных 
движений у пациентов с АП-индуцированной ТД и 
был одобрен для ее лечения в 2017 году. В отличие 
от дейтетрабеназина, вальбеназин не был одобрен 
для применения при болезни Гентингтона. Валь-
беназин является пролекарством, метаболизиру-
ющимся CYP3A4 в печени до его активного мета-
болита (альфа-дигидротетрабеназина), который 
впоследствии метаболизируется CYP2D6. По этим 
причинам следует избегать его использования с силь-
ными ингибиторами CYP3A4 или 2D6 или, соот-
ветственно, уменьшать дозу. Примерно 49% валь-

беназина всасывается после перорального приема. 
Около 60% метаболитов вальбеназина подвергаются 
почечной экскреции. 
Форма выпуска: таблетки по 40 мг. Способ приме-

нения и дозировки: внутрь, рекомендуемая начальная 
доза составляет 40 мг один раз в день с последу-
ющим увеличением до максимальной суточной дозы 
80 мг в день. НР: усталость, седативный эффект, 
сонливость, бессонница, депрессия, акатизия, 
возбуждение, тошнота, суицидальность, симпто-
матическая гипотензия, удлинение интервала QTc 
и ЗНС. Оценка вероятности гепатотоксичности – E 
(маловероятная причина клинически очевидного 
повреждения печени) [29]. Ввиду благоприятного 
соотношения риска и пользы вальбеназина в лечении 
АП-индуцированной ТД, следует рассматривать 
данный препарат в качестве первой линии [37].

Бензодиазепины
После открытия Лео Штернбахом в конце 1950-х 

годов хлордиазепоксида, бензодиазепины стали 
широко доступны и были назначены сотням милли-
онов людей в различных медицинских учреждениях. 
Их высокий терапевтический индекс, доступность 
антагониста флумазенила в случае передозировки 
и быстрое начало действия делают эти соединения 
особенно универсальными и трудными для замены в 
клинической психиатрии. Бензодиазепины являются 
фармакологической основой клинического ведения 
тревожных расстройств и расстройств сна, но обычно 
используются в качестве вспомогательного средства 
при психотических расстройствах и шизофрении, 
особенно когда люди проявляют возбужденное, 
агрессивное поведение [11]. Однако, в настоящее 
время мало доказательств, подтверждающих эффек-
тивность бензодиазепинов в отношении купирования 
симптомов АП-индуцированной ТД. Более того, 
учитывая наличие таких НР бензодиазепинов, как 
седация, ухудшение когнитивных функций, толе-
рантность, зависимость, особенно у пожилых людей, 
применение этой группы препаратов у пациентов 
с психотическими расстройствами не рекоменду-
ется. Бензодиазепины были включены в качестве 
кандидата для лечения АП-индуцированной ТД в 
нескольких практических руководствах [37]. Рассма-
триваемая группа препаратов является наиболее 
широко используемым агонистом ГАМК [11]. По 
данным кохрановского обзора нет клинически значи-
мого улучшения симптомов ТД, имеются только 
свидетельства очень низкого качества из нескольких 
небольших и плохо описанных исследований, посвя-
щенных влиянию бензодиазепинов как вспомога-
тельного средства для лечения АП-индуцированной 
ТД. Поскольку бензодиазепины вызывают привы-
кание, другие методы или ЛС должны быть адек-
ватно оценены до того, как бензодиазепины войдут 
в клиническую практику для лечения данного забо-
левания [11].

Е.Э. Вайман и соавт.
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Клоназепам является агонистом ГАМК – рецеп-
торов, под действием которых происходит усиление 
тормозного влияния ГАМК и торможение нейро-
нальной передачи в соответствующих отделах ЦНС. 
Препарат полностью и быстро всасывается из желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) после перорального 
приема. Смах достигается в течение 1–2 часов после 
приема, у некоторых пациентов может достигаться в 
течение 4–8 часов. Биодоступность составляет 90%. 
Клоназепам проникает через гематоэнцефалический 
барьер (ГЭБ), плаценту, грудное молоко. Метаболи-
зируется в печени с участием CYP3A с образованием 
нескольких фармакологически неактивных произво-
дных. Выводится с почками и с фекалиями. 

G.K.Thaker и соавт. проводили исследование, по 
результатам которого эффективность данного препа-
рата, регистрируемая с помощью Мэрилэндской 
психиатрической шкалы двигательных расстройств, 
в отношении редукции АП-индуцированной ТД у 
пациентов с шизофренией на терапии клоназепамом 
в течение 12 недель установлена на уровне 37% [46]. 
Толерантность к препарату развивалась в течение 3–9 
месяцев, поэтому клоназепам рекомендуется назна-
чать для лечения АП-индуцированной ТД только на 
короткий срок – 3 месяца [33]. 

Антиоксиданты
Гинкобилоба. Применение экстракта гинкго 

билобы (EGb-761) было признано в лечении 
АП-индуцированной ТД у пациентов с шизофренией. 
W.F.Zhang и соавт. провели исследование, по резуль-
татам которого показатели шкалы AIMS (шкала 
аномальных непроизвольных движений) у пациентов 
с АП-индуцированной ТД снизились более чем на 
30% по сравнению с контрольной группой через 12 
недель по фоне терапии EGb-761 [51]. Интересно, что 
носительство однонуклеотидного варианта (SNV) 
Val66Val гена BDNF, по-видимому, ассоциировано с 
благоприятным ответом на лечение EGb-761 [33, 52].
Витамин  В6 и  пиридоксаль -5-фосфат . 

Пиридоксаль-5-фосфат является метаболически 
активной формой витамина В6. Он является кофер-
ментом, который участвует в процессе синтеза 
дофамина, адреналина, норэпинефрина, серото-
нина и ГАМК. В кохрановском обзоре [9] была 
оценена эффективность пиридоксаль-5-фосфат, 
доставляемого в виде витамина B6 в лечении 
АП-индуцированной ТД у пациентов с психоти-
ческими расстройствами. Из-за небольшого числа 
участников испытаний витамина B6 для лечения 
АП-индуцированной ТД и ограниченной продол-
жительности терапии долгосрочную безопасность и 
полезность этого вмешательства трудно калибровать. 
Длительное применение (более 12 мес.) витамина B6 
в количестве, превышающем 1 000 мг в день, может 
вызывают тяжелую и прогрессирующую сенсорную 
невропатию. У пациентов, не отвечающих на такие 
методы лечения, как переход с терапии типичными 

АП на атипичные АП или назначение ингибиторов 
VMAT2, можно рассмотреть краткосрочное лечение 
витамином B6. Тем не менее, доза и продолжитель-
ность для оптимальной пользы терапии витамином 
В6 и безопасности не была установлена [37].
Витамин Е (альфа-токоферол) на 50% медленно 

всасывается из ЖКТ. Смах в крови достигается через 
4 часа. Витамин поступает в лимфу, затем – в общий 
кровоток, где связывается с альфа1- и бета-липопро-
теидами, являющимися внутриклеточными перенос-
чиками витамина Е, и частично связывается с сыво-
роточным альбумином. Метаболизируется и выде-
ляется из организма с желчью (>90%) в неизменном 
виде и в виде метаболитов и мочой (6%) [8]. По 
результатам кохрановского обзора применение вита-
мина Е не приводит к положительному клиническому 
эффекту, а также не вызывает никаких НР. Однако 
данный обзор порождает теорию, что витамин Е 
может быть профилактической мерой в отношении 
возникновения АП-индуцированной ТД [37].
Мелатонин является эндогенным пептидом, 

который играет роль в поддержании циркадных 
ритмов и является сильным антиоксидантом. 
Е.Shamir и соавт. опубликовали исследование на 
22 пациентах, по результатам которого обнаружили 
значительный положительный эффект у больных с 
АП-индуцированной ТД на терапии мелатонином в 
дозе 10 мг/сут по сравнению с группой плацебо по 
шкале AIMS через 6 недель на терапии [40]. Хотя 
мелатонин в дозе 10 мг/сут оказался полезным при 
лечении АП-индуцированной ТД, данные ограни-
чены, и размер выборки был слишком мал, чтобы 
принять окончательное решение [28].
И-ган сан (йокукансан) представляет собой сбор 

трав, используемый в традиционной японской меди-
цине, и действует как модулятор ГАМК-ергической 
и серотониновой систем. Один из компонентов – 
Uncaria sinensis, защищает нейрон от гибели, инду-
цируемой глутаматом, путем ингибирования притока 
Ca2+. Активный компонент YGS40 также снижает 
вероятность апоптоза нейрона, вызванного пере-
кисью водорода [28]. В исследовании Т.Miyaoka и 
соавт. с участием 22 пациентов было значительное 
снижение показателей шкалы AIMS от исходного 
уровня у пациентов с АП-индуцированной ТД на 
терапии и-ган саном в течение 12 недель в дози-
ровке 7,5 г/сут [32]. Этот результат требует репли-
кации в двойных слепых, плацебо-контролируемых 
исследованиях, чтобы подтвердить эффективность 
и безопасность и-ган сана в лечении пациентов с 
АП-индуцированной ТД [28].

Emblica officinalis. Природные, растительные 
препараты, которые широко используются альтер-
нативной медициной, на протяжении веков привле-
кали внимание исследователей, поскольку эти веще-
ства открывают потенциальные возможности для 
развития новых препаратов, которые могут оказать 
положительное влияние на здоровье человека с 
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относительно меньшими или отсутствующими НР 
по сравнению с существующими синтетическими 
соединениями. Различные органы здравоохранения, 
такие как ВОЗ, утвердили эти ЛС в качестве лечения 
различных заболеваний от малярии до рака. Emblica 
offi cinalis, род Phyllanthus (Euphorbiaceae), также 
называемый как Phyllanthusemblica или индий-
ский крыжовник, широко распространен в тропи-
ческих и субтропических частях таких стран, как 
Индия, Китай, Индонезия. В Индии это растение 
называют «амла», которое выглядит как небольшое 
или среднего размера дерево с зеленовато-серой 
корой и зеленовато-желтыми цветами. E.Offi cinalis 
содержит жизненно важные аминокислоты и вита-
мины, в частности витамин С, содержание кото-
рого больше, чем в других цитрусовых, танины, 
эпигаллокатехин-3-галлат и полифенолы и поэтому 
широко используются как ЛС или питательный 
тоник [24]. A.Bhattacharya и соавт. в своем иссле-
довании показали, что использование E. offi cinalis 
при галоперидол-индуцированной ТД у грызунов 
имело положительный клинический эффект. Таким 
образом, установлена профилактическая эффектив-
ность фитокомпонентов E. Offi cinalis в отношении 
АП-индуцированной ТД [12].

Не антипсихотические катехоламинергические 
препараты

Амантадин представляет собой неконкурентный 
N-метил-D-аспартат (NMDA) антагонист с антиглу-
таматергическими свойствами часто используется в 
лечении леводопа-индуцированной ТД [33]. Хорошо 
всасывается из ЖКТ после перорального приема. 
Смах в крови достигается через 4 часа после приема. 
Проникает через ГЭБ, плацентарный барьер, грудное 
молоко. Период полураспада составляет около 15 
часов [6]. На данный момент описано два иссле-
дования, в которых сообщалось о статистически 
значимом преимуществе амантадина (снижении 
показателей по шкале AIMS на 15–22%) в отношении 
симптомов АП-индуцированной ТД, что подтверж-
дает кратковременное использование амантадина 
при лечении АП-индуцированной ТД совместно 
с блокаторами дофаминовых рецепторов. Однако, 
из-за поверхностно описанных НР и отсутствия 
доказательств в поддержку использования данного 
препарата, применение амантадина крайне ограни-
чено. Требуются больше исследований, чтобы опре-
делить противопоказания и эффективность данного 
препарата [37]. 

Блокаторы кальциевых каналов
Дилтиазем. Принцип действия дилтиазема опос-

редован блокадой потенциал зависимых кальциевых 
каналов L-типа и ингибированием входа кальция в 
фазу деполяризации кардиомиоцитов и гладкомы-
шечных клеток сосудов. Из ЖКТ всасывается более 
90% препарата. Сmax в зависимости от формы выпуска 

препарата достигается от 2 до 14 часов. Период полу-
выведения в зависимости от формы выпуска состав-
ляет от 1 до 14,7 часов. Препарат метаболизируется 
в печени путем деацетилирования, деметилирования 
при участии цитохрома Р450. При приеме внутрь в 
крови обнаруживаются два основных метаболита 
– деацетилдилтиазем и дезметилдилтиазем. Выво-
дится дилтиазем ЖКТ (65%) и почками (35%) [4]. 
Блокаторы кальциевых каналов (БКК) (дилтиазем, 
нифедипин, нимодипин, верапамил) имеют важные 
показания при сердечно-сосудистых заболеваниях. 
В обзоре литературы приведены данные, которые 
свидетельствуют о клинической эффективности 
БКК в отношении лечения АП-индуцированной 
ТД у пациентов с шизофренией [15, 44]. Однако, 
оценивая клиническую эффективность БКК для 
АП-индуцированной ТД, следует помнить, что эти 
препараты могут вызывать серьезные НР, такие 
как снижение артериального давления (гипотония), 
головные боли, тошнота, рвота, депрессия и даже 
увеличение симптомов ТД. По результатам кохра-
новского обзора, использование БКК для лечения 
АП-индуцированной ТД не имеет надежных дока-
зательств, подтвержденных исследованиями. Таким 
образом, врачам, которые назначают БКК пациентам 
для ослабления симптомов ТД, стоит использовать 
только в ситуации, когда эффекты БКК тщательно 
контролируются, то есть в рамках рандомизиро-
ванных исследований [18].

Агонисты гамма-аминомасляной кислоты
По результатам кохрановского исследования 

S.Alabed и соавт. [10], положительные эффекты 
баклофена, прогабида, вальпроата натрия или THIP 
(тетрагидроизоксазолопиридинола) являются недо-
статочно убедительными. Любые возможные преиму-
щества препаратов могут быть нивелированы их НР, 
такими как атаксия, седация. Данные ЛС рекоменду-
ется использовать в крайних случаях, а THIP вообще 
не рекомендуется. Основываясь на слабых и беспер-
спективных данных о положительных эффектах и   
известных НР агонистов ГАМК, авторы полагают, 
что обозреваемые ЛС не являются перспективными 
кандидатами для будущих исследований [10, 37].
Баклофен. C 1970-х годов проводят исследования 

баклофена в качестве терапии АП-индуцированной 
ТД, но результаты противоречивы. Баклофен явля-
ется агонистом ГАМКБ рецепторов, снижает прово-
димость концевых отделов афферентных чувстви-
тельных волокон, угнетает моно- и полисинап-
тические спинальные рефлексы, что приводит к 
снижению мышечного напряжения и обезболива-
ющему эффекту. Почти полностью всасывается из 
ЖКТ. На 30% связывается с белками. 15% препа-
рата биотрансформируется в печени путем дезами-
нирования. Преимущественно выводится почками 
в неизменном виде и в виде метаболитов [5]. По 
результатам исследования Nair N.P. Vasavan и соавт. 

Е.Э. Вайман и соавт.
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не было статистически значимых результатов на 
фоне приема баклофена в дозе от 30 мг до 90 мг у 
пациентов с АП-индуцированной ТД [47]. Напротив, 
результаты J.Gerlach и соавт. показали значительное 
снижение симптомов ТД на фоне приема баклофена в 
дозе от 20 до 120 мг по сравнению с группой плацебо 
[21]. Также по результатам R.M.Stewart и соавт. [43] 
было отмечено некоторое улучшение симптомов ТД 
на фоне приема баклофена по оценкам шкалы AIMS 
в сравнении с группой плацебо. Авторы п ришли 
к выводу, что баклофен можно рассматривать как 
препарат для терапии АП-индуцированной ТД только 
для краткосрочного использования, когда отмена АП 
невозможна [28, 43].
Пирацетам является производным ГАМК, но 

может влиять на несколько аспектов нейротранс-
миттерных систем. По-видимому, он влияет на холи-
нергическую, серотонинергическую, норадренерги-
ческую и глутаматергическую системы. В некоторых 
отчетах было отмечено улучшение симптомов ТД 
на фоне приема пирацетама [28]. В исследовании 
I.Libov и соавт. у 40 пациентов с АП-индуцированной 
ТД на терапии пирацетамом в дозе 4 800 мг/сут в 
течение 4 недель в сравнении с группой плацебо 
отмечалось улучшение результатов по шкале ESRS 
(шкала экстрапирамидных симптомов) [27]. Однако 
требуются дополнительные исследования, чтобы в 
полной мере определить эффективность пирацетама 
у пациентов с АП-индуцированной ТД. Важно отме-
тить, что пирацетам не одобрен FDA в качестве ЛС 
или пищевой добавки в США [18]. 
Леветирацетам является противосудорожным 

препаратом. Один из предполагаемых механизмов 
основан на связывании с гликопротеином синапти-
ческих везикул SV2A, ингибирующий его высвобож-
дение. S.W.Woods и соавт. исследовали влияние леве-
тирацетама в дозе 500–3 000 мг/сут у 50 пациентов с 
АП-индуцированной ТД в течение 12 недель по срав-
нению с группой плацебо. По результатам оценки 
выраженности ЭПС, проведенной с использованием 
шкалы AIMS, была отмечена редукция баллов на 
39,1% в группе пациентов, принимавших левети-
рацетам, от исходных показателей. Однако следует 
отметить, что 9 пациентов в группе, получавшей 
леветирацетам, и 5 пациентов, получавших плацебо, 
выбыли из-за ухудшения психического состояния в 
виде дезориентации и других НР [49]. По-видимому, 
леветирацетам оказывает значимое влияние на прояв-
ления ТД, но данные ограниченны [28]. 

Холинергические препараты
Существует холинергическая теория возникно-

вения АП-индуцированной ТД, которая возникла 
после наблюдений о снижении экспрессии холинаце-
тилтрансферазы у крыс в стриатуме после длитель-
ного воздействия галоперидолом. Есть также свиде-
тельства того, что стриатальная функция головного 
мозга координируется, как холинергической, так и 

дофаминергической системами [28]. Также суще-
ствует мнение, что длительная АП-терапия может 
также вызвать повышение образования высокоак-
тивных атомов и химических групп (цитотоксических 
свободны х радикалов), которые могут повредить 
определенные клетки в мозге, что в свою очередь, 
может способствовать развитию ТД [45]. По данным 
мета-анализа, многие холинергические препараты, в 
том числе физостигмин, донепезил, деанол, холин, 
лецитин, меклофеноксат и такрин были исследованы 
у пациентов с АП-индуцированной ТД и показали 
неоднозначные результаты [28]. По данным кохранов-
ского исследования Aho.I.Tammenmaa и соавт. [45] 
недостаточно данных об эффективности холинерги-
ческих препаратов для лечения АП-индуцированной 
ТД, чтобы рекомендовать их применение [37, 45].
Галантамин является неселективным холиноми-

метиком. По результатам исследования S.N.Caroff и 
соавт. в группе пациентов, принимавших галантамин 
для лечения АП-индуцированной ТД, показатели по 
шкале AIMS были ниже, чем в группе плацебо, но 
не статистически значимыми. При оценке динамики 
выраженности ЭПС по шкале Симпсона-Агнуса у 
пациентов, принимавших галантамин, были выяв-
лены статистически значимые изменения [14]. 
Руководство Ассоциации американских неврологов 
(ААN) считает, что галантамин вряд ли будет эффек-
тивным при лечении АП-индуцированной ТД [28].

Препараты, действующие 
на никотиновые рецепторы 

Было отмечено, что длительное применение нико-
тина мышами или крысами на терапии галоперидолом, 
уменьшало выраженность АП-индуцированной 
ТД [34].
Варениклин. По результатам исследования M.Quik 

и соавт. [35] общий агонист ацетилхолиновых нико-
тиновых рецепторов варениклин уменьшал выражен-
ность симптомов АП-индуцированной ТД в большей 
степени (90%), чем никотин (50%), возможно, из-за 
взаимодействия с 5-HT3 рецепторами [34, 35].

Препараты, действующие 
на мускариновые рецепторы

Из-за тесной взаимосвязи между дофаминерги-
ческой и холинергической системой в базальных 
ганглиях были проведены исследования, изуча-
ющие препараты, действующие на мускариновые 
рецепторы. Эти препараты не были эффективны 
в отношении лечения АП-индуцированной ТД, и, 
кроме того, приводили к НР, включая когнитивный 
дефицит, сухость во рту, нарушения мочеиспускания, 
запоры и другие. Некоторые исследования также 
показали, что блокаторы мускариновых рецепторов 
вызывают ухудшение ТД и, следовательно, не будут 
полезны [34]. 
Пилокарпин  и  атропин .  В  исследовании 

N.M.Rupniak и соавт. установлено ухудшение 
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симптомов галоперидол-индуцированной ТД на фоне 
терапии пилокарпином у крыс, в то же время на фоне 
терапии атропином, симптомы уменьшались [39].

Антихолинергические препараты
Для лечения и профилактики ЭПС назначают 

антихолинергические препараты, такие как бенз-
тропин, проциклидин, бипериден и тригексифе-
нидил. Имеются данные об их эффективности 
при лечении АП-индуцированного паркинсонизма 
и острой дискинезии [22]. В отношении лечения 
акатизии доказательства более ограничены [31]. 
Некоторые исследования предполагают, что антихо-
линергические препараты могут усиливать симптомы 
ТД [16, 20, 26]. Одним из первых шагов в лечении 
АП-индуцированной ТД должно быть постепенное 
прекращение приема любых антихолинергических 
препаратов, так как они могут ухудшить текущие 
симптомы [34]. Было отмечено, что симптомы улуч-
шаются у 60% людей с ТД после прекращения приема 
антихолинергических препаратов [48]. 

Другие препараты
Оксибат натрия (аlcover) представляет собой 

натриевую соль с-гидрокси-масляной кислоты 
(GHB) и одобрен для лечения синдрома отмены 
алкоголя. GHB является короткоцепочечной жирной 
кислотой, которая структурно похожа на ГАМК. 
GHB модулирует такие нейротрансмиттеры, как 
дофамин, серотонин, ацетилхолин и эндорфин. 
GHB обладает низкой аффинностью с рецепто-
рами ГАМК подтипа B (GABAB) и высокой с 
GHB-специфичными рецепторами. Оба типа рецеп-
торов связаны с G-белком [25]. A.M.DʼArrigo и 
соавт. представили клинический случай пациента с 
АП-индуцированной ТД, которому была проведена 
терапия оксибатом натрия в дозе 175 мг (1 мл) 3 раза 
в день, с постепенным увеличением до 875 мг 3 раза 
в день. Через 7 дней симптомы ТД были снижены 
по амплитуде и частоте и отсутствовали большую 
часть времени суток. Пациент был выписан через 
20 дней, а его результаты по шкале AIMS снизилась 
с 23 до 13 [17].

BCAA. Аминокислоты с разветвленной цепью 
(BCAA) представляют собой комплекс лейцина, 
изолейцина и валина, которые входят в число девяти 
незаменимых аминокислот организма человека. 
BCAA снижают плазменную концентрацию аромати-
ческих аминокислот, включая тирозин, предшествен-
ника дофамина [28]. По результатам исследования 
M.A.Richardson и соавт. на фоне лечения BCAA 
3 раза в день, через 2 недели наблюдалось улучшение 
симптомов ТД от 40% до 65% у 5 из 6 подростков [38]. 
Данные ограничены одной группой исследователей, 
а также размеры выборки были небольшими; следо-
вательно, нет достаточных доказательств поддержать 
использование BCAA в лечении АП-индуцированной 
ТД [28].

Пропранолол является антагонистом β1 и β2 
рецепторов и оказывает мембраностабилизиру-
ющее действие. Препарат накапливается в головном 
мозге, легочной ткани, сердце, почках, проникает 
через плацентарный барьер, грудное молоко. На 99% 
подвергается глюкуронированию в печени. Выво-
дится с желчью в кишечник, где деглюкуронируется 
и реабсорбируется. Экскретируется почками в виде 
метаболитов [7]. J.M.Hatcher-Martin и соавт. провели 
исследование, по результатам которого у 47 паци-
ентов (63%) наблюдалось улучшение симптомов ТД 
на фоне лечения пропранололом в дозе 69 мг. Таким 
образом, отмечается, что низкие дозы пропрано-
лола, по-видимому, имеют благоприятный клиниче-
ский эффект у пациентов с легкой степенью тяжести 
АП-индуцированной ТД [23, 28].
Резерпин  и  альфа-метилдофа .  Учитывая 

очень малое количество доказательств приме-
нения резерпина и альфа-метилдофы для лечения 
АП-индуцированной ТД, которые являются некаче-
ственными, рекомендуется использование других 
ингибиторов дофамина, например, вальбеназин и 
дейтетрабеназин [37].

Ботулинотерапия
Ботулинический нейротоксин получают из 

бактерий Clostridium. Он действует на пресинапти-
ческие везикулы, чтобы уменьшить синаптическую 
передачу, в том числе нервно-мышечную передачу 
ацетилхолина, таким образом, происходит очаговое 
ослабление мышц [28]. В исследовании C.W.Slotema 
и соавт. у пациентов с АП-индуцированной ТД на 
фоне терапии ботулотоксином типа А в течение 
3 месяцев наблюдалось статистически значимое 
снижение показателей шкалы AIMS [41]. A.Rapaport 
и соавт. [36] в своем исследовании продемонстриро-
вали значительное улучшение симптомов ТД на фоне 
ботулинотерапи через восемь недель в сравнении с 
исходным уровнем, с минимальными НР [30, 36]. 
На данный момент мало доказательств, подтверж-
дающих использование ботулинотерапии ввиду 
отсутствия плацебо-контролируемых рандомизи-
рованных исследований [30]. По результатам иссле-
дования Л.А.Хубларовой и соавт. на фоне терапии 
ботулотоксином у пациентов с АП-индуцированной 
ТД отмечалось улучшение качества жизни паци-
ентов, проявляющееся в снижении выраженности 
симптомов ТД, оцениваемых по шкале AIMS, шкале 
Симпсона-Агнуса [3].

Электросудорожная терапия 
N.Yasui-Furukori и соавт. [50] в своем иссле-

довании показали, что у более 50% пациентов с 
АП-индуцированной ТД на фоне ЭСТ (электросу-
дорожной терапии) отмечено улучшение по шкале 
AIMS в сравнении с исходным уровнем до вмеша-
тельств [30, 50]. На данный момент мало доказа-
тельств, подтверждающих использование ЭСТ в виду 

Е.Э. Вайман и соавт.
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отсутствия плацебо-контролируемых рандомизиро-
ванных исследований [30].

Глубокая стимуляция мозга
Существует ограниченное количество доказа-

тельств использования глубокой стимуляции мозга 
(DBS) бледного шара (GPi-DBS) при лечении 
АП-индуцированной ТД. GPi-DBS может рассма-
триваться в отдельных случаях, когда симптомы ТД 
являются серьезными, резистентными к терапии, 
и где психическое состояние пациента стабильн о 
[37]. Показаниями для GPi-DBS является ТД, 
при которой малоэффективна фармакологическая 
терапия, а также инвалидизация вследствие гипер-
кинезов при недостаточной эффективности боту-
линотерапии адекватными дозами. У большинства 
пациентов электростимуляция GPi-DBS обеспечи-
вает снижение тяжести симптомов ТД более чем на 
50%. При этом клинический эффект часто разви-

вается постепенно, в течение нескольких недель, 
месяцев [2].

Заключение
АП-индуцированная ТД является наиболее часто 

встречающейся НР при приеме АП, которая влечет 
за собой существенное снижение качества жизни 
пациентов. Учитывая достаточно высокую частоту ее 
возникновения, подбор рационально й персонализи-
рованной терапии чрезвычайно актуален. Несмотря 
на наличие проведенных исследований по всему миру, 
список препаратов для лечения АП-индуцированной 
ТД с доказанной эффективностью критически мал. 
Более того, учитывая такое ограниченное количе-
ство препаратов, не все из них зарегистрированы 
на территории РФ, либо они применяются off-label. 

Комментарий авторов: не все указанные препа-
раты зарегистрированы на территории РФ.
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ЛЕЧЕНИЕ АНТИПСИХОТИК-ИНДУЦИРОВАННОЙ ТАРДИВНОЙ ДИСКИНЕЗИИ 
У ПАЦИЕНТОВ С ШИЗОФРЕНИЕЙ

Е.Э. Вайман, Н.А. Шнайдер, Р.Ф. Насырова

Проведен поиск полнотекстовых публикаций на русском и англий-
ском языках в базах данных E-Library, PubMed, Web of Science, Springer, 
используя ключевые слова и комбинированные поиски слов, за 
последнее десятилетие. Рассмотрены препараты из групп ингибиторов 
VMAT2, бензодиазепинов, антиоксидантов, непсихотических катехола-
минергических препаратов, блокаторов кальциевых каналов, агонистов 
ГАМК, холиномиметиков, антихолинергических препаратов, а также 

применение таких методик как ботулинотерапия, электросудорожная 
терапия, глубокая стимуляция мозга. Для лечения антипсихотик-
индуцированной ТД имеется лишь небольшое количество препаратов 
с доказанной эффективностью, и не все из них зарегистрированы на 
территории РФ, либо они применяются off-label.

Ключевые слова: тардивная дискинезия, антипсихотики, психо-
фармакотерапия.

TREATMENT OF ANTIPSYCHOTIC-INDUCTED TARDIVE DISKINESIA IN PATIENTS 
WITH SCHIZOPHRENIA

E.E. Vaiman, N.A. Shnaider, R.F. Nasyrova

The search of full-text publications in Russian and English over the 
past decade was conducted in the databases E-Library, PubMed, Web of 
Science, Springer, using keywords and combined word searches. Drugs 
from the groups of VMAT2 inhibitors, benzodiazepines, antioxidants, 
non-psychotic catecholaminergic drugs, calcium channel blockers, GABA 
agonists, cholinomimetics, anticholinergic drugs, as well as the use of 

such methods as botulinum therapy, electroconvulsive therapy, deep 
brain stimulation are considered. There are only a small number of drugs 
with proven effectiveness for the treatment of antipsychotic-induced TD, 
and not all of them are registered in the Russian Federation, or they are 
used off-label.

Key words: tardive diskinesia, antipsychotics, psychopharmacotherapy
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Анти-N-methyl-D-aspartatе рецепторный (NMDAR) 
энцефалит является синоптическим аутоиммунным 
заболеванием, при котором аутоантитела иммуногло-
булина класса G (Ig G) избирательно связываются с 
NR1 субъединицей NMDAR, что приводит к обра-
тимой интернализации рецептора и удалении его с 
поверхности клетки [30, 41]. Снижение активности 
NMDAR может вызвать развитие психопатологиче-
ских симптомов, которые наблюдаются при острых 
психозах, включая шизофрению [29, 49]. 
Клинические проявления анти-NMDAR энцефа-

лита были впервые описаны у четырех молодых 
женщин с тератомой яичника R.Vitalini и соавт.      
[51], а вызывающие его аутоантигены выявлены 
J.Dalmau и соавт. [19] в 2007 году на основании 
обследования 12 женщин в возрасте от 14 до 44 лет, 
большинство из которых имели тератомы яичников. 
В последующем случаи этого заболевания были 
отмечены в не связи с опухолевым процессом у лиц 
обоего пола и разных возрастов [21, 34]. Считается, 
что NMDAR энцефалит является наиболее распро-
страненной формой аутоиммунных энцефалитов 
[22] и превышает частоту вирусного энцефалита 
среди лиц молодого возраста [26]. Эпидемио-
логические исследования показали, что заболе-
вание чаше развивается у молодых пациентов [47], 
однако, описаны отдельные случаи этой болезни у 
пациентов в возрасте от 2 месяцев до 85 лет [48]. 
Многоцентровое наблюдательное исследование 
577 больных с аутоиммунным анти-NMDAR энце-
фалитом показало, что 95% больных были лица 
моложе 45 лет и 37% – моложе 18 лет [21, 28]. 
Установлено, что в возрастной группе до 45 лет 
преобладают женщины (75% случаев). После 45 
лет соотношение мужчин и женщин становиться 
одинаковым [47]. У женщин старше 18 лет в 58% 
случаев выявлялся опухолевый процесс, чаще тера-
тома яичников. У лиц старше 49 лет в 23% случаев 
развивались карциномы [21, 28]. Приблизительно в 

10–15% случаев заболевание может рецидивировать 
[47]. Отмечена связь развития анти-NMDAR энце-
фалита с перенесенной инфекцией вируса простого 
герпеса [16, 23, 42]. 
Клинические проявления анти-NMDAR энцефа-

лита разнообразны и включают комплекс психопато-
логических, неврологических и сомато-вегетативных 
проявлений, в том числе гипертермию. Выделяют 
несколько этапов в развитии заболевания. Вирусный 
продром (головная боль, лихорадка, повышение 
температуры тела), этап острых психотических 
расстройств и когнитивной дисфункции, этап нару-
шенного сознания с неврологической симптоматикой 
(судороги, гиперкинезы), вегетативными наруше-
ниями с гипертермией [32]. В ряде случаев наличие 
тяжелых соматических нарушений с угнетением 
сознания на фоне гипертермии и гиповентиляции 
 может потребовать перевода пациентов в отделения 
реанимации для проведения интенсивной терапии 
[20, 31, 48]. Тяжелая пневмония является наиболее 
частым осложнением и одной из основных причин 
смерти при анти-NMDAR энцефалите [45].
В настоящее время определены критерии для 

диагностики заболевания. I. Быстрое развитие психи-
ческих расстройств (менее чем 3 мес.) с наличием 
как минимум 4 из 7 симптомов: 1) нарушение пове-
дения, 2) когнитивная дисфункция с нарушением 
памяти, 3) нарушение речи (обеднение речи, мутизм), 
4) судорожные припадки, 5) двигательные нару-
шения (дискинезии, ригидность, вычурное пози-
рование), 6) нарушение сознания, 7) вегетативные 
нарушения, включая гипертермию. 

II. 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) наличие невы-
сокого плеоцитоза с преобладанием лимфоцитов в 
спинномозговой жидкости [28]. 
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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) [52]. Наличие указанных симптомов требует 
проведения исследования спинномозговой жидкости 
и сыворотки крови для выявления аутоантител IgG к 
NR1 субъединице NMDAR. Следует учитывать, что 
результаты исследования сыворотки крови являются 
менее информативными [20, 28]. 
Лечение аутоиммунного анти-NMDAR энцефа-

лита предусматривает проведение иммунотерапии. 
В качестве препаратов первой линии назначаются 
иммуноглобулин и метилпреднизолон. Препаратами 
второй линии, которые используют при отсутствии 
эффекта, является противоопухолевые средства – 
ритуксимаб в сочетании с циклофосфамидом [35, 48, 
52]. Для купирования психомоторного возбуждения 
могут использоваться бензодиазепины, атипичные 
антипсихотики или хлопромазин [35, 48]. Имеется 
положительный опыт применения ЭСТ [17, 34, 
37–39, 54] и плазмафереза [14, 40]. В последнее 
годы плазмаферез относят к терапии первой линии 
при аутоиммунном энцефалите [24, 29]. Установлено, 
что ранняя диагностика, агрессивная иммунотерапия 
и удаление опухоли (при ее наличии) приводит к 
выздоровлению без какого-либо психического и 
неврологического дефекта у подавляющего числа 
больных [48, 50].
В последние годы случаи анти-NMDAR энцефа-

лита все чаще стали отмечаться у больных психиа-
трических стационаров с первоначальными диагно-
зами шизофрения, шизоаффективное расстройство, 
нарколепсия и большое депрессивное расстройство 
[46, 49]. Выявление характерных для анти-NMDAR 
энцефалита психопатологических симптомов имеет 
большое значение, так как позволяют диагности-
ровать заболевание на ранней стадии развития и 
вносить существенные коррективы в тактику и стра-
тегию проводимой терапии. В то же время провести 
адекватную оценку психического статуса больных 
представляет значительные трудности, так как они 
не всегда попадают в поле зрения психиатров, а 
большинство работ основаны на анализе публи-
каций отдельных случаев. Наиболее часто при анти-
NMDAR энцефалите описывают такие психопато-
логические проявления как психомоторное возбуж-
дение, галлюцинации, бред, лабильность настроения, 
маниакальные и депрессивные проявления и ката-
тонические расстройства [29, 53]. Среди психопа-
тологических расстройств нарушение поведения 
регистрируются в 68% случаев, острый психоз – 
в 67% случаев, аффективные нарушения – в 47% 
случаев, кататония – в 30% случаев [13]. По данным 
других исследований кататоническая симптоматика 
выявлялась у 70,6% больных с анти-NMDAR энце-
фалитом [25]. 

В отечественной психиатрии до недавнего времени 
публикаций, касающихся проблемы анти-NMDAR 
энцефалита не было и симптомы этой болезни были 
неизвестны практическим врачам. Лишь начиная с 
2017 года стали появились публикации с описанием 
отдельных клинических случаев этого аутоиммун-
ного заболевания [2, 7, 12]. 

Материал и методы
В работе представлен анализ психопатологических 

расстройств у 4 женщин с диагнозом аутоиммунного 
NMDAR  рецепторного энцефалита, находившихся 
на лечении в психиатрической клинической боль-
нице №4 им. П.Б.Ганнушкина и отделении реани-
мации психиатрической клинической больницы №1 
им. Н.А.Алексеева г.Москвы за период с 2015 по 
2019 годы. У 3 женщин диагноз аутоиммунного 
энцефалита был подтвержден данными иммуноло-
гического исследования, выявившего высокие титры 
антител Ig G к NR1 субъединицы NMDAR. В одном 
случае диагноз был выставлен по результатам пато-
логоанатомического исследования. Все пациентки 
были молодого возраста от 22 до 33 лет. Для оценки 
характера психопатологических симптомов при 
поступлении в стационар была использована шкала 
позитивных и общих патологических синдромов 
PANSS. Для оценки кататонической симптоматики 
на высоте развития заболевания использовалась 
шкала оценки кататонии Буша-Френсиса (BFCPS), 
состоящая из 14 основных и 9 дополнительных 
симптомов [18]. 

Результаты
Наблюдение 1. Пациентка 27 лет поступила на 

лечение в клиническую психиатрическую больницу 
с диагнозом острое полиморфное психотическое 
расстройство. 
Анамнез. Психическое состояние впервые изме-

нилось с начала июня 2015 года. Стала рассеянной, 
забывчивой, тревожной. По несколько раз спраши-
вала «покормила ли она ребенка», «сходила ли в 
туалет», говорила, что у нее как будто «голова нахо-
дится отдельно от тела», временами неожиданно 
падала на пол, но сразу вставала. 16.06.2015 обра-
тилась для обследования в центр неврологии. На 
МРТ головного мозга выявлены признаки участка 
глиоза в правой теменной доле (8мм–13мм–18мм). 
Вечером этого же дня была тревожной, беспокойной, 
растерянной, спрашивала «что происходит вокруг?». 
Отмечался подъем систолического АД до 180 мм.рт.
ст. Ночью не спала, была беспокойной. На следу-
ющий день стала высказывать нелепые идеи, считала, 
что ее «укусил клещ», что она беременна. Утверж-
дала, что у нее в голове звучат песни. Периодически 
испытывала страх, тревогу. Была обеспокоена тем, 
что не сможет работать, считала, что у нее «отберут 
ребенка», говорила «я умру». Появилось ощущение, 
что ее действиями кто-то управляет. 18.06.2015 
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повторно обратилась в центр неврологии. На приеме 
была возбужденной, кричала «где моя мамочка», 
разговаривала сама с собой, хаотично размахивала 
руками, рычала, плевалась. В связи с неадекватным 
поведением была осмотрена дежурным психиатром 
и госпитализирована в психиатрический стационар 
в недобровольном порядке.
Психический статус. При поступлении выглядит 

напряженной, тревожной, к чему-то прислушива-
ется, озирается по сторонам. Отвечает только на 
шепотную речь. Ответы тихим голосом, краткие, 
чаще кивает или качает головой. Из беседы удается 
выявить, что не спала несколько ночей, испытывает 
наплывы мыслей в голове, «звучание мыслей». Сооб-
щает о наличие «голосов», которые мешают спать и 
запрещают отвечать на вопросы. Временами громко 
кричит, извивается, плюётся. 
Соматическое состояние без патологии. Темпера-

тура тела 36,7ºС. Частота дыхания 16 в мин. Частота 
сердечных сокращений 82 уд/мин. Артериальное 
давление 130/80 мм.рт.ст. 
Очаговая неврологическая симптоматика отсут-

ствует.
Динамика состояния и проводимая терапия. При 

поступлении пациентке был назначен галоперидол 
15мг/сут в/м, тригексифенидил 6 мг/сут, тиаприд 400 
мг/сут в/м, хлорпромазин 25 мг/сут в/м. В первые 
дни состояние больной оставалось неустойчивым, 
отмечались эпизоды психомоторного возбуждения с 
наплывом галлюцинаторных переживаний, выкрики-
вала бессвязные фразы, разговаривала сама с собой, 
лежа в постели накрывалась одеялом с головой. 
Лечение принимала с принуждением, ела очень мало 
с уговорами. Постепенно на фоне терапии психо-
моторное возбуждение было полностью купиро-
вано. Однако стала нарастать заторможенность с 
повышением мышечного тонуса. Пациентка все 
время неподвижно лежала в постели, временами 
шевелила губами. Отвечала только на шепотную 
речь. Появились симптомы «восковой гибкости» и 
«воздушной подушки». В связи с отказом от еды 
на 5-й день госпитализации была назначена инфу-
зионная терапия солевыми растворами и раство-
рами глюкозы в объеме до 800 мл в сутки. Однако 
добиться улучшения в состоянии не удалось. На 
12-й день госпитализации галоперидол и тиаприд 
были отменены и назначен оланзапин в дозе 20 мг/
сут, бромдигидрохлорфенилбензодиазепин 1 мг на 
ночь в/м на фоне инфузионной терапии. После отно-
сительно короткого периода улучшения состояния, 
когда пациентка начала самостоятельно передви-
гаться по отделению и принимать пищу, произошло 
ухудшение. На 17-й день госпитализации зафик-
сировано повышение температуры тела до 38,5ºС, 
тахикардия до 110 ударов в минуту, ригидность 
мышц нижних и верхних конечностей. Сохраня-
лись явления каталепсии с симптомом «воздушной 
подушки». В биохимическом анализе крови обна-

ружены высокие цифры креатинфосфокиназы 
(КФК) до 2 427 ед/л, в клиническом анализе крови 
незначительный лейкоцитоз (8,4×109/л) без палочко-
ядерного сдвига, ускорение СОЭ до 15 мм в час. С 
целью исключения соматической патологии больная 
неоднократно осматривалась терапевтом: данных за 
соматическую патологию не обнаружено. На рентге-
нографии легких патологических теней не выявлено. 
С целью профилактики пневмонии назначена анти-
бактериальная терапия – цефтриаксон по 1.0 в/м 
2 раза в день. Оланзапин был отменен и усилена 
инфузионная терапия с общим объемом внутри-
венных инфузий до 1200 мл/сут. Несмотря на прово-
димое лечение, состояние оставалось тяжелым. На 
27-й день госпитализации осмотрена дежурным 
неврологом скорой медицинской помощи. Были 
выявлены признаки отека головного мозга. В этот 
же день в сопровождении реанимационной бригады 
пациентка переведена в психосоматическое отде-
ление многопрофильной городской клинической 
больницы. При поступлении состояние расценено 
как тяжелое. Сохранялась заторможенность с элемен-
тами оглушения, не реагировала на обращенную речь, 
слабо реагировала на болевые раздражители. Наблю-
далось повышение тонуса в мышцах конечностей 
и шеи. Заторможенность периодически сменялось 
возбуждением, ограниченным пределами постели, с 
повторением отдельных слов по типу речевых стере-
отипий. В соматическом статусе отмечались блед-
ность кожных покровов, тахикардия до 110 ударов 
в минуту, гипертермия. С целью дифференциальной 
диагностики демиелинизирующего заболевания и 
энцефалита проведена люмбальная пункция – цитоз 
40 в 3 мл, белок 0,33, лимфоциты 37, нейтрофилы 3. 
Антитела к вирусу Эпштейн-Барра, вирус герпеса, 
микобактерии туберкулеза и к treponema pallidum 
в ликворе не обнаружены. После осмотра инфек-
циониста диагноз вирусного энцефалита был снят. 
На МРТ головного с контрастированием выявля-
лась зона острого отека в семиовальных центрах 
справа. Результаты иммунотипирования лимфоцитов 
ликвора данных за лимфопролиферативное забо-
левание не обнаружили. В отделении реанимации 
больной проводилась инфузионная терапия до 
2 литров жидкости в сутки под контролем диуреза, 
дезинтоксикационная терапия, антибактериальная 
терапия (цефритиаксон, амоксициклин). Назначен 
дексаметазон 12 мг/сут внутривенно капельно. 
Состояние оставалось тяжелым, отмечалось повы-
шение температуры до 40ºС, падение артериаль-
ного давления. Консилиумом врачей был выставлен 
диагноз фебрильной шизофрении. Несмотря на 
интенсивную терапию и реанимационные меропри-
ятия наступил летальный исход.
На вскрытии. Аутоиммунный энцефалит с преи-

мущественным поражением подкорковых структур 
головного мозга: гиппокампа, таламуса, гипота-
ламуса. Периваскулярные лимфоплазмоцитарные 
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инфильтраты с выходом иммунокомпетентных 
клеток в вещество подкорковых структур головного 
мозга; периваскуллярный и перицеллюлярный отек; 
дистрофия ганглиоцитов с частичным цитозом и 
реактивным глиозом с формированием глиомезо-
дермальных очагов. Смерть больной (первичная 
причина) наступила от аутоиммунного энцефалита, 
осложнившимся отеком головного мозга с дисло-
кацией его ствола в большое затылочное отверстие 
(непосредственная причина смерти).

 Наблюдение 2. Пациентка 28 лет поступила на 
лечение в психиатрическую больницу по путевке 
дежурного психиатра с диагнозом острое поли-
морфное психическое расстройство.
Анамнез. Наследственность психическими заболе-

ваниями не отягощена. Под наблюдением у психиа-
тров не состояла. Психическое состояние пациентки 
изменилось остро за 10 дней до госпитализации. 
Нарушился сон, стала беспокойной, тревожной. 
На этом фоне стала испытывать слуховые обманы 
восприятия. Слышала музыку, звучащую в голове, 
голоса комментирующего характера, которые не 
давали ей заснуть, говорила, что находится под 
чьим-то воздействием. Под влиянием голосов стано-
вилась возбужденной, агрессивной. Металась по 
квартире, совершала стереотипные действия – вклю-
чала и выключала бытовую технику, мыла посуду, 
пол, вытирала мебель. Заламывала руки, хваталась 
за голову. Говорила, что ей страшно. Временами речь 
становилась разорванной. Кричала «затем ты заби-
раешь мою энергию», «уберите его из моей головы», 
«держи, держи меня», «это я сама у себя в голове».
Психический статус при поступлении. Пациентка 

возбуждена, растеряна, с трудом удерживается на 
месте. Отмечается двойная ориентировка. Считает, 
что находится в больнице в Москве и одновре-
менно в Финляндии. Себя называет другим именем. 
Говорит, что ей 50 лет. Отказывается отвечать на 
вопросы, временами хихикает, просит оставить ее в 
покое. Сопротивляется осмотру, кричит, повторяет 
отдельные слова, несвязанные по смыслу, разма-
хивает руками. Сообщает, что в голове постоянно 
звучит музыка и «что-то еще». Отказывается от еды 
и питья.

 Соматический и неврологический статус больной, 
клинический и биохимический анализы крови без 
патологии. 
Динамика состояния и проводимая терапия. При 

поступлении пациентке назначен рисперидон 9 мг/
сут и бромдигидрохлорфенилбензодиазепин 2 мг/
сут в/м. В связи с отсутствием эффекта от прово-
димой терапии на 4-й день госпитализации в схему 
лечения был добавлен галоперидол 4 мг в сутки. 
После этого психическое состояние больной изме-
нилось. Стала нарастать заторможенность, пере-
стала вставать с кровати, активно сопротивлялась 
осмотру, отказывалась от еды. Появилась дизартрия, 
стереотипные движения руками. Одновременно с 

этим отмечалось повышение лейкоцитов в крови до 
12,3·109/л и вегетативные нарушения в виде повы-
шения артериального давления до 160/100 мм.рт.
ст., тахикардии до 120 ударов в минуту. Рисперидон 
и галоперидол были отменены, назначен хлорпро-
мазин 50 мг/сут в/м. В связи с ухудшением состо-
яния с диагнозом кататонический ступор с отказом 
от еды больная была переведена в реанимационное 
отделение ПКБ №1 им. Н.А.Алексеева. При посту-
плении на вопросы не отвечает, инструкции не 
выполняет, неподвижно лежит на кровати, взгляд 
устремлен в одну точку, непрерывно стонет. При 
попытке согнуть или разогнуть руку сопротивляется, 
сжимает веки. Отмечаются оральные дискинезии 
в виде стереотипных движений нижней челюстью 
по типу оральных гиперкинезов с прикусыванием 
языка, дискинезии стоп, дистонические движения 
туловищем. Зафиксировано повышение темпера-
туры тела до 38,8ºС. Антипсихотики были отменены. 
Назначена инфузионная терапия общим объемом 
до 1 200 мл в сутки, биперидин 2 мг внутривенно, 
антибиотики. На 18-е сутки от начала заболевания 
зафиксировано развитие генерализованного судо-
рожного припадка, падение артериального давления, 
угнетение дыхания. Больная была переведена на 
искусственную вентиляцию легких (ИВЛ). На следу-
ющие сутки с подозрением на объемное поражение 
головного мозга пациентка была переведена на 
лечение в реанимационное отделение многопро-
фильной клинической больницы. При поступление в 
реанимационное отделение состояние тяжелое, кома 
I (на фоне медикаментозной седации). Гипертермия 
до 38,6ºС, лейкоцитоз в общем анализе крови 17,3
109/л, повышение активности КФК до 1 889 ед/л. 
При исследовании спинномозговой жидкости был 
выявлен плеоцитоз с преобладанием лимфоцитов. На 
МРТ головного мозга отмечено повышение интен-
сивности сигнала в режиме DWI, Т2, FLAIR от меди-
обазальных височных отделов и нижних отделов 
базальных ядер. При ультразвуковом исследовании 
(УЗИ) органов малого таза выявлена зрелая тератома 
правого яичника. На 25 сутки с начала заболевания 
был получен положительный анализ крови на анти-
тела Ig G к NR1 субъединицы NMDAR, что позволило 
диагностировать аутоиммунный NMDAR энцефалит. 
Был назначен метилпреднизолон 1 г/сут. Несмотря на 
это состояние больной в течение суток продолжало 
прогрессивно ухудшаться. На фоне нарастающей 
гипертермии и явлений сердечной недостаточности 
наступил летальный исход.
Наблюдение 3. Пациентка 33 лет поступила на 

лечение в психиатрическую больницу в экстренном 
порядке с диагнозом шизоаффективное расстрой-
ство. 
Анамнез. Наследственность психопатологически 

не отягощена. Ранее под наблюдением психиатров 
не состояла. За полгода до госпитализации была 
уволена с работы. С этого времени снизилось настро-
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ение, стала плаксивой, перебивалась случайными 
заработками. Состояние пациентки резко изменилось 
за 2 дня до госпитализации. Стала возбужденной, 
растерянной, перестала спать, стала говорить, что 
слышит «музыку и голоса в голове». В связи с психо-
моторным возбуждением была осмотрена дежурным 
психиатром и госпитализирована в психиатрический 
стационар.
Психический статус при поступлении. Выглядит 

возбужденной, растерянной. Речь ускорена по тему, 
разорванная, в виде монолога. Во время осмотра 
кричит, что «должна сейчас позвонить маме, она 
только сегодня здесь лежала». Периодически начи-
нает нецензурно браниться. Заявляет, что может 
воздействовать на мысли людей, слышит «громкую 
музыку в голове, что она «давно уже играет и не 
может остановиться». Сведения о себе излагает 
путано. Аффективное состояние неустойчивое. Начи-
нает смеяться и сразу плакать. Говорит, что мама 
лежит вместе с ней. Идет в палату, показывает на 
другую пациентку, обнимает ее и плачет. Временами 
резко вскакивает с постели, пытается куда-то бежать. 
Соматический и неврологический статус, клиниче-

ский и биохимический анализы крови без патологии.
Динамика состояние и проводимая терапия. При 

поступлении пациентке был назначен галоперидол 
15 мг/сут в/м., хлорпромазин 50 мг/сут в/м, тригекси-
фенидил 6 мг/сут. Ухудшение состояния произошло 
на 7 день госпитализации. Стала вялой, сонливой. 
Перестала вставать с постели. Глаза закрыты, на 
вопросы не отвечает, слабо реагирует на раздражи-
тели. Тонус мышц не повышен. Отмечалась задержка 
мочеиспускания. В соматическом статусе имело 
место повышение температуры тела до 38,0ºС, тахи-
кардия до 102 ударов в минуту. С диагнозом злока-
чественный нейролептический синдром (ЗНС) паци-
ентка была переведена в реанимационное отделение 
ПКБ №1 им.Н.А.Алексеева, а затем – в реанимаци-
онное отделение многопрофильной клинической 
больницы. На УЗИ брюшной полости выявлена тера-
тома яичника. Получен положительный результат на 
антитела Ig G к NR1 субъединицы NMDAR в плазме 
крови. После установления диагноза аутоиммунного 
энцефалита, обусловленного антителами к NMDAR, 
был проведен курс иммунотерапии c назначением 
иммуноглобулина и метпреднизолона. В результате 
лечения удалось добиться улучшения в состоянии 
больной с редукцией психопатологической симпто-
матики и последующей выпиской из стационара.
Наблюдение 4. Пациентка 23 лет поступила на 

лечение в психиатрический стационар повторно в 
экстренном порядке по путевке дежурного психиатра 
по городу с диагнозом депрессивный эпизод.
Анамнез. Наследственность психопатологически 

не отягощена. У пациентки имеется врожденная 
аномалия сердечных камер и соединений, допол-
нительная хорда. Психическое состояние больной 
впервые изменилось за 8 месяцев до настоящей 

госпитализации. Стала возбужденной, многоречивой. 
Говорила, что является организатором нескольких 
проектов в интернете. Суть работы объяснить не 
могла. Заявляла, что на нее все обращают внимание, 
странно к ней относятся, наблюдают за ней, пресле-
дуют. Не спала ночами. Фон настроения был 
повышен. Была осмотрена дежурным психиатром 
по городу и госпитализирована в психиатрическую 
больницу с диагнозом острое полиморфное психи-
ческое расстройство. В отделении назначен риспе-
ридон 6 мг/сут, вальпроевая кислота 1 000 мг/сут,
бромдигидрохлорфенилбензодиазепин 1 мг/сут. 
Затем доза рисперидона была уменьшена до 4 мг/сут,
добавлен кветиапин пролонг 300 мг сут. Через 18 дней 
после поступления в состоянии формирующейся 
ремиссии была выписана домой для продолжения 
лечения в дневном стационаре. Больной продолжа-
лась терапия нормотимиками. Вальпроевая кислота 
была отменена. Назначен карбонат лития 900 мг/сут
в сочетании с атипичными антипсихотиками (квети-
апин, затем оланзапин). На 4-м месяце проводимого 
лечения наблюдалась инверсия аффекта. Появи-
лась плаксивость, гиподинамия, говорила, что от 
нее отвернулись друзья, стало тяжело общаться с 
родственниками, выполнять бытовые обязанности. 
В негативных тонах описывала прошлое настоящее 
и будущее. В связи с этим терапия была скоррек-
тирована. В схему лечения добавлен эсцитало-
прам 10 мг/сут, отменен карбонат лития и назначен 
ламотриджин 100 мг/сут. На этом фоне отмечалось 
улучшения состояния. С положительной динамикой 
была выписана из дневного стационара на амбула-
торное лечение. После выписки регулярно прини-
мала поддерживающую терапию. Чувствовала себя 
удовлетворительно. Закончила ВУЗ и устроилась 
на работу. Через несколько месяцев по настоянию 
матери прекратила принимать психофармакоте-
рапию. На этом фоне произошло ухудшение состо-
яния. Снизилось настроение, перестала следить 
за своим внешним видом, стала конфликтовать с 
матерью, дралась с ней, разбила стекло. В связи с 
неадекватным поведением и агрессией повторно 
госпитализирована в психиатрический стационар.
Психический статус при поступлении. Пациентка 

в сознании, полностью ориентирована, доступна 
контакту, по существу отвечает на задаваемые 
вопросы, делится своими переживаниями. Сообщает 
о конфликтных отношениях с матерью, обвиняет ее 
в ухудшении своего состояния. При этом начинает 
плакать, затем успокаивается. Мимика грустная, 
голос тихий, отмечает «отсутствие мыслей в голове». 
Соматический и неврологический статус без пато-

логии. 
 Динамика состояния и проводимая терапия. 

При поступлении назначен амитриптилин 40 мг/сут,
бромдигидрохлорфенилбензодиазепин 1 мг/сут 
в/м. На следующий день состояние больной резко 
изменилось. Осмотрена дежурным врачом в связи 
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с психомоторным возбуждением. Была тревожной, 
беспокойной агрессивной. Кидалась на медперсонал 
и пациентов, стаскивала с них одеяло. Для купи-
рования психомоторного возбуждения однократно 
назначен хлорпромазин 25 мг в/м. В схему терапии 
внесены изменения. Назначена вальпроевая кислота 
1 000 мг/сут, кветиапин пролонг 600 мг /сут, пери-
циазин 3 мг/сут, амитриптилин увеличен до 60 мг/
сут в/м. При этом психическое состояние больной 
оставалось неустойчивым. Периоды относительно 
упорядоченного поведения сменялись эпизодами 
психомоторного возбуждения с нелепым поведе-
нием. Демонстративно садилась на пол, била себя по 
лицу, была растерянной. Резкое ухудшение состояния 
произошло на 13 день госпитализации. Стала крайне 
возбужденной, агрессивной. Перестала отвечать на 
вопросы. Ударила в грудь ногой санитарку. Била 
кулаком других больных, затаскивала их в палату, 
пыталась душить. Разорвала и разбросала по палате 
вещи, выбросила продукты из холодильника, пыта-
лась оторвать душ, разбить унитаз, билась головой об 
стену. Перевернула постель и разбросала белье. Были 
применены меры физического стеснения. С целью 
купирования психомоторного возбуждения назначен 
хлорпромазин 50 мг в/м, галоперидол 5 мг в/м. На 
15 день госпитализации стали отмечаться явления 
кататонического субступора с двигательной затор-
моженностью и повышением мышечного тонуса, 
прерывающиеся возбуждением, признаки активного 
и пассивного негативизма, эхолалия и эхопраксия. На 
17 сутки с момента госпитализации зафиксировано 
повышение температуры тела до субфебрильных 
цифр, тахикардия до 90 ударов в минуту, ускорение 
СОЭ до 18 мм в час. Активность КФК в плазме крови 
была не повышенной и составляла 246 ед/л. УЗИ 
органов малого таза опухоли яичников не обнару-
жило. На 42 день госпитализации был получен поло-
жительный результат анализа крови на антитела Ig G 
к NR1 субъединице NMDAR. После чего больная 
переведена в неврологическое отделение много-
профильной клинической больницы. Был проведен 
курс иммунотерапии (иммуноглобулин, стероиды), 
в ходе которого удалось добиться положительной 
терапевтической динамики с редукцией психопато-
логической симптоматики и последующей выписки 
больной из стационара. 

Обсуждение
Как видно из представленных клинических 

случаев летальный исход наступил у двух из четырех 
больных (50% наблюдений). При этом основной 
причиной смерти явились нарастающие явления 
отека мозга, гипертермия и острая сердечная недо-
статочность. Во всех этих случаях диагноз анти-
NMDAR энцефалита был поставлен на поздней 
стадии болезни, когда начало иммунотерапии с назна-
чением гормональных средств и проведение интен-
сивной терапии не смогло предотвратить летального 

исхода. Тератома яичников была обнаружена у двух 
пациенток. В анамнезе у трех пациенток ранее не 
отмечалось каких-либо психических нарушений, и 
госпитализация в психиатрический стационар была 
первой по счету. В одном наблюдении в анамнезе 
имел место перенесенный психотический эпизод 
с полиморфной психопатологической симптома-
тикой, потребовавший госпитализацию в психи-
атрический стационар. Во всех четырех случаях 
динамика психопатологической симптоматики имела 
однотипный характер. Заболевание манифестиро-
вало в виде острого полиморфного психотического 
расстройства. Отмечались явления острого неси-
стематизированного чувственного бреда, психомо-
торное возбуждение с импульсивностью, агрессией 
и нелепым поведением. У трех пациенток имели 
место слуховые галлюцинации (табл. 1, 2). Всем 
больным при поступлении назначалась антипсихо-
тическая терапия, на фоне которой симптоматика 
острого полиморфного психотического расстройства 
в течение первых 3–13 дней трансформировалась в 
синдром фебрильной кататонии (рисунок). Повы-
шался мышечный тонус, нарастала заторможенность, 
переходящая в субступор или ступор с явлениями 
мутизма, активного и пассивного негативизма. В 
отдельных случаях фиксировались явления восковой 
гибкости с симптомом воздушной подушки, эхолалия 
и эхопраксия (табл. 3). Одновременно с нарастанием 
кататонических расстройств возникали вегетативные 
нарушения с тахикардией, нестабильностью арте-
риального давления и гипертермией. В двух наблю-
дениях активность КФК в плазме крови была резко 
повышена. Кроме этого отмечались типичные для 
фебрильной кататонии изменения в общем клини-
ческом анализе крови в виде умеренного лейкоци-
тоза без палочкоядерного сдвига и ускорение СОЭ. 
Таким образом, динамика психопатологических 
расстройств и характер изменения лабораторных 
показателей полностью соответствовали диагности-
ческим критериям злокачественного нейролепти-
ческого синдрома (ЗНС) [6, 8, 10, 15]. Не случайно 

Таблица 1

Позитивная симптоматика ( по шкале PANSS) 
на момент госпитализации пациенток

Симптомы
Наблюдение

1 2 3 4
Бред + + + -
Расстройство мышления + + + +
Галлюцинации + + + -
Возбуждение + - + +
Идеи величия - - - -
Идеи преследования - - - -
Враждебность + + - +

Примечание: «+» – выраженность симптомов не менее 5 баллов; 
«–» – отсутствие симптомов

Д.И. Малин и соавт.
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первоначальным диагнозом у всех пациенток был 
выставлен ЗНС или фебрильная шизофрения (ФШ). 
В мировой литературе также имеется описания 
случаев, когда диагноз ЗНС пересматривался после 
обнаружения в крови и ликворе аутоантител к NR1 
субъединице NMDAR [33]. Могут ли антипсихотики 
спровоцировать развитие аутоиммунного процесса 
или усугубить его течение ответить не представ-
ляется возможным. Известно, что антипсихотики, 
соединяясь с белками крови, приобретают свойства 
гаптенов, к которым могут образовываться антитела 
у больных шизофренией [3, 4]. Имеются и другие 
исследования, в которых указывается на способность 
антипсихотиков индуцировать выработку антител 
[43, 44]. В то же время отмечено, что частота выяв-
ления антител к NMDAR снижается по мере увели-
чения длительности течения шизофрении и чаще 
наблюдается у больных с первым эпизодом шизоф-
рении [27] .
Говоря о проблеме ФШ и ЗНС нельзя не упомянуть 

исследования отечественной школы психиатров. 
Установлено, что ФШ чаще развиваются у молодых 
женщин в первом приступе в рамках шизоаффек-
тивного психоза или рекуррентной шизофрении. 
Выделяют четыре варианта ФШ: протекающие с 
типично кататоническим возбуждением, с кататони-
ческим ступором, с аментивным возбуждением и с 
гиперкинетическим возбуждением [9]. Данная после-
довательность течения соответствует нарастанию 
тяжести заболевания и потому может рассматри-
ваться как отражающая этапы его развития. Иссле-

дования иммунного статуса у больных ФШ и ЗНС 
выявили нарушения гуморального иммунитета с 
появлением в крови противомозговых антител и 
сенсибилизацию к нейролептикам [1, 10], а данные 
биохимического и иммунологического исследо-
вания ликвора показали повреждение билипидного 
слоя мембраны гематоэнцефалического барьера [1, 
4, 10]. В 68% случаев было зафиксировано повы-
шение в сыворотке крови и ликворе титров антител 
к вирусу простого герпеса или вирусу кори, что 
позволило рассматривать этиопатогенез ФШ и ЗНС 
как индуцированный вирусной инфекцией аутоим-
мунный диэнцефалит-диэнцефалез [11]. Эту гипо-
тезу подтверждают данные патологоанатомического 
исследования, проведенные у умерших больных [10], 

Таблица 2

Общая психопатологическая симптоматика (PANSS) 
на момент госпитализации пациентов

№ Симптомы
Наблюдение

1 2 3 4
1 Соматическая озабоченность - - - -
2 Тревога + + - +
3 Чувство вины - - - -
4 Напряженность - - - -
5 Манерность и позирование - - - -
6 Депрессия - - - +
7 Моторная заторможенность - - - -
8 Негативизм + + - +
9 Необычное содержание мыслей + + + -

10 Дезориентация - + - -
11 Нарушение внимания + + + +
12 Снижение критики к болезни + + + +
13 Нарушение воли + + + +
14 Импульсивность + + + +
15 Загруженность + + + -
16 Социальная устраненность - - - -

Примечание: «+» – выраженность симптомов не менее 5 баллов; 
«–» – отсутствие симптомов

Таблица 3

Кататонические симптомы по шкале BFCPS, 
фиксируемые в фебрильном периоде заболевания

№ Симптомы
Наблюдение

1 2 3 4
1 Возбуждение - - - +
2 Заторможенность/ ступор + + + +
3 Мутизм + + + -
4 Каталепсия + - - -
5 Эхолалия и эхопраксия - - - +
6 Стереотипии + - - -
7 Мышечная ригидность + + - +
8 Негативизм + + + +
9 Восковая гибкость + - - -
10 Импульсивность - - + +
11 Вегетативная дисфункция + + + +

Примечание: «+» – выраженность симптомов не менее 5 баллов; 
«–» – отсутствие симптомов

Динамика психопатологических расстройств и этапы разви-
тия заболевания
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а также высокая эффективность плазмафереза как 
способа иммунотерапии [5,10]. Учитывая характер 
психопатологической симптоматики и лабораторных 
сдвигов нельзя исключить, что значительная часть 
описанных больных могла быть с невыявленным 
анти-NMDAR энцефалитом.

Заключение
Анти-NMDAR энцефалит является тяжелым 

аутоиммунным заболеванием с высоким риском 
летального исхода. Его симптоматика может 
манифестировать в виде острого полиморфного 
психотического расстройства, а затем трансфор-
мироваться в синдром фебрильной кататонии на 
фоне антипсихотической терапии. Исход болезни 

зависит от своевременной диагностики и адек-
ватной терапии. В связи с этим больным, психиче-
ское состояние которых характеризуется кататони-
ческой симптоматикой с гипертермией (синдромом 
фебрильной кататонии), с целью дифференци-
альной диагностики целесообразно проводить 
исследование сыворотки крови на наличие ауто-
антител Ig G к NR1 субъединице NMDAR. Резуль-
таты анализа позволят на ранней стации болезни 
вносить коррективы в тактику и стратегию прово-
димой терапию. Особую настороженность должны 
представлять молодые женщины c первым психо-
тическим эпизодом, у которых необходимо прово-
дить УЗИ органов брюшной полости для исклю-
чения тератомы яичников.
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КЛИНИКО-ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПРИ АУТОИММУННОМ NMDA-РЕЦЕПТОРОМ 
ЭНЦЕФАЛИТЕ

Д.И. Малин, В.Н. Гладышев, Р.С. Равилов 
В работе дано описание структуры и динамики психопатологиче-

ских расстройств у четырех женщин с подтвержденным диагнозом 
аутоиммунного анти-NMDA рецепторного энцефалита. Во всех случаях 
заболевание манифестировало в виде острого полиморфного психотиче-
ского расстройства, а затем трансформировалось в синдром фебрильной 

кататонии на фоне антипсихотической терапии. Полученные данные 
были соотнесены с результатами исследований, касающихся проблемы 
анти-NMDA рецепторного энцефалита и фебрильной кататонии.
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ENCEPHALITIS 

D.I. Malin, V.N. Gladyshev, R.S. Ravilov

The paper describes the structure and dynamics of psychopathological 
disorders in four women with a confi rmed diagnosis of autoimmune anti-
NMDA receptor encephalitis. In all cases, the disease manifests itself in the 
form of an acute polymorphic psychotic disorder, and then transforms into 
febrile catatonia syndrome with antipsychotic therapy. The data obtained 

were correlated with the results of studies regarding the problems of anti-
NMDA receptor encephalitis and febrile catatonia.
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Интерес психиатров к начальному периоду психи-
ческого заболевания, проблеме первого психоти-
ческого эпизода, не ослабевающий на протяжении 
последних двух столетий во всем мире еще более 
усилился в последние годы благодаря бурному 
развитию биологического направления в психиа-
трии, успехам в исследованиях нейробиологиче-
ских процессов, лежащих в основе болезни или 
сопровождающих ее проявлений. К ним относятся 
прежде всего нейровизуализационные и нейропсихо-
логические методы исследования, попытки установ-
ления связи изучаемых патологических процессов 
с клиническими проявлениями болезни.Важность 
начального этапа шизофрении, ее первого психо-
тического приступа как объекта научных исследо-
ваний объясняется тем, что он не только во многом 
определяет дальнейшее течение заболевания, но и 
позволяет изучать его нейробиологическую природу, 
поскольку пациенты еще не подвергались лечению 
психотропными средствами и свободны от изме-
нений, связанных с длительным течением болезни 
и медикаментозной терапией. Это представляет 
особый интерес для нейропсихиатрии и нейроп-
сихологии, получивших в последние годы новые 
инструментальные возможности благодаря появ-
лению и совершенствованию методов нейровизу-
ализации: позитронно-эмиссионной томографии, 
однофотонно-эмиссионной компьютерной томо-
графии, магнитно-резонансной спектроскопии, 
позволяющих объективизировать морфологические 
изменения в структурах мозга на разных этапах и при 
различных формах течения заболевания[24, 26, 33, 
59, 61, 65, 67]. Неинвазивные методы визуализации 
мозга постоянно развиваются [49]. Их использо-
вание дает возможность получать дополнительные 
данные, которые позволяют либо сами по себе, либо 
в сочетании с другими, повысить точность прогно-

стических моделей.Нейробиологические нарушения, 
выявленные на начальных этапах болезни, с большей 
вероятностью отражают патофизиологические 
аномалии. По мнению ряда авторов, исследование 
их динамики в процессе течения заболевания и его 
лечения дает большие перспективы для формиро-
вания современной концепции нейробиологиче-
ского развития шизофрении, представляющей новую 
парадигму в понимании природы этого заболевания. 
Она позволяет объединить данные о генетической 
предрасположенности, роли пре- и перинатальных 
вредностей и социальных факторов в проявлениях 
болезни, на новой основе объяснить концепцию 
диатез-стресс-уязвимости [8, 19, 56, 70]. Тесно 
связан с концепцией нейробиологического развития 
и использованием инструментальных методов нейро-
визуализации и такой важный исследовательский 
аспект проблемы, как формирование нейрокогни-
тивных нарушений при шизофрении (нейрокогни-
тивного дефицита), которым в последние годы уделя-
ется особое внимание как третьему ряду симптомов, 
наряду с негативной и позитивной симптоматикой. 
Выраженность данных изменений оказывает значи-
тельное влияние на функциональный и социальный 
исходы заболевания.
Когнитивный дефицит, включая ухудшение 

рабочей памяти, скорость обработки, вербальное 
и визуальное обучение, рассуждения и социальное 
познание, часто встречается в клинике первого психо-
тического эпизода (ППЭ) на всех этапах болезни. По 
данным ряда авторов, когнитивный дефицит нередко 
присутствует уже во время ее продромальных фаз, 
наиболее прогрессирует в первые 5 лет болезни, в 
значительной степени определ яя нарушения соци-
ального функционирования и не коррелирует с 
длительностью нелеченного психоза (ДНП) [20]. 
Хотя широко распространено мнение, что коле-
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бания симптомов обычно не влияют на когнитивную 
деятельность [65], имеются данные о связи между 
уровнем негативных симптомов и когнитивным 
дефицитом, причем когнитивные функции улуч-
шаются, когда негативные симптомы ослабевают 
[21]. Когнитивное функционирование на начальном 
этапе психоза может предсказать течение болезни и 
сохранность основных социальных функций, таких 
как уход за собой, трудоспособность и социальное 
функционирование [62]. Ремиссия и рецидивы ППЭ 
в течение первых 2 лет болезни могут быть пред-
сказаны с помощью тестов на словесную беглость, 
память и социальное познание, а стойкие нега-
тивные симптомы и функциональные результаты 
–с помощью вербальной памяти [66].Социальное 
познание определенно предсказывает перспективы 
повседневного функционирования больного в сооб-
ществе в виде навыков самостоятельной жизни, 
социального и трудового функционирования [29]. В 
одном исследовании пациенты с ППЭ с сохраненным 
коэффициентом интеллекта (IQ) в начале психоза 
имели лучшие результаты через 3 года по сравнению 
с другими при оценке дезорганизации и негативных 
симптомов, соблюдения режима терапии и профес-
сиональных успехов [46].  Таким образом, серьезные 
когнитивные нарушения ко времени первого психоти-
ческого эпизода могут предсказать большую тяжесть 
заболевания. Дефицит когнитивных функций опреде-
ленно влияет на приверженность терапии, понимание, 
критику к болезни, социальные навыки и общую 
способность к самообслуживанию, что приводит к 
ухудшению симптоматического и функционального 
исходов. С другой стороны, хорошая преморбидная 
адаптация, наличие мотивации и критичности могут 
смягчить влияние когнитивных нарушений на эти 
функциональные результаты [62]. В ряде исследо-
ваний показана положительная роль атипичных 
антипсихотиков и специализированных социальных 
программ, способствующих улучшению когнитивного 
функционирования, для профилактики или умень-
шения выраженности нейрокогнитивного дефицита у 
больных шизофренией, перенесших первые психоти-
ческие эпизоды [3, 33, 40, 42, 50, 57].Поэтому нейро-
когнитивная диагностика и тренинг социальных и 
когнитивных навыков (тренировка памяти, внимания, 
развитие точности социального восприятия, возмож-
ностей вербальной коммуникации, отработка соци-
альных навыков и навыков решения проблем) пред-
ставляют важную составляющую комплексных психо-
социальных мероприятий [6, 8].
Рабочая группа по ремиссии при шизофрении 

определила ее как поддержание уровня симптомов 
легкой или меньшей степени в отношении продук-
тивных, негативныхи дезорганизующих симптомов 
в течение 6-месячного периода [30]. Понятию 
«восстановление» соответствует широкая концепция, 
учитывающая как клиническую симптоматику, так 
и психосоциальное функционирование; при этом 

субъективное восстановление является важным его 
компонентом. Последовательные натуралистические 
исследования выявили весьма различные результаты 
при психозе первого эпизода [57, 58].  Хотя эпизо-
дическое течение является наиболее распростра-
ненным [41], и основная часть пациентов с ППЭ 
первоначально достигает ремиссии [43], у меньшей 
части наступает раннее устойчивое выздоровление 
[44], или с самого начала заболевания отмечается 
резистентность к антипсихотическому лечению 
[27]. Задача клинициста при лечении пациентов с 
ППЭ заключается в том, чтобысвоевременно пред-
сказать эти различные траектории заболевания и 
сделать лучший выбор лечения для каждого из 
отдельных пациентов.
В недавнем мета-анализе лонгитудинальных иссле-

дований ППЭ доля пациентов, достигших ремиссии 
после наблюдения в среднем через 5,5 лет, составила 
58%; другие исследования выявили более высокие 
показатели ремиссии [42]. Доля больных, достигших 
выздоровления после периода наблюдения в среднем 
7,2 года, составила 38%. После 2 лет наблюдения 
доля достижения выздоровления была стабильной.   
Кроме того, частота выздоровления была ниже в 
исследованиях, предполагающих большую продол-
жительность хорошего функционирования и отсут-
ствия симптомов. Неожиданно плохими предикто-
рами ремиссии и выздоровления в мета-анализе 
оказались клинические особенности, связанные с 
первым психотическим эпизодом, такие как тяжесть 
психотических симптомов на исходном уровне, 
продолжительность нелеченного психоза (ПНП), 
приверженность лечению, состояние занятости или 
семейное положение [43]. В другом мета-анализе, 
целью которого было выявление риска рецидива 
после первого психотического эпизода, значитель-
ными факторами риска были: несоблюдение режима 
приема лекарств, злоупотребление психоактивными 
веществами, критика со стороны родственников и 
плохая адаптация в преморбиде [16].  В исследо-
вании «Этиология и этническая принадлежность 
при шизофрении и других психозах» (AESOP) с 
десятилетним катамнезом имели худшие резуль-
таты по сравнению с другими пациенты с первона-
чальным диагнозом неаффективного психоза, паци-
енты, живущие в неблагополучной зоне, и пациенты 
мужского пола [54]. Худшие результаты имели также 
некоторые этнические меньшинства, что отчасти 
объяснялось социальным неблагополучием [55]. В 
другом большом продольном исследовании ППЭ 
с 10-летним наблюдением длительное течение 
психоза ассоциировалось с более длительным 
ухудшением преморбидного социального функци-
онирования, длительностью нелеченного психоза 
(ДНП) ≥26 недель, наличием расстройств основного 
шизофренического спектра и отсутствием ремиссии 
в течение первых 3 месяцев [31]. Неблагоприятные 
краткосрочные результаты (катамнез в течение 
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1 года) ассоциировались с социальными факторами 
в виде безработицы, низкого уровня образования, 
социального функционирования, неудовлетворенных 
психосоциальных потребностей,наличием преды-
дущих депрессивных эпизодов, суицидальными 
тенденциями и мужским полом [41]. 
Точка зрения, согласно которой максимально 

раннее начало лечения влияет на нейробиологиче-
ские механизмы патогенеза и положительно сказы-
вается на социальном функционировании больных, 
в настоящее время разделяется большинством иссле-
дователей. Из этого следует, что раннее выявление 
и активное терапевтическое вмешательство позво-
ляют форсировать все три уровня профилактики при 
шизофрении [8]: первичную (предупреждение новых 
случаев заболевания, то есть снижение заболевае-
мости), вторичную (отдаление начала заболевания 
или снижение его распространенности за счет умень-
шения числа повторных обострений) и третичную 
(снижение болезненности за счет укорочения пери-
одов присутствия активной симптоматики и /или 
замедления прогрессирования заболевания). Иссле-
дования подтверждают существующее мнение о том, 
что длительно нелеченное психотическое состояние 
не только ухудшает краткосрочный и долгосрочный 
прогнозы первого психотического эпизода, но и обла-
дает нейротоксическим эффектом; поэтому раннее 
начало лечения улучшает результаты, защищая мозг 
от разрушительного воздействия психоза [18, 36, 
51, 74]. Это позволяет говорить не только о возмож-
ности, но и желательности раннего терапевтического 
вмешательства, в некоторых случаях – уже на дома-
нифестных, препсихотических этапах заболевания 
[52]. Установлено, что уже на додиагностическом 
этапе может быть определена группа риска из паци-
ентов, у которых наблюдаются генетические предпо-
сылки и нейрофункциональные изменения, опреде-
ляются некоторые биомаркеры шизофрении [28, 63, 
71], что позволяет прогнозировать возникновение 
психотического манифеста и в некоторых случаях 
определять вероятность неблагоприятного прогноза 
и терапевтической резистентности, в связи с чем 
начинать «профилактику по показаниям» до развития 
картины психоза. Целесообразность раннего вмеша-
тельства обосновывается ускорением наступления 
ремиссии или выздоровления, уменьшением соци-
альных потерь, улучшением долгосрочного прогноза 
в смысле профилактики повторных обострений и 
хронификации заболевания, что удешевляет специ-
ализированную помощь в долгосрочной перспективе.
Время с момента появления первых симптомов 

психоза до момента начала лечения – продолжи-
тельность нелеченного психоза (ПНП), является 
одним из немногих потенциально изменяемых 
предикторов исходов шизофрении. Пациенты с 
первым психотическим эпизодом обычно имеют 
хорошие показатели ответа на лечение антипсихо-
тиками. Вероятность успеха терапии коррелирует с 

промежутком времени между появлением психоти-
ческих симптомов и лечением. Чем меньше времени 
проходит до начала лечения, тем выше эта вероят-
ность [34]. Во многих исследованиях отмечена связь 
длительного периода нелеченного психоза с более 
слабым ответом на лечение и рядом неблагопри-
ятных клинических результатов [60]. Продолжи-
тельный ПНП многими исследователями традици-
онно рассматривался как предиктор плохого кратко-
срочного результата, что было показано в большом 
количестве работ. Длит ельный ПНП статистически 
достоверно коррелирует с плохим общим симптома-
тическим исходом, большей тяжестью продуктивных 
и негативных симптомов, меньшей вероятностью 
ремиссии, плохим социальным функционированием 
и глобальным исходом [54].
Кроме длительного ПНП, с худшим исходом 

психоза ассоциируются и некоторые другие признаки, 
такие как плохая преморбидная адаптация, большая 
выраженность негативных симптомов, употребление 
психоактивных веществ, попытки самоубийства и 
суицидальные мысли в анамнезе, а также неаффек-
тивный характер психоза. Из социальных и демо-
графических факторов здесь могут иметь значение 
мужской пол, социальное неблагополучие, одиноче-
ство, неблагополучная семейная среда и этническая 
принадлежность. Несоблюдение режима лечения 
является существенным фактором риска рецидива, 
но у незначительного меньшинства пациентов с 
острым началом ППЭ, аффективной структурой 
психоза и ранней ремиссией прекращение приема 
антипсихотических препаратов может быть полезно.
По мнению большинства авторов, первые 5 лет 

с момента начальных психотических проявлений 
являются особенно значимым, «критическим» пери-
одом, на протяжении которого может происходить 
наибольшее биологическое, социальное и психоло-
гическое ухудшение. Поскольку начальный период 
заболевания формирует и предопределяет его долго-
срочный прогноз, он предоставляет наибольшие 
возможности для терапевтического вмешательства. 
Исследования показывают высокую вероятность 
повторных обострений в первые два года после 
первой госпитализации – в 40-60% случаев [43], 
причем установлено, что с каждым последующим 
обострением увеличивается вероятность терапевти-
ческой резистентности и социального снижения. В 
дальнейшем риск повторных обострений снижается, 
в большинстве случаев прослеживается тенденция 
к редукции и стабилизации позитивной и нега-
тивной симптоматики. В связи с тем, что терапев-
тическая резистентность при первом манифесте 
психоза встречается значительно реже, чем при 
повторных обострениях, принцип «минимального 
дозирования» представляется особенно важным для 
профилактики самовольного прекращения боль-
ными медикаментозной терапии. Недавние иссле-
дования сообщают о противоречивых результатах, 
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касающихся последствий прекращения антипси-
хотического лечения после достижения ремиссии 
при первом психотическом эпизоде.  Мета-анализ 
стратегий прекращения лечения и стратегий поддер-
живающего лечения в клинике ППЭ ясно показал, 
что риск рецидива выше в группе прекративших 
лечение [68]. В другом недавнем исследовании 
прекращение приема антипсихотических препа-
ратов было сильным предиктором как повторной 
госпитализации, так и преждевременной смертности 
даже после нескольких лет непрерывного амбулатор-
ного антипсихотического лечения [69]. В то время 
имеются данные, что раннее снижение дозы или 
прекращение антипсихотического лечения после 
6-месячной ремиссии были связаны с лучшим долго-
срочным результатом [73]. В противоположность 
этому, Hui C.L.M и соавт. [39] в недавнем рандоми-
зированном клиническом исследовании показали, 
что прекращение поддерживающего антипсихотиче-
ского лечения после 1 года было связано с худшим 
10-летним клиническим исходом.  Однако в исследо-
вании AESOP 12,5% пациентов с ППЭ имели раннее 
устойчивое выздоровление без рецидивов в течение 
10-летнего периода наблюдения, а средняя продол-
жительность их антипсихотического лечения соста-
вила всего 53 дня. Предикторами ранней устойчивой 
ремиссии были женский пол, сохранение занятости 
и всех социальных связей, наличие короткого ПНП, 
мания или диагноз кратковременного психотического 
расстройства [44].  К сожалению, все эти предикторы 
недостаточны для того, чтобы оценить, кому может 
быть полезна отмена антипсихотических препаратов 
после первого психотического эпизода. Очевидно, 
что различия в полученныхрезультатах во многом 
связаны с тем, что исследовались разные по клини-
ческим проявлениям формы первого психотического 
эпизода. 
Выявлено, что около четверти всех пациентов с 

ППЭ являются резистентными к лечению, то есть 
показывают незначительную положительную дина-
мику психотических симптомов или отсутствие 
ее после двух последовательных курсов лечения 
различными антипсихотическими препаратами в 
адекватной дозе и продолжительности. Большинство 
из них являются резистентными к лечению с самого 
начала заболевания. В двух крупных исследова-
ниях ППЭ предикторами устойчивости к лечению 
были определены более молодой возраст в начале 
заболевания, диагноз шизофрении, выраженность 
негативных симптомов и большая продолжитель-
ность периода нелеченного психоза (ПНП) [27, 43]. 
Поддерживающая терапия способствует предот-
вращению рецидивов психоза, купированию оста-
точной продуктивной симптоматики. Ее эффектив-
ность в значительной мере определяется дости-
жением комплаенса между пациентом и врачом в 
отношении соблюдения терапевтических рекомен-
даций. Важными условиями для этого являются 

хорошая переносимость препаратов, минимизация 
побочных эффектов, подбор доз, не нарушающих 
социальное функционирование больных. Этим 
критериям соответствуют атипичные антипсихотики 
нового поколения, которые обладают также свой-
ством препятствовать формированию негативных 
расстройств и нейрокогнитивного дефицита. В 
настоящее время имеется значительное количество 
доказательных исследований, обосновывающих 
применение атипичных нейролептиков в качестве 
препаратов первой линии при купировании психо-
тических расстройств в рамках первого эпизода; 
при этом указывается на меньшую выраженность 
и более благоприятный спектр побочных действий, 
возможность использования малых доз препаратов 
для достижения терапевтического эффекта [47]. 
Антипсихотики различаются по своей склонности 
вызывать эти побочные эффекты; кроме того, суще-
ствует значительная индивидуальная вариабельность 
чувствительности к ним. Поэтому перспективным 
направлением разработок в области психофармако-
логии в настоящее время является создание антип-
сихотиков с максимально избирательным действием 
на определенные структуры мозга, что дает возмож-
ность снизить количество побочных эффекто в [75]. 
Кроме того, все большее значение приобретает инди-
видуализированный подход при назначении терапии с 
учетом соматических факторов риска и генетической 
предрасположенности, что позволяет прогнозировать 
возникновение психоэндокринных нарушений, в том 
числе – ожирения, диабета 2 типа, а также проблем со 
стороны сердечно-сосудистой системы. Индивиду-
ализированные правила лечения повышают частоту 
успеха лечения шизофрении в первом психотическом 
эпизоде, который определяется как отсутствие смены 
лекарства и отсутствие госпитализации в течение 
12 месяцев [72]. Новые исследования позволяют 
также прогнозировать возможность терапевтической 
резистентности в первом психотическом эпизоде, что 
дает возможность адекватного выбора антипсихо-
тика, основным из которых при лечении терапевти-
чески резистентных психозов является клозапин [30].
Многочисленные данные, накопленные за 

последние два десятилетия, подтверждает ценность 
раннего вмешательства после первого эпизода 
психоза. Клинические исследования, проводимые 
во всем мире, подтверждают необходимость 
различных вмешательств для ослабления психоти-
ческих симптомов и содействия функциональному 
выздоровлению при ППЭ, включая низкие дозы 
атипичных антипсихотических препаратов, когни-
тивную и поведенческую психотерапию, семейное 
обучение и поддержку, а также образовательную и 
профессиональную реабилитацию. Это позволяет 
осуществлять принцип мультидисциплинарного 
подхода в оказании психиатрической лечебной 
и реабилитационной помощи больным с первым 
психотическим эпизодом с использованием поли-
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профессионального, «бригадного» или «команд-
ного» ведения каждого клинического случая одно-
временно группой профессионалов, в которую, 
кроме врачей-психиатров, входят и специалисты 
других специальностей (психолог, специалист по 
психосоциальным вмешательствам, социальный 
работник. медсестра, сотрудник службы занятости 
и др.). Бригадные (командные) формы работы в 
сообществе являются необходимым компонентом 
современной психиатрической помощи, все больше 
доминируют в большинстве экономически развитых 
стран и оцениваются как наиболее прогрессивное 
средство предоставления эффективного лечения, 
как и признание возрастающей роли структуриро-
ванных форм психосоциального лечения и реаби-
литации Под психосоциальной реабилитацией 
понимается восстановление или формирование 
недостаточных или утраченных в условиях нару-
шенных в результате болезни когнитивных, моти-
вационных, эмоциональных ресурсов личности, 
навыков знаний, умения взаимодействовать, решать 
проблемы, использовать стратегии совладания у 
психически больных с изъянами социальной адап-
тации, обеспечивающей их интеграцию в общество 
[8]. Реабилитационные мероприятия осуществля-
ются все чаще в виде непосредственного психосо-
циального воздействия с помощью как групповых, 
так и индивидуальных форм работы, основанных 
на различных программах (модулях). К ним отно-
сятся: тренинги (социальных навыков, общения. 
уверенного поведения, независимого проживания), 
психообра зовательные программы, обучение стра-
тегии совладания с остаточной психотической 
симптоматикой, семейная терапия с использованием 
проблемно-решающей, поведенческой, психообра-
зовательной техник [8].
Результаты исследования сравнительной эффек-

тивности традиционного и «командного» методов 
ведения больных с первым психотическим эпизодом 
продолжают доказывать возможность и преимуще-
ство раннего «бригадного» полипрофессионального 
подхода [23, 58]. По-прежнему актуальным оста-
ются вопросы взаимосвязи между особенностями 
клинической ремиссии (выздоровления) и степенью 
личностного восстановления при первых психоти-
ческих эпизодах шизофрении и шизоаффективного 
расстройства [43, 70].
Раннее выявление и лечение на этапе развернутого 

психоза имеют важное значение для минимизации 
и профилактики тяжелого и хронического течения 
шизофрении [25]. Последствия поздно начатой меди-
каментозной терапии опасны увеличением риска 
социально опасного и суицидального поведения, 
злоупотребления психоактивными веществами из-за 
попыток самолечения. Тем не менее, по данным 
многих как отечественных, так и зарубежных иссле-
дователей, достаточно типичным является позднее 
обращение за помощью и, соответственно, начало 

лечения – от нескольких месяцев до 1 года и более. К 
числу наиболее распространенных причин этого они 
относят страх последствий констатации факта психи-
ческого расстройства, недостаточную доступность 
психиатрической службы, слабую выявляемость 
психических нарушений врачами общей практики, 
неверную диагностику при обращении за психиатри-
ческой помощью [45]. Две трети больных с первым 
психотическим эпизодом в США имели задержку 
начала лечения более шести месяцев, более поло-
вины имели симптомы психоза в течение более года, 
а средняя продолжительность нелеченного психоза 
составляла почти четыре года [15]. 
Многими авторами подчеркивается необходимость 

ранних психосоциальных вмешательств при ведении 
больных с первым психотическим эпизодам,пока 
социальные потери больных еще невелики и явля-
ются обратимыми, а психосоциальный стресс вслед-
ствие факта психического заболевания переживают 
как больные, так и их ближайшее окружение [5, 8, 
11, 12, 48]. 
Таким образом, больные с первым психотическим 

эпизодом представляют собой группу психиатри-
ческих пациентов, отличающихся определенными 
особенностями и нуждающихся в силу клинико-
прогностических и социально-реабилитационных 
соображений в комплексной системе лечебно-
реабилитационных мероприятий. Это послужило 
причиной создания особых организационных форм 
оказания помощи данному контингенту. К числу 
наиболее известных, развитых по структуре и нако-
пивших длительный и успешный опыт работы, можно 
отнести Центр профилактики и лечения ранних 
психозов (ЦПЛРП), созданный в 1992 году на основе 
ранее существовавшей с 1986 программы в Мель-
бурне (Австралия) для оказания психиатрической 
помощи, социальной и психологической поддержки 
молодых больным на ранних этапах психотических 
форм шизофрении и расстройств шизофрениче-
ского спектра. В этой модели доминирующая роль 
отводится психосоциальной работе, помощи в адап-
тации недавно заболевшим [38]. В настоящее время 
ЦПЛРП является признанным мировым авторитетом 
в методологических вопросах организации полипро-
фессиональной помощи больным с первым психоти-
ческим эпизодом, выпускает учебные пособия для 
специалистов всего мира с обобщением собствен-
ного опыта и практическими рекомендациями. На 
этой основе созданы и успешно функционируют 
подобные структуры во многих странах. Особен-
ностью оказания помощи в них считается осущест-
вление ее в максимально щадящих условиях преиму-
щественно амбулаторно или режиме полустационара. 
Если не удается избежать госпитализации, то она 
является по возможности кратковременной, паци-
енты быстро переводятся в дневные реабилитаци-
онные программы или подключаются к отдельным 
программам еще во время пребывания в стационаре 
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до выписки. Большинство пациентов включается в 
реабилитационный процесс, минуя стационар. Выяв-
ление пациентов достигается путем тесного взаи-
модействия сотрудников клиники первого эпизода 
со всеми службами и учреждениями, контактирую-
щими с соответствующими возрастными группами и 
сталкивающимися с психосоциальными проблемами 
молодежи, информационно-просветительской работе 
с населением. Такая деятельность способствует не 
только более раннему выявлению и началу лечения, 
но и увеличению толерантности в обществе по отно-
шению к пациентам, возможности сохранения ими 
своих социальных позиций, помогает предупредить 
возникновение стигмы в связи с психическим забо-
леванием. 

Клиника первого психотического эпизода 
в России

Создание клиники первого психотического 
эпизода в России связано с именем профессора 
И.Я. Гуровича и коллективом возглавляемого им 
отдела внебольничной психиатрии и организации 
психиатрической помощи Московского НИИ психи-
атрии, которыми была разработана клинико-органи-
зационная модель помощи контингенту пациентов 
с эндогенными психозами на этапе начала заболе-
вания с учетом международного опыта и особен-
ностей организации психиатрической помощи в 
стране. Открытое в 2000 году в Институте клиниче-
ское отделение, работающее по программе первого 
психотического эпизода в режиме дневного стаци-
онара, стало клинической базой, на которой прово-
дились научные исследования, на основе которых 
разрабатывались организационно-методические и 
клинические вопросы помощи данному контин-
генту больных [8].
К основным принципам оказания помощи в 

клинике первого психотического эпизода были отне-
сены:

1. Возможно более раннее выявление психопа-
тологических нарушений и включение пациентов в 
программу оказания помощи (сокращение времени 
«нелеченного психоза»).

2. Невыборочный характер помощи (в клинику 
направляются все больные с первым психотическим 
эпизодом из определенного района обслуживания).

3. Оказание помощи в наименее ограничительных 
и стигматизирующих условиях (полустационарный, 
амбулаторный режим) на основе принципов партнер-
ства с пациентом.

4. Комплексное осуществление помощи на основе 
бригадного полипрофессионального (с участием 
психиатра, психолога, психотерапевта, социального 
работника) ведения больных.

5. Преимущественное использование атипичных 
антипсихотиков.

6. Раннее присоединение психосоциального 
вмешательства.

7. Создание системы длительной комплексной 
поддерживающей терапии пациентов (последующее 
многолетнее ведение больных).
Раннее выявление признаков заболевания с 

возможностью начала превентивной терапии на 
доманифестном уровне, до возникновения суще-
ственных социальных потерь у молодых больных 
представляется чрезвычайно важным звеном успеш-
ности психиатрической помощи. Опыт работы 
клиники первого эпизода показал преобладание 
среди ее пациентов лиц с наличием продолжитель-
ного периода нелеченного психоза. Отмечалось 
подострое развитие манифестного психотического 
приступа с постепенным развертыванием психоти-
ческой симптоматики, медленным темпом нарас-
тания и углубления расстройств, их монотонностью 
и «бедной» аффективной окраской, позднее обра-
щение за помощью при длительном существовании 
продуктивной симптоматики с выраженной соци-
альной дезадаптацией; а также больных с развитием 
психотического эпизода после многолетнего суще-
ствования симптоматики непсихотических реги-
стров с нарастающими негативными изменениями, 
что, соответственно, оказывало неблагоприятное 
влияние на прогноз и эффективность реабилитаци-
онных мероприятий. Поздняя обращаемость была 
связана как с низкой информированностью насе-
ления о проявлениях психических расстройств, так 
и с боязнью стигматизации фактом психического 
заболевания как больного, так и его ближайшего 
окружения, страхом попасть в психиатрическую 
больницу, стать жертвой «опасного» лечения психо-
тропными препаратам. В связи с этим психообразо-
вательная работа среди разных групп населения, а 
особенно среди профессиональных групп, наиболее 
часто сталкивающихся с первыми проявлениями 
психического заболевания (педагоги, психологи, 
сотрудники правоохранительных органов, а также 
врачи-интернисты) представляется необходимой для 
сокращения «периода нелеченного психоза».
Оказание помощи в наименее ограничивающих 

условиях является важным принципом организации 
помощи больным с первым психотическим эпизодом 
[6, 8]. При создании клиники первого эпизода нельзя 
ограничиваться только стационарными койками, 
поскольку стационарное лечение является только 
начальным этапом с последующим возможно 
быстрым переводом на лечение в дневной стационар 
или даже в амбулаторных условиях. Исследования, 
проведенные в клинике первого эпизода Московского 
НИИ психиатрии показали [8] избыточный уровень 
госпитализаций больных шизофренией с первыми 
психотическими эпизодами, что является типичным 
для многих психиатрических учреждений. Среди 
факторов, констелляция которых в наибольшей 
степени определяла необходимость госпитали-
зации (неупорядоченное поведение,суицидальный 
риск, агрессия, опасный характер галлюцинаторной 
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симптоматики, отсутствие помощи родственников в 
наблюдении за больным), у 24% больных, госпитали-
зированных после первичного обращении в ПНД в 
связи с психотической симптоматикой не было отме-
чено ни одного из этих признаков, то есть состояние 
больных состояние квалифицировалось как подо-
строе, что позволяло говорить о возможности прово-
дить лечение в более щадящих условиях дневного 
стационара, а в целом лечиться без госпитализации 
могли более половины всех больных.
Психосоциальная работа в клинике первого 

психотического  эпизода .  Осуществление 
комплексной помощи на основе бригадного поли-
профессионального ведения больных, включаю-
щего психосоциальную терапию и психосоциальную 
реабилитацию, рассматривается как важнейший 
принцип работы клиник первого эпизода. Он приме-
няется уже на начальных этапах терапии и сохраня-
ется на всем ее протяжении. Каждому пациенту уста-
навливается функциональный диагноз, включающий 
не только клинико-психопатологическую оценку 
его состояния, но и психологические и социально-
личностные характеристики, его функциональные 
возможности и степень их утраты. На основе анализа 
выявленных нарушений бригадой вырабатывается 
совместная тактика лечения. В процессе терапии в 
зависимости от динамики состояния на регулярных 
совещаниях мультипрофессиональной бригады 
осуществляется ее уточнение и коррекция. Процесс 
начала психосоциального лечения должен быть начат 
как можно раньше для достижения благоприятного 
прогноза сразу после купирования острых прояв-
лений психического расстройства.Важно участие 
и самого больного в лечебном процессе на прин-
ципах партнерства, формирование мотивации к 
лечению, которая нередко снижена, а то и полно-
стью отсутствует у значительной части больных. 
Существенным моментом является вовлечение паци-
ента в терапевтическое сообщество, помогающее 
ему ощутить свою защищенность и поддержку с 
уважительным отношением к его личности и пере-
живаниям. В зависимости от показаний психосоци-
альные мероприятия могут быть различными.Выбор 
формы вмешательства для конкретного больного 
осуществляется в соответствии с особенностями 
его социальной дезадаптации. В связи с этим пред-
полагается иметь несколько постоянно работающих 
и выполняющих различные задачи групп. Ведущие 
групп при работе с больными должны учитывать 
конкретные проблемы каждого участника, например, 
проблему общения, формирование навыков уверен-
ного поведения, проблему комплаенса. Программа 
работы группы должна включать занятия, связанные 
с преодолением таких проблем участников.
Еще одним аспектом работы клиники первого 

психотического эпизода является нейрокогнитивный 
дефицит, который часто выявляется у больных еще 
на доманифестном этапе. Поэтому нейрокогнитивная 

диагностика и тренинг социальных и когнитивных 
навыков (тренировка памяти, внимания, развитие 
точности социального восприятия, возможностей 
вербальной коммуникации, отработка социальных 
навыков и навыков решения проблем) представляют 
важную составляющую комплексных психосоци-
альных мероприятий [8].
Работа с семьями больных является еще одной 

значительной составляющей психосоциальной 
работы. Семья является значимым источником 
поддержки для больного и участие ее в реабилита-
ционном процессе является ключевым для дости-
жения желаемых результатов. Семейный коммуни-
кативный стиль, компетентность в решении проблем 
имеют прямое отношение к способности пациентов 
противостоять стрессу, уменьшают риск обострения 
заболевания. Работа с семьей направлена также на 
оптимизацию реакции семьи на факт развития тяже-
лого психического расстройства у близкого родствен-
ника [7, 9]. Семейное вмешательство осуществляется 
с помощью поведенческой и/или психообразова-
тельной техники. В комплекс семейных интервенций 
входят психообразовательные программы, тренинг 
социальных и коммуникативных навыков, решение 
поведенческих проблем, программы поддержки 
семей и кризисной помощи. Активное участие 
пациентов в различных видах групповой работы, 
в процессе которой формируется терапевтическое 
сообщество, положительно сказывается на форми-
ровании новых социальных сетей. Не менее важно и 
восстановление прежних и развитие новых связей и 
контактов с продолжением получения образования, 
восстановлением на прежнем месте работы.
Психообразование является главным и основным 

направлением психосоциальной работы в клинике 
первого психотического эпизода. Его назначение 
состоит в том, чтобы путем ознакомления больных 
с проявлениями заболевания, особенностями его 
течения с обсуждением их собственного опыта, 
приемами совладания с возникающими проблемами 
сформировать правильное отношение к болезни, 
необходимости поддерживающей медикаментозной 
терапии и соблюдения ее режима даже при недо-
статочной критике к состоянию и отрицании факта 
психического заболевания [53]. Психообразование 
рекомендуется проводить в групповом формате, 
поскольку это позволяет ощутить понимание и 
поддержку людей со сходными проблемами. Сотруд-
никами отдела внебольничной психиатрии и орга-
низации психиатрической помощи Московского 
НИИ психиатрии была разработана и внедрены 
в практику психообразовательная программа для 
больных с первым психотическим эпизодом, где 
учитываются этап развития психического расстрой-
ства (фаза развернутого психоза, фаза становления 
ремиссии, фаза полного или частичного выздоров-
ления), особенности реакции больного на болезнь, 
основные проблемы, возникающие на каждом этапе 
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и приемы работы с ними. Фокус программы должен 
быть направлен на поддержку пациента, формиро-
вание позитивных установок, веры в выздоровление 
через информацию о течении болезни, мотивиро-
вание на продолжение поддерживающей терапии.
Создание системы последующего многолет-

него ведения больных и обеспечение длительной 
комплексной поддерживающей терапии являются 
необходимым заключительным этапом в системе 
помощи пациентам с первым психотическим 
эпизодом. Она предусматривает возможность ее 
осуществления на любом из этапов: в больнице, 
дневном стационаре, на участке диспансера. При 
этом обязательным условием является возможность 
обеспечения как поддерживающей психофармакоте-
рапией, так и психосоциальной реабилитационной 
терапией, для чего необходима организация системы 
амбулаторной помощи данному контингенту.
Исследования последних лет [5, 11, 12] показали 

стойкую тенденцию к снижению числа больных 
шизофренией и заболеваниями шизофренического 
спектра, наблюдающихся в амбулаторной службе 
психиатрической помощи как за счет сокращения 
диспансерной группы наблюдения, в том числе – 
резкого уменьшения числа впервые взятых на него 
больных, так и снижения выявляемости расстройств, 
которая в настоящее время почти в 2 раза меньше 
результатов, полученных в международных эпиде-
миологических исследованиях. Это свидетельствует 
о том, что значительная часть больных с дебютом 
заболевания уходит из поля зрения психиатров, 
длительное время не получает адекватной помощи, 
обращаясь в диспансер уже на поздних этапах 
болезни с хронифицированной психопатологической 
симптоматикой и значительными социальными поте-
рями. Отмечено также увеличение число больных, 
которые после психотических эпизодов с госпита-
лизацией игнорируют наблюдение в ПНД и медика-
ментозную терапию, что приводит, как минимум, к 
повторным обострениям. Игнорирование специали-
зированной комплексной помощи на ранних этапах 
заболевания напрямую способствует развитию более 
грубых дефицитарных расстройств, нейрокогнитив-
ного дефицита, нарушению социальной адаптации, 
росту инвалидизации среди больных с первыми 
психотическими эпизодами, поэтому формирование 
мотивации к получению специализированной психи-
атрической помощи у больных шизофренией приоб-
ретает первостепенное значение для обеспечения 
успешности лечебно-реабилитационных меропри-
ятий [13].

 Создание системы помощи больным с первыми 
психотическими эпизодами в амбулаторных усло-
виях представляет определенные трудности. Апроби-
рованы различные ее модели. В некоторых регионах 
больные, выписанные из клиники первого эпизода, 
продолжают наблюдаться и лечиться там же в течение 
5 лет [2, 8]. Другой формой организации клиники 

первого эпизода является создание специального 
участка с соблюдением правил оказания помощи 
при первом психотическом эпизоде, на котором 
концентрировались бы все пациенты на начальных 
этапах заболевания (первые 5лет), проживающие на 
соответствующей территории обслуживания,как это 
было апробировано в г. Омске [10, 14]. Его струк-
тура включает в себя отделение первого эпизода с 
круглосуточным пребыванием, дневной стационар, 
бригаду настойчивого лечения для интенсивной 
помощи контингенту во внебольничных условиях 
и психиатрические участки с первым эпизодом по 
количеству административных округов в городе. 
Организованная таким образом система обеспечи-
вает полную преемственность между всеми своими 
звеньями, что возможно в крупных мегаполисах, 
имеющих хорошо развитое звено внебольничной 
психиатрической службы.
Так или иначе, во многих регионах в крупных 

городах, имеющих хорошо развитое звено внеболь-
ничной психиатрической службы, в разных вариантах 
и разной степени эффективности система наблю-
дения пациентов по программе первого психотиче-
ского эпизода работаетна всем протяжении с момента 
первого поступления в стационар или полустационар 
в виде четырех форм: 1) круглосуточный стационар; 
2) дневной стационар; 3) наблюдение ассертивной 
бригадой; 4) наблюдение на специализированных 
участках для больных с первым психотическим 
эпизодом. Чаще всего, если специализированное 
отделение первого эпизода не создано, работа с этим 
контингентом больных проводится с использованием 
основных принципов программы в рамках суще-
ствующих подразделений психиатрических служб 
с формированием отдельных специальных групп.
Использование атипичных антипсихотиков при 

купировании первых психотических эпизодов и даль-
нейшей поддерживающей терапии является обще-
признанным стандартом медикаментозной терапии, 
их эффективность доказана во многих исследова-
ниях, тем не менее, традиционные нейролептики 
продолжают использоваться в этих ситуациях доста-
точно широко.
Программа первого психотического эпизода суще-

ствует в России уже около 20 лет. За это время полу-
чены данные, показывающие ее эффективность.

Заключение
Анализ научно-исследовательских работ, посвя-

щенных проблеме первого психотического эпизода 
и состоянию организации психиатрической помощи 
больным шизофренией и расстройствами шизоф-
ренического спектра с первым психотическим 
эпизодом показывает, что данная предметная область 
является важным научно-исследовательским и орга-
низационно-методическим направлением в психиа-
трии.Начальный период заболевания формирует и 
предопределяет его долгосрочный прогноз, поэтому 
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предоставляет наибольшие возможности для тера-
певтического вмешательства. Во многих странах 
эта категория больных выделяется в отдельную 
группу, для которой разработаны особые прин-
ципы терапевтического подхода. В России также 
создана и апробированапрограмма первого психоти-
ческого эпизода, в основу которой положен принцип 
поэтапного полипрофессионального оказания 
помощи этой категории больным в максимально 
щадящих условиях с акцентом на внебольничное 
звено, ранним подключением психосоциальной 
терапии и использованием нейролептиков нового 
поколения для купирования психотической симпто-
матики и последующей поддерживающей терапии. 
Внедрение в практику положений программы позво-
ляет повысить качество помощи больным с первым 
психотическим эпизодом, снижению показателей 
социальной дезадаптации и инвалидизации. Тем 
не менее, ряд проблем остается актуальным и 
требует решения. Одна из них – поздняя выявля-
емость шизофрении и расстройств шизофрениче-
ского спектра с нарастанием данной тенденции в 
последние годы. За время длительного «домани-
фестного» препсихотического этапа течения забо-
левания или подострого течения первого психо-
тического эпизода с нарастанием дефицитарной 
симптоматики и проявлений нейрокогнитивного 
дефицита такие больные утрачивают социальные 
позиции, теряют работу, что резко снижает возмож-
ности реабилитации. 

Организация психиатрической помощи больным с 
впервые возникшими психотическими состояниями в 
рамках шизофрении и расстройств шизофренического 
спектра отличается значительным разнообразием 
подходов. Наряду с соблюдением общих принципов 
ведения таких больных, подразумевающих раннее 
выявление заболевания, осуществление помощи в 
наименее ограничительных условиях (предпочти-
тельно амбулаторно и в дневном стационаре), а также 
выбор атипичных антипсихотиков в качестве препа-
ратов первой линии, в ряде регионов по-прежнему 
значительная часть пациентов довольно часто госпи-
тализируется, не в полной мере соблюдается крат-
ность диспансерного наблюдения, достаточно высок 
уровень применения традиционных антипсихотиков. 
При этом отмечается определенная зависимость каче-
ства оказываемой помощи от особенностей ее органи-
зации: так, в регионах, в которых акцент помощи (при 
ее достаточной интенсивности) смещен во внеболь-
ничные условия, удается минимизировать неблаго-
приятные последствия заболевания. Таким образом, 
проблема оказания помощи больным с впервые 
возникшими психотическими состояниями остается 
достаточно актуальной как в организационном, так и 
клинико-социальном аспектах. Развитие специальных 
программ для данной категории пациентов позволит 
получить очевидные клинический, социальный и 
экономический эффекты уже на начальных этапах 
заболевания и особенно в долгосрочной перспек-
тиве [66].
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ПЕРВЫЙ ПСИХОТИЧЕСКИЙ ЭПИЗОД: ОСОБЕННОСТИ ОКАЗАНИЯ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 
БОЛЬНЫМ В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ

Н.Г.Шашкова, А.К.Гажа

Представленный обзор литературы посвящен современному состо-
янию проблемы оказания помощи больным с первым психотическим 
эпизодом. Подчеркивается важность данного этапа заболевания для 
прогноза, успешной медикаментозной и психосоциальной терапии. 
Рассматривается положительный опыт внедрения новых форм поли-

профессиональной психиатрической помощи данной категории паци-
ентов.

Ключевые слова: психиатрия, шизофрения, расстройства шизоф-
ренического спектра, первый психотический эпизод, медицинская 
помощь, психосоциальное вмешательство, реабилитация.

THE FIRST PSYCHOTIC EPISODE: PECULIARITIES OF PROVIDING MENTAL HEALTH SERVICES TO 
PATIENTS UNDER MODERN CONDITIONS

N.G.Shashkova, A.K.Gazha

The literature review is devoted to the current state of delivery of 
care to patients with the fi rst psychotic episode. The importance of this 
stage of the disease for prognosis, successful drug and psychosocial 
therapy is emphasized. Successful practices of introducing new forms of 

polyprofessional psychiatric care in this category of patients is considered.
Key words: psychiatry, schizophrenia, schizophrenia spectrum disorders, 

the first psychotic episode, medical care, psychosocial intervention, 
rehabilitation.
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В настоящее время жилье с поддержкой для 
пациентов с тяжелым хроническим психическим 
расстройством – важное терапевтическое звено 
между больничным этапом и независимым прожи-
ванием больных с утратой навыков самостоятельной 
жизни в социуме, потерей социальной компетент-
ности и социального статуса [4]. Актуальность 
оказания помощи в таких подразделениях обуслов-
лена феноменом длительного стационарного пребы-
вания и невозможностью выписки из больницы ряда 
пациентов в связи с утратой жилья и социальной 
поддержки [1, 57, 81, 91], что является основным 
препятствием возвращения в социальную среду 
и продолжения реабилитационных мероприятий 
[37,67], а также бездомностью, поскольку у многих 
бездомных выявляются психические расстройства 
и наркологические проблемы [37, 38, 42, 67, 69, 82].
В западных странах реабилитация и социальное 

восстановление психически больных с использо-
ванием различных форм переходного жилья стоит 
несколько в стороне от психиатрической службы, 
в то время как в отечественном здравоохранении 
большинство форм организационно связано с психи-
атрической службой.
Люди с тяжелыми психическими заболеваниями, 

живущие в квартирах или общественных домах, 
более адаптированы, менее одиноки и имеют срав-
нительно высокое качество жизни [43]. Функциони-
рование в обществе способно «дестигматизировать» 
жизнь пациента. В Австралии при сравнении лиц 
с инвалидностью по психическому заболеванию, 
проживающих в домах-интернатах, и проживающих 
в частных домах (с семьей или в одиночку) показало, 
что жители домов-интернатов имеют более выра-
женные когнитивные и социальные проблемы, более 
высокий уровень общей инвалидности и сниженный 

уровень самостоятельности, при том, что тяжесть 
клинической картины заболевания не имела суще-
ственных различий между двумя группами. Характер 
ситуации, в которой оказался пациент – фактор, опре-
деляющий длительность ремиссии у больных шизоф-
ренией. Отсутствие качественных вариантов жилья 
приводит к так называемому феномену «вращаю-
щихся дверей» [43], в то время как 80–90% людей с 
тяжелыми психическими заболеваниями указывают, 
что они предпочли бы «клубный дом», а не психиа-
трическое учреждение. Предоставление адекватных, 
поддерживающих вариантов жилья в сообществе для 
удовлетворения предпочтений пациентов положи-
тельно влияет на их субъективное восприятие своего 
качества жизни [58].
Общинные программы проживания могут успешно 

заменить долгосрочную стационарную помощь, 
поддерживаемое жилье способно обслуживать разно-
образный контингент лиц с психическими расстрой-
ствами. Решающее значение, по мнению исследова-
телей и самих пациентов, имеет качество жизненной 
ситуации человека с психическим расстройством, 
включая его потребности и индивидуальный уровень 
функционирования [58].
На базе реабилитационных учреждений решаются 

задачи практического освоения приближённых к 
прежним или новых для пациента ролевых функций 
и социальных позиций. Весь комплекс «промежу-
точных» между психиатрическими учреждениями и 
обществом звеньев способствует (с помощью прак-
тического освоения социальных ролей и позиций) 
развитию у пациента способности к жизни непо-
средственно среди населения. Одновременно этот 
процесс направлен на «генерализацию» восстанав-
ливаемых навыков самостоятельного проживания, 
знаний, умений, полученных с помощью психо-

УДК 614.812

«ЖИЛЬЁ С ПОДДЕРЖКОЙ» 
КАК ОДНА ИЗ ФОРМ ПСИХОСОЦИАЛЬНОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ 

ПСИХИЧЕСКИ БОЛЬНЫХ
И.С. Маломан1, А.К. Гажа2,3

1Московский научно-исследовательский институт психиатрии – 
филиал ФГБУ «НМИЦ ПН им.В.П.Сербского» Минздрава России,

2Кафедра психиатрии и неврологии ФГБОУ ВО «Тамбовский государственный 
университет им. Г.Р. Державина»; 

3ОГБУЗ «Тамбовская психиатрическая клиническая больница»



92

социальной терапии, применительно ко всё более 
сложным отношениям и требованиям, то есть к тому, 
что ожидает пациента в социальной среде [7].
Для реабилитации лиц с психическими расстрой-

ствами используют такую организационную форму 
помощи как переходное жильё – промежуточное 
подразделение, которое занимает место между стаци-
онаром и самостоятельным проживанием. К ним отно-
сятся «Дом на половине пути», «жильё под защитой», 
в которых сохраняются некоторые черты, присущие 
психиатрическим стационарам, в частности, обеспе-
чение безопасной среды, круглосуточное наблю-
дение персонала, некоторое ограничение режима, 
особенно в отношении выхода за пределы терри-
тории, черты контроля не только фармакотерапии, 
но и социальных контактов, связанных, например, 
с предупреждением вовлечения в среду злоупотре-
бляющих алкоголем, склонных к криминальным 
поступкам [15, 55]. Жильё под защитой – широкое 
понятие, включающее различные организационные 
формы, поскольку в той или иной степени элементы 
защищённой среды сохраняются практически во 
всех этих подразделениях [7, 24, 68, 75]. Иногда 
жилищные программы предоставляют резидентам 
лишь различные виды социальной поддержки, то 
есть их обслуживают только социальные работники, 
а резиденты живут в съемных или собственных 
домах. «Case management» («ведение случая») в 
таких формах осуществляется гибко, в зависимости 
от потребностей и функциональных возможностей 
пациента [71, 72, 79, 80, 85–87].
Организационная структура, включающая функци-

онально дифференцированные медико-социальные 
учреждения (высоко контролируемые интернаты, 
жилье под защитой со средним уровнем контроля и 
полунезависимые реабилитационные квартиры) под 
единым административным и медицинским руко-
водством [21] представляют собой континуумом 
организационных форм психосоциальной реабили-
тации на базе предоставления жилья для психически 
больных [42, 54, 55, 78, 91]. Это последовательность 
программ с разным уровнем контроля пациентов: 
от более ограничивающего, когда они нуждаются 
в активном попечении и лечении, до относительно 
свободного – для пациентов, достигших более высо-
кого уровня клинико-социального восстановления и 
автономности в социальной среде, когда предостав-
ляются лишь гибкие варианты инструментальной и 
эмоциональной поддержки [21, 48, 91]. 
Длительное пребывание в таком «континууме» 

организационных жилищных форм может оказывать 
негативное влияние в виде формирования стереотипа 
изоляции по отношению к здоровому населению, 
пациенты всё равно не воспринимают предостав-
ленное жильё как своё, тем более, что в них преоб-
ладает регламент, полезный для их активизации, но 
далеко не всегда обеспечивающий комфорт прожи-
вания [88].

Принципы организации обслуживания паци-
ентов полипрофессиональной бригадой в различных 
формах жилья с поддержкой, режимы проживания 
в них, содержание психореабилитационной работы 
подробно описаны во многих отечественных и зару-
бежных работах [5–7, 75, 89]. Контингент пациентов, 
направляемых на психосоциальную реабилитацию в 
сопровождаемом жилье, утративших собственное и 
социальные связи, представлен большей частью боль-
ными шизофренией (65–70%), при этом обычно речь 
идёт о пациентах с длительным, многолетним тече-
нием болезни, с относительно стабилизированным 
психическим состоянием, зачастую на стадии регре-
диентности процесса (но не исключающий возмож-
ности обострений), как правило, получающих поддер-
живающую психофармакотерапию. Часть направля-
емых в такие учреждения – пациенты с неглубокой 
умственной отсталостью, иногда с психопатоподобной 
симптоматикой и склонностью к бродяжничеству в 
анамнезе, больные эпилепсией с редкими припадками 
(3–4%), пациенты с органическими поражениями 
головного мозга (8–9%) [5, 21,23].
В «групповых домах», расположенных зачастую 

вне территории психиатрических служб в обычных 
жилых массивах, концентрируются пациенты с 
меньшей выраженностью негативных расстройств, 
но часто с остаточной психопатологической симпто-
матикой, получающие активную амбулаторную 
терапию, а также на стадии относительной стаби-
лизации процесса, нуждающиеся в психосоциальных 
мероприятиях.
Особые показания имеют сателлитные общежития 

или квартиры (их обозначают также как трениро-
вочные или реабилитационные квартиры [15]), иногда 
для совместного проживания, организуемые обычно 
при психиатрических учреждениях для пациентов, 
планируемых к выписке после длительного, иногда 
многолетнего пребывания в стационаре в случаях 
утраты ими навыков независимого проживания. 
Такие пациенты после психосоциальной терапии и 
прохождения практики независимого проживания с 
помощью социального работника в таком общежитии 
выписываются для самостоятельной жизни.
Переходя к реабилитационным формам с низкой 

интенсивностью контроля персонала (медицинского 
или персонала только с социальным образованием) 
в предоставляемом или даже собственном жилье, 
важно отметить, что такие виды помощи предна-
значены для пациентов, подготовленных для само-
стоятельного проживания и нуждающихся в той или 
иной степени поддержки (инструментальной или 
эмоциональной) [40, 65, 73]. Клинико-социальная и 
экономическая эффективность такой модели терапев-
тической интервенции показана во многих работах: 
отмечается улучшение социального восстановления 
и качества жизни в целом, социально-трудовых 
навыков, вовлечения в систему лечения и социальной 
поддержки психически больных, снижения потреб-
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ности в больничных учреждениях и даже улучшения 
общественной безопасности. Как результат исполь-
зования различных форм жилья под защитой отмеча-
ется эффект предупреждения повторной бездомности 
[61, 62, 76]. 
Затраты на защищенное жильё даже при учёте 

медицинских затрат, меньше чем на обычное жильё 
[79]. Эффективность данного метода, отмеченная в 
том числе и в исследованиях отечественных авторов, 
достигается за счет улучшения социального функци-
онирования и качества жизни психически больных, 
сокращения числа повторных госпитализаций, повы-
шения комплаенса, возвращения в жизнь ранее многие 
годы находящихся в стационаре больных [3, 4, 22, 29].
Применение модели «защищённого жилья» как 

метода психосоциальной реабилитации показано 
пациентам с длительной госпитализацией и утратой 
или выраженным снижением навыков повсед-
невной жизни и самообслуживания в быту с невоз-
можностью самостоятельного проживания и соци-
ально дезадаптированным хронически психически 
больным в амбулаторных условиях, в том числе и 
в особенности одиноко проживающим, а также для 
лиц, утративших социальные связи при отсутствии 
собственного жилья. Эта модель характеризуется 
этапностью восстановления возможностей незави-
симого проживания. Главным условием включения 
в группу является сохранение упорядоченного, соци-
ально приемлемого поведения. Важно отметить, что 
данный подход противопоказан пациентам на высоте 
острых психотических расстройств, в состояниях с 
выраженной тревожностью, расторможенностью, 
неспособностью контролировать поведение. 
В первую очередь необходима предварительная 

оценка возможностей независимого проживания, 
проблем и «ослабленных болезнью точек функцио-
нирования» в различных сферах жизни пациента. Для 
оценки социальной адаптации необходимо учиты-
вать констелляцию факторов (социальная направ-
ленность личности, общение, ролевое поведение 
в семье и неформальных группах, сексуальные и 
партнерские отношения, организация досуга, хозяй-
ственно бытовая сфера, материальная и духовная 

жизнь) [12]. При анализе социального функциониро-
вания пациента требуется учет комплекса факторов, 
состоящий из оценки межличностных контактов, 
спонтанной социальной активности, способности к 
решению возникающих проблем, семейного функ-
ционирования, производственной деятельности 
[25]. Большинством авторов признаётся необходи-
мость многоаспектного подхода к оценке функци-
онирования пациентов [36, 56, 64]. Отмечается, что 
возможна успешность в какой-либо одной области и 
удовлетворенность этой сферой (например, трудовой 
деятельностью) и недостаточный уровень функци-
онирования в другой (например, в семье). Поэтому 
важным считается учёт всего спектра показателей, 
отражающих различные стороны функционирования 
пациентов и их субъективную оценку [56]. Этот 
спектр включает следующие компоненты: сомати-
ческие (physical), когнитивные (cognitive), аффек-
тивные (affective), социальные (social) и экономиче-
ские (economic) показатели (PCASE) [63]. В после-
дующем было предложено дополнить эти показатели 
вопросами, касающимися «функционирования Я» 
(ego functioning) – PCASEE [41].
Важно отметить, что лишь при проведении интен-

сивной программы психосоциальной реабилитации, 
каждая из форм жилья с поддержкой становится не 
очередным местом длительного пребывания хрони-
чески психически больного, а является реабилита-
ционным учреждением, звеном психиатрической 
службы и способствует скорейшему возвращению 
пациентов к самостоятельному, автономному соци-
альному функционированию.
В целом можно отметить, что в настоящее время 

разработаны и  внедрены различные типы жилья 
под защитой. В основе этих методов лежат прин-
ципы социальной интеграции психически больных. 
Вместе с тем, на сегодняшний де нь недостаточно 
изучены подходы к различным группам пациентов, 
которым оказывается этот вид помощи, не рассмо-
трены в опросы, касающиеся возможных осложнений 
и побочных эффектов данного вида терапевтической 
интервенции, что требует дальнейших исследований 
в данном направлении.
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«ЖИЛЬЁ С  ПОДДЕРЖКОЙ» КАК ОДНА ИЗ ФОРМ ПСИХОСОЦИАЛЬНОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ 
ПСИХИЧЕСКИ БОЛЬНЫХ

И.С. Маломан, А.К. Гажа

Рассмотрены наиболее важные с точки зрения психосоциальной 
терапевтической интервенции аспекты оказания помощи в ра мках орга-
низационной формы защищённого жилья. Освещен опыт внедрения 
этого вида помощи как за рубежом, так и в нашей стране. Описан 
континуум форм жилья с поддержкой.  Дан ряд рекомендаций для 

предварительной оценки возможностей независимого проживания и 
проблем в различных сферах жизни пациента.

Ключевые слова: шизофр ения, шизофренический спектр 
расстройств, психосоциальная реабилитация, защищённое жилье, 
дома с поддержкой, групповые дома, сопровождаемое проживание .

«SUPPORTING LIVING» AS ONE OF PSYCHOSOCIAL REABILITATION METHODS 

I.S. Maloman, A.K. Gaza
From a psychosocial therapy intervention point of view, more 

important helping aspects, ha ve been reviewed within the framework of 
the organizational form of sheltered housing. There have been reviewed 
experiences of introducing this type of assistance both in our country and 
abroad. A c ontinuum of supported-living forms is described. A number 
of recommendations for prelimin ary assessment of the possibilities of 

independent living and problems in different areas of a patients life, have 
been given.
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psychosocial rehabilitation, sheltered housing, supported living, group 
home, assisted living.
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Биопсихосоциальный подход к пониманию генеза 
и лечению психических расстройств, предложенный 
в ХХ веке, изменил взгляд на организацию помощи 
больным шизофренией; в последние десятилетия 
такая помощь продолжает стремительно развиваться. 
Доминировавшие ранее представления о шизоф-
рении как о хроническом, по сути, дегенеративном 
заболевании, с неизбежным нарастанием симптома-
тики, дефицитов разного рода, незначительной веро-
ятностью улучшения и, особенно, полного выздоров-
ления, постепенно пересматриваются. 
Первая революция в представлениях о шизоф-

рении, ее прогнозе произошла в связи с появлением 
адекватной психофармакотерапии, которая стала 
основой лечения психоза. Использование нейролеп-
тиков ожидаемо уменьшает интенсивность продук-
тивных психотических симптомов, служит миними-
зации риска последующего ухудшения состояния, его 
хронификации. Альтернативы психофармакотерапии 
в отношении указанных целей нет. В настоящий 
период пришел черед изменениям взглядов и прак-
тики помощи в отношении негативных симптомов 
шизофрении. 
Актуальность проблемы преодоления нега-

тивных симптомов при шизофрении обусловлена 
их распространенностью, тесной связью с клини-
ческими исходами заболевания [62]. Значительная 
выраженность негативных симптомов обусловливает 
низкий уровень функционирования пациентов после 
выхода из психоза, препятствует их адаптации к 
социуму, ведет к инвалидизации, ложится тяжелым 
бременем на семью пациента [50, 65]. Эти симптомы 
снижают способность больных проживать самосто-
ятельно, выполнять привычные виды деятельности, 
быть социально активными, поддерживать личные 
отношения, работать и учиться [23, 67]. Поэтому 
задача минимизации или профилактики негативных 

симптомов высоко актуальна для практики оказания 
помощи больным шизофренией, значима в насто-
ящий период [54].
Возможности фармакологического воздействия 

на негативные симптомы шизофрении оценива-
ются специалистами по-разному. Резистентность 
негативных симптомов к психофармакотерапии, 
трудности преодоления негативной симптоматики 
доказывают широкомасштабные исследования с 
использованием длительных наблюдений, данные 
мета-анализов [19, 30, 31, 48]. Нередко указы-
вают на недостаточную эффективность типичных 
и атипичных нейролептиков для редукции нега-
тивной симптоматики и нарушений нейрокогни-
тивных функций [17, 29, 58, 69]. Авторы одной из 
публикаций обобщили результаты 168 плацебо-
контролируемых исследований с суммарным 
объемом выборки 6503 пациентов основной и 
5815 контрольной группы (плацебо-терапии) и 
показали, что клинически значимого снижения 
симптомов не удалось достигнуть с использова-
нием нейролептиков и антидепрессантов второго 
поколения, иных медикаментозных и психологи-
ческих вмешательств, включая транскраниальную 
стимуляцию мозга [29]. Отдельные эффекты купи-
рования негативных симптомов при шизофрении 
отмечены при добавлении к антипсихотической 
терапии антидепрессантов [12, 74]. В последние 
годы получены данные, позволяющие говорить о 
возможности достижения частичной редукции нега-
тивной симптоматики на фоне терапии атипичными 
антипсихотиками [47, 61]. 
Отечественные авторы указывают на необходи-

мость применения для преодоления негативных 
симптомов «… широкого спектра психотропных 
средств: наряду с обязательно назначаемыми атипич-
ными/традиционными нейролептиками в схему 
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терапии включаются препараты других психофар-
макологических классов – антидепрессанты, анти-
конвульсанты (прегабалин), ноотропы (ноотропил, 
церебролизин, пантогам актив), транквилизаторы» 
[6]. Также указывается, что применение антидепрес-
сантов рационально «в качестве дополнительного 
средства при симптомокомплексах сложной струк-
туры», и они эффективны для «вторичной негативной 
симптоматики, обусловленной аутохтонными или 
психогенными (в т.ч. развивающимися вследствие 
реакции личности на болезнь) депрессивными состо-
яниями» [2]. Очевидно, что свидетельства недо-
статочности существующей психофармакотерапии 
требуют дальнейших разработок и являются точкой 
роста в изучении шизофрении.

Негативные симптомы 
в современной интерпретации

История становления представлений о негативных 
симптомах при шизофрении насчитывает более 100 
лет, отражена в тематических публикациях [6, 11, 
26]. Такое представление изменялось в соответствии 
с логикой трактовки шизофрении как заболевания. 
И если в начальный период последнее трактовали 
как биологическое, нейродегенеративное, нега-
тивные симптомы интерпретировались как только 
нарастающие, непреодолимые. В логике биопсихо-
социальной модели генез, по крайней мере, части 
симптомов, объясняется за счет психологических 
и социальных влияний, а исход заболевания пред-
ставляется более оптимистично.
За последние десятилетия взгляды на «persistent», 

то есть устойчивые к лечению, длительно сохра-
няющиеся симптомы, изменились вслед за пере-
смотром представлений о механизмах дефицитов. 
Традиционное объединение негативных симптомов 
шизофрении в единую категорию перестало выгля-
деть убедительным, а совокупность симптомов 
подверглась анализу с использованием современных 
методов клинической оценки и статистики. Специ-
алисты Национального института психического 
здоровья США (NIMH) провели систематический 
содержательный анализ стойких дефицитов при 
шизофрении, и на основе консенсуса экспертов 
создали список основных негативных симптомов 
[44, 45]. В качестве таковых выделены: 

1. Аффективное уплощение («Blunted affect») – 
снижение силы и диапазона эмоциональных прояв-
лений при вербальном и невербальном общении.

2. Так называемая «алогия» («Alogia») – бедность 
речи, выражающаяся в снижении речевой инициа-
тивы, обеднении содержания высказываний.

3. Мотивационное обеднение («Amotivation»)– 
недостаток инициативы, способности к целепола-
ганию и следованию цели.

4. Ангедония («Anhedonia») – снижение способ-
ности получать удовольствие от деятельности, от 
отношений (социальная ангедония).

5. Социальное избегание, уклонение («Asoci-
ality») – снижение интереса к взаимодействиям с 
людьми, к поддержанию социальных связей. 
Широкомасштабные исследования свидетель-

ствуют о возможности объединения перечисленных 
пяти симптомов в две группы: отражающих потерю 
инициативы (п.п. 1 и 2) и нарушений, касающихся 
социальной активности, взаимодействия с сообще-
ством (п.п. 3–5) [42, 53]. DSM-5 также обозначает 
«два отрицательных симптома, которые особенно 
заметны при шизофрении: снижение эмоциональной 
экспрессии и безволие» [25]. Заметим, что укрупнять 
группы симптомов стремятся не все авторы, неко-
торые последовательно придерживаются 5-тифак-
торной модели негативных расстройств при шизоф-
рении, приводят в ее пользу аргументы в виде данных 
сетевого анализа результатов клинических замеров 
[76, 77]. 
Оформилась также модель, разделяющая нега-

тивные симптомы по механизму их генеза на 
первичные и вторичные. Первичные непосред-
ственно связаны с шизофреническим процессом [72], 
в их основе лежит нейробиологический субстрат 
[9], включают они волевые и мотивационные нару-
шения, абулию и апатию [19, 30, 31, 46]. Вторичные 
негативные симптомы вызваны иными  факторами: 
влиянием позитивных симптомов на поведение боль-
ного, депрессией, побочными эффектами лекарств, 
социальной депривацией или употреблением психо-
активных веществ [46, 59]. 
Необходимость разграничения первичных и 

вторичных негативных симптомов мотивирована 
их различающимся терапевтическим значением: 
в то время как вторичные негативные симптомы 
могут быть улучшены путем устранения основной 
причины, первичные стойко сохраняются, несмотря 
на лечение и иные воздействия [59]. Представляют 
интерес модели, объясняющие как минимум часть 
проявлений вторичных негативных симптомов 
действием механизмов психологической защиты, 
позволяющих пациентам уклониться от требую-
щего напряжения и чреватого негативными результа-
тами социального взаимодействия, снизить уровень 
стресса [13, 68]. Очевидно, что механизмы развития 
негативных симптомов являются многофакторными, 
включая кроме нейробиологических, субстратных, 
психологические, социальные влияния. Поэтому 
помощь пациентам предполагает выход за пределы 
психофармакотерапии, построение программ психо-
социальной поддержки, психотерапии, реабили-
тации. 
В публикациях отечественных авторов также 

содержатся указания на неоднородность негативных 
симптомов, предлагаются термины «вторичная 
негативная» или «паранегативная симптоматика», с 
указанием на ее обратимость и особый генез (связь 
с неполной редукцией продуктивной симптоматики, 
явлениями госпитализма, депрессией и нежелатель-
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ными эффектами терапии) [3]. Некоторые авторы 
вводят оригинальные концепты, как например, 
понятие «стойкого первичного негативного расстрой-
ства» [4], в структуре которого выделены компо-
ненты, обозначенные у зарубежных исследователей 
(«эмоциональный дефицит, обеднение речи, сужение 
интересов, снижение целенаправленности, дефицит 
социальной активности»). Прогностическая оценка 
пациентов, имеющих признаки указанного расстрой-
ства скорее пессимистична: «центральное ядро 
личности больного шизофренией не может длительно 
самостоятельно удерживать достигнутый в опти-
мальных условиях уровень адаптации и нуждается 
в постоянной внешней поддерживающей системе, 
которая предполагает регулярный контакт с врачом, 
цикличные реабилитационные мероприятия …» [4]. 

Возможности коррекционных программ 
в преодолении негативных симптомов

Разработкой первых коррекционных программ для 
преодоления различных дефицитов больных шизоф-
ренией мы обязаны двум направлениям: нейрокогни-
тивной коррекции и поведенческой психотерапии. 
Первое направление выросло из концепции нейро-
когнитивного дефицита, которая оформилась уже 
почти полвека назад и на рубеже веков укрепилась 
до такой степени, что нейрокогнитивный дефицит 
предлагали выделять в качестве «третьей ключевой 
группы симптомов», наряду с позитивными и нега-
тивными расстройствами [52]. Идея о парциальных, 
своеобразных нарушениях когнитивных процессов 
(темпа и динамики, параметров внимания, разных 
видов памяти, процессов планирования и контроля 
деятельности, иногда и перцептивных действий) при 
шизофрении вела исследователей на протяжении 
многих лет, породила неисчислимое количество 
эмпирических работ. Генез нейрокогнитивного дефи-
цита трактовался в русле гипотезы о «нейротоксич-
ности» шизофрении [55, 81], и его проявления нахо-
дили у давно болеющих пациентов с преобладанием 
негативных симптомов. По мере появления новых 
данных о дефицитах когнитивных процессов, о 
структурно-функциональных нарушениях мозга при 
шизофрении были установлены значительные когни-
тивные дефициты у впервые заболевших шизофре-
нией пациентов; укрепилась идея относить такие 
дефициты к этиопатогенетическим основам шизоф-
рении, расценивать как генетические маркеры риска 
развития шизофрении [75]. И хотя на сегодняшний 
день вопрос о мозговых основах нейрокогнитив-
ного дефицита остается открытым [9], признается, 
что они наряду с негативными симптомами вносят 
приоритетный вклад в нарушения социального функ-
ционирования пациентов [42].
Важно, что указанное направление реорганизовало 

помощь пациентам: были предложены многочис-
ленные программы нейрокогнитивной коррекции, 
такие как «Cognitive remediation therapy» – CRT[37], 

«Cognitive Enhancement Therapy» – CET [40]. В насто-
ящее время когнитивная коррекция стала общепри-
знанным вариантом психологических интервенций 
для больных шизофренией; она включается в планы 
широких реабилитационных программ повсеместно, 
имея целью воздействие насобственно когнитивные-
процессы и социальное функционирование, активно 
использует новые компьютерные технологии [8]. 
Обширные мета-анализы свидетельствуют, что 

есть пусть и небольшие, но отчетливые влияния 
когнитивной коррекции на негативные симптомы 
при шизофрении [18]. Механизм такого влияния 
не вполне ясен, требует дальнейшего изучения. 
Доказано значение времени применения программ: 
более отчетливое позитивное влияние когнитивной 
коррекции на социальное функционирование и на 
негативные симптомы отмечено при проведении 
вмешательств на ранних этапах заболевания [80]. 
Значение ранних вмешательств обусловлено тем, что 
с каждым последующим эпизодом психоза возрас-
тает резистентность пациента ко всем видам воздей-
ствий, как фармакологическим, так и психологиче-
ским [28].
Параллельно развивались программы, направ-

ленные на улучшение социального поведения 
пациентов с шизофренией – тренинги социальных 
навыков («social skills training»). За последние 50 
лет создано, апробировано и оценено большое 
число программ, многие из которых доказали свою 
эффективность, прочно вошли в арсенал исполь-
зуемых при реабилитации технологий. Разрабо-
танные авторами разных стран и теоретических 
ориентаций, тренинги социальных навыков имеют 
значимые общие черты: подобный тренинг всегда 
представляет собой структурированную обучающую 
программу, где мишенями воздействия становятся 
более или менее широкие наборы навыков соци-
ального поведения (коммуникативные, совладания 
со стрессом, уверенного поведения, иные). Пове-
денческие программы получили новый импульс к 
развитию после появления концепции, обозначившей 
принципиальными для шизофрении нарушенияне 
только когнитивных процессов, но сопряженных 
с социальным познанием («social cognition») [75]. 
Благодаря влиянию этой концепции, поведенческие 
интервенции дополнились специализированными, 
нацеленными на коррекцию когнитивных процессов, 
причастных к познанию социальных объектов. Так 
возникли тренинги распознавания эмоций [78, 82], 
тренинги социальных познания и навыков [56, 63, 
75], улучшения социального функционирования 
больных [21]. Широкое признание специалистов 
получили модульные программы, ставящие задачу 
улучшения и когнитивных процессов, и социального 
познания, и поведения, такие как психологическая 
интегративная терапия [15, 71], программа трени-
ровки когнитивных и социальных навыков – ТКСН 
у больных шизофренией [7].
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Поскольку обучение социальным навыкам затруд-
нено из-за когнитивных нарушений у лиц с шизоф-
ренией, интеграция технологий коррекции когни-
тивных способностей и социальных когниций и 
навыков у пациентов с шизофренией выглядит не 
только убедительной, но и необходимой [16, 32, 
71]. Эффекты предлагаемых программ подтвержда-
ются при использовании технологий современной 
нейронауки [66] и демонстрируют, как параллельно с 
ростом эффективности социального познания у паци-
ентов повышаются качество жизни, уровень соци-
альной адаптации, уменьшается вероятность реци-
дива [51], возрастает мотивация к лечению, уровень 
самоуважения и удовлетворенности жизнью [35].
Данные многих исследований свидетельствуют, 

что проблемы с психосоциальным функционирова-
нием, стоящие за ними недостаточные социальные 
навыки, наблюдаются у больных шизофренией до 
начала заболевания и в отсутствие специальной 
работы стойко сохраняются либо усугубляются в 
дальнейшем [20, 60]. Причем если возможности прео-
доления когнитивного дефицита при психозе огра-
ничены [18, 70], то обучение социальным навыкам 
имеет большие перспективы, именно оно содей-
ствует преодолению негативных симптомов [78].
Получены свидетельства эффективности соче-

тания в программах реабилитации направленных на 
когнитивную и на личностную сферу технологий, 
где в качестве последних могут использоваться 
арт-терапевтические методы или работа по восста-
новлению идентичности [38, 41]. Вносит вклад и 
когнитивная психотерапия, позволяющая обнаружить 
и преодолеть дезадаптивные убеждения пациентов 
в отношении себя, своего заболевания, защитные 
стратегии, усугубляющие проблемы [64, 68]. Много-
обещающими представляются технологии, развива-
ющие когнитивный контроль над эмоциями и фоку-
сирующиеся на преодолении дефицита удовольствия 
и мотивации при шизофрении [49]. 
Обилие инструментария психологической 

коррекции имеет как отрицательные, так и поло-
жительные стороны. Трудности сопоставления 
программ и выбора оптимальной для конкретного 
пациента программы уравновешиваются широким 
арсеналом используемых средств, а весьма неплохая 
эффективность многих интервенций, доказанная в 
эмпирических исследованиях, говорит о высоком 
потенциале развития данного направления психоте-
рапевтической и коррекционной работы. 

Модели развития негативных симптомов
В литературе приводятся аргументированные, 

подтвержденные данными нейровизуализаци-
онных исследований модели развития негативных 
симптомов с опорой на мозговые механизмы. Один 
из выпусков журнала «European Neuropsychophar-
macology» в 2014 году был полностью посвящен 
последним открытиям патологии головного мозга, 

связанной с негативными симптомами при шизоф-
рении. Суммированные в публикациях данные свиде-
тельствуют, что число отделов мозга, причастных к 
негативным симптомам, весьма велико. Установлен 
широкий круг мозговых изменений при шизофрении: 
от дисфункции лобно-кортикально-височных сетей, 
до нарушений корково-подкорковых взаимовлияний, 
вовлечения структур таламуса, миндалин, отделов 
теменной коры [57]. Но именно большой объем 
затронутых областей мозга позволяет утверждать, 
что негативные симптомы есть результат не очер-
ченных, локализованных мозговых повреждений, 
но скорее отражают аномалии нейронных сетей. 
Последние можно объяснить последствиями депри-
вации, неверного научения, отказа от активности 
любой природы, в том числе вследствие защитной 
стратегии, выбранной пациентом. 
В такой логике рассуждают психологически и 

психотерапевтически ориентированные авторы. Так, 
А.Бек и соавт. утверждают, что на ранних стадиях 
психоза негативные симптомы могут формироваться 
как механизм психологической защиты [13, 36]. В 
случае,если внешние социальные или психологиче-
ские стимулы чрезмерны для субъекта, не имеющего 
ресурсов справиться с ними, человек уклоняется от 
встречи с такими стимулами, тем самым получая 
облегчение. По механизмам научения происходит 
закрепление подобной тактики избегания, пассив-
ности, отказа, и социальная изоляция, апатия, декла-
рируемое негативное отношение, отвращение к окру-
жающему, отказ от стимулов становятся предпочи-
таемыми или единственными стратегиями пациента. 
В дальнейшем изменение устоявшегося стереотипа 
отказа от активности становится сложным для паци-
ентов. Всякая попытка преодолеть пассивность ведет 
к риску неудачи– в связи с утратой за период пассив-
ности необходимых навыков коммуникации, сотруд-
ничества, планирования действий или иных. Такая 
неудача рождает страх будущих неудач и блокирует 
попытки деятельности в дальнейшем. Возникает 
«порочный круг» взаимовлияний, закрепляющий 
отказ от активности [34, 36]. 
Ангедония (симптом в структуре негативной 

симптоматики при шизофрении) исследователями-
определена как следствие генетически предопреде-
ленных изменений в нейротрансмиттерных системах, 
приводящих к сбою в мозговой системе вознаграж-
дения [27]. Полученные данные свидетельствуют 
о преимущественных нарушениях у пациентов с 
шизофренией способности предвидеть, предвосхи-
щать удовольствие (так называется антиципационная 
ангедония) при относительно сохранной способ-
ности переживать удовольствие (консуматорная 
ангедония) [33, 39]. Этот дефицит свидетельствует 
о связи мотивационных и эмоциональных нарушений 
с когнитивными (напр., эпизодической памяти) и 
также приводит к отказу больного с шизофренией 
от активности. Объясняется это следующим меха-
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низмом: у пациента заранее, до начала деятельности 
или общения, возникает убеждение, что в таких 
действиях нет смысла, что они никак не помогут 
ему пережить позитивные чувства. Заметим, что 
в случае, когда пациент по каким-либо причинам 
(пусть и внешним) вступает в контакт с человеком 
или начинает активность, он вполне способен пере-
живать удовольствие от процесса или результата. 
Еще одним механизмом социального отказа, 

избегания у пациентов с шизофренией становится 
интернализованная стигма – отражение в сознании 
пациента, усвоение им представление о себе как об 
ущербном, дефицитарном, человеке «второго сорта»; 
собственно это и является сутью стигматизации [24]. 
Социальное по своей природе явление – стигма, легко 
интериоризируется, переносится во внутренний план 
и становится основой представления пациента о 
себе, своих возможностях, ограничениях. Этому 
сопутствуют тяжелые чувства ущербности, стыда, 
с изменениями в поведении – отказом от активного 
взаимодействия с психически здоровыми людьми, 
от самопрезентации, готовность объединиться с 
группой психически больных. Подобный психологи-
ческий вред, нанесенный пациенту стигмой, закре-
пляет неэффективные стратегии поведения, усугу-
бляя проявления негативных симптомов. Понятно, 
что противодействие стигматизации становится 
значимым протективным фактором для личности 
пациента, предупредит углубление личностного 
снижения [14].

Аргументы в пользу раннего начала 
психосоциальной реабилитации

Появление психотических симптомов в период 
обострения заболевания неизбежно ведет к дезорга-
низации психической деятельности, к утрате строй-
ности и строгости мышления, нарушениям внимания, 
темпа и динамики психических процессов, неце-
ленаправленности. Для пациентов, находящихся 
в подостром состоянии, типичны мучительные 
переживания психофизического дискомфорта (от 
симптомов, побочных эффектов медикаментов), 
восприятие себя как неадекватного, несостоятель-
ного. После редукции проявлений острого психоза, 
продуктивных симптомов, широко распространены 
проявления постпсихотической астении, постпси-
хотической депрессии; последняя есть распростра-
ненное клиническое состояние при расстройствах 
шизофренического спектра [22, 79]. В психиатриче-
ском отделении, в условиях ограничительной среды, 
на фоне интенсивной психофармакотерапии, как 
внешние влияния, так и динамика психического 
состояния приводят к отказу пациента от активности, 
любого, в том числе связанного с деятельностью 
или общением напряжения, к пассивно-подчиня-
емому поведению. Таким образом, перенесенное 
обострение заболевания создает опасность воспри-
ятия пациентом пассивности как хорошей, полезной 

альтернативы острому психотическому состоянию, 
тем более, что в практике рутинной психиатрической 
помощи возможностей проявления конструктивной 
активности у больных нет. Закрепление проявлений 
госпитализма, паттернов пассивного, избегающего 
поведения происходит достаточно быстро в ситуации 
высокой нуждаемости психотического пациента 
во внешней помощи, зависимости его от внешних 
влияний. И тогда участие в структурированной и 
правильно организованной тренинговой работе 
становится той (возможно единственной) формой 
поведения, которая, с одной стороны, противостоит 
хаосу психотического поведения, с другой – пассив-
ности пациента в постпсихотический период. 
Как отмечено выше, ключевыми нарушениями при 

шизофрении являются расстройства социального 
познания и социального же поведения. И любые 
мероприятия, предполагающие включение паци-
ентов в комфортные, поддерживающие, развива-
ющие просоциальную направленность и восста-
навливающие социальные навыки взаимодействия, 
будут позитивными. Важны и принципы организации 
тренингов, когда обучение минимизирует ошибки 
при выполнении заданий, неуспех, а опыт успеха 
формирует столь важное для больного чувство само-
эффективности [43].
Еще один аргумент в пользу раннего начала 

восстановительной работы дает открытие дефицита 
антиципационной способности, вследствие чего у 
пациентов страдает не столько способность испыты-
вать удовольствие, сколько ожидание, предчувствие 
этого удовольствия, что уже указано выше. При 
невозможности прогнозировать приятные ощущения 
умеренные, дозированные нагрузки, мероприятия, 
пробуждающие активность и порождающие пусть 
скромные, но переживания удовольствия, комфорта, 
интереса (что наблюдается у больных во время 
тренинговых сессий), становятся способом нагляд-
ного убеждения пациентов в сохраняющейся способ-
ности получать удовольствие от жизни. И такие непо-
средственные впечатления весомее, нежели любые 
вербальные рекомендации, советы и «рецепты» 
получения радости от жизни. Кроме того, участие 
в удовлетворяющей пациентов, приятной деятель-
ности заметно повышает мотивацию к участию в 
дальнейшей реабилитационной работе [5].
Немаловажным аргументом в пользу вмешатель-

ства на стационарном этапе представляется орга-
низационный. В условиях российской практики 
психиатрической помощи пациентам с шизофренией 
наиболее ресурсно-оснащенными являются стацио-
нарные учреждения. Амбулаторная служба помощи 
психически больным в нашей стране всегда рассма-
тривалась как дополнение, расширение стацио-
нарной1. Поэтому логично психиатрическую помощь 

1 Мнение редакции может не совпадать с мнением авторов 
статьи.
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сделать максимально эффективной, используя имею-
щиеся ресурсы психиатрического стационара, в том 
числе для осуществления реабилитационных, психо-
социальных мероприятий.
Проблема стигматизации и самостигматизации 

пациентов также оптимальным образом решается при 
ранней стационарной реабилитационной работе. При 
проведении тренинговых занятий пациент находится 
в группе, состоящей из других больных, а внимание 
ведущего (или терапевтов) направлено на пациентов. 
Такая ролевая позиция в значительной степени 
уменьшает ощущение собственной «особости», 
неадекватности, повышает у больных ощущение 
своей ценности. Любой успех, похвала, достижение 
ведут к росту чувства самоэффективности, пред-
упреждая катастрофическое снижение самооценки, 
типичное для больных после обострения психоза. 
Активное групповое взаимодействие направ-
лено и против саморазрушительных негативных 
мыслей, которые препятствуют участию в соци-
альных действиях (мыслях, связанных с ощущением 
собственной ненужности, неинтересности, ущерб-
ности). Ранее ведущими отечественными специ-
алистами была сформулирована концепция сбере-
гающе-превентивной реабилитации, которая пред-
полагала «отодвинуть возможно дальше от начала 
заболевания существование больных в условиях 
социальной адаптации, ограниченного социального 
функционирования и неудовлетворительного каче-
ства жизни» для уменьшения их негативного влияния 
на поведение и личность пациента [1].
И, наконец, нельзя забывать, что тренинговые 

мероприятия позволяют пациенту заранее, до выхода 
в «большую жизнь», проиграть ситуации, для него 
актуальные и сложные, как, например, взаимодей-
ствия с членами семьи, ранее отличавшиеся конфлик-
тностью, высоким уровнем непонимания, ситуации 
знакомства, трудоустройства, неформального или 
формализованного общения, иные.Пациент загодя 
оснащается новыми навыками, необходимыми в 

жизни, а выход за пределы стационара осуществля-
ется экологичным способом. 
Завершить высказанные нами аргументы в пользу 

раннего доступа к реабилитационным вмешатель-
ствам стоит ссылкой на общие закономерности, сфор-
мулированные экспертами ВОЗ, по мнению которых 
улучшение функциональных результатов обуслов-
лено именно ранним вмешательством, а обеспе-
чение доступности реабилитации может «сократить 
расходы на здравоохранение за счет сокращения 
госпитализаций, снижения ограничений активности 
и улучшения качества жизни» [83]. 

Реализация модели раннего стационарного 
вмешательства

В условиях ГБУЗ ПКБ №4 ДЗ г.Москвы в рамках 
реформирования психиатрической службы был создан 
центр психолого-психотерапевтической помощи,что 
позволило концентрировать ресурсы специалистов, 
осуществляющих психосоциальную реабилитацию: 
врачей-психиатров и психотерапевтов, клинических 
психологов, специалистов по социальной работе, 
социальных работников. Были разработаны, апроби-
рованыразные виды помощи для психически больных, 
в том числе для больных шизофренией. В числе 
программ, доступных пациентам на этапе стационара, 
психообразовательные занятия, тренинги бытовых 
навыков, социальных навыков, арт-терапевтические 
и музыкально-терапевтические мероприятия, танце-
двигательная терапия, мотивационные тренинги для 
больных с шизофренией и для пациентов с коморбид-
ными расстройствами.
В настоящее время проводится исследование с 

целью определения возможностей, сложностей и 
оценки непосредственных и отсроченных эффектов 
интервенций, осуществленных на раннем стацио-
нарном этапе, в том числе в виде повышения моти-
вации на дальнейшее участие в реабилитационной 
работе, формирования релевантных социальному 
восстановлению стратегий.
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РАННИЕ ПСИХОСОЦИАЛЬНЫЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА У БОЛЬНЫХ С ШИЗОФРЕНИЕЙ – 
УСЛОВИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕБНО-РЕАБИЛИТАЦИОННОГО ПРОЦЕССА

А.В. Палин, О.В. Рычкова

Психосоциальная реабилитация в психиатрии, приобретая все 
большее значение и признание, порождает вопросы и дискуссии. 
Одним из таких дискуссионных вопросов является соотнесение 
(временное, организационное) реабилитации с психофармакотерапией, 
особенно для пациентов с психозами при расстройствах шизофрениче-
ского спектра, что требует научной оценки, рефлексии и практического 
изучения. 

Целью статьи является теоретическое рассмотрение возможностей 
раннего, осуществляемого на стационарном этапе, начала реабилитаци-
онных мероприятий, обоснование их в качестве необходимого условия 
дальнейшей лечебно-реабилитационной работы по восстановлению 

пациента после психоза.
Выводы. Реабилитация пациентов с расстройствами шизофрениче-

ского спектра требует специализированных мероприятий уже в ранний 
период, на этапе стационарного лечения психоза. Ранние интервенции 
обеспечивают формирование мотивации к дальнейшему прохождению 
реабилитации, предупреждают самостигматизацию, вторичные нега-
тивные симптомы, поддерживают активную, конструктивную (субъ-
ектную) позицию пациента по отношению к своему заболеванию.

Ключевые слова: психосоциальная реабилитация, расстрой-
ства шизофренического спектра, негативные симптомы, социальные 
навыки.

EARLY PSYCHOSOCIAL INTERVENTIONS IN SCHIZOPHRENIC PATIENTS 
AS A CONDITION FOR EFFECTIVE TREATMENT AND REHABILITATION

A.V. Palin, O.V. Rychkova

The role of psychosocial rehabilitation in psychiatry is gaining recognition 
though this fi eld still has a number of challenges and questions. Among them 
are temporal and organizational aspects of rehabilitation in connection with 
psychopharmacotherapy, especially for psychotic patients with schizophrenia 
spectrum disorder. This issue requires scientifi c evaluation, refl ection and 
practical investigation. 

Goal: Theoretical analysis of the opportunities for an early start of 
rehabilitation during the in-patient treatment phase, elaboration of grounds 
for such an early start of rehabilitation as an essential condition for patient’s 

successful recovery after psychosis.
Conclusions of theoretical analysis: Rehabilitation of patients with 

schizophrenia spectrum disorder requires special interventions in early phase, 
as soon as the patient is free of psychosis. Early interventions stimulate 
development of motivation for further rehabilitation and support patient’s 
active and constructive attitude towards his disorder.

Key words: psychosocial rehabilitation, schizophrenia spectrum 
disorder, motivation, negative symptoms 
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Методологические основы отечественной психиа-
трии до сих пор подвергаются пересмотру, особенно 
актуальному после перехода на (МКБ-10). Пере-
смотр оказался настолько существенным, что вызвал 
опасение за «конец классической психиатрии» [49, 
59]. Особенно серьезно оказалась затронутой область 
пограничных психических расстройств. Традици-
онные области пограничной психиатрии – неврозы, 
реактивные состояния и патология личности, стали 
рассматриваться и обозначаться по-новому. В данной 
статье акцентировано внимание на разделе F4 «Невро-
тические, связанные со стрессом и соматоформные 
расстройства», который объединяет большую группу 
расстройств (F40–48), соотносимых с концепцией 
невроза и отличающихся частым сочетанием в клини-
ческой картине симптомов тревоги и депрессии. Теория 
и практика невротических расстройств является одной 
из сложнейших биопсихосоциальных областей меди-
цины и здравоохранения, для которой концептуальные 
подходы имеют определяющее значение.
Отказ от понятия «невроз» в МКБ-10 связан с 

целями статистической классификации и сменой 
медико-биологической парадигмы психиатрии на 
биопсихосоциальную, что не отвергает классическую 
концепцию невроза В.Н.Мясищева, который рассма-
тривал невроз, прежде всего, как функциональное, 
психогенное нервно-психическое заболевание, выте-
кающее из тяжелых переживаний личности, нераз-
рывно связанных с условиями ее жизни [29]. 
В настоящее время одним из приоритетных направ-

лений в психиатрии признается изучение ее соци-
альных аспектов [48]. Важнейшим критерием психиче-
ского расстройства признано нарушение социального 

функционирования. В XXI веке одной из социальных и 
медицинских проблем является постарение населения 
[56, 78]. Переход на биопсихосоциальную парадигму 
привел к выделению в психиатрии ряда клиниче-
ских направлений, отнесенных к позднему онтогенезу, 
таких, как геронтопсихиатрия и ее разделы – соци-
альная геронтопсихиатрия [51], пограничная геронтоп-
сихиатрия. При этом следует учитывать, что на сегодня 
так и не существует единой общепринятой классифи-
кации возрастных периодов развития человека, в том 
числе и четкого определения возрастных границ.
Рост контингента пожилого населения в мире 

одновременно сопровождается увеличением среди 
них числа психических заболеваний [70]. Так, по 
Краснодарскому краю с 2013 по 2014 год зареги-
стрировано в 2 раза больше больных старше трудо-
способного возраста, страдающих психическими 
расстройствами и расстройствами поведения [32]. В 
то же время по численности преобладают так назы-
ваемые пограничные расстройства [58, 69]. Эпиде-
миологические исследования указывают на то, что 
женщины примерно в 2 раза чаще страдают тревожно-
депрессивными расстройствами. Более высокий 
риск развития депрессии и тревожных расстройств у 
женщин в сравнении с мужчинами является одним из 
наиболее известных и устойчиво выявляемых фактов 
эпидемиологии психических расстройств [72].
Цель: представить релевантную информацию о 

современных методологических проблемах психи-
атрии, касающихся невротических расстройств 
в возрастном и гендерном аспекте в контексте 
сохранения трудоспособности в послепенсионном 
периоде.
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Материалы и методы
Проведен обзор современной научной литературы 

(оригинальные статьи, монографии, мета-анализы) 
по данной теме, актуальность которой обусловлена 
социальными преобразованиями в сфере пенси-
онных реформ.

Результаты и обсуждение
С введением МКБ-10 коренному концептуаль-

ному пересмотру подверглась область пограничной 
психиатрии, включая неврозы, реактивные состояния 
и патологию личности. МКБ-10 ввела в психопато-
логию целый ряд новых теоретических принципов, 
существенно расширила и усложнила картину значи-
тельного числа понятий психических расстройств 
непсихотического уровня. Многие ключевые кате-
гории психопатологии стали обозначаться по-новому. 
Понятие нозологии как «единства клиники, динамики и 
этиопатогенеза» сменилось на нозографию как преиму-
щественно таксономическое описание условных психо-
патологических единиц, которые стали обозначаться 
термином «расстройство». Среди них – невротические, 
связанные со стрессом и соматоформные расстройства. 
Эта группа расстройств объединена по признаку связи с 
концепцией невроза и основной части этих расстройств 
с психологическими причинами.
Отрицание в МКБ-10 таких традиционных для 

отечественной психиатрии категорий как «невроз», 
«психоз» и «психопатия» породило принципиально 
новое понимание взаимосвязи психопатологических 
проявлений с социальными критериями психической 
состоятельности и дееспособности. Вместо прямой 
зависимости диагноза от психопатологических харак-
теристик и прогноза в МКБ-10 было введено представ-
ление о нарушениях социального функционирования, 
как важнейшем критерии психического расстрой-
ства. В результате стал более отчетливым переход от 
традиционных медико-биологических воззрений к 
социально-психологической парадигме [2]. В связи со 
сменой парадигмы в современной психиатрии прин-
ципиальным в методологическом плане оказался учет 
социальной обусловленности диагностики.

 Методологические подходы к изучению старения 
и пограничных психических расстройств позднего 
возраста долгое время были представлены в рамках 
нейропсихологической парадигмы. Примерно с сере-
дины прошлого века начинает формироваться биоп-
сихосоциальная парадигма, призывавшая принимать 
во внимание три уровня, формирующие здоровье и 
болезнь – биологический, психологический и соци-
альный. Окончательно сформулирована данная 
концепция психосоматиком G.L.Engel [61]. Согласно 
данной концепции, все уровни системы более или 
менее равны и значимы. Нельзя сводить болезнь или 
условия ее возникновения только к одному уровню. 
Также невозможно обосновать, как социальные 
факторы могут влиять на здоровье, минуя факторы 
биологические, так как социальное невозможно без 

биологического. Работы G.L.Engel и его сторонников 
упрочили биопсихосоциальный модельный подход в 
медицине на долгое время [61].
Ведущие советские и российские геронтопси-

хиатры – С.И.Гаврилова 8–10], Я.Б.Калын [15], 
Н.Ф.Шахматов [53], Н.М.Михайлова [28], В.Я.Семке 
[43], Ю.И.Полищук [33, 34, 36] и др. отмечали, что 
область пограничной, «малой» геронтопсихиатрии 
остается недостаточно разработанной в вопросах 
эпидемиологии, патоморфоза, этиопатогенеза с уточ-
нением роли и значения биологических, психоло-
гических и социальных факторов особенно в связи 
с интенсивным развитием внебольничных форм 
геронтопсихиатрической, помощи [8, 9, 10, 15, 16, 
28, 33, 34, 43, 53].
Н.Ф.Шахматов [53] в своем фундаментальном 

труде по психическому старению опирался на 
позиции биопсихологической парадигмы и показал 
неразрывную связь психологических и биологиче-
ских сторон старения. Он доказал, что благопри-
ятные формы психического старения характеризу-
ются гармоничным снижением физических и психи-
ческих функций (при качественной сохранности их 
функционирования).
Биопсихосоциальная модель была значимой в 

свое время как реакция на биомедицинский редук-
ционализм, но ее историческая роль уже сыграна. 
Психические болезни сложны и в силу этого, считает 
S.N.Ghaemi, биопсихосоциальной модели нельзя 
доверять [62]. Действительно, эта модель не дает 
ответа на вопрос: как выбрать? Как расставить 
приоритеты одного аспекта над другим? Реально ли 
учесть и воздействовать на все три аспекта? Призыв 
«индивидуализировать терапию в соответствии с 
потребностями пациента» на практике может озна-
чать, что кто-то акцент ставит на биологический 
аспект, или психический, или социальный. Медика-
ментозное лечение и психотерапия всегда считались 
более эффективными в комплексе, чем взятые в 
отдельности, но на практике иногда использование 
одного метода может дать лучший результат, чем 
использование множества методов.
Хотя биопсихосоциальная модель продолжает 

подвергаться критике в связи с ее ограниченностью, 
но она не перестает развиваться. К примеру, пред-
ложенная модель BPS-Pathways [63] описывает, как 
можно концептуально отделить, определить и изме-
рить биологические, психологические и социальные 
факторы и тем самым найти детальные взаимосвязи 
между этими факторами.
В.Я.Семке [43] на основе многолетнего изучения 

пограничных и аддиктивных расстройств, акценти-
рует внимание на изменении в парадигме научных 
знаний и считает плодотворным системное использо-
вание разных методологических подходов – эписте-
мологического, экстранозологического, этиопатоге-
нетического, эпидемиологического, экологического, 
эволюционного, этнографического, этологического, 
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эниологического, этического, эстетического, эконо-
мического (двенадцать «Э»).
В современной геронтопсихиатрии на смену 

биопсихосоциальной модели пришла биопсихосо-
ционоэтическая или биопсихосоциодуховная модель, 
которая ставит целью объединить «все миры» чело-
века – биологический, психологический, социальный 
и духовный [13]. В преодолении духовной дегра-
дации современного общества значительное место 
принадлежит возрождению религиозных ценно-
стей. В этом аспекте обсуждаются возможности 
взаимодействия психологов, психиатров и церкви в 
решении проблем психического здоровья населения, 
а также религиозные ресурсы психиатрии, особенно 
значимые в пограничной геронтопсихиатрии, тем 
более, что с возрастом регрессивным изменениям 
может подвергаться только биологический организм, 
а духовный и интеллектуальный потенциал не только 
не снижается, но может даже расти [35, 36, 44, 45].

 В.М.Розин говорит о необходимости «духовной 
навигации» для каждого человека, в том числе и для 
тех, кто не религиозен. «Духовная навигация – это 
наблюдение за собой, продумывание своей жизни, 
ее смысла и назначения, это стремление реализовать 
намеченный сценарий жизни (скрипт), отслеживание 
того, что из этого получается реально, осмысление 
опыта своей жизни, собирание себя вновь и вновь, 
наконец, работа на культуру, человека и здоровье, 
противостояние нежизненности и разрушению» [40, 
41]. Однако акцент на духовной составляющей может 
создать впечатление, что болеть должны лишь психо-
логически несовершенные и аморальные личности.
Таким образом, следует констатировать, что акту-

альным является разработка методологических 
подходов к изучению пограничной геронтопсихиатрии 
в определении соотношений и роли биологических, 
психологических, социальных и духовных факторов 
патогенеза и терапии невротических и других непси-
хотических расстройств в пожилом возрасте.
На протяжении XX столетия ускорение темпов 

развития и увеличение продолжительности жизни 
привело к перераспределению возрастного состава 
популяций. В докладе Всемирной организацией здра-
воохранения (ВОЗ) указано, что благодаря успехам 
медицины, которые позволяют увеличивать продол-
жительность жизни, к 2050 году число людей старше 
60 лет может удвоиться [77, 78]. При этом следует 
учитывать, что на сегодня в мире так и не существует 
единой общепринятой классификации возрастных 
периодов развития человека, в том числе и четкого 
определения возрастных границ.
Современные трактовки возрастных границ, 

согласно классификации ВОЗ, определяют пожилой 
возраст 60–74 годами, старческий – 75–90 лет и 
долголетие старше 90 лет. Для анализа рекомендо-
ваны группы населения предпенсионного возраста, 
первого пятилетия пребывания на пенсии и последу-
ющих пяти лет постпенсионного периода. 

Возрастные границы категории «пожилой возраст» 
недостаточно четко определены и могут варьиро-
вать в разных странах. Организация Объединенных 
Наций (ООН) и ВОЗ считают началом пожилого 
возраста рубеж в 60 лет [67, 71], отмечая при этом, 
что в развивающимся мире пожилой возраст ассо-
циируется скорее не с определенным возрастом, а с 
потерей прошлых ролей (и приобретением взамен 
новых) и невозможностью активно участвовать в 
жизни общества [60]. 
В 1965 году в нашей стране принята схема 

возрастной периодизации, которая относит к зрелому 
возрасту мужчин от 36 до 60 лет и женщин от 36 до 55 
лет; к пожилому – мужчин 61–74 года и женщин 56–74 
года; к старческому – 75–90 лет мужчин и женщин; 
к долгожителям – старше 90 лет [7]. В феврале 2016 
года Правительство РФ приняло «Стратегию действий 
в интересах граждан старшего поколения в Россий-
ской Федерации до 2025 года», в которой выделены 
возрастные группы граждан старшего поколения – 
60–64 года, 65–80 лет и старше 80 лет. Группа 60–64 
года определена как продолжающая осуществлять 
трудовую деятельность, то есть достаточно активная 
в экономическом и социальном плане [47]. 
Ключевыми целями государства в «Стратегии» 

названы «устойчивое повышение продолжитель-
ности, уровня и качества жизни граждан старшего 
поколения, стимулирование их активного долго-
летия». При этом целью работников медико-соци-
альных служб (гериатров, геронтологов, социальных 
педагогов и геронтопсихологов), как подчеркивают 
многие зарубежные авторы, является не просто 
увеличение продолжительности жизни «любой 
ценой», но достижение активной старости, удли-
нение периода работоспособности и оптимального 
состояния здоровья [73, 76].
Федеральным законом № 350-ФЗ от 3 октября 2018 

года увеличен возраст выхода на пенсию и для мужчин, 
и для женщин на 5 лет. В Закон внесены смягчающие 
поправки, которые предложил 29 августа 2018 года 
Президент РФ В.В.Путин в своём публичном высту-
плении, согласно которым понятие «предпенсионный 
возраст» на этапе переходного периода до 2028 года 
расширяется и включает пять лет до наступления 
пенсионного возраста, а не два года как было принято 
считать ранее. Повышение пенсионного возраста для 
женщин до 60 лет, для мужчин – до 65 лет будет проис-
ходить с постепенным темпом на один год каждый 
год и правом оформить пенсию на шесть месяцев 
раньше [39]. При этом границы в 65 и 60 лет нельзя 
считать четко установленными, так как относительно 
некоторых профессий предусмотрен гораздо более 
ранний возраст выхода на пенсию. К какой градации 
теперь следует отнести возраст 55–60 лет у женщин 
и 60–65 лет у мужчин? 
Этот вопрос не риторический. В психиатрии не 

рассматривалась проблема возрастной периодизации 
для пациентов пожилого и старческого возраста. 
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В работах психиатров, посвященных невротическим 
расстройствам депрессивного спектра у пожилых 
пациентов, берутся для сравнения периоды в 5 или 
10 лет в промежутке от 55 до 90 лет [27, 34].
В современной науке для определения возраста как 

дифференцированной меры времени человеческой 
жизни применяется многомерный подход. В соот-
ветствии с ним выделяются хронологический, биоло-
гический, психологический и социальный возрасты, 
которые не совпадают в полной мере с календарным 
возрастом (хронологическим или паспортным) чело-
века. Пенсионный и предпенсионный возраст отно-
сится к категории социального возраста, который 
устанавливается на основе экономических, профес-
сиональных и демографических факторов, привя-
зывается к календарному возрасту и утверждается 
законодательством государства. Стоит отметить, что 
в литературе для этого периода жизни используются 
самые разные термины: старший период жизни, 
поздняя взрослость, поздняя зрелость, обратный 
период развития и др. Этот возраст именуется также 
пожилым, поздним, преклонным, пенсионным, 
послетрудовым, пресенильным, старческим и даже 
третьим и четвертым возрастом. Обладателей таких 
возрастов называют: пожилые, престарелые, старики, 
пенсионеры, люди старшего поколения, старшего 
трудоспособного возраста, долгожители и т.д. Чаще 
всего употребляются термины – пожилой, поздний 
и старческий возраст [5, 12]. Причем определения 
даются не всем этим дефинициям, да и окончатель-
ного разграничения между вышеперечисленными 
понятиями так и не произошло. 
Поэтому исследователи вкладывают разный смысл 

в понятие «возраст» человека. Это может быть 
уровень психического развития, или личностной 
зрелости, или жизненный опыт. К примеру, 
Э.Эриксон выделил 8 основных этапов психосоци-
ального развития личности, последний из которых – 
этап поздней зрелости 65 лет и старше [55].
Существуют классификации, не привязанные к 

хронологическому возрасту. Еще в 1963 году ВОЗ 
предложила разделить всех старых людей на группы 
не по возрасту, а по степени активности: общественно 
активные – физически активные люди, способные 
самостоятельно вести домашнее хозяйство или помо-
гать семье, продолжать профессиональную или иную 
трудовую деятельность; индивидуально активные 
– люди, способные к элементарному самообслужи-
ванию, передвижению в пределах ограниченной 
территории; неактивные – люди, не способные к 
самому элементарному самообслуживанию, передви-
жению в пределах ограниченной территории, непод-
вижные, прикованные к постели, нуждающиеся в 
постоянном уходе [цит. по 3]. То есть, гетерохронность 
развития в любом возрасте и чрезвычайная разноо-
бразность личностных характеристик и особенностей 
позволяет выделять пред- и постпенсионный возраст 
без жесткой хронологической привязки [23].

Вышеизложенное позволяет заключить, что не 
хронологический возраст, а психосоциальный и 
соматический статус должен определять в герон-
топсихиатрии подходы к лечению пациентов с невро-
тическими расстройствами. В методологическом 
аспекте группы пациентов для сравнения должны 
комплектоваться не по хронологическому признаку, 
а по личностным и соматическим характеристикам. 
Лечение пациентов с невротическими расстрой-
ствами в постпенсионном возрасте целесообразно 
планировать с учетом результатов патопсихологиче-
ских методик, позволяющих определить «мишени» 
психотерапии. 
К наиболее частым расстройствам пожилого и 

старческого возраста относятся нарушения когни-
тивных функций, недооценка значимости которых 
препятствует своевременной диагностике и лечению 
на недементных стадиях. Как следует из результатов 
работы Е.В.Руженской и соавт. [42], эффективное 
использование интеллектуальных ресурсов, контроль 
вегетативных дисфункций, эмоциональная стабили-
зация позволяют старшему поколению длительное 
время сохранять полноценные позиции в обществе. 
Этому способствует применение психореабилита-
ционных технологий – когнитивная активация и 
повышение эмоциональной устойчивости в рамках 
когнитивного тренинга, технологии физической 
активации и т.д. [37, 42, 46]. 
В российской действительности достижение 

пенсионного возраста далеко не всегда сопровожда-
ется прекращением трудовой деятельности, выходом 
из профессии. Экономисты, социологи, психологи 
все чаще поднимают проблему трудовой занятости 
населения постпенсионного возраста [18]. Многие 
авторы считают, что нет каких-либо объективных 
причин, препятствующих нормальной трудовой 
деятельности таких граждан, при условии ясности 
их сознания [1, 31]. Но главное – мотивация [24, 
50]. Б.Г.Ананьев [1] отмечал, что именно в поздние 
периоды человеческой жизни, гораздо более чем 
в ранние, функциональная работоспособность 
сенсорных и двигательных органов зависит от силы 
внутренних побуждений, что подчёркивает значи-
мость субъектной активности человека.
Продолжение трудовой деятельности после насту-

пления пенсионного возраста обусловлено многими 
причинами, среди которых финансовая составля-
ющая занимает одно из ведущих мест. В течение 
последних лет число работающих пенсионеров 
в России растет. Однако финансовый статус 41% 
пенсионеров без работы и 18% работающих пенсио-
неров находится ниже порога бедности. Наблюдение 
до 2016 года показывает, что доходы пенсионеров 
в течение нескольких лет реформы продолжают 
снижаться [50]. В то же время продолжающие работу 
по своей профессии пенсионеры отмечают несколько 
меньший темп ухудшения здоровья, чем сменившие 
специальность и не работающие [52]. 
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Психиатрическая патология пожилых граждан как 
ранее, так и теперь изучается в довольно ограни-
ченном диапазоне, в основном это деменция, болезнь 
Альцгеймера, сенильные психозы [17, 38]. В то же 
время по численности преобладают так называемые 
пограничные расстройства, на их долю, по данным 
В.Д. Карвасарского [17] приходится 20,8% среди 
всех психических заболеваний пожилого населения.
В России и в мире самыми распространенными 

стали нарушения адаптации, стрессовые, психо-
соматические и соматоформные, депрессивные, в 
том числе соматизированные, расстройства [20], 
то есть – невротические расстройства. По данным 
И.А.Мартынихина и Н.Г.Незнанова [25], среди 
тревожных и связанных со стрессом расстройств 
чаще всего психиатры в нашей стране используют 
диагнозы смешанного тревожного и депрессивного 
расстройства и расстройства адаптации. Хотя зару-
бежные авторы считают их скорее предварительными 
диагнозами, предназначенными в первую очередь 
для пациентов первичной (неспециализированной) 
медицинской помощи, имеющих наиболее легкие, 
синдромально не оформленные состояния [66, 68]. 
Как справедливо отметила О.В.Краснова [19], 

существует не много фундаментальных отече-
ственных и зарубежных исследований личности 
пожилого человека. Как правило, изучаются и описы-
ваются отдельные личностные качества, способству-
ющие или препятствующие успешному старению 
[27, 30, 64]. Опираясь на результаты исследований 
авторов изученных нами источников литературы, мы 
выяснили, что лица в возрасте 55–70 лет, не стра-
дающие невротическими расстройствами (условно 
«здоровые»), характеризуются определенными 
личностными особенностями. Так, Н.А.Шергенг и 
А.И.Нафикова [54], описывая психологические изме-
нения, указывают, что старость есть поздний период 
жизни, «неотъемлемыми атрибутами» которого 
являются психологический дискомфорт, депрессия, 
одиночество и хронические заболевания, и, кроме 
того, изменение самовосприятия человеком своего 
места в социальной структуре общества.
Многие авторы, описывая «нормальную» старость, 

отмечают у пенсионеров изменения в эмоциональной 
сфере, которые явно напоминают признаки невро-
тического расстройства: эмоциональная напря-
жённость, повышенная личностная тревожность, 
ощущение внутреннего дискомфорта, чувствитель-
ность к стрессу. Кроме того, тревога, печаль, раздра-
женность, недовольство прогрессирующим сниже-
нием адаптационных возможностей. Причем эмоцио-
нальные состояния у женщин более пессимистичные, 
чем у мужчин [65]. Можно ли такие изменения 
считать признаками «нормального старения» или это 
пенсионный невроз? Проблема, видимо, заключается 
в определенном стирании границ между психической 
нормой и патологией в пожилом возрасте на фоне 
соматических заболеваний.

Обычно редкий случай, когда пожилой человек 
не имеет проблем со здоровьем и не наблюда-
ется хотя бы у терапевта. В Национальном руко-
водстве 2014 года «Старение: профессиональный 
врачебный подход» [22] коллектив авторов пред-
ставил комплексный подход к проблеме старения в 
аспекте лечения наиболее распространенных сома-
тических заболеваний, но то, что эти заболевания 
в большинстве случаев сопровождаются психиче-
скими расстройствами непсихотического характера 
и также требуют внимания, не упоминается.
Еще одна проблема геронтопсихиатрии – гендерный 

подход. Более длительная продолжительность жизни 
женщин, в особенности в нашей стране, определяет 
фокус внимания к этой проблеме. В структуре насе-
ления планеты пожилых женщин больше, чем мужчин. 
Причем чем больше возраст, тем больше этот разрыв. 
Это называется «феминизацией старости». В 2016 
году смертность в трудоспособном возрасте мужчин 
от 16 до 59 лет составляла 8 на тысячу населения, 
женщин 16–54 лет 2,2 на тысячу [14].
Интерес к этой теме не случаен, поскольку эпиде-

миологические исследования указывают на то, 
что женщины примерно в 2 раза чаще страдают 
тревожно-депрессивными расстройствами, в стрес-
совых ситуациях более склонны к интрапунитивным 
реакциям, чрезмерно считая себя ответственными 
за неблагоприятный исход в любой ситуации, что 
приводит к срывам адаптационных механизмов [26]. 
А.Riecher-Rössler [72] считает одним из наиболее 

известных и устойчиво выявляемых фактов эпиде-
миологии психических заболеваний более высокий 
риск развития депрессии и тревожных расстройств 
у женщин в сравнении с мужчинами. У пожилых 
женщин депрессия встречается чаще – в 4,4% случаев 
против 2,7% у мужчин [6, 74].
На связь депрессии и тревоги с хроническими забо-

леваниями у женщин указывали многие авторы. В 
работе Н.А.Косенко [21] показано, что независимо от 
места проживания женщины гораздо чаще (в 2 и более 
раза) обращаются за помощью по поводу имеющихся 
пограничных психических расстройств. В.Ф.Друзь 
и соавт. [11], изучая клинико-социальную структуру 
психически больных позднего возраста, отметили 
преобладание женщин в группах психически больных 
и большее количество одиноко проживающих работа-
ющих женщин среди инвалидов 2 группы.
Изменение положения женщины в обществе опре-

делили ситуацию двойной социальной нагрузки, 
сочетающей новые, традиционно мужские соци-
альные роли, связанные с карьерным ростом, при 
сохранении исконных обязанностей поддержания 
семейного комфорта и воспитания детей. Женское 
психическое здоровье было объявлено приоритетным 
направлением деятельности Всемирной психиа-
трической ассоциации на период 2017–2020 годы 
в программном выступлении ее президента проф. 
Х.Херрман (Мельбурн, Австралия) [6]. В марте 2017 
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года в нашей стране принята Национальная стратегия 
действий в интересах женщин на 2017–2022 годы 
(распоряжение Правительств РФ от 8 марта 2017 г. 
№ 410-р). В Стратегии отмечено, что показатели забо-
леваемости женского населения остаются высокими. 
В Российской Федерации «проживает значительное 
количество одиноких пожилых женщин, что влечет за 
собой необходимость предоставления им поддержки 
в виде содействия посильной занятости, доступа к 
содержательному досугу, а также принятия других 
мер, способствующих их активному долголетию». По 
данным Росстата, среди мужчин пенсионного возраста 
продолжают работать в возрасте 60–72 лет 4,7% от 
всех занятых в экономике, среди женщин в возрасте 
55–59 лет – 8,7%, в возрасте 60–72 лет –5,0% [50]. 
Поддержание женского психического здоровья, 

во многом определяющего здоровье нации, явля-
ется важной медицинской задачей. Невротиче-
скими расстройствами страдают преимущественно 
женщины. Подверженность женщин развитию 
невротических расстройств под воздействием 
психогенных травм может быть одной из форм адап-
тации женского организма к тяжелым субъективно 
значимым воздействиям с уходом в невротическое 
состояние и сохранением соматического здоровья 
после выхода из него. Причем эта форма реагиро-
вания (развитие невротического расстройства) явля-
ется более совершенной в плане сохранения здоровья 
и свидетельствует о более высокой стрессоустойчи-
вости и лучшей приспособленности женского орга-
низма за счет наличия иных, чем у мужчин биологи-
ческих и социальных предпосылок. Женщины чаще 
страдают всеми аффективными и невротическими 
расстройствами (НР), за исключением биполярного 
аффективного расстройства и расстройств обсес-
сивно-компульсивного спектра, которые у мужчин и 
женщин встречаются с одинаковой частотой [57, 75]. 
Внимание к психическому здоровью женщин 

обусловлено многими причинами. Не смотря на все 
победные рапорты об увеличении продолжитель-
ности жизни в нашей стране, неумолимая статистика 
этого не подтверждает. Ожидаемая продолжитель-
ность жизни для родившихся в 2016 году составляет 
66,50 лет для мужчин и 77,06 лет для женщин. 

В.И.Бородин [4] подчеркивал, что когда речь 
идет о невротических расстройствах, составля-
ющих «ядро» пограничной психиатрии, у этих 
больных не должно возникать выраженных прояв-
лений трудовой и социальной дезадаптации, так 
как эти заболевания не ведут к инвалидизации. 
Мужчины не достигают пенсионного возраста 
из-за высокой смертности, поэтому говорить о 
сохранении трудоспособности на пенсии можно 
преимущественно только для женщин. В связи с 
этим актуальность исследований по лечению и 
профилактике НР в позднем возрасте у женщин 
не вызывает сомнений. 

Заключение
Анализ методологических аспектов изучения 

невротических расстройств в пожилом возрасте 
позволяет сделать следующие выводы:

1. Данные научной литературы, свидетельству-
ющие о несовпадении паспортного возраста с 
биологическим, социальным и психологическим, а 
также неоднозначность временной трактовки такой 
социально-психологической характеристики как 
пожилой возраст и послепенсионный период, пока-
зывают целесообразность в научных исследованиях 
распределения для сравнения групп пациентов не по 
возрастным градациям, а по клиническим и патоп-
сихологическим показателям. 

2. Растущий интерес к проблеме благоприятного 
старения и сохранения трудоспособности в пожилом 
возрасте ставит перед пограничной геронтопсихи-
атрией задачи дальнейшего изучения изменений 
клинико-психологических и социальных характери-
стик пациентов с невротическими расстройствами, 
которые связаны с социально-экономическими пере-
менами в обществе, нарушающими социо-эмоци-
ональное функционирование личности в позднем 
периоде развития.

3. Преимущественная заболеваемость невротиче-
скими расстройствами лиц женского пола и актуаль-
ность сохранения психического здоровья и трудо-
способности женщин пред- и послепенсионного 
возраста является важным направлением научных 
исследований в этой области.
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НЕКОТОРЫЕ МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ИЗУЧЕНИЮ НЕВРОТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ 
В ПОЖИЛОМ ВОЗРАСТЕ

Г.В. Ломакина, В.Г. Косенко, Л.М. Шулькин, М.И. Агеев, Н.А. Косенко, 
Ю.В. Гридина, А.В. Романенко, Е.Ф. Чебагина

Цель: представить информацию о современных методологических 
проблемах психиатрии, касающихся невротических расстройств у 
женщин в позднем возрасте.

Материалы и методы. Проведен обзор современной научной 
литературы (оригинальные статьи, монографии, мета-анализы) по 
данной теме, актуальность которой обусловлена социальными преоб-
разованиями в сфере пенсионных реформ.

Результаты. Выделены методологические аспекты проблем, 

стоящих перед пограничной геронтопсихиатрией в аспекте влияния 
социальных условий и личностных особенностей заболевших. Обосно-
вана необходимость учета психосоциальных характеристик лиц пожи-
лого возраста с непсихотическими психическими расстройствами при 
оказании психиатрической помощи. 

Ключевые слова: методология психиатрии, геронтопсихиатрия, 
непсихотические психические расстройства, гендерные отличия, 
психосоциальные характеристики.

SOME METHODOLOGICAL APPROACHES TO THE STUDY OF NEUROTIC DISORDERS 
IN ELDERLY PEOPLE

G.V. Lomakina, V.G. Kosenko, L.M. Shulkin, M.I. Ageev, N.A. Kosenko, 
Yu.V. Gridina, A.V. Romanenko, E.F. Chebagina

Aim: to present information about actual metodological issues of 
psychiatry, relating to neurotic disorders in elderly women.

Methods: The review of actual scientifi c literature on this subject 
(original articles, monographies, meta-analysises) was conducte. Its 
signifi cance is provided by social changes in the fi eld of pension reform.

Results. Metodologic aspects of of problems o infl uence of social 
conditions and personal characteristics of patients in borderline gerontopsy-

chiatry are highlighted. The need to account the psychological and social 
characteristics of elderly people with non-psychotic mental disorders when 
providing psychiatric care is substantiated.

Key words: methodology of psychiatry, gerontopsychiatry, 
non-psychotic mental disorders, gender differences, psychological and 
social characteristics
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