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Кетамин — атипичный антидепрессант или средство 
ургентной психотропной терапии?

Д.Н. Кучменко., В.Л. Козловский 
Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. В.М. Бехтерева

Реферат

Настоящая статья является продолжением обзора, опубликованного ранее. В настоящей работе рас-
сматриваются установленные психотропные эффекты кетамина с анализом и дальнейшими перспек-
тивными разработками. «Уникальность» действия препарата при резистентных депрессиях, сочетаю-
щаяся с быстрым развитием терапевтического эффекта, с одной стороны, и оригинальный механизм 
нейрохимической активности, с другой, открывают перспективы широкого исследования препарата в 
качестве потенциального средства «ургентной психиатрии».

Ключевые слова: кетамин, антидепрессанты, преодоление резистентности, «ургентная психиатрия»

Ketamine  — an atypical antidepressant or psychotropic agent of urgent care?

D.N. Kuchmenko, V.L. Kozlovsky 
V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute, Saint-Petersburg

Abstract

The present paper is continuation of the survey, published earlier. It discusses established psychotropic 
effects of ketamine with analysis and further perspective developments. «Uniqueness» of the drug in the 
treatment of refractory depression, combined with the rapid development of therapeutic effect, on the one 
hand, and the original activity of neurochemical mechanism, on the other, open wide prospects research drug 
as a potential means for «urgent Psychiatry».

Keywords: ketamine, antidepressants, resistance management, «urgent psychiatry»

Депрессивное расстройство (ДР) — это одно 
из наиболее инвалидизирующих заболева-
ний во всем мире. Согласно данным Все-

мирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
депрессивное расстройство при пересчете в скор-
ректированные на нетрудоспособность годы жиз-
ни (DALYs — disability-adjusted life years) состав-
ляет 65,5 миллиона лет потерянных из-за болезни, 
инвалидности и ранней смерти и занимает третье 
место в глобальном рейтинге обременяющих бо-
лезней [40].

Среди всех психических и неврологических 
заболеваний, а также токсикоманий депрессив-
ное расстройство стоит на первом месте, за ним 
идет алкоголизм (23,7 DALY) и шизофрения (16,8 
DALY) [10]. В связи с этим важнейший аспект 
оптимизации терапии представляют собой раз-
работка более эффективных методов лечения, 
расширение подходов оказания медицинской по-
мощи, выявление факторов риска депрессивных 
состояний.

Вместе с тем современные исследования, осно-
ванные на клинических испытаниях, показывают, 
что принятые в настоящее время методы лечения 
депрессии во многих случаях мало или лишь ча-
стично эффективны. Наиболее информативные 
данные в этом отношении можно почерпнуть из 
большого исследования под названием «Последо-
вательность лечебных альтернатив для облегчения 
депрессии» (The Sequenced Treatment Alternatives 

to Relieve Depression (STAR*D), проведенного на 
территории США (в 41 клиническом подразделе-
нии) с участием большого числа больных с де-
прессивным расстройством, нуждающихся в ле-
чении (N = 3671), в котором было показано, что 
только 36,8% пациентов достигли ремиссии после 
12-недельного курса лечения препаратом из груп-
пы СИОЗС циталопрамом. [35].

В метаанализе Undurraga 2012 года, в который 
вошло более 100 рандомизированных, плацебо-
контролируемых исследований антидепрессантов 
и в общей сложности 27 127 пациентов с БДР, в 
среднем ответ на лечение отмечен у 54% получав-
ших антидепрессанты, одобренные FDA, по срав-
нению с 37 % группы плацебо также ответивших 
на терапию [38]. Общий средний результат отно-
шения лекарственного препарата к плацебо у па-
циентов, давших ответ, составил 1,42 (1,38-1,48), 
в то время как число, необходимое для лечебного 
эффекта, должно соответствовать 8. Эти результа-
ты перекликаются с ранее опубликованным мета-
анализом испытаний эффективности антидепрес-
сантов с участием 44 240 больных с депрессивным 
расстройством, в которых был получен средний 
уровень ответа 54,3 % для активного препарата и 
37,9 % для плацебо [27].

В этих и других исследованиях в целом не было 
обнаружено значимых различий в эффективности 
между различными группами антидепрессантов 
или между отдельными препаратами  [14]. В ме-
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таанализе Undurraga и Baldessarini было выявлено 
небольшое, но статистически значимое преиму-
щество более старых препаратов, включая трици-
клические антидепрессанты (ТЦА), в сравнении с 
более новыми [38].

В опубликованных в 2009 году материалах 
Канадского сообщества по лечению аффектив-
ных расстройств (Canadian Network for Mood and 
Anxiety Treatments (CANMAT) сообщается, что 
все антидепрессанты второго поколения, имею-
щие первый уровень доказанной эффективности 
и переносимости, обнаружили отсутствие значи-
мых различий между вариантами лечения [24]. 
Заключения, сделанные в этих метаанализах под-
тверждают вывод о значимой, но лишь умеренной 
эффективности современных антидепрессивных 
препаратов [13, 37, 38].

Исследования в области поиска новых мо-
лекулярных мишеней, определяющих развитие 
антидепрессивной активности (например, среди 
антагонистов кортикотропин-рилизинг фактора 1 
(CRF1), нейрокинина 1 (NK1), вазопрессина (V1b) 
и т. д.), не привели к появлению новых стратегий 
лечения депрессии, ее резистентных форм [29]. 
В этой связи, вероятно при отсутствии значимо-
го прогресса, многие крупные фармацевтические 
компании сократили научные исследования и 
инвестиции в соответствующие разработки [4]. 
Оставшиеся же программы в большей степени 
ориентированы на «безопасные» цели (например, 
тройные ингибиторы обратного захвата, с контро-
лируемым высвобождением).

Одной из основных целей современных иссле-
дований психофармакологии является выявление 
безопасных и более эффективных методов лече-
ния депрессии путем расширения фармакологи-
ческого воздействия за пределами моноаминовой 
передачи [6, 28, 29].

До настоящего времени не существует одно-
значного объяснения биологических механизмов, 
лежащих в основе развития аффективной пато-
логии. Тем не менее система глуматата и молеку-
лярные механизмы, связанные с синаптической и 
нейрональной пластичностью могут явиться клю-
чевым компонентом модели депрессии и антиде-
прессивной терапии нового поколения [23, 28].

В предыдущей статье авторы представили об-
зорную статью по кетамину, часть фармакологи-
ческих свойств которого определяется влиянием 
препарата на глутамат-опосредованные каскады 
нейрохимических реакций мозга, определяющих 
не только формирование быстрого ответа, но и 
долговременных изменений метаболической ак-
тивности. Хронологически рассматривая пред-
ставленные сообщения создается впечатление 
действительно связанное с открытием новой 
стратегии терапии депрессивных расстройств. 
Нечто подобное происходило в конце ХХ — на-
чале XXI века с группой антипсихотиков, однако 
спустя десятилетие пришло понимание того, что 
особенного прорыва в терапии психотических 
расстройств не произошло. Если в качестве ба-
зовой молекулы «идеального антипсихотика» рас-

сматривался клозепин и все дальнейшие направ-
ления синтеза были основаны на копировании 
его фармакологического профиля с небольшими 
вариациями в сторону изменения влияния на 
баланс блокады дофаминовых рецепторов и раз-
личных мишеней серотонинергических структур, 
то сейчас в качестве «основной» молекулы может 
выступить структура кетамина, повторяющая по 
своему нейрохимическому спектру активности 
«классические» средства первого поколения (с их 
широкой вариацией нейрохимического действия) 
в сочетании с еще большим расширением спектра 
активности в сторону блокады NMDA-рецепторов 
и вторичного усиления нейропластичности мозга.

Один из самых первых докладов, где был опи-
сан быстрый антидепрессивный эффект после 
однократной внутривенной инфузии кетамина, 
поступил с медицинского факультета Йельского 
университета, Нью-Хейвен, Коннектикут, США. 
Восьми пациентам вводили кетамина гидрохло-
рид (в дозировке 0,5 мг/кг внутривенно капельно 
в течение 40 минут) или физиологический раствор 
(исследование проводилось в рандомизирован-
ных, двойных слепых условиях, с перекрестным 
дизайном). Основной целью исследования было 
тестирование кетамина в качестве фармакологи-
ческого образца (стандарта) действия на функ-
ции, связанные с блокадой NMDA рецепторов. 
В течение 4 часов после введения кетамина было 
отмечено значительное снижение депрессивной 
симптоматики — по Шкале депрессии Гамильтона 
25 пунктов (HRSD 25). У 4 из 8 пациентов отме-
чалось 50 % и более снижение симптоматики на 
протяжении более 72 часов. Возвращение тяже-
сти депрессии к исходным значениям отмечалось 
в период от нескольких дней до одной недели по-
сле однократного введения кетамина [5].

Результаты оказались непредвиденными, осо-
бенно быстрота и длительность полученного эф-
фекта по сравнению с периодом полувыведения 
препарата (2–2,5 часа) и его метаболитов (См. ста-
тью 1). Также было обнаружено, что действие ке-
тамина было направлено непосредственно на ос-
новные, “ядерные” депрессивные симптомы, такие 
как сниженное настроение, суицидальные мысли 
и поведение, чувство беспомощности и никчем-
ности, и в то же время, оно не сопровождалось 
неспецифическим эффектом подъема настроения.

Проведенные вскоре нейровизуализационные 
исследования мозга дали возможность предполо-
жить, что субанастетические дозы кетамина при-
водят к усилению деятельности нейронов, в об-
ласти префронтальной коры и передней поясной 
коры [17, 25, 26, 39].

Функциональное МРТ-исследование показало, 
что действие кетамина приводит к снижению ак-
тивности нейронов в области вентромедиальной 
префронтальной коры, орбитальной лобной коры, 
субгенуальной передней поясной коры и сопрово-
ждается повышением активности в задней части 
поясной извилины и других областях коры голов-
ного мозга [11]. Исследования влияния кетамина 
на систему глутамата в естественных условиях 
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с  использованием протонной магнитно-резонанс-
ной спектроскопии дали смешанные результаты 
[34, 36], что может быть связано с ограничениями, 
присущими текущей методологии позитронной 
МРС (все нейровизуализационные исследования, 
описанные выше, были выполнены на здоровой 
популяции, поэтому трактовка результатов при 
экстраполяции на депрессивное расстройство 
остается спекулятивной).

Работы, последовавшие вслед за первым кли-
ническим исследованием практически полностью 
подтвердили и расширили представления о значи-
тельной активности кетамина как антидепрессан-
та с «быстрым эффектом».

Масштабное исследование у пациентов с ТРД 
было проведено в Национальном институте пси-
хического здоровья (National Institute of Mental 
Health) в США. В нем был использован похожий 
рандомизированный, плацебо-контролируемый, 
двойной слепой, перекрестный дизайн, и были об-
наружены очень похожие эффекты, как и в перво-
начальном исследовании Йельского университета. 
Пациенты, получавшие кетамин показали значи-
тельное снижение депрессивной симптоматики по 
сравнению с плацебо в течение 110 минут. Из 17 
пациентов, получавших кетамин, 12 (71 %) соот-
ветствовали критериям положительного ответа на 
введение и 5 (29 %) соответствовали критериям 
ремиссии через 24 часа после инфузии кетамина. 
Примерно у 50 % больных антидепрессивный от-
вет сохранялся на протяжениии 72 часов (опреде-
лялся как 50 % снижение базовых HRSD 21 балл). 
У 6 субъектов (35 %) продолжительность положи-
тельного ответа составила 7 дней, а у 2 пациентов 
отсутствие депрессивной симптоматики отмечали 
на протяжении 14 дней [42].

В надежде, уменьшения выраженности побоч-
ных эффектов вызываемых кетамином, опреде-
лении сроков терапии и улучшении качества ре-
миссии в Медицинской школе Горы Синай (Mount 
Sinai School of Medicine) в Нью-Йорке, США, было 
проведено исследование, направленное на оценку 
безопасности действия кетамина при внутривен-
ном введении. Для премедикации использован 
ламотриджин, а оценку контроля длительности 
времени до развития рецидива осуществляли с 
помощью рилузола (ингибитора высвобождения 
глутамата) [3].

В этом исследовании 26 пациентов были раз-
делены на принимающих ламотриджин (300 мг) 
или плацебо однократно за два часа до получе-
ния внутривенной инфузии кетамина (0,5 мг/кг 
в течение 40 минут). 17 пациентов (65%) соот-
ветствовали критериям ответа (большее или рав-
ное 50% снижение депрессивной симптоматики 
по сравнению с исходным значением по шкале 
оценки депрессии Монтгомери-Асберга в течение 
24 часов после введения кетамина). 14 пациентов 
(54%) дали ответ на протяжении 72 часов после 
внутривенной инфузии кетамина. Эти пациенты 
затем приняли участие в 4-недельном рандоми-
зированном, двойном слепом, плацебо-контроли-
руемом исследовании с применением разных доз 

рилузола (100–200 мг в день). В результате, не 
было обнаружено значимых различий в длитель-
ности ремиссий между группами, принимавшими 
рилузол и плацебо.

По нашему мнению, результаты проведенного 
исследования лишь показали то, что вторичная 
модуляция активности NMDA-рецепторов (рилу-
зол), так же как и снижение высвобождения глута-
мата (ламотриджин), не имеют значимого эффекта 
в реализации антидепрессивных свойств кетами-
на. Уникальный эффект препарата, скорее всего, 
формируется в результате одновременного диссо-
циативного действия на многие нейрохимические 
системы, и антиглутаматные эффекты не играют 
здесь первостепенного значения. Премедикация 
ламотриджином, в условиях последующей блока-
ды NMDA-рецепторов, вряд ли могла сказаться на 
острых эффектах кетамина, поскольку последние 
связаны, скорее всего, с «моноаминергическим 
звеном», его нейрохимической активности, и ма-
ловероятно, что снижение выброса глутамата так-
же могло сказаться на последующих этапах разви-
тия эффекта (NMDA-рецепторы к тому времени 
уже были заблокированы), поскольку предполага-
емая мишень была уже оккупирована. Последнее 
имеет отношение также и к действию рилузола. 
Если бы его значимый антиглутаматный эффект 
проявился в дальнейшем, то можно было бы «спе-
кулировать» в отношении роли этой системы в 
действии кетамина, но его не обнаружили. Все 
сказанное может свидетельствовать только о том, 
что именно одномоментный «нейрохимический 
сдвиг метаболизма», вызываемый диссоциатив-
ным анестетиком, запускает «антидепрессивный» 
метаболизм, а модуляция активности глутаматной 
передачи уже не играет существенной роли в его 
поддержании.

В работе 2011 года группы из Национального 
института психического здоровья сообщается о 
применении однократной внутривеннной инфу-
зии кетамина (в дозе 0,5 мг/кг в течение 40 ми-
нут) у пациентов, ранее не отвечавших на лечение 
методом ЭСТ [18]. В этом открытом исследовании 
из 42 пациентов c ТРД, 17 ранее не давали ответа 
на ЭСТ и 23 ранее не получали ЭСТ. Обе группы 
пациентов показали, значительное улучшение де-
прессивной симптоматики через 230 минут после 
введения кетамина. Таким образом, однократное 
введение кетамина может явиться альтернативой 
ЭСТ у пациентов с резистентным депрессивным 
расстройством, при этом очень сложно оценивать 
действие препарата с позиций про-/антиконвуль-
сивной активности. С точки зрения анестезии 
кетамин «выключает» сознание специфически, не 
вписываясь в «теорию общего наркоза» в рамках 
влияния на флюидизацию мембран клеток и на-
рушения катионно-анионного транспорта (хотя, 
естественно, изменения функциональной актив-
ности некоторых ионных каналов наступают, и 
скорее всего они носят вторичный характер (См. 
статью 1). В то же время, если иметь в виду пер-
вичное нейрохимическое действие препарата, его, 
скорее всего, можно определить ближе к полю-
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су действия антиконвульсантов (потенцирование 
ГАМК-передачи и блокада NMDA-рецепторов), 
чем проконвульсантов. То есть «ЭСТ-подобный» 
эффект кетамина столь же трудно рассматривать 
и с этих позиций (хотя кетамин, как и ЭСТ, вы-
зывает формирование мнестических нарушений).

В исследовании Chadi и др. 18 пациентов с 
депрессивным расстройством были рандомизи-
рованы на две группы. Первая группа получала в 
качестве анестетика перед каждым сеансом ЭСТ 
тиопентал, а вторая — тиопентал вместе с кета-
мином в дозе 0,5 мг/кг. Для оценки депрессии ис-
пользовалась Шкала депрессии Гамильтона (перед 
ЭСТ и в период от 24 до 72 часов после первого 
и шестого сеанса) [9].

В результате не было найдено доказательств 
того, что кетамин в дозе 0,5 мг/кг при введении 
в сочетании с тиопенталом перед сеансом ЭСТ 
способствовал более быстрому антидепрессивно-
му ответу. При этом не было обнаружено никаких 
статистически значимых или клинически значи-
тельных различий в тяжести депрессии между ке-
тамином и контрольной группой, после первой и 
шестой ЭСТ сессий. Полученные результаты воз-
можно могут быть объяснены тем, что тиопентал 
(производное тиобарбитуровой кислоты) оказы-
вает свои основные физиологические эффекты 
через сродство к альфа-субъединице рецептора 
ГАМК А, за счет усиления действия произво-
дных ГАМК [16]. Вдобавок к ГАМК-ергическому 
эффекту, также было показано, что барбитураты, 
блокируют АМРА-рецепторы глутамата [21]. Воз-
можно, что именно эти эффекты тиопентала на 
ГАМК и глутаматергическую нейротрансмиссию, 
приводят к ослаблению антидепрессивного дей-
ствия кетамина.

В подтверждение выше сказанному в исследо-
ваниях под руководством Okamoto и др., а также 
Kranaster и др. [22, 33], где кетамин был исполь-
зован в качестве единственного анестетика при 
ЭСТ, напротив, отмечалось усиление антидепрес-
сивного ответа на введение препарата.

В другом исследовании, проведенном Xiaobin 
и др. в госпитале Китая, оценивалась антидепрес-
сивная активность кетамина в сочетании с другим 
анестетиком — пропофолом [41]. Сорок восемь 
пациентов, имеющих более чем 20 баллов по шка-
ле депрессии Гамильтона (HDRS) были случайным 
образом разделены на 3 группы: пропофол (груп-
па P), кетамин (группа К) и пропофол в сочета-
нии с кетамином (группа PK), по 16 человек в 
каждой. Пропофол (1,5 мг/кг), кетамин (0,8 мг/
кг) и пропофол (1,5 мг/кг) в сочетании с кетами-
ном (0,8 мг/кг) вводили каждой группе пациентов 
соответственно, перед ЭСТ. Снижение баллов по 
HDRS было значительно выше в группе  K и груп-
пе PK по сравнению с группой P. Побочных эф-
фектов в группе PK было меньше, чем в группе  К. 
Длительность припадка в группе  К и группе PK 
была больше, чем в группе P во время ЭСТ. Эти 
данные показывают, что кетамин при развившем-
ся судорожном приступе выступает в качестве 
«проконвульсанта», что, опять же, подчеркивает 

его диссоциативность, отодвигая на второй план 
NMDA блокирующие эффекты.

Многократное (повторное) введение кетамина 
является потенциальным продолжением лечебной 
стратегии для пациентов, первоначальную отве-
тивших на его введение положительно, подобная 
стратегия используется при некупирующемся, 
стойком болевом синдроме.

В Медицинской школе Горы Синай (Mount 
Sinai School of Medicine) было проведено открытое 
исследование влияния повторных внутривенных 
введений кетамина в течение 2 недель 10 паци-
ентам с ТРД (не ответивших на лечение 8 анти-
депрессантами в течении жизни) [3]. В 1-й день, 
пациенты получали инфузии кетамина (0,5 мг/
кг) в течении 40 минут в стационарных условиях 
при непрерывном мониторинге жизненно важ-
ных функций. Главным показателем эффектив-
ности было изменение по сравнению с исходным 
общего балла по шкале MADRS. Если пациенты, 
по крайней мере, отвечали 50% снижением ко-
личества баллов по шкале MADRS на 2-й день, 
то они получали пять дополнительных инъекций 
препарата в амбулаторных условиях в понедель-
ник, среду и пятницу (по графику, аналогичному 
при проведении ЭСТ). После шестого введения, 
последующие визиты проводились два раза в не-
делю в течение четырех недель или до развития 
рецидива.

Среднее значение редукции баллов по шкале 
MADRS после шестого введения составило 85 %. 
Рецидив происходил в среднем на 19-й день по-
сле последней инъекции. Был отмечен очень ши-
рокий диапазон времени до развития рецидива 
среди отдельных пациентов. Он составлял от 6 
дней до периода более 3 месяцев (в это время 
пациенты не принимали антидепрессивных пре-
паратов) [32].

Также была отмечена безопасность 6 повтор-
ных внутривенных введений кетамина при ТРД и 
на протяжении 2 недель. Ни один из пациентов не 
имел симптомов зависимости в ходе исследования 
и при дальнейшем наблюдении (по результатам 
токсикологического анализа мочи, а также на ос-
новании отчетов самих пациентов). Ни у кого из 
исследуемых не было обнаружено когнитивного 
дефицита сверх того, что наблюдалось до начала 
лечения.

Позднее было проведено расширенное иссле-
дование с участием уже 24 пациентов с ТРД [19]. 
Все участники открыто получали до 6 введений 
кетамина (0,5 мг/кг) внутривенно три раза в не-
делю в течение 12-дневного периода. Участники 
исследования наблюдались до рецидива, в течение 
периода до 83 дней после последнего введения. 
Общая частота положительного ответа в конце 
исследования составила 70,8%. Отмечалось вы-
раженное снижение средних значений по шкале 
депрессии Монтгомери-Асберга через 2 часа уже 
после первого введения кетамина. Этот эффект 
был в значительной степени стойким на протя-
жении всего периода введений. Отклик на введе-
ние препарата отмечался к 4 часу (94% чувстви-
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тельных, 71% ответивших положительно). Среди 
респондентов медиана времени до рецидива после 
последней инфузии кетамина была 18 дней.

Также описаны случаи внутримышечного вве-
дения кетамина при увеличении доз за три инъ-
екции (два пациента при лечении терапевтически 
резистентной депрессии) [15]. Начальная доза со-
ставляла 0,5 мг/кг и приводила лишь к небольшо-
му уменьшению симптомов депрессии в течение 
24 часов после инъекции. Более высокие дозы (0,7 
и 1,0 мг/кг) оказывали больший эффект. Исходя из 
этих данных, можно полагать, что внутримышеч-
ное введение кетамина также может способство-
вать формированию быстрого антидепрессивного 
ответа, причем эффект оказывается зависимым от 
дозы препарата (однако для доказательства этого 
требуются дополнительные исследования).

Последние исследования, выполненные в 
2013 г., подчеркивают актуальность изучения 
клинических работ не только в плане расшире-
ния спектра использования кетамина при рези-
стентных состояниях, но также и при различных 
вариантах нозологической представленности де-
прессивного синдрома [7, 12, 20, 31].

В дополнение к сказанному в настоящей статье 
следует заметить, что действие кетамина было по-
казано также и в работе, где установлен его бы-
стрый терапевтический ответ при ОКР [8]. Эти 
данные позволяют полагать, что на самом деле 
спектр потенциально значимых терапевтических 
эффектов кетамина может быть в значительной 
степени расширен. Пока вне исследований оста-
ются хорошо известные психотропные эффекты, 
связанные с нарушениями мнестических способно-
стей, установленные при проведении кетаминовой 
анестезии. Казалось бы, подобные эффекты мож-
но отнести к разряду нежелательных, но с учетом 
рассмотрения патофизиологии формирования пси-
хических нарушений с позиций развития устойчи-
вого патологического состояния данный эффект 
может быть востребован при многих нарушениях 
психического здоровья, имеющих в своей основе 
патогенетический этап пластических перестроек 
[2] с последующей фиксацией энграммы патологи-
ческого состояния на уровне памяти [1]. В этой 
связи значительный интерес вызывают перспекти-
вы применения кетамина при терапии ПТСР.

К сожалению, безопасных препаратов не суще-
ствует в принципе, и здесь кетамин не является 
исключением. Его специфическая активность отра-
жается на развитии многих психических функций, 
некоторые из которых имеют отношение к фор-

мированию аддиктивного потенциала. Последний 
в том или ином варианте, вероятно, может быть 
установлен для любых препаратов, применяющих-
ся при длительном лечении. Тем не менее, если 
рассматривать кетамин, как средство ургентной 
помощи при психической патологии, риск подоб-
ного осложнения сводится к минимуму, особенно 
при четко очерченных показаниях его использова-
ния. При рассмотрении соотношения риск/польза 
с позиций ургентного психотропного вмешатель-
ства, спектр подобной оценки сдвигается вправо, 
поскольку в настоящее время нет препаратов, по-
зволяющих быстро «сломать» сформировавший-
ся нейрохимический «депрессивный гомеостаз». 
К тому же психотропная активность кетамина 
нуждается в уточнении с позиций как фармако-
динамики, так и оценки его эффектов у пациен-
тов с психическими расстройствами (а не лиц, 
свободных от него), если рассматривать практику 
использования кетамина в анестезиологии. Безус-
ловно, с сегодняшних позиций применение кета-
мина у наркозависимых представляет определен-
ный риск (препарат вызывает быстрые эффекты, 
в том числе и психоделического свойства), однако 
известно, что подобные переживания достаточно 
кратковременны и имеют притом негативную эмо-
циональную окраску. Учитывая, что психотропная 
терапевтическая активность имеет, вероятно, до-
зозависимый характер, а тактика терапии еще не 
разработана, то существует вполне реальная пер-
спектива свести к минимуму риск формирования 
подобного осложнения.

В заключение следует заметить, что перспек-
тивы как научного поиска новых препаратов на 
основе изучения спектра нейрохимической актив-
ности кетамина, так и внедрения уже известных 
результатов могут стать отправной точкой разра-
ботки лекарств нового поколения с быстрым раз-
витием специфических психотропных эффектов 
и стратегий преодоления терапевтической рези-
стентности. Авторы настоящей статьи, несмотря 
на известную трактовку «глутамат опосредован-
ного эффекта», не могут согласиться с тем, что 
клинические результаты, свидетельствующие о 
психотропной активности кетамина, прямо свя-
заны с его влиянием на эту систему. Представля-
ется, что его эффекты, как и близкого ему МК-801 
(фенциклидин), обусловлены неким уникальным 
спектром нейрохимической активности, трактов-
ка которого нуждается в значительном пересмо-
тре известных положений и развитии клинико-
экспериментальных исследований.
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Сознание болезни и комплайенс больных психозами
Н.Б. Лутова, И.Н. Петровская, В.Д. Вид 
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Резюме. Анализируются современные представления о взаимозависимости сознания болезни при 
психозах и медикаментозного комплайенса пациентов. Инсайт в настоящее время рассматривается как 
мультипараметрическая структура, не имеющая линейного воздействия на комплайенс больного. Пред-
ставлена оригинальная стратегия фармакологической и психотерапевтической терапии комплайенса, 
адекватная всей сложности обсуждаемой проблемы.

Ключевые слова: инсайт, медикаментозный комплайенс, психозы

Illness insight and medication compliance in psychoses 

N.B.Lutova, I.N. Petrovskaya, V.D.Wied 
V.M.Bekhterev Psychoneurological Research Institute, St.Petersburg

Summary. The modern views on the interdependency between illness insight impairment in psychoses 
and patients’ medication compliance are analyzed. The insight is now considered to be a multiparametric 
structure which has no linear influence upon the patient’s compliance. An original strategy of the insight deficit 
pharmacological and psychotherapeutic treatment is presented, adequate to the complexity of the discussed 
problem. 

Key words: insight, medication compliance, psychoses.

Под термином «сознание болезни» или «кри-
тика к болезни» в отечественной классиче-
ской психиатрии традиционно было приня-

то понимать способность больного распознавать 
болезненную природу отдельных компонентов 
своего самочувствия. Со временем пришло более 
углубленное понимание сложной структуры фе-
номена сознания болезни, а вместе с ним и заим-
ствованный из англоязычной литературы термин 
«инсайт», все чаще применяемый в настоящее 
время в русской литературе для обозначения все-
го круга понятий, связанных с восприятием (или 
невосприятием) больным своего состояния.

В параметрическую структуру инсайта в насто-
ящий момент включают три основных признака: 
1) способность больного опознавать морбидные 
феномены в качестве симптомов болезни; 2) опо
знавание симптома как проявления психического 
заболевания и 3) принятие необходимости лече-
ния [21, 50]. Ряд авторов [22, 29] считают необхо-
димым внести при оценке инсайта также социо-
культуральную и медицинскую составляющую, 
имея в виду, что подлинный инсайт не являет-
ся индивидуалистической концепцией больного, 
произвольно сформированной в социальном ва-
кууме, а соответствует общепринятым в населе-
нии и медицинском сообществе представлениям 
о болезни. Tranulis et al. [54] предлагают термин 
«нарративный инсайт» для обозначения представ-
ления о болезни, сформированного не в результа-
те абстрактных размышлений и интроспекции, а 
в ходе межличностного взаимодействия и обмена 
информацией жизненного опыта.

Феномен инсайта находится в постоянном 
внимании современной психофармакотерапии в 
силу его теснейшей связи с поведением больного 
при проведении лекарственной терапии. 

Интерес к феномену инсайта был усилен тем 
обстоятельством, что традиционно используемые 
психообразовательные программы, имеющие це-
лью оптимизацию комплайенса путем коррекции 
инсайта, ориентированные главным образом на 
сообщение сведений о болезни и не затрагиваю-
щие индивидуальную проблематику и установки 
больных, продемонстрировали свою малую эф-
фективность [44]. Оказалось, что больному недо-
статочно рассказать про то, как вообще выглядит 
психоз, чтобы он начал применять эту информа-
цию по отношению к себе самому. Потребовалось 
более углубленное изучение механизмов взаимо
связи инсайта и комплайенса.

Важность сознания болезни для больных 
психиатрического профиля трудно переоценить. 
Есть данные, что 50–80 % больных шизофренией 
не считают себя больными [15]. Отсутствие ин-
сайта было признано в знаковом исследовании 
ВОЗ патогномоничным, ядерным симптомом 
шизофрении [13]. В разрабатываемой последней 
версии классификации болезней DSM-V сохран-
ность инсайта предлагается в качестве критерия 
предлагаемой категории болезни «синдрома ос-
лабленного психоза» [56]. Отсутствие сознания 
болезни представляет собой кардинальное отли-
чие некомплаентных психически больных от не-
комплаентных больных соматического профиля 
[21].

Сложность сознания болезни делает сейчас не-
оправданным его рассмотрение в качестве моно-
мерного феномена и оценку с помощью одного 
пункта «отсутствие инсайта» шкалы PANSS. Суще-
ствующие методы объективации в целом непри-
емлемы, поскольку не учитывают всю сложность 
структуры сознания болезни [48]. Неправомерно 
также ограничение представления о влиянии ин-
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сайта на все поле комплайенса лишь установками 
больного на медикацию [9].

Сознание болезни мало зависит от основных 
социодемографических и клинических факторов, 
хотя известно, что оно лучше у пациентов муж-
ского пола [14] и у лиц с более высоким уров-
нем образования [33]. Наиболее существенными 
детерминантами инсайта в его взаимодействии с 
комплайенсом являются его функции механизма 
психодинамической защиты или психопатологи-
чески обусловленного проявления анозогнозии.

Наиболее распространенным механизмом психо-
логической защиты, обусловливающим негативное 
отношение больного к медикации, является отри-
цание биологической природы стигматизирующего 
психического заболевания. [49]. Отрицание может 
усиливаться тем неблагоприятным обстоятельством, 
что непродолжительное прекращение приема боль-
шинства психотропных средств (за исключением 
анксиолитиков) может не сопровождаться немед-
ленной экзацербацией симптоматики. 

Психодинамически обусловленной причиной 
нонкомплайенса может стать неосознаваемая 
вторичная выгода от болезни, которую иногда 
сложно отдифференцировать от наличия симуля-
тивных и рентных установок. Она отмечается у 
11–18 % психически больных [38].

Даже при наличии инсайта существенно важ-
ной защитой может оказаться парализующее 
комплайенс компенсаторное представление о 
грандиозности собственного «Я», достаточно мо-
гущественного, чтобы справиться с болезнью без 
помощи лекарств [40].

Важным психодинамическим механизмом вли-
яния инсайта на комплайенс является защита от 
негативной самооценки и чувства беспомощно-
сти, вызванных фактом наличия психического 
заболевания. Здесь нарушения инсайта являются 
копинговой стратегией в отличие от психопа-
тологически обусловленных случаев нарушения 
инсайта, в которых этот феномен предстает как 
непосредственное проявление болезни, связанное 
с дисфункцией лобных долей мозга и наблюдае-
мое также при некоторых неврологических забо-
леваниях [5]. Дифференциально-диагностические 
отличия этих двух феноменов проявляются при 
терапии ex juvantibus – психопатологические на-
рушения инсайта купируются нейролептиками, а 
психодинамические нарушения могут поддаваться 
психотерапевтическим вмешательствам.

Влияние инсайта на комплайенс несомненно  — 
показано, что плохой инсайт вдвое повышает риск 
нонкомплайенса [39]. Появление сознания болез-
ни в ходе госпитализации является достоверным 
предиктором урежения рецидивирования в тече-
ние первого года после выписки по сравнению со 
случаями, в которых появление сознания болезни 
в стационаре не наблюдалось [46].

То, что плохое сознание болезни в принципе 
является предиктором нонкомплайенса, нетрудно 
понять. «Кто же захочет принимать лекарство от 
болезни, которая, с точки зрения, субъекта не су-
ществует или не является психической?» [4].

В то же время связь между нарушениями 
инсайта и нонкомплайенсом, несмотря на свою 
видимую очевидность, не является безуслов-
ной. Достоверная связь между уровнем инсайта 
и уровнем комплайенса не подтверждена [6, 26]. 
Сознание болезни может быть необходимым, но 
недостаточным условием удовлетворительного 
комплайенса [31].

Связь инсайта с комплайенсом, если она до-
стоверно и есть при выписке, не является проч-
ной, теряясь в ходе однолетнего [57] и двухлетне-
го катамнеза [36]. Нестабилен и уровень самого 
инсайта в поствыписном периоде [19].

Наличие достаточного сознания болезни может 
сопровождаться нонкомплайенсом при появлении 
затруднений в получении лекарства (так, в Индии 
финансовая недоступность препарата является 
главной причиной нонкомплайенса, опережая на-
рушения инсайта [47]), нежелательных побочных 
его эффектов, негативного влияния значимых лиц 
близкого окружения больного. Наличие комор-
бидности со злоупотреблением психоактивными 
веществами отчетливо нейтрализует положитель-
ную связь имеющегося инсайта с комплайенсом 
[27]. Даже при наличии сознания болезни может 
отсутствовать понимание связи самочувствия с 
проводимым лечением. Показано, что лишь треть 
больных, прекративших медикацию, связывают 
наступившее ухудшение с прекращением терапии 
[42].

Cнижение инсайта имеет свою диалектику в 
отношении результирующего комплайенса: в ряде 
случаев парциальный инсайт может послужить 
основой для построения продуктивного терапев-
тического альянса с последующей оптимизацией 
комплайенса [20]. С другой стороны, парциаль-
ность инсайта, если она дает больному осозна-
ние самого факта психического заболевания без 
правильного понимания стратегии борьбы с ним, 
может сопровождаться ухудшающим комплайенс 
представлением о медикации как о нежелательном 
ежедневном напоминании о случившемся стигма-
тизирующем несчастье [55]. Появление инсайта 
не всегда является безоблачным — появление со-
знания болезни на выходе из острого состояния 
рассматривается как фактор, предопределяющий 
появление постпсихотической депрессии и повы-
шения суицидального риска [37].

Есть пациенты, которые регулярно принима-
ют лекарства и приходят на катамнестическое об-
следование, не имея при этом сознания болезни. 
Здесь основную роль играет обычно пассивное 
подчинение направляющему влиянию медицин-
ских работников и лиц близкого окружения [51, 
53]. Есть также больные, которые отказываются 
от медикации, несмотря на имеющееся сознание 
болезни [28].

Установлено, что высокий уровень агрессив-
ности поведения психически больных связан с 
плохим сознанием болезни, но не с нонкомплай-
енсом. Это может означать, что в ряде случаев 
улучшение комплайенса может быть достигнуто 
при направлении терапевтической коррекции на-
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прямую на приверженность больного режиму те-
рапии, обходя сложную и трудно уловимую про-
блематику сознания болезни [3].

Высказываются предположения, что положи-
тельный комплайенс при отсутствии сознания 
болезни может быть вызван индивидуальными 
ожиданиями больного получения улучшения са-
мочувствия не в медицинских формулах «забо-
левания», а исходя из каких-то бытовых, обще-
житейских представлений, что в конкретных 
случаях должно предопределять тактику терапии 
комплайенса [45]. 

Важный материал для понимания механизмов 
взаимодействия инсайта и комплайенса дали ис-
следования роли нейрокогнитивных процессов в 
комплаентном поведении больных. Они показы-
вают, что нейрокогнитивный дефицит не влияет 
напрямую ни на распознавание психической при-
роды симптоматики, ни на комплайенс больных 
[41]. Связь здесь имеется лишь с субъективным 
восприятием негативной симптоматики. Невос-
приятие продуктивной симптоматики имеет, по-
видимому, другую природу и оказывает влияние 
на комплайенс вне зависимости от нейрокогни-
тивного дефицита, лишь будучи встроенным в 
более высокий уровень нарушений сознания бо-
лезни, включающий нераспознавание этих сим-
птомов как признаков психического заболевания. 

Здесь решающую роль играют не формальные 
когнитивные функции – память, внимание, пове-
денческая реализация когнитивных схем, а соци-
альное опосредование когниций, предполагающее 
умение использовать представления и установки 
окружающих для распознавания симптомов в ка-
честве проявления психической патологии. [9]. 

Cущественным является то, что хотя распоз-
навание психической природы симптоматики 
становится возможным лишь при умении боль-
ного интегрировать социокультуральные нормы в 
структуру своего видения болезни, само по себе 
влияние социума не является здесь определяю-
щим. Так, установлено отсутствие корреляции в 
распознавании психической природы симптомов 
между больными и их родственниками. Здесь 
психопатология оказывается сильнее социокуль-
турального опосредования [18, 25].

Нет прямой связи между когнитивной дезорга-
низацией и снижением инсайта [2]. Это объясняет, 
почему попытки компенсировать нейрокогнитив-
ный дефицит простым сообщением информации 
о болезни оказываются малоэффективными и 
нуждаются в специфическом социальном тренин-
ге, эмоционально затрагивающем высший уро-
вень сознания болезни пациента. Уникальность 
конфигурации представлений пациента о психи-
ческом заболевании делает особенно важной ин-
дивидуализацию стратегии терапии комплайенса. 
отсюда понятно, почему терапевтический альянс с 
больным является столь важным детерминантом 
его комплаентности [16, 35].

Все это делает понятным обнаружение того 
факта, что когнитивно-поведенческие вмеша-
тельства, основанные на оптимальном терапев-

тическом альянсе и направленные на коррекцию 
установок на лечение, имеют больше шансов на 
оптимизацию комплайенса, чем психообразова-
тельные стратегии, направленные на глобальное 
улучшение сознания болезни [8, 23, 43].

Коррекция инсайта может оказаться ни необ-
ходимой, ни достаточной предпосылкой для улуч-
шения комплайенса. Выбор коррекции инсайта 
как терапевтической мишени должен основы-
ваться на строго индивидуализированной иден-
тификации существенных шансов на достижение 
успеха [21].

Резюмируя, можно сказать, что главным ре-
зультатом исследований последних лет является 
отход от традиционного представления инсайта в 
его влиянии на комплайенс как линейного моно-
параметрического феномена к пониманию того, 
что он является мультипараметрической мен-
тальной конструкцией, отдельные компоненты 
которой имеют разную интенсивность и разную 
направленность воздействия на медикаментозный 
комплайенс.

Тем не менее до настоящего времени эти 
представления пока представляют собой в лите-
ратуре разрозненную информацию, не система-
тизированную в единую стратегию интегратив-
ной индивидуализированной медикаментозной и 
психотерапевтической терапии комплайенса при 
психозах. В настоящей работе мы хотели бы пред-
ложить оригинальный вариант такой стратегии.

Индивидуальный план терапии предполагает 
тщательную диагностику всего поля поведения 
больного в ходе лекарственной терапии и его 
установок на прием лекарств [1].

Удельный вес медикаментозного и психотера-
певтического компонентов в терапии комплай-
енса принципиально различен в зависимости от 
природы нарушений инсайта. С самого начала 
требуется отдифференцировать случаи полного 
отсутствия сознания болезни, т.е. умения боль-
ного распознавать отдельные феномены своего 
состояния как проявления болезни.

Здесь возможны следующие варианты (рис.1):
1.	 Отсутствие инсайта обусловлено психо-

патологическими факторами. Это может 
происходить в результате бредовой трак-
товки окружающей реальности, ее маниа-
кально-бредовых аффективных искажений 
при отсутствии давления страданием или 
при наличии нейрокогнитивного дефицита 
с высоким уровнем негативной симптома-
тики. Здесь основную роль играет медика-
ментозная терапия, которую желательно 
проводить не в принудительном порядке, а 
при психотерапевтическом форсировании 
терапевтического альянса. Патогенетиче-
ская роль психотерапии здесь минимальна.

2.	 Отсутствие инсайта может быть обуслов-
лено психодинамическими факторами, вы-
ступающими в роли психологической за-
щиты от психиатрической стигматизации. 
Чаще всего здесь можно встретить защит-
ные механизмы подавления, вытеснения, 
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отрицания и рационализации. В лечении 
на первый план здесь выступают извест-
ные психотерапевтические приемы коррек-
ции этих механизмов, проводимые на фоне 
устойчивого терапевтического альянса с 
врачом.

3.	 Отсутствие инсайта может быть обуслов-
лено дефицитом информации о болезни. 
Такие случаи относительно редки, они 
встречаются у лиц с низким уровнем обра-
зования и сопровождаются соответствую-
щими бытовыми и социокультуральными 
трактовками происходящего (например, 
объяснения природы симптома как на-
сланной порчи, одержимости бесами или 
кары небесной). Здесь следует убедиться в 
отсутствии действия механизмов дезадап-
тивной психологической защиты и вос-
полнять дефицит информации с помощью 
психообразовательных программ на фоне 
устойчивого терапевтического альянса. 

При парциальном нарушении инсайта больной 
может опознавать наличие патологии, возможно 
даже психической, но здесь саботирование меди-
кации обычно основывается на какой-то индиви-
дуальной концепции больного, оправдывающей 
с его точки зрения отказ от приема лекарств. В 
клинической практике наиболее часто встречают-
ся следующие варианты:

1.	 Надежда на спонтанное выздоровление.
2.	 Уверенность в том, что достаточно «взять 

себя в руки».

3.	 Ссылка на действительные или деклариру-
емые побочные эффекты препаратов.

4.	 Ссылка на отсутствие терапевтического 
эффекта от принимаемого препарата.

5.	 Ссылка на неэффективность или непере-
носимость, плохой опыт предшествующей 
фармакотерапии.

6.	 Опасения негативных последствий медика-
ции в неопределенном будущем.

7.	 Ссылка на забывчивость, препятствующую 
соблюдение режима приема лекарств.

8.	 Требование использования каких-то не-
адекватных стратегий терапии, не поддер-
живаемых врачом.

9.	 Уверенность в том, что в данном случае 
«медицина бессильна».

10.	 Открытое выражение недоверия лечащему 
врачу.

11.	 Ссылка на действительную или мнимую 
недоступность лекарства.

Первые семь вариантов относятся к наруше-
ниям отношения больного к медикации, а по-
следние три варианта свидетельствуют о дефи-
цитарности терапевтического альянса с врачом. 
Имеющаяся концепция больного должна быть 
идентифицирована и подвергнута соответствую-
щей психотерапевтической коррекции, преиму-
щественно с использованием техники комплай-
енс-терапии с опорой на терапевтический альянс 
и привлечение когнитивно-поведенческих стра-
тегий.

Рис.1 Варианты вмешательств при полном отсутствии сознания болезни 
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Роль когнитивных искажений как фактора 
саморегуляции педофильного поведения

А.В. Колоколов 
г. Москва ФГБУ «Государственный научный центр судебной и социальной психиатрии  

им. В.П. Сербского»

Резюме. В обзоре рассматриваются теоретические вопросы, посвященные когнитивным искажениям 
лиц с педофилией. Представлен анализ проведенных исследований, касающийся когнитивных искаже-
ний в роли патогенетических механизмов поддержания и стимулирования педофильного поведения.

Ключевые слова: педофилия, когнитивные искажения. 

Role of cognitive distortions as factor of self-regulation of pedophile behavior

A. V. Kolokolov 
Serbsky National Research Center for Social and Forensic Psychiatry, Moscow, Russia

Summary. The contribution examines theoretical questions and scientific studies devoted to cognitive 
distortions from pedophilia. The analysis of the research concerning the role of cognitive biases in the 
pathogenetic mechanisms of supporting and promoting pedophile behavior.

Keywords: pedophilia, cognitive distortions.

Термин «когнитивные искажения» впервые 
был использован A. T. Beck [14]. Когнитив-
ные искажения могут быть определены как 

набор убеждений, предположений или самоут-
верждений, которые используются, чтобы отри-
цать, оправдать, свести к минимуму или рацио-
нализировать девиантное сексуальное поведение 
[37, 38]. Изначально выделяли шесть разновид-
ностей когнитивных искажений: дихотомическое 
мышление, произвольное умозаключение, мини-
мизация и преувеличение, сверхобобщение, изби-
рательная абстракция, которые выявлялись у лиц 
с личностными расстройствами, с депрессвными 
и тревожными состояниями [15,16]. Когнитивные 
искажения рассматриваются как специфические 
систематические ошибки в обработке информа-
ции, возникающие в структуре автоматических 
мыслей. Последние представляют собой вербаль-
ные формулировки или образы, которые отража-
ют поверхностный уровень познавательной дея-
тельности и содержание внутренних убеждений и 
предположений, появляются спонтанно и предше-
ствуют эмоциям и поведенческим реакциям [1]. 

Когнитивные искажения являются примером 
эволюционно сложившегося ментального пове-
дения, как эволюционно адаптивный ответ на 
восприятие угрозы, а не простое неадекватное 
размышление [29]. Некоторые из них безуслов-
но выполняют адаптивную функцию, поскольку 
способствуют более эффективным действиям или 
более быстрым решениям. Была выявлена функци-
ональная связь когнитивных искажений, помогаю-
щих защитить себя от чувства вины или повыша-
ющих заниженную самооценку путем подавления 
эмпатического реагирования на окружающих [10], 
с последующим поведенческим и эмоциональным 
проявлением девиантного поведения [9]. 

В основе когнитивных искажений были выде-
лены участвующие в их формировании различные 

структурные образования: познавательные струк-
туры (дисфункциональные верования, схемы), по-
знавательные операции (обработка информации) 
и познавательные продукты (самоутверждения, 
приписывания). В данном контексте термины 
«схемы» и «верования», «убеждения» использу-
ются более или менее взаимозаменяемо [61, 62]. 
Более строго, «схемы» — это когнитивные струк-
туры, которые организуют опыт и поведение; 
«убеждения» и «верования» отражают содержание 
схем и, как следствие этого, определяют содержа-
ние мышления, эмоций и поведения [17]. Другие 
авторы для изучения когнитивных искажений 
также использовали понятие «схемы», которые 
по их представлениям являются: 

1. «структурами в памяти, сформированными 
на предшествующих знаниях и опыте о взаимоот-
ношениях, об окружающем мире и включающие 
в себя определенные верования, условные пред-
положения»; 

2. категориями, создававшимися длительное 
время в ответ на внешние стимулы и применяв-
шимися для интерпретации текущих событий [42].

Когнитивные искажения рассматривали как 
продукты блокировки «схем» (верований), вклю-
чающих в себя правила, отношения, убеждения и 
предположения [63], которые являются источни-
ком дисфункциональных эмоций и девиантного 
поведения и используются для объяснения дей-
ствий непосредственно окружающих их людей и 
окружающего мира вообще [30, 40]. 

Первые, кто использовал термин «когнитив-
ные искажения» в области изучения механизмов 
сексуального насилия, были G. G. Abel. et al. [5]. 
В настоящее время когнитивные искажения рас-
сматриваются как неотъемлемая составляющая 
многих теоретических моделей реализации сек-
суального правонарушения [32, 44, 65]. Указыва-
ется, что когнитивные искажения у лиц с педо-
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филией по природе могут быть разнообразными: 
одни связаны с самооправданием собственного 
педофильного поведения, другие – с обвинением 
жертвы в ее провоцирующем поведении [63, 64]. 

Некоторые авторы считают, что когнитивные 
искажения у лиц, совершивших сексуальные пра-
вонарушения, возникают в сознательной сфере 
спонтанно или как защитный механизм с целью 
избежать негативной оценки себя окружающими 
[13, 42]. Были выделены такие механизмы защи-
ты, как опровержение идей (отсутствие сопро-
тивления со стороны ребенка воспринимается 
лицом с педофилией как добровольное поведение, 
направленное на взаимность), создание собствен-
ных «схем, верований, объяснений» с убежденно-
стью в позитивном влиянии сексуального опыта 
на развитие ребенка (который воспринимается 
в качестве субъекта, осознанно принимающего 
решения относительно согласия на вступление в 
сексуальные отношения, что, как считает педо-
фил, и оправдывает его аномальное сексуальное 
поведение), формирование эмоциональных реак-
ций с целью инверсии отрицательного чувства на 
положительное («дети не говорят другим о сексе, 
потому что они действительно наслаждаются сек-
суальной жизнью и хотят, чтобы она продолжи-
лась»). Таким образом, когнитивные искажения 
усиливаются, когда преступники чувствуют при-
сутствие положительных последствий или отсут-
ствие негативных последствий после совершенно-
го ими сексуального насилия, и лица, страдающие 
педофилией, не воспринимают совершенные ими 
сексуальные действия в отношении несовершен-
нолетних как негативные [7, 50, 64]. 

Когнитивные искажения предрасполагают к 
реализации целенаправленной девиантной сексу-
альной активности [39, 41, 42, 51, 52, 63, 64, 65]. 
Было выделено 3 стадии, на которых возникают 
когнитивные искажения, связанные с сексуальны-
ми правонарушениями. 

1. Перед совершением деликта: во время по-
явления желания к совершению сексуальных дей-
ствий у правонарушителя возникают когнитив-
ные искажения, которые дают возможность ему 
уменьшить значимость своих действий и рассма-
тривать их как запретные, уголовно наказуемые. 

2. Во время совершения правонарушения пра-
вонарушитель часто отрицает или преуменьшает 
любой вред своих действий для жертвы, что по-
зволяет ему свободно реализовывать в поведении 
свои фантазии. 

3. После совершения правонарушения право-
нарушитель преуменьшает значимость вины за 
совершение сексуальных действий, что позволя-
ет ему поддерживать и оправдывать собственное 
аномальное сексуальное поведение [56]. 

Была предложена теория «неявных предполо-
жений», которая включала в себя «причинно-объ-
яснительные структуры, формирующие сеть пове-
денческих схем и верований и функционирующие 
с целью объяснения действий непосредственно 
окружающих их людей и окружающего мира во-
обще, а также облегчающие дальнейшее формиро-

вание ожиданий, касающихся окружающей их со-
циальной среды» [64]. В ходе исследования были 
выделены 5 категорий, которые были связаны с 
педофильными действиями: «дети как сексуаль-
ный объект  — children as sexual objects», «право  — 
entitlement», «опасный мир  — dangerous world», 
«неуправляемость  — uncontrollability», «приро-
да вреда nature of harm» [63, 64, 65], куда вош-
ли определенные когнитивные искажения в виде 
предположений и убеждений, сформулированные 
различными авторами [5, 20, 34]. Использовались 
определенные «неявные предположения» с целью 
оценить психическое состояние и поведение у пра-
вонарушителя при обследовании, а также прогно-
зировать его педофильное поведение в дальнейшем 
(возможность рецидива) [63]. Согласно различным 
вышеописанным категориям по теории «неявных 
предположений» авторы пришли к выводам: 1. 
Лица с педофилией считают сексуальные контакты 
между детьми и взрослыми не только безвредны-
ми, но даже полезными. 2. Они считают собствен-
ные сексуальные потребности более важными, чем 
потребности других (в том числе и детей). 3. Лица 
с педофилией поведение жертвы интерпретиру-
ют как провоцирующее на интимную близость с 
ними [63, 64]. Было отмечено, что хотя страдающие 
педофилией были в состоянии достаточно точно 
идентифицировать эмоции, испытываемые жертва-
ми различных несчастных случаев, но у них были 
заметные проблемы в идентификации эмоций их 
собственных жертв сексуального насилия [45]. 4. 
Педофильные действия реализуются главным об-
разом под влиянием эмоций, так как педофилы 
считают, что эмоции, сексуальные желания и мыс-
ли в отношении детей не поддаются контролю; они 
также пытаются оправдывать собственное поведе-
ние тем, что находились в состоянии опьянения во 
время совершения деликта, или связывают это с 
тем, что сами в детстве подвергались сексуальному 
насилию [43, 63]. Многие авторы описывают не-
сколько подобных процессов: оправдание действий 
в терминах этики или психологической потребно-
сти, минимизация вреда с последующим восприя-
тием детей как желающих близости, не получаю-
щих вреда от сексуального контакта со взрослым с 
оценкой своих действий как любовь и взаимность 
или снятие ответственности за последствия, пере-
мещение ответственности с себя на жертву [19, 34, 
35, 47, 48, 50, 53, 56, 65, 66, 68]. 

Далее были отобраны различные вариан-
ты когнитивных искажений, которые могут до-
пускать лица, совершившие правонарушения в 
отношении несовершеннолетних [1]. Избира-
тельную абстракцию понимали как тенденцию 
сосредотачиваться на избирательном проявлении 
внимания к отдельной, вырванной из контекста 
детали при одновременном игнорировании иной, 
более существенной информации [17]: «думал, 
что уголовно наказуемым были только насиль-
ственные действия, а добровольные сексуальные 
связи с детьми к ним не относил». Произвольное 
умозаключение характеризуется тем, что человек 
делает необоснованные или противоречащие фак-
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там выводы: «люди извращают действия в виде 
ласки и сексуальных отношений с детьми, считая 
их сексуальным извращением». Для пристраст-
ных объяснений характерно, что если отношения 
причиняют людям боль или радость, то лица с 
педофилией склонны приписывать друг другу от-
рицательные/положительные чувства, мысли и 
действия. Если от сексуального акта страдающий 
педофилией получает удовольствие, то он уверен, 
что ребенку понравилось тоже, т.е. свои чувства 
он приписывает другим: «ребенку понравилось 
заниматься со мной сексом». Минимизация отно-
сится к процессу сведения до минимума или дис-
контирования некоторых важных событий, черт, 
или обстоятельств [21, 22]: «если ребенок пони-
мает смысл сексуальных отношений и получает 
удовольствие, хотя бы из-за денег, то регулярные 
и ненасильственные сексуальные контакты не мо-
гут причинить ему вреда». Выделяют также «чте-
ние мыслей»: когда человек уверен в том, что он 
знает мысли, чувства, мотивы окружающих или 
окружающие способны знать о его мыслях. В ка-
честве примера можно привести высказывания 
лиц с педофилией: «вижу, что детям интересно, 
они тянутся ко мне, хотят иметь старшего друга». 
«Ошибка сдержанности»  — тенденция к преуве-
личению способности устоять перед каким-либо 
искушением или «способности управлять импуль-
сом», обычно относится к голоду, наркотикам и 
сексу [1]. Многие лица с педофилией говорят, что 
«при виде привлекательных детей во время ра-
боты усиливалось сексуальное влечение, но при-
ступы таких мыслей сбивал мастурбацией, так-
же старался не выходить из дома, опасаясь, что 
при виде ребенка не смогу сдержаться и снова 
буду привлечен к уголовной ответственности». 
Дихотомическое мышление [17] — это поляри-
зованное мышление, абсолютизм с черно-белым 
восприятием, то есть склонность лиц мыслить 
крайностями, делить события, людей, поступ-
ки на две противоположные категории, при от-
сутствии промежуточных значений: «если бы не 
было уголовной ответственности, не сдерживал 
бы себя», в данному случае у лиц с педофилией 
существует «вторичный конфликт», связанный с 
невозможностью реализации аномальных побуж-
дений при понимании их противозаконности, 
опасений привлечения к уголовной ответственно-
сти [25, 29]: «как только мозг почувствует угрозу, 
он прибегнет к более категорической обработке, 
чтобы уменьшить время ответа и снизить уровень 
тревоги». Феномен «справедливого мира»  — яв-
ление, когда лица с педофилией с целью раци-
онализировать свои сексуальные переживания, 
пытаются найти в поступках жертвы что-то, что 
могло спровоцировать эти действия, что ослабит 
их беспокойство и позволит им чувствовать себя 
в безопасности, что приведёт к обретению душев-
ного спокойствия за счет обвинения невинной 
жертвы: «мальчик сексуально озабочен, он сво-
дил все разговоры к сексу, хотел сам выступать в 
роли активного партнера». Заблуждение «слепое 
пятно»  — тенденция не признавать собственные 

заблуждения, также неспособность увидеть оче-
видное противоречие, ловушка рационализации, 
чрезмерная уверенность, пристрастность, зависи-
мость от эмоционального состояния [1]: «хотя и 
знаю о наказуемости сексуальных действий в от-
ношении детей с позиции общества, но со своей, 
личной стороны не понимаю этого, сексуальное 
влечение к детям естественно и не могу сам себя 
за это осуждать». После введения таких понятий, 
как искажение последствий действия, дегумани-
зация жертвы, перекладывание вины на жертву 
[9], были адаптированы три основных когнитив-
ных процесса, предложенных А. Bandura для ис-
следования сексуальных преступников. Первым 
из этих процессов является обоснование предо-
судительного поведения. Недостаток эмпатии к 
детям заключается в том, что взрослые, которые 
насилуют детей, не рассматривают детей как за-
претный объект для сексуальных взаимоотноше-
ний. Подкатегории включают в себя: моральное 
оправдание (оскорбительный акт был полезным 
для ребенка): «дети испытывают какое-то удов-
летворение при совершении с ними сексуальных 
действий, просто не особенно стремятся к ним 
в силу своего возраста», психологическое оправ-
дание (обвинение внешних сил, таких как врож-
денная сексуальная ориентация для злоупотре-
блений): «у детей младшего (до 10 лет) возраста 
сексуальное влечение действует на подсознатель-
ном уровне», паллиативные сопоставления (сексу-
альные домогательства по отношению к детям со 
стороны других воспринимаются самим правона-
рушителем как более отвратительные) [50]. 

Некоторые авторы считали, что доказатель-
ство наличия непосредственной причинной связи 
между когнитивными искажениями, демонстри-
руемыми преступниками в ходе обследования, 
и педофильными действиями является сложной 
проблемой, поскольку в некоторых случаях сексу-
альный интерес к детям может возникать в весь-
ма раннем возрасте, а в других – не проявляться 
достаточно долго, вплоть до поздних возрастов 
[6, 54]. В то же время другими исследователями 
когнитивные искажения были определены основ-
ным этиологическим фактором педофильного по-
ведения [5, 7, 31, 32, 33, 44, 65] и клиническим 
симптомом аномального сексуального поведения 
[67, 68]. Когнитивные искажения имеют прямое 
отношение к совершению сексуального престу-
пления, так как они составляют основной пласт 
всей системы верований и взглядов у лиц с педо-
филией [21, 64]. Эмпирическое исследование под-
твердило присутствие связи когнитивных «схем» 
с педофильным поведением, но осталось неясно, 
до какой степени они играют причинную роль 
[49, 55]. Одной из проблем в различных концеп-
циях когнитивных искажений является нехватка 
ясности относительно того, включаются ли эти 
«искажения» как часть постоянной структуры си-
стемы схем верований, или являются «временным 
образованием», возникающим только по мере не-
обходимости для облегчения и оправдывания пе-
дофильного поведения [28, 66]. 
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Было предложено несколько моделей влияния 
когнитивных искажений на реализацию аномаль-
ного сексуального влечения. Когнитивные иска-
жения расценивались как продукты конфликта 
между внешним подкреплением и внутренним 
самоосуждением, которые облегчают внутрилич-
ностный конфликт и последующий дисстресс, рас-
сматривая аномальную идеаторную и поведенче-
скую активность в пределах приемлемых границ, 
снижая важность социальных норм, таким обра-
зом, они позволяют минимизировать, оправды-
вать или рационализировать свое поведение [5, 6]. 
Лица с педофилией испытывают состояние когни-
тивного конфликта, который сформирован путем 
инконгруэнтности (несоответствия) их аномаль-
ных мыслей и (или) поведения, и того, что эти 
мысли и поведение нарушают социальные нормы. 
Наличие внутриличностного конфликта форми-
рует внутренние беспокойство и такие эмоции, 
как стыд и вина [42]. Таким образом, когнитив-
ные искажения функционируют как механизмы 
защиты, которые разрешают лицу с педофилией 
чувствовать себя более комфортно относительно 
своего поведения, приостанавливая процесс са-
морегуляции, в результате которого аномальное 
сексуальное поведение может осуществляться без 
отрицательных эмоциональных реакций по типу 
адаптивного механизма. Когнитивные искажения 
уменьшают когнитивный диссонанс между же-
ланием заниматься сексом с детьми и осознава-
нием своих противоправных действий с целью 
стимулирования и поддержки сексуального вле-
чения к детям без испытывания вины [7, 50, 64]. 
Сексуальные правонарушители используют спец-
ифические стили обработки информации, делая 
причинные приписывания и суждения, что впо-
следствии обеспечивает искаженные воспомина-
ния, которые служат укреплению представлений, 
существовавших прежде [4, 11, 24]. 

Высказывалось мнение, что когнитивные иска-
жения играют роль в инициации и поддержании 
паттернов педофильного поведения, оказывая на 
него стимулирующее влияние. Авторы предполо-
жили, что у педофилов когнитивные искажения 
связаны с патологическими фиксированными в 
сознании схемами поведения, в которых сексу-
альное взаимодействие с детьми используется как 
средство для снятия сексуального напряжения и 
высокого уровня тревоги и отрицательных эмо-
ций, что будет облегчать и стимулировать реали-
зацию аномального сексуального поведения [13, 
20, 23, 26, 50, 57, 61]. Разными исследователями 
идеаторная девиантная сексуальная активность 
и когнитивные искажения рассматривались как 
факторы, оказывающие значительное влияние на 
совершение сексуального правонарушения. При 
этом, по мнению авторов, сами когнитивные иска-
жения не могут привести к реализации сексуаль-
ного насилия, а только лишь при взаимодействии 
с такими факторами, как аномальная идеаторная 
активность, нарушение межличностного взаимо-
действия, и «душевное одиночество» с акцентом 
на негативные жизненные моменты [22, 42, 63, 

67]. Многие авторы считают, что когнитивные ис-
кажения по механизму обратной связи участвуют 
в поддержании педофильного поведения [22, 58, 
59, 67]. Они считают, что в долговременной памя-
ти сохраняются различные сексуальные сценарии, 
входящие в структуру верований и когнитивных 
схем лиц с педофилией. При регулярной аномаль-
ной идеаторной активности (сексуальных фанта-
зий и воспоминаний о сексуальных контактах с 
детьми) при условии их последующего взаимо-
действия с каким-либо внешним сексуальным сти-
мулом (раздражителем) происходит запуск ком-
плекса реакций (когнитивных, физиологических и 
поведенческих), приводящие к формированию и 
закреплению когнитивных искажений в сознании, 
которые используются в дальнейшем для облег-
чения реализации сексуального правонарушения. 

В последующем когнитивные искажения ста-
ли считать основным патогенетическим звеном в 
механизмах реализации педофильного поведения, 
при этом уточняется, что когнитивные искажения 
по-разному оказывают свое влияние на соверше-
ние сексуальных действий [8, 18, 22, 27, 28, 46]. 
Исследователи предложили несколько механиз-
мов: 1. первичное возникновение когнитивных 
искажений как части когнитивных нарушений; 2. 
вторичное – как реакция на собственное поведе-
ние. Чтобы когнитивные искажения обеспечили 
реализацию педофильного поведения необходимо 
соблюсти ряд условий (1. сексуальное побуждение 
– 2. эмоциональное соответствие – 3. блокировка 
к реализации нормативной сексуальной и социаль-
ной жизни), которые будут в данной последова-
тельности базисом друг для друга. Так, первым 
и самым главным условием является сексуальное 
побуждение, формирующееся на психофизиоло-
гическом уровне, оно дает импульс к реализации 
педофильных действий. У сексуальных преступ-
ников, имеющих чрезмерно высокий уровень 
сексуального возбуждения и низкий уровень их 
подавления, возникает внутриличностный кон-
фликт между сексуальным влечением и эгодисто-
ническим отношением к собственному влечению 
[36], следовательно, лица с педофилией пытаются 
ограничивать свои сексуальные действия с деть-
ми, например путем бесконтактной сексуальной 
активности (мастурбация при просмотре детской 
порнографии). Вторым условием авторы считают, 
что у лиц с педофилией должно быть «эмоцио-
нальное соответствие», при котором они свои 
сексуальные отношения с ребенком считают при-
емлемыми, оправдывая собственное педфильное 
поведение тем, что хотят доминировать в сексу-
альных отношениях с детьми, которые не будут 
сопротивляться и возражать им. Было отмечено, 
что основной причиной, приводящей лиц с педо-
филией к сексуальному насилию в отношении не-
совершеннолетних является желание отношений 
и эмоциональной близости [60]. Так, у лиц с пе-
дофилией, воспитывавшихся в микросоциальном 
окружении с девиантными формами воспитания 
(физическое насилие) при отсутствии реферетной 
группы общения (сверстников) или вытеснении 
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их из нее в последующем развиваются различные 
убеждения о несоответствии себя относительно 
других, они начинают считать себя «ущербными, 
хуже других». В результате этого они начина-
ют использовать предположения, основанные на 
страхе вступать в межличностную коммуникацию 
с ровесниками, в связи с этим выбирают себе ре-
ферентную группу общения среди малолетних де-
тей, с которыми чувствуют себя более комфортно 
и безопасно. Данные верования у лиц с педофи-
лией проникают во все взгляды по отношению к 
другим людям и окружающему миру, в результа-
те чего формируется когнитивное искажение, как 
«я выбрал ребенка для сексуальной связи, потому 
что у меня больше шансов в том, что он мне не 
откажет», поэтому установление отношений с ре-
бенком заставляет их чувствовать себя в безопас-
ности. Третьим фактором, является блокировка, 
при которой педофилы запрещают себе получе-
ние сексуального удовлетворения просоциальны-
ми способами через сексуальные или социальные 
отношения со взрослыми. Были выделены две 
категории блокировок нормативной сексуальной 
жизни просоциальными способами: 1. блокировки 
связанные с развитием (страх перед близостью) и 
2. ситуативные блокировки (брачные проблемы). 
Ситуативная блокировка применяется чаще все-
го к педофильным действиям инцестуозного и 
параинцестуозного характера, при которых в се-
мье отношение в сексуальных и межличностных 
аспектах страдающего педофилией к собственной 
жене по разным причинам становится отчужден-
ным, но в то же время лица с педофилией, при-
держиваясь своих моральных принципов, будут 
искать сексуальные отношения вне собственной 
семьи [18, 22, 27, 28, 46]. В последних зарубежных 
исследованиях было обнаружено, что аномальное 

сексуальное влечение, наравне с дефицитом эм-
патии и когнитивными искажениями участвует 
в формировании педофильного поведения. Вза-
имодействие таких факторов, как когнитивные 
искажения, эмоциональный дефицит, аномальное 
сексуальное возбуждение, социальные факторы, 
являясь триггером, приводит к стремлению реа-
лизовать сексуальные контакты с детьми [22, 55, 
67, 68].

В последних отечественных исследованиях 
было обнаружено, что при клинико-психопатоло-
гическом анализе у лиц с педофилией преобладали 
когнитивные искажения в виде идей доминирую-
щего характера, в равной степени были выражены 
когнитивные искажения в виде идей фиксирован-
ного и сверхценного характера, в незначительной 
степени были выявлены когнитивные искажения 
навязчивого и бредоподобного характера. В то 
же самое время когнитивные искажения, квали-
фицированные по различным типам идей, у лиц 
с педофилией выявлялись с различной комордиб-
ной патологией. У лиц с расстройствами шизоф-
ренического спектра преобладали когнитивные 
искажения по типу сверхценных идей; у лиц 
с органическими психическими и личностными 
расстройствами чаще наблюдались когнитивные 
искажения по типу доминирующих идей, что 
может говорить о том, что у лиц, с различными 
психическими расстройствами выявляется одно-
родный патогенетическим механизм реализации 
педофильного поведения, который будет харак-
терным только для лиц, страдающих педофилией 
[2, 3]. Будущие исследования, в том числе и лиц, 
совершивших сексуальные правонарушения в от-
ношении детей вне рамок педофилии, позволят 
уточнить роль когнитивных искажений в регуля-
ции подобного поведения. 
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Применение транскраниальной магнитной стимуляции 
при резистентном вербальном галлюцинозе

И. В. Потапов, Э. Э. Цукарзи, С. Н. Мосолов  
Московский НИИ психиатрии Минздрава РФ

Резюме. Циклическая транскраниальная магнитная стимуляция (цТМС) за последние 10 лет полу-
чила широкое распространение в лечении психических расстройств. Все больше и больше исследо-
ваний сосредотачивается на возможном применении цТМС в лечении шизофрении. Масса научных 
публикаций сфокусировано на использовании низкочастотной стимуляции для лечения резистентных 
вербальных галлюцинаций. Результаты этих исследований убедительно доказывают, что цТМС яв-
ляется эффективным методом в лечении этой группы пациентов. В статье представлен подробный 
обзор литературы, посвященный проблеме применения цТМС в лечении вербальных галлюцинаций 
при шизофрении, а также приведены последние данные о нейрофизиологических особенностях функ-
ционирования коры головного мозга при этих состояниях. 

Ключевые слова: циклическая транскраниальная магнитная стимуляция (цТМС), вербальные гал-
люцинации, резистентная шизофрения.

Тranscranial magnetic stimulation in treatment of resistant verbal hallucinations

I.V. Potapov, E.E. Tsukarzi, S.N. Mosolov  
Moscow Research Institute of Psychiatry, Ministry of Health of RF

Summary. During the last decade, repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) has been widely 
tested as a treatment for mental disorders. Increasingly, much research has been focused on possible rTMS 
application for the treatment of schizophrenia. The broad array of the scientific publications highlights low 
frequency stimulation application for the treatment of resistant verbal hallucinations. The research data 
prove conclusively that rTMS is viable method for mental patients treatment. The article features the wide-
ranging review of literature associated with rTMS application for the treatment of verbal hallucinations during 
schizophrenia; it also provides the latest data about the pattern of the neurophysiological cerebral cortex 
functions in these states.

Keywords: repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS); verbal hallucinations; resistant schizophrenia.

Введение
Транскраниальная магнитная стимуляция 

(ТМС) является относительно новой методикой 
в терапии психических расстройств, и до сих 
пор определены лишь некоторые клинические 
мишени к ее применению [42]. ТМС – неинва-
зивный метод воздействия на головной мозг, 
позволяющий стимулировать кору при помощи 
коротких магнитных импульсов. В зависимости 
от режима стимуляции, выделяют циклическую 
ТМС (цТМС), когда импульсы подаются с опре-
деленной частотой (обычно от 1 до 20 Гц), и одно-
импульсную ТМС, когда предъявляемый импульс 
является единичным, либо подается нерегулярно 
в зависимости от поставленной задачи. Терапев-
тический интерес представляет цТМС, тогда как 
одноимпульсная ТМС применяется в основном с 
диагностической целью. Существуют две принци-
пиально разные методики цТМС: высокочастот-
ная (rapid-rate) и низкочастотная (low-frequency) 
ТМС. Такое разделение обусловлено различием 
физиологических механизмов, лежащих в основе 
реакции коры на предъявляемое воздействие [14]. 
В процессе высокочастотной цТМС воздействие 
осуществляется циклами или трейнами, частотой 
5-20 Гц, а низкочастотный режим проводится на 

частоте в 1 Гц или менее [23]. Стимуляция с низ-
кой частотой (до 1 Гц) подавляет ипсалатеральную 
нейрональную активность, понижая корковую 
возбудимость [19, 87], тогда как высокочастотная 
стимуляция (> 1 Гц) обладает локальным стиму-
лирующим действием на структуры коры голов-
ного мозга, уменьшая внутрикорковое торможе-
ние [88]. 

Основная масса исследований посвящена при-
менению цТМС в лечении депрессий, эффектив-
ность методики у этой группы больных подтверж-
дена во многих исследованиях и мета-анализах 
[5, 17, 47]. Другими потенциальными терапевти-
ческими мишенями ТМС являются ОКР, ПТСР и 
другие тревожные расстройства [6, 18, 81]. 

Показано, что около 30% пациентов, страдаю-
щих шизофренией, оказываются резистентными к 
проводимой терапии стандартными нейролепти-
ческими средствами [12, 16, 57]. В связи с этим 
особый интерес представляет применение ТМС 
при шизофрении, что подтверждается увеличе-
нием числа открытых и контролируемых иссле-
дований, посвящённых этой проблеме. Однако 
метод оказался недостаточно эффективен у пси-
хотических больных [45]. Основными терапевти-
ческими мишенями ТМС при шизофрении явля-
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ются депрессивная симптоматика и негативные 
симптомы, а также явления нейрокогнитивного 
дефицита [66, 69]. Так, высокочастотная цТМС 
(10 Гц) с апликацией на дорсолатеральную пре-
фронтальную кору (ДЛПФК) вызывала редукцию 
негативной симптоматики [31, 36, 45]. В недав-
нем отечественном исследовании показан эффект 
ТМС на негативную симптоматику и депрессию у 
стабильных больных шизофренией [9, 10]. Резуль-
таты этих работ значительно расширяют прак-
тические возможности и привносят некоторый 
терапевтический оптимизм, поскольку первич-
ная негативная симптоматика при шизофрении 
является одной из основных целей терапии еще 
в продромальной фазе заболевания, а с течением 
заболевания порой становится наиболее актуаль-
ной задачей для врача [11, 13]. Несмотря на то, 
что большинство психотических симптомов оста-
ются инертными к этому методу нелекарственной 
терапии, наиболее неожиданные и одновременно 
убедительные результаты применения ТМС были 
получены при лечении вербального галлюциноза 
[21, 45, 76, 81, 86]. 

Вербальные галлюцинации встречаются у 60% 
пациентов, страдающих шизофренией, и прибли-
зительно четверть больных остается резистентной 
к адекватно проводимой терапии нейролептиками 
[1, 74]. Терапевтическая резистентность вербаль-
ного галлюциноза, особенно когда он присутству-
ет в виде моносимптома, нередко связана с пато-
логически измененной почвой [4, 15]. Считается, 
что «почва» утяжеляет течение шизофрении и 
способствует развитию интолерантности и фор-
мированию непрерывного течения [2, 4, 15, 56]. 
Одним из основных клинических феноменов, 
привнесенных патологически измененной почвой, 
является вербальный галлюциноз, который часто 
становится доминирующим симптомом в клини-
ческой картине больных шизофренией [4]. Боль-
шинство последующих, специально проведенных 
исследований подтверждает данные С.Г. Жислина 
о частоте вербального галлюциноза у резистент-
ных к традиционным методам терапии пациентов 
при наличии патологически измененной почвы (2, 
3, 7, 8, 15). 

Нейрофизиологические особенности 
функционирования коры головного мозга  
при слуховых вербальных галлюцинациях
Функция речи, как известно, регулируется раз-

личными отделами головного мозга, а именно — 
определенными корковыми зонами доминантно-
го полушария. Основными из них являются два 
центра речи. Первый  — моторный центр речи 
(зона Брока), находящийся в нижнем отделе тре-
тьей лобной извилины левого полушария. Вто-
рой  — сенсорный центр речи (зона Вернике), 
включая заднюю часть области Бродманна 22 и части 
областей Бродманна 39/40, расположенных в задней 
части верхней височной извилины на соединении с 
затылочной и височной долями. Кроме того, су-
ществует еще одна зона, которая обеспечивает 
восприятие письменной речи, расположенная в 

угловой извилине нижней теменной доли. Счита-
ется, что зона Вернике ответственна за восприятие 
чужой речи, ее смысловой анализ, а также за ор-
ганизацию содержания собственной речи – фор-
мирование основного смысла высказываний [34]. 
Зона Брока обеспечивает моторную составляющую 
речи, организует грамматику и синтаксис, участву-
ет в создании эксплицитной речи и активируется 
во время внутренней (мыслительной) речи [20; 38]. 
Речь как функция головного мозга асимметрична 
и регулируется преимущественно левым полуша-
рием, структуры которого действуют как единый 
механизм. Вместе с тем, определенные функции 
также имеют и гомологичные области правого по-
лушария. Считается, что они ответственны за по-
нимание эмоционального содержания интонации, 
опознавание по голосу себя и других людей. 

Исследования последних лет с применением 
позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) и 
функциональной МРТ (фМРТ) помогли получить 
уникальные данные, позволяющие идентифици-
ровать нейрофизиологические нарушения в обла-
стях головного мозга, ответственные за возникно-
вение слуховых галлюцинаций [22]. В частности, 
была выявлена повышенная активность левой 
верхней височной извилины (височно-теменного 
сочленения  — зона Вернике) при возникновении 
слуховых галлюцинаций [22]. В других исследова-
ниях было обнаружено, что переживание чуждых 
«голосов» сопровождается активацией левой ниж-
ней лобной извилины  — зоны Брока и ее гомо-
лога, а также правой височной коры  — гомолога 
зоны Вернике [39, 82]. Вместе с тем, предполагает-
ся, что в основе клинического феномена слуховых 
галлюцинаций лежит не просто патология одной 
особой области головного мозга, а аберрантные 
соединения в лобно-височной сети обоих полу-
шарий, то есть нарушения согласованной работы 
этих структур [24, 59, 68]. В этой связи, большой 
интерес представляет роль правополушарного 
гомолога зоны Брока в возникновении галлюци-
наций, активность которого была определена с 
помощью фМРТ [83]. Отсутствие согласованной 
работы между обеими областями (зоной Брока 
и ее гомологом) может приводить к ошибочной 
интерпретации эмоционального компонента соб-
ственной речи, осуществляемой в правом полу-
шарии, и восприятия ее как чуждых «голосов», 
слышимых извне. В развитие этих гипотез в 2012 
году было проведено исследование, в котором ис-
пользовалась методика динамического каузально-
го моделирования (dynamic causal modeling) [32]. 
Этот метод позволяет провести сравнительный 
анализ силы внутренних связей между опреде-
ленными нейрональными популяциями с помо-
щью фМРТ [84]. Исследователи впервые при-
менили каузальное моделирование для изучения 
аберрантных связей между верхней височной 
извилиной (включая зону Вернике), левой ниж-
ней передней извилиной (включая зону Брока) и 
правополушарными гомологами этих областей. В 
исследовании участвовала группа здоровых лиц и 
две группы больных шизофренией (одна со слухо-
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выми галлюцинациями и одна без них). Пациенты 
со слуховыми галлюцинациями показали значи-
тельное ослабление нейронального соединения 
области Вернике с зоной Брока и тенденцию к 
нарушению согласованной связи гомологов Бро-
ка и Вернике с зоной Вернике. Было также уста-
новлено, что сила нейронального соединения у 
пациентов без галлюцинаций была средней, а у 
здоровой группы контроля не нарушена. Эти ре-
зультаты позволили сделать вывод о значитель-
ном снижении поступления информации от ви-
сочного центра речи к фронтальному у больных 
шизофренией с вербальными галлюцинациями, 
что указывает на нарушение подавления актив-
ности зоны Брока посредством перцептивной ин-
формации, поступающей из зоны Вернике [32]. 
Кроме того, были подтверждены данные, показы-
вающие, что снижение синхронизации между об-
ластью Брока и ее гомологом может приводить к 
ошибочной интерпретации эмоционального ком-
понента речи от правого полушария и восприятия 
ее как поступающей из внешнего источника (экс-
трапроекция). Полученные в этих исследованиях 
уникальные данные приближают нас к понима-
нию нейробиологии клинического феномена вер-
бального галлюциноза и определяют поиск более 
патогенетически объективных методов терапии, 
одним из которых является воздействие на эти 
области коры при помощи цТМС. 

Применение цТМС в лечении вербальных 
галлюцинаций при шизофрении

В первых работах, посвященных терапии фар-
макорезистентных слуховых галлюцинаций, ис-
следователи руководствовались известными на 
тот момент частотными свойствами ТМС при воз-
действии на кору головного мозга. В связи с тем, 
что низкочастотная ТМС оказывает подавляющий 
эффект на моторную активность коры головного 
мозга у здоровых добровольцев, была выдвинута 
гипотеза, что ТМС с частотой в 1 Гц может оказы-
вать терапевтический эффект у больных со слухо-
выми галлюцинациями при воздействии на одну 
из областей восприятия речи [27, 87]. Многочис-
ленные данные свидетельствуют, что повышенная 
активность в левой височно-теменной коре (точка 
ТР3 по международной методике «10-20% ЭЭГ», 
соответствующая области перекрытия 39 и 40 по 
Бродману) является одной из нескольких корко-
вых областей, отвечающая за ощущения наличия 
чужих «голосов» у больных шизофренией [75]. R. 
Hoffman был первым, кто проверил эту гипотезу 
в перекрестном рандомизированном клиническом 
исследовании, применяя ТМС частотой в 1 Гц при 
интенсивности в 80% от моторного порога в те-
чение 4 сеансов (1 сеанс в сутки) [48]. В резуль-
тате после курса цТМС у 8 из 12 пациентов была 
зарегистрирована значительная редукция галлю-
цинаторной симптоматики. В другом открытом 
исследовании воздействие цТМС частотой в 1 Гц 
при интенсивности в 80% от моторного порога 
на область левой слуховой коры головного моз-
га (зона Вернике) также показало существенное 

ослабление частоты и интенсивности вербальных 
галлюцинаций [33]. Значительное сокращение ча-
стоты и интенсивности слуховых галлюцинаций 
при применении низкочастотной цТМС было убе-
дительно показано в двух исследованиях с двой-
ным – слепым перекрестным дизайном. [51, 64]. 
В последующих исследованиях, в ходе которых 50 
пациентов проходили курс в течение 4-9 дней с 
использованием низкочастотной цТМС в области 
левой височно-теменной коры (зона Вернике), 
был также подтвержден терапевтический эффект. 
Причем у значительной части пациентов была до-
стигнута полная редукция галлюцинаторной сим-
птоматики. [25, 50, 52]. Еще в двух работах при-
менялись более продолжительные сеансы цТМС 
(20 мин. против 10-15 мин) и более длительные 
курсы (15 сеансов лечения против 5-10 в преды-
дущих работах; [54, 83]. В обоих исследованиях 
повышалась общая «суммарная доза» лечения, что 
приводило к значительному сокращению рефрак-
терных слуховых галлюцинаций. 

Имеющиеся данные о вовлеченности лобно  — 
височных нейронных петель в механизмы воз-
никновения позитивных симптомов шизофрении 
легли в основу ряда гипотез. В частности, было вы-
двинуто предположение о возможности получения 
терапевтического эффекта в отношении редукции 
симптомов психоза, воздействуя на височную кору 
опосредовано, через транс-синаптическое взаимо-
действие, стимулируя при помощи ТМС префрон-
тальную кору [92]. Согласно этим теоретическим 
предпосылкам применение высокочастотной цТМС 
на ДЛПФК у больных с психозом может приводить 
к стимуляции этой области, подавляя активность 
височной коры. Это модулирующее действие спо-
собствует уменьшению выраженности не только 
вербального галлюциноза, но и других позитивных 
симптомов. На основе этих гипотез было проведено 
несколько исследований. В ходе рандомизирован-
ного контролируемого клинического исследования 
с использованием высокочастотной ТМС на левую 
ДЛПФК при остром психозе было продемонстри-
ровано снижение баллов по шкале Краткой психи-
атрической оценки (BPRS) в сравнении с плацебо 
[69]. Однако известно, что использование шкалы 
BPRS затрудняет выявление специфического воз-
действия цТМС именно на позитивные симптомы. 
В других исследованиях, в которых использовалась 
шкала PANSS, не удалось выявить статистически 
достоверных различий в сравнении с плацебо при 
применении данной методики ТМС [71, 53]. При 
этом в одном исследовании была установлена тен-
денция к утяжелению выраженности позитивных 
симптомов при применении цТМС на ДЛПФК 
[46]. Таким образом, применение традиционной 
методики ТМС (высокочастотная стимуляция ле-
вой ДЛПФК) показало свою несостоятельность в 
лечении позитивных симптомов шизофрении. В 
дальнейшем большинство исследований были со-
средоточено вокруг изучения низкочастотной ТМС 
[21]. Более того, низкочастотная цТМС недавно 
была одобрена в клинических рекомендациях для 
применения у больных шизофренией с вербальны-
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ми галлюцинациями, резистентными к адекватной 
антипсихотической фармакотерапии [26].

Большой интерес представляют исследования 
терапевтического эффекта ТМС при помощи со-
временных методов нейровизуализации (фМРТ), 
поскольку они приближают к пониманию нейро-
физиологических механизмов развития отдельных 
клинических феноменов и позволяют применять 
индивидуальные параметры стимуляции исходя 
из результатов нейронавигации. Безусловный ин-
терес представляет одно из таких исследований, 
проведенное с участием 11 пациентов, страдаю-
щих шизофренией с резистентными слуховыми 
галлюцинациями, с перекрёстным дизайном и 
активным плацебо контролем [72]. Все пациенты 
получали цТМС частотой в 1 Гц при интенсивно-
сти в 90% от моторного порога, и распределялись 
в одну из трех групп, в двух из которых стимули-
ровалась специфическая область коры головного 
мозга, а одна была группой контроля. В контроль-
ной группе стимуляция проводилась в течение 5 
дней. Функциональное МРТ использовалось для 
локализации области, являющейся гиперактивной 
во время возникновения слуховых галлюцинаций. 
В соответствии с результатами фМРТ в большин-
стве случаев области воздействия находились в 
точках, соответствующих верхней височной из-
вилине (зона Вернике) и зоне Брока. Оказалось, 
что если в группе контроля не наблюдалось зна-
чительного улучшения, то в группах цТМС, ис-
пользующих фМРТ навигацию, были достигнуты 
более успешные результаты  — у 3 пациентов от-
мечался значительный уровень редукции слухо-
вых галлюцинаций (>50 % редукции симптомов). 
Сходные результаты, подтверждающие эффек-
тивность ТМС с индивидуальными параметрами 
стимуляции при вербальном галлюцинозе, были 
получены и в других работах [52, 83]. Вместе с 
тем, в ряде исследований, проводимых по анало-
гичному дизайну, отрицательные результаты при 
применении персонифицированной ТМС с нейро-
навигацией, вероятно были связаны с недостаточ-
но точной стимуляцией задействованных в воз-
никновении вербальных галлюцинаций структур 
коры головного мозга [41]. Вероятным объясне-
нием таких результатов может быть недостаточ-
но корректная интерпретация данных фМРТ и, 
следовательно, применение неточных параметров 
стимуляции.

Интересно, что в ряде исследований у паци-
ентов с вербальными галлюцинациями не выяв-
лялось доминирование активации определенной 
области коры при проведении фМРТ. В двух 
таких нейровизуализационных исследованиях не 
обнаружено доминирующей активации в височ-
но-теменной коре во время возникновения слу-
ховых галлюцинаций у больных шизофренией 
[30, 73, 74]. Поскольку задействованными оказа-
лись многие структуры головного мозга (нижняя 
лобная, передняя поясная, височная кора с пре-
обладанием правосторонних гомологов, а также 
правой части таламуса и левой гиппокампальной 
и парагиппокампальной коры), это позволило сде-

лать вывод о вовлеченности большой сети кор-
ково-подкорковых образований в возникновение 
вербальных галлюцинаций.

Еще в одном плацебо контролируемом иссле-
довании, с участием 16 пациентов с шизофренией 
или шизоаффективным расстройством, проводи-
лось от 12 до 24 сеансов (по 16 минут каждый) 
цТМС в 3 или 6 точках стимуляции [51]. Цели 
стимуляции выбирались исходя из данных, полу-
ченных при помощи фМРТ у галлюцинирующих 
пациентов. Кроме того, пациенты делились на 
группы в зависимости от того, непрерывно или 
эпизодически у них возникали галлюцинации. 
Интересно, что в группе с эпизодическими слухо-
выми галлюцинациями отмечалась отрицательная 
корреляция между терапевтическим ответом на 
ТМС и активностью в левом поле Брока, а также 
его правого гомолога. В то же время в группе с 
непрерывными галлюцинациями отмечалась от-
рицательная корреляция между положительным 
ответом на применение ТМС и сопряженной 
активацией зоны Вернике и правополушарным 
гомологом области Брока. Таким образом, боль-
шая активность в левой нижней лобной извилине 
(зона Брока) являлась отрицательным прогности-
ческим фактором для эффекта ТМС. Позже эти 
данные были подтверждены в другом исследова-
нии персонифицированной ТМС с ПЭТ [54]. Вме-
сте с тем, в сравнительно недавнем исследовании 
[80], несмотря на применение фМРТ всем пациен-
там на этапе включения в исследование (критерий 
включения – повышенная активность в одной из 
областей мозга во время вербальных слуховых 
галлюцинаций), не было обнаружено различий 
между 3 группами пациентов (фМРТ и цТМС; 
цТМС на ТР3 – центр Вернике; псевдо-ТМС),. 

 Таким образом, применение индивидуальных 
параметров стимуляции, основанное на данных 
функциональной нейровизуализации, может по-
высить эффективность лечения. Однако эта ги-
потеза нуждается в подтверждении в дальнейших 
исследованиях.

В ряде работ предпринимались попытки мо-
дифицировать методику ТМС. Сравнение исполь-
зования различной латерализации (правая или 
левая височно-теменная кора) применения ТМС 
у больных с вербальным галлюцинозом не обна-
ружило статистических различий по отношению к 
группе плацебо, что, по-видимому, можно связать 
с коротким слепым периодом исследования (3 
дня) и использованием кругового койла (катуш-
ки), а не классического в форме восьмерки [62]. 
Сравнение двухсторонней цТМС с левосторонней 
цТМС и плацебо выявило статистически значимое 
превосходство левосторонней цТМС над осталь-
ными группами [55]. Предпринимались попытки 
проверить гипотезу, согласно которой короткий 
подготовительный этап (6 минут) с применением 
высокочастотная цТМС (6 Гц) может повысить 
эффективность низкочастотной цТМС у рези-
стентных к фармакотерапии пациентов (priming 
rTMS) [78]. В группе с подготовительной цТМС 
не было выявлено статистически значимых раз-
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личий, в то время как в контрольной группе от-
мечалось клинически значимое улучшение. 

Еще один важный параметр ТМС, влияющий 
на ее эффект – это длительность курса терапии. 
В большинстве исследований отмечалась поло-
жительная корреляция между числом сеансов и 
выраженностью эффекта. Эту закономерность 
демонстрируют ряд работ, в которых эффектив-
ность ТМС при лечении вербального галлюци-
ноза не была подтверждена. Одно из таких ис-
следований длилось в течение лишь 4 дней [63]. 
Возможно, недостоверные результаты были свя-
заны именно с недостаточно продолжительным 
применением ТМС в сравнении с классическим 
курсом лечения в течение 10 дней в других ис-
следованиях, характеризующихся положительным 
результатом [33, 50, 54]. Другое исследование, ко-
торое проводилось в течение 5 дней, также уста-
новило, что для получения положительного отве-
та на лечение необходим более длительный курс 
[60]. В этой работе сравнивались 3 группы: цТМС 
на левую височно-теменную кору, цТМС на пра-
вую височно-теменную кору и группа контроля. В 
результате в этих группах не было получено до-
стоверных различий по шкале PANSS и по частоте 
возникновения вербальных галлюцинаций, хотя 
при применении активной цТМС в сравнении с 
плацебо были получены положительные резуль-
таты по шкале CGI. Похожее по дизайну исследо-
вание получило несколько другой результат [55]. 
Хотя в нем не наблюдалось статистически досто-
верной разницы между группами (левая височно-
теменная кора, правая височно-теменная кора и 
плацебо), было отмечено существенное различие 
в ответе на терапию со стороны группы, которая 
получала цТМС на область левой височно-темен-
ной коры. И в этом исследовании, небольшая про-
должительность лечения (5 дней) могла явиться 
тем фактором, который не позволил достигнуть 
статистически достоверных результатов. Неадек-
ватное дозирование и короткий курс терапии ве-
роятно также явились причиной отрицательных 
результатов в ряде других исследований [25, 64], 
несмотря на более интенсивный курс (2 сеанса в 
день в сравнении с одним сеансом в большин-
стве публикаций). Кроме того, в одной из схожих 
по дизайну работ 5 пациентов из 16 принимали 
антиконвульсанты [64], что, возможно, могло по-
мешать действию ТМС, усилив тормозные меха-
низмы регуляции в корковых структурах.

Важным аспектом является оценка стойкости 
эффекта после проведения курса ТМС. Ряд ав-
торов описывают несколько случаев сохранения 
эффекта ТМС у пациентов в течение 5  — 6 ме-
сяцев [37, 40, 65], 8 месяцев [85] и 1 года [39, 52, 
65], но эти сообщения являются единичными, а 
большинство доступных публикаций не содержит 
катамнестическую оценку достигнутого эффекта. 

Еще один немаловажный вопрос: можно ли 
ожидать эффект от повторного применения ТМС 
у тех больных, которые не ответили положитель-
но на первый курс магнитной стимуляции? Ряд 
работ, в которых изучалась эффективность при-

менения повторных курсов ТМС для лечения па-
циентов с резистентными вербальными галлюци-
нациями, показал статистически недостоверные 
результаты [29, 40]. Однако для более убедитель-
ного подтверждения этих данных, необходимы 
дальнейшие исследования. 

Противоречивость результатов, возможно, 
связана и с тем, что во многих публикациях не 
учитывается клиническая гетерогенность паци-
ентов, в том числе наличие терапевтической ре-
зистентности, а также некоторых других клини-
ческих и демографических параметров [18]. Не 
исключено, что именно фактор резистентности к 
антипсихотической фармакотерапии мог повли-
ять на то, что в схожих по дизайну исследовани-
ях были получены различные результаты. Однако 
в некоторых недавно проведенных исследованиях 
этот факт учитывался. Так, в двух плацебо кон-
тролируемых рандомизированных исследованиях 
пациенты (11 и 17 человек соответственно) по-
лучали ТМС вместе с клозапином [35, 70], что 
подразумевало высокую степень резистентности 
слуховых галлюцинаций к проводимой фармако-
терапии. В результате этих исследований не было 
продемонстрировано статистически достоверное 
превосходство ТМС в комбинации с клозапином 
над псевдо-ТМС с клозапином. В другом исследо-
вании терапия клозапином рассматривалась как 
критерий исключения [64]. В этой работе 7 из 
10 пациентов (в группе активного ТМС, против 
псевдо-ТМС) клинически значимо отреагировали 
на ТМС, причем у 5 из них эффект сохранялся на 
протяжении 2 месяцев. Возможно, такой дизайн 
исследования является оправданным, поскольку 
немногие опубликованные работы, учитываю-
щие этот фактор, предполагают, что пациенты со 
слуховыми вербальными галлюцинациями, рези-
стентными к клозапину, также не дают положи-
тельный терапевтический ответ на ТМС [35, 70]. 

За последние годы были опубликованы не-
сколько мета-анализов, посвященных оценке эф-
фективности цТМС при лечении слуховых вер-
бальных галлюцинаций у больных шизофренией 
[21, 45, 77, 79, 86].

В один из первых мета-анализов отбирались 
все исследования за период с 1996 по 2006 год, в 
которых использовалась псевдо-ТМС в качестве 
контроля [21]. Для расчёта авторы использовали 
показатели «средней» и «стандартного отклонения 
(σ)» или «Т» и «F» статистические методы. Вели-
чина эффекта низкочастотной ТМС в результате 
анализа составила «0,76», что свидетельствует о 
очень высокой терапевтической эффективности 
этой методики. 

В схожем мета-анализе с большим числом ис-
следований (все доступные публикации с 1985 
по 2006 год), величина эффекта составила 0,514 
[86]. Анализу были подвергнуты 265 публикаций, 
включая 6 параллельных, двойных, слепых пла-
цебо-контролируемых и 4 перекрестных иссле-
дования. Авторы пришли к выводу, что низко-
частотная ТМС является довольно эффективным 
методом лечения, но оценили ее эффективность 
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Таб. 1 Дизайн всех плацебо контролируемых исследований ТМС у больных с вербальным галлюцинозом, 
включенных в мета - анализ Slotema С. (Адаптировано из мета-анализа Slotema С., et al., 2012)

Исследования N
Активное 
ТМС

N
Псевдо-
ТМС

Точка сти-
муляции

Часто-
та

%MПa Стиму-
лы

Сеан-
сы

Псевдо-
ТМС

 Тип 
Катушки 

 Шкалы

Hoffman et al. 
(2000)

12 12 T3P3b 1 80 600 4 45° F8  HCS, PANSSc

McIntosh et al. 
(2004) crossover

16 16 T3P3 1 80 600 4 45° F8  PANSS

Schonfeldt-
Lecuona et al. 
(2004) crossover

8 10 Broca 1 90 960 5 Parietal-
occipital
transition

F8  Haddock self-
rating scale

Schonfeldt-
Lecuona et al. 
(2004)

11 10 Superior 
temporal 
gyrus

1 90 960 5 Parietal-
occipital
transition

F8 Haddock self-
rating scale

Chibbaro et al. 
(2005)

8 8 T3P3 1 90 900 4 45° F8 SANSd, SAPSe, 
SAHf

Fitzgerald et al. 
(2005)

17 15 T3P3 1 90 900 10 45° F8 HCSg, PSYRATSh, 
PANSS, GAP

Hoffman et al. 
(2005)

27 23 T3P3 1 90 900 10 45° F8 HCS, AHRSj, 
PANSS, CGI

Lee et al. (2005) 13 14 T3P3 1 100 1600 10 90° F8 AHRS, CGI-I
Lee et al. (2005) 12 14 T4P4k 1 100 1600 10 90° F8 AHRS, CGI-I
Poulet et al. 
(2005)

10 10 T3P3 1 90 2000 5 Sham coil F8 AHRS, SAPS

Brunelin et al. 
(2006)

14 10 T3P3 1 90 1000 10 Sham coil F8 AHRS, SAPS

Jandl et al. 
(2006) crossover

16 16 T3P3 T4P4 1 100 900 5 45° F8 PSYRATS, BDIl, 
SANS

Jandl et al. 
(2006)

16 16 T4P4 1 100 900 5 45° F8 PSYRATS, BDI, 
SANS

Rosa et al. 
(2007)

6 5 T3P3 1 90 960 10 Sham coil AHRS, PANSS, CGI, 
VASm

Saba et al. 
(2006)

8 8 T3P3 1 80 300 10 Sham coil F8 PANSS, CGIn

Vercammen et 
al. (2009)

16 16 T3P3 1 90 1200 12 Sham coil F8 AHRS, PANSS, 
PANASo

Vercammen et 
al. (2009)

14 16 T3P3 T4P4 1 90 1200 12 Sham coil F8

Loo et al. 
(2010), 
crossover

18 18 T3P3 1 110 240
480

3 Vertex Round AHRS, MADRSp

Loo et al. (2010) 18 18 T4P4 1 110 240
480

3 Vertex Round AHRS, MADRS

Slotema et al. 
(2011)

22 20 T3P3 1 90 1200 15 90° F8 AHRS, PANSS, 
PSYRATS, VAS

Slotema et al. 
(2010)

20 20 fMRI 1 90 1200 15 90° F8

De Jesus et al. 
(2011)

8 9 T3P3 1 80 1200 20 45° F8 BPRSq, QLSr, FASTs, 
AHRS, CGI

Blumberger et 
al. (in press)

17 17 Left 
primary 
auditory 
cortex

1 115 1200 20 90° single 
wing

F8 PSYRATS, PANSS, 
AHRS, HCS

Blumberger et 
al. (in press)

17 17 Left 
primary 
auditory 
cortex

6 + 1 90115 4200 20 90° single 
wing

F8

a Моторный порог.
b Левая височно-теменная кора. 
c Positive And Negative Syndrome Scale (Шкала оценки позитивных и негативных симптомов). 
d Scale for the Assessment of Negative Symptoms (Под шкала оценки негативных симптомов).
e Scale for the Assessment of Positive Symptoms (Под шкала оценки позитивных симптомов). 
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f Severity of Auditory Hallucinations (Шкала оценки степени тяжести слуховых галлюцинаций).
g Hallucination Change Scale (Шкала оценки динамики галлюцинаций). 
h Psychotic Symptoms Rating Scales (Шкала оценки выраженности психотических симптомов). 
i Global Assessment of Functioning (Шкала глобальной оценки функционирования).
j Auditory Hallucination Rating Scale (Рейтинговая шкала слуховых галлюцинаций).
k Правая височно-теменная кора. 
l Beck Depression Inventory (Шкала депрессии Бэка). 
m Visual Analogue Scale (Визуальная аналоговая шкала). 
n Clinical Global Impression (Шкала общего клинического впечатления). 
o Positive And Negative Affect Scale (Шкала оценки позитивного и негативного аффекта). 
p Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (Рейтинговая шкала депрессии Монтгомери- Асберга). 
q Brief Psychiatric Rating Scale (Шкала краткой психиатрической оценки). 
r Quality of Life Scale (Шкала оценки качества жизни). 
s Functional Assessment Staging (Шкала общей оценки функционального статуса).

как среднюю и рекомендовали использовать 
цТМС как дополнительный метод для пациентов 
с резистентными слуховыми галлюцинациями. 

Результаты еще одного мета-анализа оказались 
неоднозначными [45]. В данной работе оценива-
лась, в целом, эффективность ТМС при лечении 
шизофрении. Что касается влияния цТМС на по-
зитивные симптомы, то величина эффекта была 
довольно низкой (0,17, р = 0,129). Несмотря на это, 
коэффициент эффективности при лечении слухо-
вых вербальных галлюцинаций был существенно 
более высоким (1,04, р = 0,002). С другой стороны, 
в данный мета-анализ были включены два откры-
тых исследования [54, 83], что несколько снижает 
уровень доказательности полученных данных.

Slotema С. с соавторами в свой мета-анализ 
включили все доступные плацебо-контролируе-
мые исследования с 1996 по 2008 год, изучавшие 
применение ТМС при психических расстройствах 
[79]. Величина эффекта ТМС в лечении вербаль-
ного галлюциноза составила 0,54. Однако оконча-
тельная оценка эффективности ТМС, по мнению 
авторов, ограничена недостатком долгосрочных 
катамнестических данных. Это в свою очередь 
оставляет открытым вопрос о стойкости достиг-
нутого эффекта. 

В последнем мета-анализе были проанализи-
рованы все доступные плацебо-контролируемые 
исследования ТМС у больных с вербальным гал-
люцинозом с 1996 по август 2012 г [77] (см. таб. 
1). Величина эффекта ТМС составила 0,44 для ле-
восторонней ТМС на область височно-теменной 
коры. Отдельно анализировалась эффективность 
ТМС при стимуляции всех других областей коры. 
Величина эффекта составила 0,33. На основании 
полученных данных, авторы сделали вывод о том, 
что при включении в мета-анализ исследований 
с участием большой выборки пациентов, коэф-
фициент эффекта ТМС при лечении слуховых 
галлюцинаций несколько снижается, хотя и оста-
ется значительным. Кроме того, продолжитель-

ность эффекта терапии во многих случаях может 
сохраняться не более одного месяца, что делает 
необходимым проведение дополнительных долго-
срочных исследований для оптимизации параме-
тров стимуляции и дальнейшей оценке эффектив-
ности этого метода. 

Анализ большого числа контролируемых ис-
следований (см. таб. 1) позволяет предположить, 
что магнитная стимуляция левой височно-темен-
ной области коры головного мозга с частотой 1 
Гц является наиболее эффективной методикой для 
лечения вербальных галлюцинаций [26]. 

Заключение
Таким образом, к настоящему времени про-

ведено существенное количество исследований, в 
том числе контролируемых, по применению ТМС 
при вербальном галлюцинозе у больных шизоф-
ренией. Обобщение полученных результатов сви-
детельствует о специфической эффективности 
ТМС именно при данном синдроме, особенно в 
случаях, когда вербальные псевдогаллюцинации 
наблюдаются изолированно от другой психопа-
тологической симптоматики. Вместе с тем, целый 
ряд вопросов остается открытым. Это относится 
к глубине терапевтического эффекта, его стойко-
сти и, самое важное, к определению оптимальной 
методики стимуляции. Еще один аспект касается 
применения ТМС совместно с нейровизуализаци-
онными методиками. Проведенные исследования 
позволяют приблизится к пониманию развития 
отдельных клинических симптомов как нейроби-
ологических феноменов. 

Полученные данные подтверждают значи-
тельную заинтересованность височно-теменной 
коры в возникновении слуховых галлюцинаций 
при шизофрении, а также доказывают возмож-
ность успешного клинического применения ТМС 
при этих состояниях, особенно у пациентов ре-
зистентных к традиционной антипсихотической 
фармакотерапии. 
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Личностные детерминанты аддиктивного поведения  
у курсантов военно-морских вузов

И.С. Бахтин1, А.Ю. Егоров1,2,3 

1 Санкт-Петербургский государственный университет, 
 2 Институт эволюционной физиологии и биохимии им. И.М. Сеченова  

Российской академии наук, г. Санкт-Петербург, 
3 Северо-западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова, 

 г. Санкт-Петербург

Резюме. В последние десятилетия отмечается рост потребления психоактивных веществ среди во-
еннослужащих. Целью работы было определение личностных детерминант, способствующих развитию 
различных форм (химических и нехимических) аддиктивного поведения у курсантов высших военных 
учебных заведений. Методом скрининга обследовано 260 курсантов. Использовались скрининг мето-
дики для выявления химических (CAGE-AID, тест Фагестрема) и нехимической (тест Киллинджер на 
работоголизм, 20 вопросов общества анонимных гемблеров, Определитель аддикции упражнений, Тест 
К. Янг на Интернет аддикцию) зависимостей. Для исследования личностных особенностей исполь-
зовались тест Кеттелла, опросник «Склонность к отклоняющемуся поведению», опросник формаль-
но-динамических свойств индивидуальности В.М. Русалова. Проведенное исследование выявило риск 
развития алкогольной зависимости у половины курсантов военно-морских вузов, при этом  — высокий 
уровень риска отмечается у четверти курсантов. Половина курсантов имеет также признаки никотино-
вой зависимости. Риск нехимических зависимостей не превышает популяционный уровень. Отмечается 
высокая корреляция риска алкогольной и нехимических аддикций между собой. Психологическими 
детерминантами развития разных форм химической зависимости могут выступать такие качества как 
доминантность, в сочетании с тревожностью, и смелость, в сочетании с низкой эмоциональной чув-
ствительностью. Требуется создание специальных программ для снижения риска химической зависи-
мости у курсантов военно-морских училищ.

Ключевые слова: аддиктивное поведение, курсанты военно-морских вузов, химические и нехими-
ческие аддикции, психологические детерминанты.

Personal determinants of addictive behavior in marine military school students

I.S. Bakhtin1, A.Y. Egorov1,2 

1St. Petersburg State University 
2I.M. Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry 

Russian Academy of Sciences, St. Petersburg

Summary. The increase of substance use disorders (SUD) including alcoholism was observed in military 
population in many countries. The aim of the study was to determine the personality determinants that 
contribute to the development of various forms of addictive behavior in naval institution students. 

Screening method surveyed 260 students. For the risk detection of SUD (CAGE-AID, Fagerstrom test) 
and behavior addictions (Killinger workaholism test, 20 questions of Gambler Anonymous society, The 
Exercise Addiction Inventory, K.Young Internet-addiction questionnaire) were used. To study the personality 
characteristics Kettell questionnaire, “Deviant Behavior Tendency” test and V. Rusalov questionnaire for 
Individuality Formal Dynamic Properties of were utilized. The study found the risk of SUD in the half of naval 
institution students and one quarter had a high risk level. Half of the students had tobacco dependence. The 
risk of behavior addictions does not exceed the population level. A high correlation between the risk of SUD 
and behavioral addictions was found. Personal characteristics like dominance in combination with uneasiness 
and courage, together with low emotional sensitivity were observed to be psychological determinants of 
addictive behavior. It is required to set up special programs to reduce the SUD risk in naval students.

Key words: addictive behavior, naval institution students, substance use disorder, behavioral addictions, 
psychological determinants

Введение. Психические и поведенческие рас-
стройства вследствие потребления психоактив-
ных веществ (F1 по МКБ-10) являются ведущей 
формой психической патологии среди военнос-
лужащих различных армий [14, 15]. В послед-
нее десятилетие обнаруживается тенденция ро-
ста потребления психоактивных веществ (ПАВ), 

включая алкоголь, среди военнослужащих армии 
США, особенно сухопутных соединений [19, 26]. 
Злоупотребляет алкоголем 20% военнослужащих 
армии США, причем преимущественно в возрас-
те 18-35 лет [25]. Среди причин злоупотребления 
алкоголем с вредными последствиями среди лет-
чиков ВВС США называют депрессию, финансо-
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вые проблемы, степень удовлетворения службой 
в ВВС, у мужчин – степень удовлетворения меж-
личностными отношениями [22]. 

Злоупотребление психоактивными веществами 
высоко актуально и для российской армии. Нар-
комания в последние десятилетия превратилась в 
одну из  острейших  проблем Армии и Флота, при 
этом военная служба не становится серьезным 
препятствием на пути ее распространения [1]. 
Подчеркивается, что распространение наркома-
нии в Армии является прямым следствием остро-
ты этой проблемы в обществе, прежде всего среди 
молодежи [8]. Соотношение частоты наркомании 
к злоупотреблению ПАВ без синдрома зависимо-
сти среди призывников, признанных негодными 
к военной службе, оказалось равным 10:1, что 
может свидетельствовать о недостаточной  выяв-
ляемости  лиц, склонных к злоупотреблению ПАВ 
(без формирования зависимости) среди молодежи 
призывного возраста [9]. Среди военнослужащих 
срочной службы 35,8% имеют риск развития ад-
диктивного поведения [18].

Количество преступлений и происшествий, со-
вершаемых военнослужащими в состоянии алко-
гольного опьянения, ежегодно растет и составляет 
в среднем 70 процентов от их общего числа. Еще 
в 1998 году отмечался рост тяжких преступлений 
в караулах, самовольных оставлений воинских 
частей с оружием, нарушений уставных правил 
взаимоотношений между военнослужащими, пре-
ступлений, совершенных в состоянии наркотиче-
ского опьянения [11]. Согласно данным МО РФ в 
2012 году отмечается рост числа офицеров, став-
ших участниками преступлений, совершенных в 
состоянии алкогольного опьянения на 6,1 %, при 
тенденции к снижению на 13,1 % общего количе-
ства таких преступлений [12]. 

Кроме того, наряду с распространением хи-
мических форм аддиктивного поведения, в по-
следнее время все больше военнослужащих во-
влекаются в нехимические формы аддиктивного 
поведения. Так по результатам исследования в 
высшем военном училище распространенность 
Интернет-аддикции среди военнослужащих 18-
25 лет составляет 18%; 24% респондентов попа-
дают в группу пограничных значений, и 58% не 
демонстрируют признаков зависимости от Ин-
тернет [17]. Однако обобщенной статистики рас-
пространенности аддиктивного поведения среди 
военнослужащих в литературных источниках не 
приводится. По мнению О. В. Чернышёвой, ак-
туальность проблемы аддиктивного поведения 
среди военнослужащих определяется тем, что в 
настоящее время все позитивные и негативные 
поведенческие тенденции, свойственные обще-
ству, в полной мере проявляются в поведении 
военнослужащих [16]. Так, некоторое снижение 
распространенности химических аддикций может 
быть вызвано переключением на нехимические 
формы аддиктивного поведения. В определенной 
мере это может быть связано с ужесточением 
мер наказания за употребление ПАВ в служебное 
время, что может способствовать распростране-

нию социально приемлемых видов аддиктивного 
поведения среди военнослужащих. 

В связи с этим приобретает особую актуаль-
ность проблема ранней диагностики личностных 
особенностей, способствующих или препятствую-
щих развитию аддиктивного поведения у курсан-
тов, что явилось основной целью данной работы. 
В задачи исследования входило также определе-
ние личностных детерминант, способствующих 
развитию различных форм (химических и нехи-
мических) аддиктивного поведения у курсантов 
высших военных учебных заведений.

Материалы и методы. В исследовании при-
няло участие 260 курсантов 2-5 курсов высших 
военно-морских учебных заведений. На условиях 
анонимности проводилось скрининг обследование 
для выявления у них степени риска аддиктивного 
поведения. Для определения риска алкогольной и 
наркотической зависимости использовался опрос-
ник CAGE-AID, рекомендованный для массовых 
скрининг обследований [20]. В случае положитель-
ного ответа на один из четырех вопросов теста 
определялась средняя степень риска алкогольной 
или наркотической зависимости, а в случае двух 
и более положительных ответов определялась вы-
раженная степень риска. Кроме того, при помощи 
опросника толерантности Фагестрема [21] опреде-
лялась степень никотиновой зависимости. 

Для определения риска четырех видов поведен-
ческих (нехимических) аддикций использовались 
верифицированные методики: Двадцать вопросов 
общества Анонимных Гемблеров (скрининг опрос-
ник для выявления игровой зависимости) [2], тест 
Б. Киллинжер на работоголизм [24], тест Опреде-
литель аддикции упражнений [23] а также Тест К. 
Янг на Интернет-зависимость в модификации С.А. 
Кулакова [6]. Выбор именно этих форм нехимиче-
ских аддикций был обусловлен стремлением иссле-
довать разные группы этих зависимостей. Игровая 
зависимость (гемблинг) является наиболее типич-
ной поведенческой аддикцией («самой химической 
из нехимических аддикций»), работоголизм и ад-
дикция упражнений относится к социально прием-
лемым зависимостям, а Интернет-аддикция пред-
ставляет группу технологических аддикций [2]. 

Кроме того, для исследования личностных 
особенностей, способствующих формированию 
аддиктивного поведения использовались так-
же личностные опросники: 16-факторный лич-
ностный опросник Р. Кэттелла [10], опросник 
«Склонность к отклоняющемуся поведению» [5], 
опросник формально-динамических свойств ин-
дивидуальности В.М. Русалова [10]. 

Все данные обрабатывались статистически 
с помощью стандартного пакета программ для 
Microsoft Office, Windows XP Professional.

Результаты исследования и их обсуждение
По результатам скрининг-исследования с по-

мощью опросника CAGE, 50% курсантов попа-
дают в группу риска развития алкогольной или 
наркотической зависимости. Из них 25% имеют 
высокую степень риска, а 25% среднюю степень 
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риска. Кроме того 46% курсантов имеют выра-
женную зависимость от никотина. Что касается 
степени вовлеченности в нехимические аддикции, 
то она оказалась невысокой: не более 5% курсан-
тов имеют высокие показатели риска развития не-
химических форм аддиктивного поведения. Это в 
целом не превышает популяционный уровень рас-
пространения поведенческих аддикций [2].

Полученные нами данные свидетельствуют о 
высоком риске распространения химической за-
висимости у курсантов военных училищ, что под-
тверждается результатами исследования В.А. Пор-
фирьева [13], который сообщил, что несмотря на 
достаточно активную профилактическую работу, 
распространенность аддиктивного поведения сре-
ди курсантов достаточно высока: 26,4% курсантов 
имеют высокие показатели риска алкогольной за-
висимости. 

По результатам корреляционного анализа по-
казателей риска различных форм аддиктивного 
поведения выявлены достоверно значимые кор-
реляционные связи между показателями риска 
алкогольной и наркотической зависимости и по-
казателями риска практически всех нехимических 
форм аддиктивного поведения, за исключением 
аддикции к спортивным упражнениям. Обраща-
ет на себя внимание тот факт, что никотиновая 
зависимость не связана ни с какими другими фор-
мами аддиктивного поведения (Табл. 1). 

Связь риска химических и нехимических за-
висимостей, по-видимому, отражает, с одной сто-
роны, их высокую коморбидность между собой, а 
с другой стороны, возможность облегченного воз-
никновения одной формы зависимости на фоне 
уже имеющейся [2]. Отсутствие каких-либо свя-
зей других аддикций с табакокурением позволяет 

Рис. 1. Риск аддиктивного поведения (в %) у курсантов военно-морских вузов.
1. алкогольная и наркотическая зависимость; 2. никотиновая зависимость; 3. гемблинг;  

4. работоголизм; 5. аддикция упражнений; 6. интернет-зависимость.

Таблица 1. Коэффициенты корреляции показателей риска различных форм аддиктивного поведения

  Алкогольная и 
наркотическая 
зависимости

Гемблинг «Работоголизм» Аддикция  
к спорту

Интренет- 
аддикция

Никотиновая 
зависимость

Алкогольная и наркотическая 
зависимости

1,0 0,2* 0,2* 0,03 0,2* -0,03

Гемблинг 0,2* 1,0 0,7* 0,1* 0,2* 0,04

Работоголизм 0,2* 0,2* 1,0 0,3* 0,4* -0,03

Аддикция упражнений 0,03 0,1* 0,3* 1,0 0,1* -0,03

Интренет-аддикция 0,2* 0,2* 0,4* 0,1* 1,0 -0,01

Никотиновая зависимость -0,03 0,04 -0,03 -0,03 -0,02 1,0

* корреляции достоверные при уровне значимости p ≤ 0.01
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высказать предположение, что никотиновая зави-
симость, как относительно наиболее социально 
приемлемая химическая зависимость, остается в 
достаточной степени изолированной формой ад-
диктивного поведения.

В пользу этого говорят и различия в факторах 
(по тесту Кетелла) с которыми коррелирует, с од-
ной стороны алкогольная и наркотическая, а с дру-
гой стороны, никотиновая зависимости. Показате-
ли риска алкогольная зависимость положительно 
коррелирует с факторами Е (Доминантность; α = 
0.164; p ≤ 0.01), О (Тревожность; α = 0.132; p ≤ 0.05) 
и отрицательно с фактором А (Общительность; α 
= -0.126; p ≤ 0.05) . Никотиновая зависимость кор-
релирует с факторами: H (Смелость; α = 0.142; p 
≤ 0.05), и отрицательно с факторами I (Эмо. Чув-
ствительность; α = -0.222; p ≤ 0.01), N (Диплома-
тичность; α = -0.151; p ≤ 0.05), O (Тревожность; α 
= -0.13; p ≤ 0.05), Q3 (Самоконтроль; α = 0.162; p 
≤ 0.05). Любопытно, что чем больше была тревож-
ность, тем больше риск алкоголизма, но меньше 
риск никотиновой зависимости.

Для определения индивидуально-личностных 
особенностей курсантов с различными формами 
аддиктивного поведения мы разделили выборку 
на 4 группы: 

•	 Условно здоровые курсанты (111 чел., 44%)
•	 Курсанты с никотиновой зависимостью (39 

чел., 15%)
•	 Курсанты с высоким риском алкогольной, 

наркотической зависимости (76 чел. 30%)
•	 Курсанты с никотиновой зависимостью и 

высоким риском алкогольной, наркотиче-
ской зависимости (28 чел., 11%).

Результаты сравнительного анализа представ-
лены в таблице (Табл. 2). 

Оказалось, что фактор E  — «доминантность» у 
лиц с риском алкоголизма выше, чем у здоровых. 
У лиц с никотиновой зависимостью сочетающей-
ся с риском алкоголизма фактор «доминантность» 
оказался еще выше, чем у лиц только с риском 
алкоголизма. У этих же лиц фактор H  — «сме-
лость» также был выше, чем у здоровых и у ни-
котиновых аддиктов. Иными словами, доминант-
ность и смелость могут являться предикторами 
развития разных форм химической зависимости. 
Это в определенной степени перекликается с на-
шими ранее полученными данными о большей 
вовлеченности в наркопотребление и алкоголи-
зацию подростков с гипертимными, эпилептоид-
ными и истероидными акцентуациями, то есть с 
характерами, которые встречаются у лидеров [3, 
4], а также с результатами изучения акцентуаций 
у военнослужащих срочной службы. В этом ис-
следовании было обнаружено, что среди потен-
циальных аддиктов чаще встречались личностные 
черты возбудимого круга, включающего в себя 
эксплозивный, эпилептоидный и истероидный 
варианты акцентуаций [17].

Курильщиков отличает от здоровых испыту-
емых низкая общительность, низкая интеллек-
туальность, низкая подозрительность, но более 
высокий самоконтроль (Табл. 2). Эти данные 
косвенно подтверждают отсутствие корреля-
ций между никотиновой и другими видами хи-
мической зависимости, обнаруженное у наших 
испытуемых. По-видимому, лица, склонные к 
никотиновой зависимости, отличаются по сво-

Таблица 2. Выраженность личностных факторов у групп риска по разным формам химической зависимости.

Факторы опросника Кеттелла 

Исследуемые группы курсантов (представлены средние значения)

Условно здоровые
Высокий риск 
алкогольной 
зависимости

Никотиновая 
зависимость

Высокий риск алкогольной 
зависимости и выраженная 
никотиновая зависимость

E  — доминантность 14 ˅’ (p≤0.05; 
p≤0.01)

15,5’ (p≤0.05; 
p≤0.01) 14,45 16 *˅ (p≤0.01)

H  — смелость 19,5’ (p≤0.01) 19 20’ (p≤0.01) 22*× (p≤0.01)

I  — эмоциональная 
чувствительность 8×’ (p≤0.01) 7 6,5* (p≤0.01) 6* (p≤0.01)

O – тревожность 7 8 7’ (p≤0.05) 6,5× (p≤0.05)

A  — общительность 14× (p≤0.01) 13 13* (p≤0.01) 14

B  — интеллектуальность 10× (p≤0.05) 10 9,6* (p≤0.05) 10

F  — беспечность 15 15’ (p≤0.01) 14 16˅ (p≤0.01)

L  — подозрительность 8 × (p≤0.05) 8 ‘ (p≤0.01) 7 * (p≤0.05) 9 ˅ (p≤0.01)

Q3  — самоконтроль 15,2× (p≤0.05) 15 16* (p≤0.05) 16

*Достоверные отличия с группой условно здоровых курсантов
˅ Достоверные отличия с группой риска развития алкогольной и наркотической зависимости
× Достоверные отличия с группой курсантов с никотиновой зависимостью
‘ Достоверные отличия с группой сочетанных рисков алкогольной, наркотической и никотиновой зависимостей 
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им характеристикам от других потенциальных 
химических аддиктов. В этом смысле диагности-
ческий интерес представляют низкие показатели 
фактора I (эмоциональная чувствительность), что 
указывает на склонность к практичности, рассу-
дочности, реалистичности суждений, суровости 
у курильщиков, т.к. именно этот показатель от-
личает так же сочетанную форму (риск алкоголь-
ной зависимости и курение) от здоровых Можно 
высказать предположение, что низкие показате-
ли фактора I (эмоциональная чувствительность) 
может являться одним из предиктором никоти-
новой зависимости.

По результатам сравнительного анализа пока-
зателей выделенных групп по шкалам опросни-
ка «Склонность к отклоняющемуся поведению» 
и опросника формально-динамических свойств 
темперамента В.М. Русалова были выявлены до-
стоверные различия выраженности показателей 
(Табл. 3).

Обращает на себя внимание факт отсутствия 
достоверных различий между показателями по 
шкале «Аддиктивное поведение» между группами 
условно здоровых курсантов и курсантов с нико-
тиновой зависимостью, в то время как показатели 
по данной шкале у групп с риском алкогольной 
зависимости и группы сочетанных рисков оказа-
лись достоверно выше. Таким образом, выборка 
разделяется на две условные группы: курсантов 
с риском алкогольной зависимости и курсантов 
с сочетанием риска алкогольной и никотиновой 
зависимости, которые характеризуются более вы-
сокими показателями по шкале аддиктивного по-
ведения, чем условно здоровые курсанты и кур-
санты с никотиновой зависимостью. Полученные 
данные подтверждают высказанное ранее пред-
положение о большей социальной приемлемости 
никотиновой зависимости, которая перестает вос-
приниматься как форма аддиктивного поведения 
у курсантов.

Не менее интересные данные получились и при 
оценке достоверности различий показателей опрос-
ника формально-динамических свойств В. М. Руса-
лова: выборка снова разделилась на две подгруппы. 
В одной подгруппе оказались курсанты с изолиро-
ванной никотиновой зависимостью и сочетанием 
никотиновой и риска алкогольной зависимости. 
Они характеризуются более низкими показателями 
индекса общей эмоциональности, в то время как 
курсанты другой подгруппы  — с риском алкоголь-
ной зависимости и здоровые курсанты  — характе-
ризуются более высокими показателями индекса. 
Эмоциональность у здоровых курсантов не отли-
чается от курсантов с риском алкогольной и нар-
котической зависимости: обе группы характеризу-
ются высокой чувствительностью к противоречиям 
между ожидаемыми и реально происходящими со-
бытиями, легкостью возникновения эмоциональных 
реакций. Это так же подтверждается отсутствием 
достоверных различий у данных групп по факторам 
опросника Р. Кэттелла, отражающим эмоциональ-
ные свойства  — эмоциональная чувствительность 
(фактор I) и тревожность (фактор O). 

Индекс общей адаптивности, отражающий вы-
раженность адаптационных ресурсов индивиду-
альности в группе здоровых курсантов достоверно 
ниже, чем в группах курсантов с никотиновой за-
висимостью и группой сочетанных зависимостей. 
Адаптационные способности индивидуальности у 
здоровых курсантов снижены из-за более низких 
показателей общей активности, в частности по-
казателей коммуникативной активности, и более 
высоких показателей общей эмоциональности. 

Таким образом, проведенное исследование вы-
явило риск химической зависимости (преимуще-
ственно алкоголизма) у половины курсантов во-
енно-морских училищ, причем у четверти – риск 
этот значительный. Половина курсантов имеет 
также признаки никотиновой зависимости. Риск 
нехимических зависимостей не превышает по-

Таблица 3. Выраженность показателей по опросникам СОП и ОФДСИ у групп риска по разным формам 
химической зависимости

Показатели  
(представлены средние значения)

Исследуемые группы курсантов

Условно  
здоровые

Высокий риск 
алкогольной 
зависимости

Никотиновая 
зависимость

Высокий риск алкогольной 
зависимости и выраженная 
никотиновая зависимость

Аддиктивное поведение (Опросник СОП) 3,8’ 4,5’× 3,4˅ 4,8*˅

Индекс общей эмоциональности  
(Опросник В.М. Русалова) 71,3×’ 71,8× 66,2* ˅ 65,4*

Индекс коммуникативной активности 
(Опросник В.М. Русалова) 105,4’ 109,1 107,7 113,1*

Индекс общей активности  
(Опросник В.М. Русалова) 320,7× 327,6 330,1* 334,6

Индекс общей адаптивности  
(Опросник В.М. Русалова) 249,4×’ 255,8 263,9* 269,1*

*Достоверные отличия с группой условно здоровых курсантов
˅ Достоверные отличия с группой риска развития алкогольной и наркотической зависимости
× Достоверные отличия с группой курсантов с никотиновой зависимостью
‘ Достоверные отличия с группой сочетанных рисков алкогольной, наркотической и никотиновой зависимостей 
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пуляционный уровень. Отмечается высокая кор-
реляция химической и нехимических аддикций 
между собой, за исключением никотиновой за-
висимости. Психологическими детерминантами 
развития разных форм химической зависимости 
могут выступать такие качества как доминант-
ность и смелость. Лица с никотиновой зависимо-
стью по своим психологическим характеристикам 
отличаются от других потенциальных аддиктов. 
Для данной группы характерны низкие эмоцио-
нальная чувствительность и общительность, по-
дозрительность и интеллектуальность наряду с 
высоким самоконтролем. О более низкой эмоци-
ональности у никотиновых аддиктов, по сравне-
нию с другими, свидетельствуют также данные 
опросников Р. Кэттела и В.М. Русалова. Различия 
между группой зависимых от никотина и других 
аддиктов заключается также в высоких показате-
лях по шкале «Аддиктивное поведение». Эти дан-
ные могут свидетельствовать об особом характере 
никотиновой зависимости, возможно, связанном 
с ее социальной приемлемостью.

Выводы
1.	 Среди курсантов высших военно-морских 

училищ выявлена более высокая распро-
страненность риска химических форм ад-
диктивного поведения, чем нехимических 
форм.

2.	 Аддиктивное поведение военнослужащих 
разделяется на две категории – алкоголь-
ная и наркотическая зависимости, ассо-
циированные с нехимическими формами 
аддиктивного поведения, а также нико-
тиновая зависимость как изолированная 
форма аддиктивного поведения.

3.	 Для курсантов с риском алкогольной и нар-
котической зависимости характерны такие 
личностные характеристики как смелость 
и доминантность в сочетании с высокими 
показателями тревожности.

4.	 Для курсантов с никотиновой зависимо-
стью в большей степени характерна низкая 
эмоциональность в сочетании с решитель-
ностью и смелостью.
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Феномен визуализации при тревожно-фобических 
и обсессивно-компульсивных расстройствах 

(психопатологические особенности,  
диагностическое и прогностическое значение)

В.И. Крылов, Д.Ю. Бутылин 
Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова

Резюме. Появление визуализированных навязчивых воспоминаний и представлений является кли-
нико-психопатологическим признаком, свидетельствующим об общей тяжести обсессивно-фобических 
расстройств. Для невротических состояний характерно прямое отражение навязчивых переживаний в 
содержании зрительных образов. При шизотипическом расстройстве имеет место как прямое, так и 
символическое отражение навязчивых переживаний в зрительном образе.

Ключевые слова: тревожно-фобические расстройства, обсессивно-компульсивные расстройства, ви-
зуализированные воспоминания и представления.

The phenomenon of visualization in phobic anxiety and obsessive-compulsive disorders 
(psychopathological features, diagnostic and prognostic significance)

V.I. Krylov, D.J. Butylin 
The First St.Petersburg Pavlov State Medical University

Summary. The visualized intrusive memories and conceptions of represent a clinical psychopathological 
sign, indicating the overall severity of obsessive-phobic disorders. The neurotic states are characterized by a 
direct reflection of obsessive feelings in the content of visual images. A schizotypal personality disorder is 
accompanied by a direct and symbolic visual reflection of obsessive experience.

Keywords: phobic anxiety disorders, obsessive-compulsive disorders, visualized memories and conceptions.

Введение
Увеличение числа больных с фобическими 

и обсессивно-компульсивными расстройствами 
представляет собой одно из проявлений совре-
менного метаморфоза психических заболеваний. 
Навязчивые расстройства, наряду с астенически-
ми и депрессивными состояниями, рассматрива-
ются в качестве «универсального проявления» за-
болеваний различной этиологии [5,6].

Проблема оказания специализированной ме-
дицинской помощи больным с навязчивостями 
сохраняет свою актуальность. Значительная часть 
больных с навязчивыми расстройствами в тече-
ние длительного времени оказывается вне поля 
зрения психиатров, не получает адекватной, со-
ответствующей современным стандартам тера-
пии. Сложившаяся ситуация во многом связана 
с недостаточной подготовленностью не только 
врачей интернистов, но и психиатров в области 
клинической психопатологии.

Лечение навязчивых расстройств является 
чрезвычайно сложной проблемой. Несмотря на 
относительно неглубокий уровень поражения 
психической деятельности, расширение арсенала 
средств терапии навязчивые расстройства часто 
оказываются резистентны к проводимому лече-
нию, обнаруживают тенденцию к хронизации, 
сопровождаясь глубокой социальной дезадапта-
цией и значительным снижением качества жизни 
больных.

Особое положение в ряду обессивно-фоби-
ческих расстройств занимают множественные 
политематические навязчивости, одновременно 
соответствующие диагностическим критериям не-
скольких рубрик МКБ-10. В задачи исследования 
входило изучение психопатологических особенно-
стей, диагностического и прогностического значе-
ния феномена визуализации при множественных 
политематичных навязчивых нарушениях.

Материалы и методы исследования 
Настоящая публикация основывается на ре-

зультатах обследования 62 больных (30 мужчин 
и 32 женщин) в возрасте от 17 до 64 лет. Средний 
возраст обследованных составил 28,4 лет.

Основной метод исследования клинико-пси-
хопатологический. Для количественной оценки 
выраженности навязчивых нарушений исполь-
зовались клинические шкалы: обсессивно-ком-
пульсивная шкала Йеля-Брауна и шкала фобий 
Маркса.

Навязчивые нарушения различались по фор-
ме (навязчивые страхи, опасения, сомнения, 
представления, воспоминания), направленности 
и содержанию болезненных переживаний. В ра-
боте использована клиническая модель обсессив-
но-фобических расстройств с выделением навяз-
чивостей с реакцией избегания (проспективная 
тревога) и реакцией повторного контроля (ре-
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троспективная тревога). При преимущественной 
направленности вектора тревоги в прошлое до-
минирующие переживания больных принимали 
форму навязчивых воспоминания, при преиму-
щественной направленности вектора тревоги в 
будущее форму навязчивых опасений и страхов. 
Навязчивые сомнения и представления больных 
могли иметь направленность как в прошлое, так и 
в будущее. В 41 наблюдении вектор тревоги имел 
преимущественную направленность в будущее, в 
21 случае преимущественную направленность в 
прошлое.

В зависимости от содержания навязчивых на-
рушений больные были разделены на три груп-
пы. Первую группу составили 22 больных с кон-
трастными навязчивостями. В эту группу вошли 
больные с навязчивыми опасениями возможного 
совершения и навязчивыми сомнениями в отно-
шении якобы уже совершенных действий агрес-
сивного и криминального характера. Содержание 
контрастных навязчивостей определялось стра-
хом потери контроля над своими действиями. В 
эту же группу были включены больные с навяз-
чивостями богохульного и кощунственного содер-
жания.

Во вторую группу вошли 21 больных с на-
вязчивостями повторного контроля. Обсессив-
но-фобическая симптоматика была представлена 
навязчивыми опасениями и сомнениями в пра-
вильности, завершенности и безопасности дей-
ствий профессионального и бытового характера 
(навязчивости симметрии и порядка), компуль-
сивными проверками.

В третью группу вошли 19 больных с навязчи-
востями экстракорпоральной угрозы. Эту группу 
составили больные с навязчивыми переживания-
ми, связанными с возможностью проникновения 
в организм болезнетворных патогенных агентов-
вирусов, бактерий, гельминтов, телесных выделе-
ний (навязчивости заражения и загрязнения).

При нозологической квалификации состояния 
диагноз невротического развития личности был 
установлен в 26 наблюдениях. В 36 случаях было 
диагностировано шизотипическое расстройство 
(вялотекущая шизофрения) с преобладанием в 
клинической картине навязчивых нарушений.

Результаты исследования
Визуализация навязчивых нарушений отмече-

на в 14 (22,6%) наблюдений. Наиболее часто фено-
мен визуализации наблюдался в группе больных 
с контрастными навязчивостями (у 7 из 22–31,8% 
пациентов) и в группе больных с навязчивостя-
ми повторного контроля (у 5 из 21–23,8% паци-
ентов), значительно реже в группе больных с на-
вязчивостями экстракорпоральной угрозы (у 2 из 
19–10,5% пациентов).

Образы воспоминаний и представлений воз-
никали непроизвольно, помимо воли и желания 
больного. Визуализированные переживания име-
ли внутреннюю проекцию в субъективное пред-
ставляемое пространство. Зрительные образы 
были лишены объемности и предметности. Имели 

нечеткие, расплывчатые контуры. «Завершенное 
чувство объективной реальности» отсутствовало. 
Полного отчуждения визуализированных образов 
от личности и отождествления с окружающей дей-
ствительностью не происходило. Субъективные 
образы сохраняли принадлежность психическо-
му «я» больного. Больные четко отграничивали 
возникающие представления и воспоминания от 
объектов реальной действительности. Более того, 
возникающие образы в большинстве случаев оце-
нивались как «ненужные» и «болезненные».

Визуализированные образы отражали содер-
жание навязчивых переживаний. Актуализация 
контрастных навязчивостей сопровождалась по-
явлением в сознании сцен моральной и физиче-
ской агрессии (избиения, самоубийства, убийства 
с нанесением ножевых ранений и расчленения 
тела), девиантных (кровосмесительных либо го-
мосексуальных) действий. Возникновение визуа-
лизированных представлений, как правило, было 
связано с появлением контрастных влечений со 
страхом реализации болезненного побуждения 
агрессивного характера. При навязчивостях, про-
тиворечащих морально-нравственным и религи-
озным взглядам, так называемых хульных мыс-
лях, отмечалось появлением неприемлемых для 
больного крамольных образов - перевернутого 
сатанинского креста, мужских гениталий на фоне 
иконостаса.

При навязчивостях повторного контроля зри-
тельные образы имели обыденный, бытовой ха-
рактер. В их содержании находили отражение 
последствия возможного невыполнения или не-
правильного выполнения привычных действий - 
открытая входная дверь, возгорание в квартире 
вследствие невыключенного бытового электро-
прибора.

При навязчивостях экстракорпоральной угро-
зы в содержании зрительных образов находили 
отражение возможные последствия проникно-
вения в организм патогенных болезнетворных 
агентов. Содержанием визуализированных пред-
ставлений являлись сцены страдания, тяжелой 
болезни, агонии.

Феноменологические особенности визуализи-
рованных представлений и воспоминаний обна-
руживали зависимость от степени субъективной 
тягостности и эмоциональной насыщенности 
навязчивостей. Менее тяжелые в субъективном 
отношении навязчивости сопровождались по-
явлением черно-белых либо монохроматичных, 
блеклых образов, более тягостные навязчивости 
ярких, полихроматичных образов. Нарастание ре-
алистичности и чувственной насыщенности про-
исходило параллельно с утяжелением навязчивых 
переживаний. По мере усиления эмоциональной 
насыщенности навязчивостей визуализирован-
ные образы становились более реалистичными, 
контрастными, менялась цветовая гамма обра-
зов от «тусклых», «серых», «теневых» к «ярким», 
«цветным», «контрастным». В свою очередь не-
произвольное, насильственное возникновение 
зрительных образов, неконтролируемое волевым 
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усилием вызывало нарастание эмоционального 
напряжения.

Полного сходства образов воспоминаний и 
представлений при их повторном возникновении 
не отмечалось. Визуализированные образы при 
общем сходстве тематики отличались известной 
вариативностью. При навязчивостях повторного 
контроля изменения касались отдельных второ-
степенных деталей образа. В случае контрастных 
навязчивостей изменения затрагивали не только 
отдельные детали, но и общее содержание зри-
тельного образа.

Актуализация одного и того же навязчивого 
переживания могла сопровождаться появлением 
различных по содержанию образов. Усиление на-
вязчивого страха совершения гетероагрессивных 
действий в одних случаях сопровождалась появ-
лением зрительного образа, имеющего прямое от-
ношение к содержанию страха, в других случаях 
образа с абстрактным, символическим содержа-
нием.

Отдельного обсуждения заслуживает вопрос 
о психопатологической квалификации визуализи-
рованных феноменов с быстрым видоизменением 
содержания образов. Новые зрительные образы 
возникали с очень коротким интервалом, со-
храняясь в сознании не более двадцати-тридца-
ти секунд. Сюжетной связи между сменявшими 
друг друга образами не отмечалось. Больные в 
этих случаях говорили о «калейдоскопе образов», 
«каше из образов». Возникновение «потока обра-
зов» отмечалось на фоне общего ускорения темпа 
ассоциативного процесса и резкого усиления тре-
воги. Непроизвольность возникновения чувствен-
но окрашенных представлений и воспоминаний 
на фоне общего ускорения темпа мышления дает 
основание квалифицировать данный психопато-
логический феномен в качестве одного из вари-
антов образного ментизма.

Визуализированные представления в 3 из 
14 (21,4 %) наблюдений трансформировались в 
ментальные ритуалы, выполнявшие защитную 
функцию. Как известно, ритуал как форма сим-
волической защиты не избавляет больного от не-
посредственного контакта с внешними стимула-
ми, вызывающими актуализацию навязчивости. 
Логически обоснованная, психологически понят-
ная связь между содержанием навязчивости и 
характером защитных ритуальных действий от-
сутствует. Исполнение ритуала сопровождается 
временным ослаблением эмоционального напря-
жения, тревоги.

В наших наблюдениях больные произвольно, 
волевым усилием стремились ускорить появление 
«защитного» зрительного образа. Зрительные об-
разы, по словам больных, «сбивали», «выбивали» 
субъективно тягостные навязчивости. При этом 
полная редукция тревоги до базового уровня с де-
зактуализацией навязчивости происходила только 
при исчезновении защитных визуализированных 
образов. Важно отметить, что сохранение «заме-
щающих ментальных ритуалов» [2] затрудняло 
проведение психотерапевтического лечения.

Решающую роль в развитии визуализирован-
ных представлений и воспоминаний играет про-
цесс воображения [1]. Воображение обеспечивает 
преобразование существующих образов восприя-
тия, памяти, мышления и создание на этой ос-
нове новых образов. Непроизвольность и непред-
намеренность возникновения визуализированных 
представлений и воспоминаний определяется 
активностью пассивного воображения. При на-
вязчивых визуализированных представлениях и 
воспоминаниях происходит утрата личностного 
контроля над их содержанием.

Визуализированные навязчивые представле-
ния могут не иметь прямой связи с реальными 
событиями прошлого. Образное мышление на 
основе перцептивных образов детерминирует 
возникновение представлений. Продуктивное во-
ображение определяет появление новых образов 
ранее не воспринимавшихся предметов, явлений, 
событий.

Образная память обеспечивает максимальную 
точность образов прошлого. Образы памяти яв-
ляются более или менее точной копией реальных 
объектов, событий и явлений. Воображение де-
терминирует переход образа памяти в образ во-
ображения. Изменчивость деталей навязчивых 
визуализированных воспоминаний определяется 
активностью репродуктивного воображения.

Визуализация навязчивых переживаний досто-
верно чаще отмечалась в группе больных с ши-
зотипическим расстройствам (в 11 из 36–29,2 % 
наблюдений) в сравнении с группой больных с 
невротическими расстройствами (в 3 из 26–11,7 % 
наблюдений) (р≤0,05).

При невротических расстройствах визуализи-
рованные образы отвечали критерию психоло-
гической понятности К. Ясперса «выводимостью 
переживаний из личности и ситуации» [4]. Зри-
тельные образы имели конкретное содержание, 
были логически связаны с содержанием навязчи-
вых переживаний.

Появление визуализированных воспоминаний 
и представлений наблюдалось в случаях затяжно-
го с усложнением клинической картины течения 
невроза. Проявлением динамики невротического 
развития являлось трансформация навязчивых 
страхов, доминировавших в клинической кар-
тине на начальном этапе болезни, в идеаторные 
навязчивости. Навязчивые страхи замещают-
ся навязчивыми навязчивыми воспоминаниями 
и представлениями, происходит формирование 
ранее несвойственных характерологических рас-
стройств - тревожной мнительности, склонности 
к сомнениям по любому поводу. При этом харак-
терологические расстройства отличались извест-
ной парциальностью, к ним сохранялось крити-
ческое отношение. 

У больных шизотипическим расстройством 
наблюдались визуализированные образы как пря-
мо отражавшие содержание навязчивости, так и 
образы символического характера. Зрительные 
образы с символическим содержанием опосредо-
ванно через иносказание и аллегории отражали, 
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лежавшие в их основе навязчивые представления 
и воспоминания. У больного с контрастными 
навязчивостями гетероагрессивного содержания 
при актуализации опасения нанесения удара но-
жом близкому человеку в сознании возникал зри-
тельный образ гладкого ствола дерева. «Прямой 
лишенный ветвей» ассоциировался у больного с 
«незащищенным человеческим телом», в которое 
можно легко «вонзить нож».

При шизотипическом расстройстве прослежи-
валась достаточно отчетливая тенденция к транс-
формации визуализированных представлений и 
воспоминаний в галлюцинаторные расстройства. 
Зрительные образы с течением времени приобре-
тали все большую чувственную насыщенность, что 
делало их практически неотличимыми от образов 
реального мира. Происходило изменение проек-
ции образов с перемещением их из внутреннего 
субъективного во внешнее реальное пространство. 
Визуализированные воспоминания принимали 
форму галлюцинаций или псевдогаллюцинаций 
памяти - непроизвольно возникавших сенсориали-
зированных воспоминаний о якобы имевших ме-
сто в прошлом событиях. Переживание «небытия» 
вспоминаемого и представляемого образа сменя-
лось переживанием их подлинности и реальности.

Специального рассмотрения требует вопрос 
о последовательности развития навязчивых на-
рушений и визуализированных феноменов. В 
группе больных неврозами визулизированные 
представления и воспоминания всегда являлись 
вторичными психопатологическими феноменами 
по отношению к лежащим в их основе навязчи-
востям. Первоначально возникавшие навязчивые 
воспоминания и представления по мере их эмо-
ционального насыщения приобретали визуализи-
рованный характер. Происходило присоединение 
зрительного образа к лежавшим в его основе на-
вязчивостям.

В группе больных шизотипическим расстрой-
ством в 3 из 11 (27,3%) наблюдений возникнове-
ние зрительного образа предшествовало появле-
нию навязчивости. В качестве примера приведем 
следующее наблюдение. У больной первому появ-
лению контрастных навязчивостей богохульного 
содержания предшествовало появление зритель-
ного образа абстрактного содержания, символи-
зировавшего «ироничную», «ехидную» улыбку. В 
дальнейшем актуализации навязчивых сомнений 
всегда предшествовало появление одного и того 
же зрительного образа. Данный зрительный об-
раз по особому трактовался больной - появление 
улыбки являлось свидетельством сомнений окру-
жающих в искренности ее веры и правильности 
поведения. Таким образом, возникновение и со-
хранение у больной контрастных навязчивых со-
мнений было связано с патологическими идеями 
из персекуторной группы - идеями особого зна-
чения. Приведенные данные являлись основани-
ем для квалификации обсессивных нарушений в 
качестве навязчивых идей особого значения [4].

Изучение преморбидных особенностей лично-
сти показало, что в группе больных с невротиче-

скими развитиями визуализация навязчивых вос-
поминаний и представлений отмечалась у лиц с 
акцентуациями характера истероидного типа. Не-
способность к контролю над воображением пред-
ставляет собой «роковую черту личностей исте-
роидного склада» [3]. Повышенная внушаемость, 
преобладание образного фантазирования наряду 
со слабостью критического мышления определяли 
легкость продуцирования эйдетических образов. 
В сложных жизненных ситуациях заместительное 
образное фантазирование выполняло функцию 
психологической защиты с уходом в мир грез. 
Сохранение трудно разрешимых внутриличност-
ных и межличностных конфликтов, определяв-
ших персистирование обсессивно-фобических на-
рушений, при ухудшении состояния определяло 
появление дополнительной симптоматики в виде 
визуализации навязчивостей.

В группе больных шизотипическим расстрой-
ством с визуализацией навязчивых нарушений 
преобладали лица с акцентуациями характера 
смешанного истерошизоидного и шизоананкаст-
ного типа. Общими чертами больных являлись 
замкнутость, избирательная контактность, сдер-
жанность в выражении чувств. Лица ананкаст-
ного склада отличались приверженностью стро-
го определенному укладу жизни, педантизмом, 
стремлением доводить выполняемую работу до 
совершенства. Наличие в структуре личности ис-
тероидных черт определяло необычность, экстра-
вагантность увлечений и интересов. Абстрактное 
отвлеченное фантазирование преобладало над об-
разным. Фантазии больных имели интравертиро-
ванный характер, были скрыты от окружающих. 
Погружение в мир фантазий являлось следствием 
стремления замещения серой будничной реаль-
ности вымыслом. В отличие от больных с невро-
тическими развитиями у лиц с шизотипическим 
расстройством до периода манифестации болезни 
с появлением обсессивно-фобических нарушений 
не отмечалось склонности к визуализации. Утя-
желение навязчивых нарушений с визуализацией 
болезненных переживаний носило аутохтонный, 
не связанный с ситуационными факторами ха-
рактер.

Появление визуализированных навязчивых 
воспоминаний и представлений являлась клини-
ческим признаком, свидетельствующим о степе-
ни тяжести обсессивно-фобических расстройств. 
Общий показатель тяжести обссесивно-компуль-
сивной симптоматики по шкале Йеля-Брауна в 
группе больных с визуализированными воспоми-
наниями и представлениями достоверно превы-
шал аналогичный показатель в группе больных 
без визуализации переживаний, 38,2 балла против 
28,3 баллов соответственно (р≤0,05).

 Аналогичным образом показатель тяже-
сти тревожно-фобических нарушений по шкале 
Маркса был достоверно выше в группе больных с 
визуализированными навязчивостями по сравне-
нию с группой больных без признаков визуализа-
ции, 7,8 баллов против 4,8 баллов соответственно 
(р≤0,05).
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Выводы
Таким образом, визуализация навязчивых 

нарушений является клиническим признаком, 
свидетельствующим о тяжести обсессивно-фо-
бических расстройств. При невротических рас-
стройствах имеет место прямое отражение 

навязчивых переживаний в содержании зритель-
ных образов. При шизотипическом расстройстве 
наблюдается как прямое, так и символическое 
отражение навязчивых переживаний в содержа-
нии визуализированных представлений и воспо-
минаний.
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Влияние диагностической установки психиатра  
на течение биполярного аффективного расстройства

П.Ю. Мучник, Е.В. Снедков, Г.Ю. Полякова  
Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова,Санкт-Петербург

Резюме. Гиподиагностика биполярного расстройства приводит к тому, что зачастую оно диагности-
руется в рамках других нозологических форм, в том числе – шизофрении. Цель: определить влияние 
гиподиагностики БАР на тактику лечения пациентов и её результаты. 

Материалы и методы: изучены 400 историй болезни пациентов с биполярным расстройством, 
которым как минимум в одной из госпитализаций выставлялся диагноз шизофрении. Оценивалась 
клиническая картина, схемы купирующей и противорецидивной терапии. Статистическая обработка 
осуществлялась в SPSS 17.0. Описательная методы оценивались с помощью критерия χ² Пирсона. При 
сравнении количественных различий между выборками использовался U-критерий Манна-Уитни.

Результаты показали, что в тех случаях, когда аффективные пациенты рассматривались в рамках 
шизофрении, отмечалась большая частота назначения антипсихотических препаратов. На этом фоне 
чаще развивались экстрапирамидные расстройства. При выписке этим пациентам антипсихотики прод-
левались в качестве поддерживающей терапии, что приводило к укорочению ремиссий. Также у па-
циентов, которым в интермиссиях часто назначались антипсихотики, отмечалось большее снижение 
уровня профессионального функционирования и худшие показатели сохранности семейного статуса. 

Ключевые слова: аффективные расстройства, диагностика, лечение аффективных расстройств. 

The impact of the diagnostic psychiatrists’ opinions on the course of bipolar disorder

P.Y. Muchnik, E.V. Snedkov, G.Y. Polyakova 
North-West State Medical University n.a. I.I. Mechnikov, Saint-Petersburg

Summary. Underdiagnosis of Bipolar Disorder (and misdiagnosis Bipolar Disorder patients as Schizophrenic 
patients) lead to using incorrect therapeutics algorithms. About 400 hospital charts of bipolar patients with 
occasionly misdiagnosis of schizophrenia were reviewed. We have studied course of the disease, signs and 
sympthoms in acute phase and social, employment and family statuses in remission, therapeutic algoritms in 
acute and remission phases. 

Results: high frequency of antipsychotics administration in acute phase are lead to increasing levels of EPS, 
without reduction durations of hospital admissions. In remission phase antipsychotics in compare with mood 
stabilizers are lead to several negative consequences. Such are reduction duration of remissions, worsening of 
employment statuses, reducing family statuses.

Keywords: underdiagnosis of Bipolar Disorder, treatment of Bipolar Disorder.

Дифференциальный диагноз между биполяр-
ным аффективным расстройством (БАР) и 
шизофренией российские психиатры реша-

ют в пользу шизофрении в 6-10 раз чаще, чем их 
зарубежные коллеги [2, 13, 11]. Камнем преткно-
вения чаще всего оказываются сложные маниа-
кальные и смешанные аффективные приступы 
с острым чувственным бредом, идеями персе-
куторного содержания, псевдогаллюцинациями, 
с развёртыванием онейроидной кататонии [1]. 
Диагностические критерии МКБ-10 исторически 
сложившуюся в отечественной психиатрии тради-
цию «шизофренотропизма» не изменили. Вполне 
допуская наличие в структуре аффективного при-
ступа неконгруэнтных патологически изменённо-
му настроению психотических симптомов (вплоть 
до обонятельных галлюцинаций), «обычным тре-
бованием для диагностики шизофрении» МКБ-
10 в то же время предписывает считать наличие 
«одного чёткого симптома (или двух менее отчёт-
ливых симптомов)», являющихся структурными 
компонентами нозологически малоспецифичного 

синдрома психического автоматизма. Более того, 
МКБ-10 допускает «эпизодический ремиттиру-
ющий тип течения» шизофрении (F20.x3) и её 
«полные ремиссии» (F20.x5) [4]. 

Стоит ли врачу придерживаться нозологиче-
ских принципов «психиатрии течения», сфор-
мулированных К.  Кальбаумом и Э. Крепелином; 
нужно ли всё-таки в диагностике шизофрении 
опираться на выявление облигатных симптомов, 
выделенных автором её концепции Э.  Блёйлером 
– такие вопросы МКБ-10 не освещает. Разграни-
чение эндогенных психозов было и остаётся делом 
личных предпочтений конкретного специалиста.

Справедливо ли утверждать, что затронутая 
проблема лежит в плоскости сугубо теорети-
ческих споров? Оказывает ли диагностический 
«шизофренотропизм» влияние на стратегию пси-
хофармакотерапии пациентов – учитывая мнение, 
что никакого специфического воздействия на от-
дельные нозологические единицы психотропные 
средства, вроде бы, не оказывают? Сказывается ли 
опосредованное гипердиагностикой шизофрении 
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предпочтение нейролептиков на течении аффек-
тивного психоза, на скорости купирования обо-
стрений, длительности и качестве интермиссий, а 
в конечном счёте – на судьбе пациента? Исследо-
ваний, анализирующих эти вопросы, в доступной 
литературе нам обнаружить не удалось.

Цель: определить влияние гиподиагностики БАР 
на тактику лечения пациентов и её результаты.

Задачи: 
•	 Выяснить, есть ли различия в клинической 

картине приступов и в динамике заболева-
ния у пациентов, страдающих эндогенным 
циркулярным бездефектным психозом с 
аффективными и аффективно-бредовыми 
приступами, в зависимости от установ-
ленного им в стационаре нозологического 
диагноза.

•	 Оценить связь между установленными 
данной категории пациентов нозологиче-
скими диагнозами и лечебной тактикой 
врача при купировании приступов заболе-
вания и при подборе противорецидивной 
терапии. 

•	 Изучить влияние разных схем использова-
ния лекарственных препаратов на эффек-
тивность купирующей терапии приступов 
и на длительность интермиссий БАР. 

Материал и методы 
Изучены истории болезни пациентов, стра-

дающих в соответствии с диагностическими 
критериями МКБ-10 биполярным аффективным 
расстройством, находившихся на стационарном 
лечении в Санкт-Петербургской психиатрической 
больнице св. Николая Чудотворца в период с 2000 
по 2007 год. Обследование пациентов, поступав-
ших в стационар во время набора материала, осу-
ществлялось лично, без вмешательства в избран-
ную лечащим врачом тактику лечения.

Критерии включения: 
•	 информация о смене диагнозов аффектив-

ных расстройств и шизофрении у одного 
и того же пациента во время разных его 
госпитализаций; 

•	 наличие осевой аффективной симптома-
тики в структуре всего приступа при от-
сутствии резидуальных психотических 
симптомов после её редукции (критерий, 
исключающий диагноз шизоаффективного 
расстройства); 

•	 интермиттирующее течение заболевания;
•	 наличие у пациента за период 2000-2007 

двух и более перенесённых приступов за-
болевания; 

•	 информированное согласие пациента на 
участие в исследовании.

Критерии невключения:
•	 появление изменений личности, дефици-

тарной симптоматики после первого при-
ступа болезни и/или нарастание их в ди-
намике заболевания; 

•	 наличие симптомов и/или результатов па-
раклинического обследования, свидетель-

ствующих об органической церебральной 
патологии, обусловившей развитие забо-
левания (критерий, исключающий диагноз 
органического аффективного расстрой-
ства);

•	 преобладание историй болезни с нечита-
емыми данными или не содержащих не-
обходимой для исследования информации; 

•	 случаи госпитализаций, не связанных с 
развитием очередного приступа заболева-
ния (принудительное лечение, госпитали-
зации по социальным показаниям), а также 
случаи переводов из других стационаров в 
состоянии наступившей интермиссии. 

В итоге для исследования были отобраны па-
циенты с фазным течением заболевания, обостре-
ния которого характеризовались аффективными 
расстройствами настроения (в том числе, сопро-
вождавшимися неконгруэнтной аффекту психо-
тической симптоматикой), а в межприступных 
промежутках не наблюдалось признаков дефекта 
психических функций. Затем анализировались все 
доступные истории болезни каждого пациента, 
включённого в исследование. Изучались анам-
нез, социальный, семейный и трудовой статус в 
динамике, клиническая картина приступа, при-
менявшиеся методы купирующей и последующей 
противорецидивной терапии, длительность и ка-
чество интермиссий после каждого проанализи-
рованного приступа. Каждый приступ оценивал-
ся со времени появления первых его признаков. 
Окончанием купирующей терапии считалась дата 
перевода пациента на режим домашних отпусков, 
либо выписки из стационара, либо записи в исто-
рии болезни, констатирующей стабилизацию его 
состояния и необходимость дальнейшего пребы-
вания в больнице уже по социальным показаниям. 

Качественными интермиссиями считались 
межприступные промежутки с отсутствием ре-
зидуальной симптоматики и полным восстанов-
лением психосоциального функционирования. В 
случаях некачественной интермиссии в ней от-
чётливо прослеживались явления аутохтонной 
аффективной и/или соматореактивной лабильно-
сти, астенизации, обусловливающие субъектив-
ный дискомфорт пациентов, а также затруднения 
в межличностных отношениях и/или в професси-
ональной сфере.

Полученные данные регистрировались в учет-
ных картах, переносились в электронные таблицы 
и затем подвергались статистическому анализу с 
применением программы SPSS 17.0. Использова-
лись методы описательной статистики, в т.ч. та-
блицы сопряжённости; полученные в них данные 
анализировались с помощью критерия χ² Пир-
сона. При сравнении количественных различий 
между выборками использовался U-критерий 
Манна-Уитни. 

Результаты 
Всем критериям включения / невключения 

удовлетворяли 92 пациента, в общей сложно-
сти, перенёсшие 400 приступов БАР. Из них 54 
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женщины (58,7%), 38 мужчин (41,3%). Средний 
возраст дебюта заболевания  — 29,8 лет (± 9,8). 
Среднее количество приступов за изучаемый пе-
риод  — 4,3. 

Средняя длительность приступа составила 44,3 
дня (± 33,8). Маниакальные приступы были менее 
продолжительными (в среднем, 41,8 дней), чем де-
прессивные (52,4 дня) (p=0,016). Зато интермис-
сии после приступов с маниакальной картиной 
оказывались короче (в среднем, 289,3 дня), чем 
после депрессивных (387,4 дня, p=0,019). Любо-
пытно, что эта закономерность касалась только 
пациентов–женщин: средняя продолжительность 
интермиссий после маниакальных и после де-
прессивных приступов составляла у них, соответ-
ственно, 262,9 и 425,5 дней (p=0,005). У пациентов 
мужского пола такой закономерности выявлено 
не было (315,9 и 304,4 дней, соответственно). 

В табл. 1 показано, что только в 20,5% случа-
ев диагноз БАР соответствовал его официальным 
критериям. Ещё 3,8% приступов квалифицирова-
лись лечащим врачом как «органическое аффек-
тивное расстройство», но это диагностическое 
расхождение не сопровождалось существенны-
ми расхождениями в тактике лекарственной те-
рапии от группы пациентов, которым был пра-

вильно установлен диагноз БАР  — как во время 
приступа, так и в последующей интермиссии. В 
остальных 75,8% случаев аффективный приступ 
расценивался как обострение заболевания ши-
зофренического спектра (48,3%  — «шизофрения» 
и 27,5%  — «шизоаффективное расстройство»). 
Несовпадение диагноза, соответствующего кри-
териям МКБ-10, с диагнозом, фигурирующим в 
истории болезни, чаще всего регистрировалось в 
случаях маниакальных приступов (64,7%), особен-
но при приступах мании, протекавших с психоти-
ческими включениями (71,3%). 

Необходимо ещё раз подчеркнуть, что нозо-
логический диагноз у одного и того же пациента 
при разных госпитализациях менялся – данное 
событие было одним из критериев включения в 
исследование. Как правило, смена диагноза про-
исходила в случаях, когда при развитии очередно-
го приступа пациент госпитализировался в другое 
отделение больницы. 

Прежде чем приступить к оценке влияния диа-
гностической установки врача на выбор тактики 
лечения и её результатов, требовалось доказать 
клиническую однородность исследуемого мате-
риала: отсутствие различий между подгруппами 
пациентов, которым при госпитализациях уста-

Таблица 1.
Соответствие клинических описаний диагностическим рубрикам МКБ-10 и нозологические диагнозы  
в одних и тех же историях болезни

Диагноз по критериям  
МКБ-10

Диагноз в истории болезни

Итого приступов
Шизофрения F20 Шизоаффективное 

расстройство F25 БАР F31
Органическое 
аффективное рас-
стройство F06.3

БАР. Мания F31.1 64 57 23 1 145
БАР. Мания с психотиче-
скими симптомами F31.2 50 25 11 1 87

БАР. Депрессия 
F31.3-F31.4 21 10 24 1 56

БАР. Депрессия с психо-
тическими симптомами  
F31.5

22 12 17 5 56

БАР. Смешанный эпизод  
F31.6 9 5 5 - 19

недостаточно данных* 27 1 2 7 37
Итого 193 110 82 15 400

Примечание: * - случаи, когда в одной из анализируемых историй болезни пациента не имелось достаточной ин-
формации для однозначного диагностического суждения, однако анализ течения заболевания и структуры приступов по 
остальным историям его болезни свидетельствовал в пользу диагноза БАР. 

Таблица 2.
Встречаемость конгруэнтных и неконгруэнтных аффекту психотических симптомов в структуре приступа 

Психотические симптомы
Нозологический диагноз заболевания в истории болезни при текущей  
госпитализации (%) p
Расстройство шизофренического спектра Расстройство аффективного спектра 

Конгруэнтные аффекту 29,5 28,5 0,483
Неконгруэнтные аффекту 19,2 10,6 0,326
Всего 48,7 39,1 0,310
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навливались диагнозы расстройств шизофрени-
ческого спектра (F20, F25) (303 случая госпита-
лизаций), или расстройств аффективного спектра 
(F31, F06.3) (97 случаев). 

Вначале мы проверили репрезентативность 
клинической картины приступов, протекавших с 
психотическими симптомами (табл.2).

Полученные данные подтвердили первона-
чальную гипотезу о том, что какие-либо сим-
птоматические отличия в структуре текущего 
аффективно-бредового приступа, которые могли 
бы объяснить расхождения в нозологической 
квалификации синдромосходных состояний раз-
ными врачами, отсутствовали. Неконгруэнтные 
(психологически невыводимые из ведущего аф-
фекта) психотические симптомы представляли 
собой изменчивые, полиморфные обманы вос-
приятия, яркие непроизвольные образные пред-
ставления, чувственный персекуторный бред, 
сновидные изменения сознания, транзиторные 
кататонические включения, которые по всем сво-
им качественным характеристикам в этих мнимо 
альтернативных диагностических группах никак 
не отличались.

Психологическая необъяснимость тех или иных 
переживаний и поступков пациента способствова-
ла возникновению у некоторых психиатров гото-
вого диагностического решения в пользу шизоф-
рении, причём задолго до редукции обострения. 
К изначальной диагностической «заготовке» ис-
кусственно «притягивались» ей соответствующие 
психопатологические термины, штампованные 
описательные обороты и интерпретации врача. 

Примечательно, что оба стиля диагностики и 
описаний статуса больных: беспристрастно-ана-
литический, клинический и психологизирующий, 

«шизофренофильный» обладали выраженной 
«доктороспецифичностью». Особенно часто «в 
терминах шизофрении» трактовались картины 
маниакальных и смешанных приступов БАР. 
Поведение больного с гневливой манией, про-
изводящее подчас впечатление бессмысленно-
импульсивного враждебного противодействия, 
могло изображаться как бесспорный шизофре-
нический негативизм – хотя, судя по описаниям, 
об истинном негативизме на фоне аффективной 
тупости и отчуждения не могло быть речи. Уско-
ренное, отрывочное мышление со скачкой идей, 
несмотря на дословные цитаты речи пациентов 
в историях болезни, трактовалось как «атактиче-
ские соскальзывания». Изложения психиатрами-
«шизофренофилами» обстоятельств госпитализа-
ции и текущего статуса изобиловали деталями 
логически нелепых поступков, галлюцинаторных 
и бредовых переживаний. Аффективная симпто-
матика, наоборот, описывалась скупо, с отведени-
ем ей роли второстепенного признака. 

Для получения дополнительных доказательств 
мы сочли полезным определить, существовали 
ли различия между выделенными группами в 
тяжести течения заболевания или в социально-
демографических характеристиках пациентов, ко-
торые, теоретически, могли бы повлиять на суж-
дение врача о нозологии заболевания. Результаты 
данного анализа представлены в табл. 3.

Как видно из приведённых данных, вся иссле-
дуемая группа пациентов была достаточно одно-
родной. Признаков, свидетельствующих в пользу 
того, что в группе пациентов, которым лечащи-
ми врачами вместо диагноза БАР устанавливал-
ся диагноз шизофрении или шизоаффективного 
расстройства, заболевание протекало менее бла-

Таблица 3.
Демографические данные и признаки, характеризующие течение заболевания, у пациентов с биполярным 
аффективным расстройством 

Анализируемые признаки

Нозологический диагноз заболевания при текущей госпита-
лизации

p
Расстройство шизофрениче-
ского спектра

Расстройство аффективного 
спектра

Всего 
(n=193)

в т.ч. приступ с пси-
хотической симпто-
матикой (n=94)

Всего 
(n=207)

в т.ч., приступ с 
психотической сим-
птоматикой (n=81)

Всего
в т.ч. приступы 
с психотической 
симптоматикой

Неработающие (%) 52,9 29,5 49,8 17,4 0,002 0,058

Одинокие (%) 28,5 12,4 22,2 10,6 0,314 0,162

Возраст начала  
заболевания (лет) 27,9±9,5 29,1±10,0 28,7±10,2 31,3±11,2 0,646 0,197

Возраст на момент  
обострения (лет) 40,1±10,5 40,5±11,0 40,7±11,7 41,6±11,1 0,461 0,480

Число ранее перенесённых 
приступов (абс.) 4,0 ±2,1 4,3±2,4 2,3±1,8 2,5±2,2 0,124 0,120

Продолжительность 
предыдущей интермиссии 
(дней)

307,1 
±121,2 390,8 ±135,5 335,4 

±114,0 383,9 ±132,8 0,611 0,943
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гоприятно, не установлено. Единственным до-
стоверным отличием оказалось преобладание в 
этой группе неработающих пациентов. Однако 
оно главным образом было связано с установка-
ми врачей на «утяжеление» диагноза пациентам 
из малообеспеченных слоёв населения в целях 
назначения или продления им группы инвалид-
ности, подразумевающей получение пенсии и 
льготное обеспечение лекарствами. Тем не ме-
нее, подобного рода установочный диагноз также 
приобретал доминирующее значение при выбо-
ре врачом тактики лечения, отодвигая на задний 
план действительный характер заболевания, име-
ющего иные патогенетические механизмы и, со-
ответственно, иные мишени для психофармако-
логической коррекции. 

Суммируя итоги анализа данных табл. 2 и 3, 
можно заключить, что дифференциально-диа-
гностические суждения разных врачей в вопро-
сах нозологической принадлежности конкретного 
клинического случая всецело зависели от субъек-
тивного фактора. Диагноз шизофрении или ши-
зоаффективного расстройства никоим образом не 
свидетельствовал о большей тяжести состояния, 
об иной представленности психологически гете-
рогенных элементов в симптоматике приступа 
или о менее благоприятной динамике заболевания 
в целом. Таким образом, приведённые ниже меж-
групповые различия в избираемой врачом тактике 
купирующей и противорецидивной терапии опре-
делялись исключительно субъективной диагно-
стической установкой, а различия в результатах 
лечения, в свою очередь, могли зависеть только 
от тактики лечения, но не от исходного состояния 
пациента.

Нозологическая квалификация болезни как 
шизофрении или шизоаффективного расстрой-
ства сопровождалась почти автоматическим 
включением нейролептиков в схему терапии даже 
в тех случаях, когда картина приступа исчерпы-
валась одной только аффективной симптомати-
кой. Частота назначения нейролептиков и, как 
следствие, частота развития вызванных ими не-
врологических побочных эффектов статистически 
значимо отличались от аналогичных показателей 
в группе пациентов, нозологический диагноз ко-
торых соответствовал действительности (табл. 4). 
Здесь нужно отметить, что в исследуемом мате-
риале не оказалось случаев использования антип-
сихотиков второго поколения (АВП), многие из 
которых официально рекомендованы для лечения 
пациентов с БАР. 

Более детальный анализ используемых спосо-
бов лечения аффективных и аффективно-бредо-
вых приступов БАР, с учетом полюса аффекта, 
представлен в табл. 5.

Данные табл. 5 свидетельствуют о том, что 
при установлении диагноза шизофрении или 
шизоаффективного психоза средством купиро-
вания маниакальных и маниакально-бредовых 
приступов чаще служили нейролептики. Реже 
применялись комбинации нейролептиков с нор-
мотимиками. Эти различия со сравниваемой 

группой пациентов с правильно установленным 
при текущей госпитализации диагнозом БАР, 
впрочем, не достигали статистически значимого 
уровня. 

Статистически достоверными и наиболее ил-
люстративными оказались различия в тактике 
лечения приступов депрессивной фазы. Диагно-
стическая интерпретация клинической картины 
депрессии в рамках расстройства шизофрени-
ческого спектра более чем в половине случаев 
предполагала назначение классических нейролеп-
тиков. Зато антидепрессанты и антидепрессанты в 
комбинации с нейролептиками назначались этим 
больным гораздо реже. Ведущими способами ле-
чения депрессивно-бредовых эпизодов у пациен-
тов с правильно установленным диагнозом БАР 
или органического аффективного расстройства 
были комбинации антидепрессантов с нейро-
лептиками, монотерапия антидепрессантами или 
(реже) комбинации антидепрессанта, нормотими-
ка и нейролептика.

Монотерапия нейролептиками при купирова-
нии депрессивных эпизодов приводила к более 
быстрой выписке больных из стационара (на 
37,1%; p=0,44), что выглядит парадоксально, но 
только на первый взгляд. На самом деле «купиро-
вание» было мнимым: всего лишь притуплялись 
тягостные переживания, исчезало двигательное 
беспокойство. В случаях, если после перенесённо-
го депрессивного приступа пациенты продолжали 
получать в качестве противорецидивной терапии 
антидепрессант, интермиссии были в 2,5 раза 
более длительными, чем у пациентов, которые 
продолжали принимать в качестве профилакти-
ческого средства нейролептик (507,0 и 202,6 дней 
соответственно; p=0,027). 

Достоверных различий скорости купирования 
маниакальных эпизодов в случаях применения 
монотерапии нейролептиком или комбинации 
нейролептика с нормотимиком не обнаружено. 
Однако в случаях, когда после маниакального 
приступа средством поддерживающей терапии 
служили нейролептики, а не нормотимики, интер-
миссии существенно укорачивались (193,9 и 334,3 
дня соответственно; p=0,044). 

Смены диагнозов при разных госпитализациях 
одного и того же пациента являлись причиной ис-
пользования достоверно различных стратегий не 
только купирующей, но и противорецидивной 
психофармакотерапии. Один и тот же пациент 
во время разных интермиссий принимал профи-
лактическое лечение то по одной, то по другой 
схеме. Здесь прослеживался аналогичный под-
ход: в случае установления диагноза БАР паци-
енту назначался нормотимик; в случае диагноза 
шизофрении – нейролептик. Для решения задач 
исследования было важно определить, как методы 
противорецидивного лечения в этой диагностиче-
ски сложной группе влияют на течение заболева-
ния в целом. 

В зависимости от удельного веса интермиссий 
за весь период болезни, во время которых исполь-
зовался нормотимический препарат, мы раздели-
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ли исследуемых на три группы. В группу 1 были 
включены пациенты, получавшие нормотимик бо-
лее или менее постоянно  — как минимум, в 75% 
интермиссий. Эта группа оказалась самой мало-
численной (19 больных). В группу 3 включили 32 
пациентов, которым нормотимик в интермиссиях 
не назначался никогда. Группу 2 составили прочие 
пациенты (41 чел.); они принимали нормотими-
ки в 14-74% случаев от всех интермиссий своего 
заболевания. Затем мы сопоставили постоянство 
нормотимической терапии в интермиссиях с их 
средней продолжительностью (рис. 1).

Выяснилось, что у пациентов, получающих во 
время каждой или почти каждой интермиссии 
противорецидивную терапию нормотимиком, 
межприступные «светлые» промежутки в сред-
нем были на 10,2 недели продолжительнее, чем у 
пациентов, получающих таковую терапию спора-
дически, и на 12,6 недель продолжительнее, чем 
у пациентов, не получающих её вовсе. При этом 

различия между 1-й и 3-й группами оказались 
статистически достоверными.

Используя аналогичный принцип деления па-
циентов на группы, мы в свою очередь проверили, 
как влияют на продолжительность интермиссий 
БАР нейролептики. Учитывались случаи интер-
миссий, когда нейролептик назначался в качестве 
основного средства противорецидивной тера-
пии. Случаи предписаний приёма нейролептика 
в малых (ниже официально рекомендованного 
терапевтического диапазона) дозировках в ком-
бинации с основным препаратом – нормотими-
ком были здесь проигнорированы. Более широ-
кое, в сравнении с нормотимиками, применение 
в интермиссиях нейролептических препаратов 
позволило сформировать четыре пригодные для 
статистического анализа группы пациентов. Меры 
постоянства использования нейролептиков мы 
также сопоставили со средней продолжительно-
стью интермиссий (рис. 2).

Таблица 4.
Частота назначения нейролептиков больным, страдающим БАР, и развития у них экстрапирамидных побоч-
ных эффектов в зависимости от нозологической квалификации заболевания лечащим врачом 

Анализируемые признаки

Нозологический диагноз заболевания  
при текущей госпитализации (%)

p
Расстройства  
шизофренического спектра

Расстройства аффективного  
спектра

Всего 
(n=193)

в т.ч., приступ с 
психотической сим-
птоматикой (n=94)

Всего 
(n=207)

в т.ч., приступ с 
психоти-ческой сим-
пто-матикой (n=81)

Всего
в т.ч., приступ с 
психотической 
симптоматикой

Назначение нейролептиков 91,7% 91,5% 78,3% 82,7% 0,001 0,081

Развитие экстрапирамидной 
симптоматики 56,5% 55,3% 36,2% 35,8% 0,001 0,01

Таблица 5.
Тактика применения психотропных средств при купировании приступов БАР в зависимости от нозологиче-
ской квалификации заболевания лечащим врачом 

Полюс аффективной фазы и 
классы препаратов, приме-
нявшиеся при купировании 
приступа

Нозологический диагноз заболевания  
при текущей госпитализации (%)

p
Расстройства шизофрениче-
ского спектра

Расстройства аффективного 
спектра

Всего
в т.ч. приступ с 
психотической 
симптоматикой 

Всего
в т.ч., приступ с 
психотической 
симптоматикой

Всего
в т.ч. приступ с 
психотической 
симптоматикой

Маниакальный n=196 n=75 n=36 n=12 n=232

- ТН (%) 50,5 54,8 33,6 41,9 0,077 0,56

- ТН+НТ (%) 44,7 33,3 62,7 51,6 0,064 0,56

Депрессивный n=65 n=34 n=47 n=22 n=112

- ТН (%) 53,7 52,6 13,8 17,2 <0,001 <0,05

- АД (%) 4,9 - 18,5 10,3 <0,001 <0,05

- АД+ТН (%) 26,8 26,3 43,1 51,7 <0,001 <0,05

- АД+ТН+НТ (%) 2,4 5,3 12,3 13,8 <0,001 <0,05

Примечание: ТН – типичные нейролептики; НТ - нормотимики; АД – антидепрессанты.
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Рисунок 1. Продолжительность интермиссий биполярного аффективного расстройства в зависимости от посто-
янства приёма противорецидивной нормотимической терапии.

Уровень ошибки при сравнении выделенных групп исследуемых  — 1 и 3: p = 0,045; 2 и 3: p = 0,243; 1 и 2:  
p = 0,311 (U-критерий Манна-Уитни).

Рисунок 2. Продолжительность интермиссий биполярного аффективного расстройства в зависимости от частоты 
применения в качестве основного средства противорецидивной терапии препаратов из группы антипсихотиков.
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Уровень ошибки при сравнении выделенных 
групп исследуемых  — 1 и 4: p = 0,006; 1 и 3: p = 0,041; 
2 и 4: p = 0,081; 3 и 4: p = 0,163; 1 и 2: p = 0,181; 2 и 
3: p = 0,465 (U-критерий Манна-Уитни).

Результаты проведённых расчётов продемон-
стрировали противоположную закономерность: 
при более постоянном применении нейролепти-
ков в качестве основного средства профилакти-
ки интермиссии укорачивались. Различия между 
группами пациентов, которым назначался прием 
нейролептиков в 0-25% интермиссий и в 26-50% 
интермиссий, в сравнении с группой пациентов, 
получавших нейролептики практически постоянно 
(в 76-100% интермиссий) оказались статистически 
значимыми. В количественном выражении эти раз-
личия составляли, соответственно, 22,7 и 8,9 не-
дель в среднем. Разумеется, укорочение «светлых 
промежутков» означало учащение приступов забо-
левания и связанных с ними госпитализаций.

Затем мы выяснили влияние ведущей тактики 
профилактического лечения и меры её постоян-
ства на качество интермиссий БАР. Для этого мы 
оценили качество последних интермиссий у ис-
следуемых. Удельный вес качественных интермис-
сий, характеризовавшихся полноценным восста-
новлением психосоциального функционирования 
с отсутствием явлений аутохтонной аффективной 
/ соматореактивной лабильности и/или астениза-
ции, был сопоставлен с методами предшествую-
щей профилактической терапии и регулярностью 
их использования (табл. 6).

Если в профилактических целях нормотимики 
никогда не использовались, удельный вес качествен-

ных интермиссий составил только 6,2%. При более 
или менее регулярном их использовании данный 
показатель возрастал до 16,3%. Наоборот, регуляр-
ное профилактическое использование нейролепти-
ков сокращало его до 3,9%. Отказ от нейролептиков 
или редкое (до четверти случаев) их применение 
сопровождались последующим формированием 
полноценных интермиссий в 31,8% случаев. Таким 
образом, длительная профилактическая терапия 
нормотимиками вносит скромный вклад в обеспе-
чение высокого качества интермиссий; применение 
нейролептиков в профилактических целях оказыва-
ет однозначно негативное влияние на течение БАР.

Иллюстрацией влияния разных классов препа-
ратов на динамику социального и трудового ста-
туса пациентов за весь прослеженный период их 
заболевания могут служить данные табл. 7

Чем более предпочтительным оказывалось 
использование в профилактических целях ней-
ролептиков (и, соответственно, более редким – 
нормотимиков), тем чаще происходили распады 
семей, утраты мест работы или учёбы; возрастала 
незанятость. Приоритетное использование нор-
мотимиков, наоборот, сопровождалось неболь-
шим приростом числа больных, создающих свои 
семьи и уменьшением доли больных, потерявших 
за период своей болезни учёбу или работу. Но 
особо впечатляющим оказалось существенное 
увеличение удельного веса пациентов, все пара-
метры автономности которых за время болезни 
улучшились именно в том случае, если нейро-
лептики в профилактических целях применялись 
очень редко или не использовались вовсе.

Таблица 6
Основное средство профилактической терапии, мера постоянства его применения и частота качественных 
интермиссий БАР 
Нормотимики в интермиссиях Нейролептики в интермиссиях

ни в одной в 14-74% в 75-100% в 0-25% в 26-50% в 51-75% в 76-100% 

6,2% 6,9% 16,3% 31,8% 10,0% 8,2% 3,9%

Таблица 7
Изменения показателей семейного статуса и занятости пациентов с БАР в связи с основным лекарственным 
средством профилактической терапии и постоянством его применения в периоды интермиссий

Классы препаратов Постоянство применения в интер-
миссиях Имеют собственные семьи Учатся / работают Не заняты

Н
ор

м
от

им
ик

и никогда -12,5% -33,3% -4,1%

в 14-74% +5,2% -29% +10,5%

в 75-100% +5,3% -21,1% -

Н
ей

ро
ле

пт
ик

и

в 0-25% +12,5% +25% -12,5%

в 26-50% +5% -30% +5%

в 51-75% -16,7% -33,3% -

в 76-100% -8% -36% +8%
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Обсуждение 
Одно и то же заболевание у одних и тех же 

пациентов разные психиатры диагностируют диа-
метрально противоположно. Определённая часть 
психиатров вместо БАР распознаёт «шизофре-
нию». Мы доказали, что отличия в симптоматике 
приступов и/или в течении заболевания, которые 
могли бы объяснить указанные диагностические 
расхождения специалистов, отсутствуют. Следова-
тельно, причину следует искать в использовании 
ими совершенно разных стилей диагностики. 

В отечественной психиатрии расширительная 
диагностика шизофрении имеет исторические 
корни. МКБ-10 способствует дальнейшему от-
казу от нозологической дифференциации эндо-
генных психозов и возврату психиатрии в эпоху 
симптоматологических описаний, к диагности-
ке «на срезе», без учёта структурных особенно-
стей синдромообразования и закономерностей 
синдромотаксиса. Диагностические критерии 
изложены в МКБ-10 не в контексте целостных 
клинико-динамических взаимосвязей, а в виде 
перечней малоспецифичных, прогностически не-
информативных симптомов. Всё психологически 
непонятное, необъяснимое, нелепое, недоступное 
вчувствованию де-факто причислено к «шизофре-
нии». Между тем, читая классические описания 
маниакально-депрессивного помешательства, лег-
ко убедиться, что динамическое возникновение 
подобных симптомов в структуре острых поли-
морфных аффективных приступов, типичных для 
БАР I типа  — скорее правило, чем исключение. 
«Чистые» меланхолии и «чистые» мании с одно-
родной, имеющей конгруэнтную связь между сво-
ими компонентами симптоматикой, наблюдаются 
только при монополярных фазных психозах и 
при БАР II типа (протекающем без развёрнутых 
маниакальных фаз) [3]. «Наивный способ учи-
тывать одни лишь бросающиеся в глаза явления 
потому обманчив, что он обращает внимание на 
кричащие различия и сходства, но оставляет нас 
в полном неведении относительно сущности бо-
лезни; в то же время, важнейшие, но незаметные 
основные черты исчезают от внимания» (Крепе-
лин Э., 1916). 

Упрощённый подход к разграничению эндо-
генных психозов на основе зыбкого критерия 
психологической понятности / непонятности 
переживаний и поведения больного подкрепля-
ется ошибочными суждениями ряда психиатров 
о том, что якобы любой психоз, независимо от 
своей структуры и механизма происхождения, 
является показанием для назначения препарата, 
принадлежащего к классу антипсихотиков. Этим 
врачам точный нозологический диагноз пред-
ставляется не столь уж принципиально важным. 
Однако известно, что развитие психотической 
симптоматики в структуре аффективных психо-
зов обусловлено дисбалансом в системе ГАМК-
глутамат и дефицитом дофамина в базальных 
ганглиях. Мощные D2-блокаторы усиливают име-
ющийся дофаминовый дефицит, отчего больны-
ми, страдающими аффективными психозами, пе-

реносятся плохо. Как правило, ЭПС возникает у 
них при использовании даже низких доз [6, 8, 14]. 
Злокачественный нейролептический синдром, по-
нимаемый современными учёными как результат 
истощения запасов стриарного дофамина [7, 9], 
обусловлен в большинстве случаев назначением 
антипсихотиков больным аффективными психо-
зами [5, 12]. Ещё полвека назад К.  Леонгард кон-
статировал, что из-за необоснованно длительного 
лечения нейролептиками больные аффективными 
психозами постоянно находятся «…в болезненно-
токсическом состоянии, в то время как без него 
они были бы совершенно здоровы. Вред усугубля-
ется ещё и тем, что у больных вырабатывается 
привыкание к этим лекарственным средствам, 
причём в такой мере, что прекращение их при-
ёма может привести к рецидиву заболевания» [3].

Проведённое исследование показало, что гипо-
диагностика БАР – происходящая за счёт гипер-
диагностики шизофрении  — влечёт негативные 
последствия для пациентов, поскольку сопрово-
ждается неоправданно широким использованием 
нейролептических средств. Это обусловливает не 
только плохую переносимость терапии, но и от-
рицательный лекарственный патоморфоз всей 
картины заболевания. Значимо укорачиваются и 
становятся менее качественными интермиссии, 
учащаются приступы, ухудшается психосоциаль-
ное функционирование больных. Совершенно 
противоположное наблюдается в случаях, если 
нейролептики при БАР не назначаются. 

Профилактика приступов БАР стабилизаторами 
настроения патогенетически обоснована. В част-
ности, вальпроаты и карбамазепин стимулируют 
ГАМКергическую нейропередачу. Поэтому они не 
причиняют вреда больным и способствуют благо-
приятному течению фазного психоза. Это убеди-
тельно подтверждено многочисленными исследова-
ниями и многолетним практическим опытом.

Хотя отдельные фармацевтические компании 
позиционируют ряд АВП в качестве средств про-
филактики приступов БАР, наличие у этих препа-
ратов нормотимических свойств ставится сейчас 
под сомнение [10]. Вопрос о преимуществах АВП 
перед нормотимиками в противорецидивной те-
рапии БАР и об отсутствии у них способности 
формировать своеобразное привыкание, подме-
ченной К.  Леонгардом у антипсихотиков первого 
поколения, пока остаётся открытым.

Выводы
Многие случаи фазного бездефектно протека-

ющего психоза, соответствующего критериям БАР 
по МКБ-10, определённой частью российских пси-
хиатров распознаются в рамках расстройств ши-
зофренического спектра. Нет никаких клиниче-
ских обоснований, которые могли бы объяснить 
расхождения разных врачей в нозологической 
квалификации подобных случаев у одних и тех 
же пациентов. Гиподиагностика БАР / гиперди-
агностика шизофрении обусловлены субъектив-
ными причинами: игнорированием нозологиче-
ских принципов Кальбаума-Крепелина-Леонгарда, 
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предпочтением критерия психологической «вы-
водимости / невыводимости» переживаний и по-
ведения больного. Распознавание шизофрении 
вместо БАР сопровождается необоснованным на-
значением нейролептиков, причём даже в случа-
ях, когда психотические симптомы отсутствуют, 
и не только при купировании приступа, но и в 
качестве средства длительной противорецидив-
ной терапии. Нейролептики плохо переносят-
ся больными, страдающими БАР, отрицательно 
сказываются на семейном и трудовом статусе, 
существенно сокращают продолжительность ин-

термиссий и ухудшают их качество. Проверенным 
средством профилактики приступов БАР остают-
ся нормотимики. Необходимы дополнительные 
меры по улучшению подготовки отечественных 
психиатров. Диагностические критерии шизоф-
рении МКБ-10 в национальных стандартах и ру-
ководствах должны быть дополнены важными 
пунктами, соответствующими единственно про-
дуктивному направлению в клинической психи-
атрии – нозологическому. Цена психиатрических 
вмешательств требует взвешенной критической 
переоценки.
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Психическое состояние пациентов  
с электрокардиостимуляторами, имплантированными  

в детском и подростковом возрасте
Н.Н. Петрова1, В.В. Сысоева1, Е.С. Васичкина3, О.Л. Гордеев2, Д.Ф. Егоров4 

Санкт-Петербургский государственный университет1 , 
СПб ГБУЗ «Городская клиническая больница № 31»2 , 

Федеральный медицинский и исследовательский Центр имени В.А. Алмазова3 , Санкт-Петербург, 
Санкт-Петербургский Государственный Медицинский Университет им. И.П. Павлова4

Резюме. С целью изучения особенностей психического состояния пациентов c электрокадиости-
муляторами (ЭКС) в разные периоды жизни – подростки и взрослые больные  — обследованы 45 
пациентов с ЭКС, имплантированными в возрасте до 18 лет. Обследование проводилось с помощью 
клинико-психопатологического, катамнестического и психометрического методов исследования. Уста-
новлено, что больные с ЭКС, установленными в возрасте до 18 лет, представляют собой группу риска 
в отношении развития у них расстройств адаптации, обусловливающих нарушения режима терапии. 
Ведущее место в структуре психопатологии в отдаленном периоде после имплантации ЭКС занима-
ют коморбидные тревожные и депрессивные, ипохондрические расстройства, преобладающие среди 
пациентов младшей возрастной группы. Для пациентов обеих групп (подростки и взрослые) с ЭКС, 
имплантированными в детстве, характерно патологическое развитие личности на фоне соматической, 
прогрессирующее с возрастом пациентов и длительностью их жизни с ЭКС. Для улучшения адапта-
ции пациентов с ЭКС, имплантированными в детстве, и повышения уровня комплайенса необходима 
коррекция формирующихся у них психических расстройств.

Ключевые слова: постоянная электрокардиостимуляция, психические расстройства, адаптация.

The mental state of patients after the implantation of an electric cardiac pacemaker (ECP)  
in childhood and adolescence

N.N. Petrova1, V.V. Sysoeva1, E.S. Vasichkina3, O.L. Gordeev2, D.F. Egorov4 

Medical faculty of Saint-Petersburg State University1,  
City clinical hospital № 31, Saint-Petersburg2,  

V.A. Almazov Federal Center, Saint-Petersburg3,  
St. Petersburg I.P. Pavlov State Medical University4 

Summary. For the purpose of studying the features of patients mental state after the implantation of an 
electric cardiac pacemaker (ECP) in different periods of life  — adolescents and adult patients  — 45 patients 
with the ECP that they had had implanted before they were 18 years were examined. The examination was 
conducted using psychopathologic, follow-up, and psychometric methods. Patients under 18 years form a 
risk group on the side of disorders of adaptation. Also they are characterized by a greater risk of violations 
of the therapy. Comorbide anxious, depressive and hypohondriac disorders play the main role in the mental 
pathology structure and prevail among patients of younger group. Both groups of patients of with pacemakers, 
implanted in childhood and adolescence, are characterized by pathologic personal development against the 
background of the disease with the formation of personality disorders, progressing with age and duration of 
life with a pacemaker. In order to improve the adaptation and compliance of patients with permanent pacing 
correction of psychiatric disturbances is required. 

Key-words: permanent pacing, psychiatric disorders, adaptation

Введение
С момента внедрения в 1958 году постоянной 

электрокардиостимуляции, как метода лечения 
брадиаритмий, достаточно много внимания уде-
лялось изучению психического состояния этих 
пациентов. 

Жизнеопасные нарушения ритма сердца и 
имплантация электрокардиостимуляторов (ЭКС) 
являются психотравмирующей ситуацией, кото-
рая вносит изменения во все сферы жизни паци-
ентов, вызывает необходимость приспособиться 
к особым условиям функционирования, связан-

ным как с риском осложнений основного забо-
левания, так и с характером функционирования 
имплантата. 

При обследовании взрослого контингента было 
выявлено, что число пациентов, испытывающих 
затруднения в приспособлении к жизни с ЭКС 
и имеющих психические нарушения, колеблется 
от 20% до 50% от общего числа больных [3, 5]. 
В раннем послеоперационном периоде астениче-
ские, неврозоподобные, сенестоипохондрические, 
фобические, истероформные нарушения были об-
наружены у 91,3% больных [3].
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Благодаря технологическому прогрессу в кар-
диохирургии в последние десятилетия метод им-
плантации ЭКС все чаще применяется в детском 
возрасте [1, 2]. Около 2-4% имплантированных 
ЭКС приходится на детскую популяцию [1, 11, 12]. 

По данным Н.В. Нагорной и соавт. (2006) у 
всех детей с жизнеопасными аритмиями имели 
место нарушения психоэмоционального стату-
са, проявлявшиеся повышенной тревожностью 
(83,3% пациентов), астенией (75%), нарушением 
сна в виде долгого засыпания, поверхностного 
сна, ночных пробуждений (66,7%), раздражи-
тельностью, злостью, обидой (41,7%), депрессией 
(25%). Практически у всех больных (91,7%) на-
блюдались вегетативные расстройства различной 
степени выраженности. В состоянии хроническо-
го стресса находились 75% больных. Обращало на 
себя внимание, что 2/3 пациентов (66,7%) были 
замкнуты, сосредоточены лишь на своих про-
блемах, а 1/3 пациентов (33,3%) активно искали 
помощи и поддержки у окружающих. Нарушение 
адаптации было отмечено у 83,3% больных [8].

Психическое состояние взрослых пациентов с 
ЭКС, имплантированными в детском и подростко-
вом возрасте, изучено мало. В работе Коровякова 
А.В. (2002) было показано наличие у этих пациен-
тов личностных расстройств и психорганического 
синдрома, тревоги, неустойчивости настроения, 
причем со временем отмечалась редукция астени-
ческих, истероформных нарушений, расстройств 
сна, уменьшение раздражительности. Сохранялись 
ипохондрическая симптоматика в виде наличия по-
вышенной фиксации на здоровье, чувство отличия 
от сверстников и эмоциональная неустойчивость в 
связи с реакцией на наличие ЭКС [4].

Недостаточная исследованность особенностей 
психической и социальной адаптации пациентов 
с ЭКС определяет актуальность данной работы. 

Целью исследования явилось изучение психи-
ческого состояния пациентов с ЭКС, импланти-
рованными в детском и подростковом возрасте. 

Практическое значение исследования, направ-
ленного на улучшение диагностики расстройств 
адаптации у пациентов с ЭКС, также обусловлено 
тем, что наличие психических расстройств у со-
матических больных ухудшает комплайенс, име-
ющий большое значение для обеспечения эффек-
тивности лечения хронических заболеваний [9].

Материал и методы
Обследовано 45 пациентов Городской клиниче-

ской больницы №31, которые составили две груп-
пы сравнения. Первая группа включала 28 пациен-
тов, которым первичная имплантация ЭКС была 
произведена в возрасте 13,3±3,4 лет. Во вторую 
группу вошли 17 пациентов, средний возраст ко-
торых при первичной имплантации ЭКС – 8,9±5,6 
лет. Возраст пациентов первой группы составил 
на момент обследования 23,0+3,5 года, второй 
группы  — 14,6+1,9 года. Клинические признаки 
заболевания появились в возрасте 9,8+4,6 у паци-
ентов первой группы и 6,2+5,1 года – второй. На 
момент обследования продолжительность жизни 

с ЭКС составила 10,4+5,6 и 5,8+4,1 года, соответ-
ственно. Давность заболевания составила 14,4+6,8 
и 8,7+4,3 года, дооперационный период – 3,5+2,8 
и 2,6+1,9 года, соответственно. 

Наиболее частыми видами нарушений ритма 
сердца у пациентов обеих групп были предсер-
дно-желудочковые блокады (60,7% среди пациен-
тов первой группы и 58,8%  — второй группы), 
в основном полные или субтотальные. В 32,1% 
случаев в первой группе и 41,2% во второй груп-
пе наблюдался синдром слабости синусового узла 
(СССУ) с симптоматической брадикардией. При-
чины нарушений сердечного ритма у пациентов 
обеих групп до имплантации ЭКС представлены 
в табл. 1.

Таблица 1 
Этиологические факторы аритмий у больных с ЭКС

Этиологические факторы
Первая 
группа

Вторая 
группа

абс. (%) абс. (%)

Хирургическое осложнение 
после коррекции врожден-
ных пороков сердца

10 (35,7%) 3 (17,6%)

Врожденная патология про-
водящей системы сердца 5 (17,9%) 5 (29,4%)

Миокардит 3 (10,7%) 6 (35,3%)

Катетерная аблация АВ-
соединения 1 (3,6%) -

Вазовагальный синдром по 
смешанному типу 1 (3,6%) -

Неизвестные 8 (28,6%) 3 (17,6%)

Всего 28 (100%) 17 (100%)

Пациенты обеих групп были обследованы при 
плановом посещении кардиолога, который оцени-
вал эффективность работы ЭКС. При необходи-
мости проводилось перепрограммирование ЭКС 
и коррекция патогенетической терапии. Сома-
тическое состояние больных в обеих группах на 
момент обследования было удовлетворительным. 
Признаков недостаточности кровообращения у 
больных не было выявлено. Жалобы на перио-
дические умеренно выраженные боли (в области 
сердца, головные боли) высказали 10 (35,7%) паци-
ентов первой группы и 8 (47,1%) второй группы. 
Ощущение слабости появлялось периодически у 
5 (17,9%) пациентов первой группы и 4 (23,6%) 
пациентов второй группы. Данные жалобы, как 
правило, были связаны с нарушениями в работе 
аппарата и устранялись при перепрограммирова-
нии или замене ЭКС. 

У 46,4% больных первой группы и 64,7% боль-
ных второй группы на момент обследования не 
было замен ЭКС и госпитализаций после первич-
ной имплантации. Реимплантация ЭКС была про-
ведена у 32,1% больных первой группы и 11,8% 
второй группы, чаще в плановом порядке в связи 
с истощением батареи ЭКС (64% случаев). Среди 
других причин встречались нарушения, связанные 
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с электродами (дислокация, перелом, блокада вы-
хода), инфекционные осложнения, пролежень ложа 
ЭКС, угрожающий пролежень ЭКС, ухудшение ге-
модинамики. Две замены ЭКС перенесли 10,7% 
пациентов старшей возрастной группы и 17,6%  — 
младшей группы, более трех реимплантаций было 
у 7,1% и 5,9% пациентов соответственно.

21,4% больных первой группы и 17,6%  — вто-
рой группы были однократно (помимо плановых 
замен ЭКС) госпитализированы для обследования 
в связи с ухудшением соматического состоянии 
для подбора терапии или в связи с воспалением 
ложа ЭКС. У 7,1% пациентов первой группы и 
11,8% второй группы было от двух до пяти го-
спитализаций, помимо плановых замен ЭКС.

Пациентам давали рекомендации, связанные с 
работой ЭКС, в том числе ограничения физиче-
ских нагрузок, осмотров у кардиолога каждые 4-6 
месяцев, назначалась патогенетическая терапия. 

Врожденная дисплазия соединительной тка-
ни была выявлена у 9 (32,1%) пациентов первой 
группы и 5 (29,4%) пациентов второй группы. У 
21 (75%) пациента первой группы и 12 (70,1%) па-
циентов второй группы выявлена патология дру-
гих органов и систем (хронические заболевания 
ЖКТ, заболевания респираторной системы, пато-
логия мочевыделительной системы). 

Больные обеих групп имели инвалидность с 
детства в связи с наличием ЭКС за исключением 
одной пациентки первой группы, отказавшейся 
от инвалидности с целью последующего трудоу-
стройства. 

Данных за отягощенную психическими рас-
стройствами наследственность не было.

Обследование пациентов носило комплексный 
характер и включало применение клинико-пси-
хопатологического, катамнестического и психо-
метрического методов исследования. Личностные 
особенности пациентов оценивались с помощью 
классификации акцентуаций характера А.Е. Лич-
ко [6]. Скрининг психических расстройств осу-
ществлялся с помощью Госпитальной шкалы тре-
воги и депрессии [16]. Для самооценки состояния 
использовалась методика САН (самочувствие, ак-
тивность, настроение) [10]. Для количественной 
оценки аффективных психических расстройств 
применялись объективные клинические шкалы 
депрессии и тревоги Гамильтона [13, 14]. Диа-
гностика психических расстройств проводилась 
на основе диагностических критериев МКБ-10 [7]. 

Статистическая обработка первичных данных 
осуществлялась при помощи пакета программ 
«Statistica 6,0» и MS Excel 2007 и включала опре-
деление средних значений (М) и стандартных от-
клонений (+m) по количественным показателям. 
Статистическая достоверность различий сравни-
ваемых величин определялась при помощи кри-
териев Стьюдента (t), Манна-Уитни (U) и Фишера 
(φ). Изучение корреляционной связи между по-
казателями проводили с помощью коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена (r). Критический 
уровень достоверности принимали равным не ме-
нее 0,05. Ограниченное количество пациентов в ис-

следовании позволило установить наряду со ста-
тистически значимыми различиями, определенные 
тенденции, связанные с изучаемыми вопросами.

Результаты исследования
У 85% пациентов до имплантации ведущими 

были жалобы астенического характера (повышен-
ная утомляемость, слабость, снижение толерант-
ности к физической нагрузке). У 51% пациентов 
отмечались также головные боли, головокруже-
ния, пресинкопальные и синкопальные состояния. 
Почти у половины больных (48,9%) наблюдалось 
снижение темпов физического развития, дисгар-
моническое развитие с преобладанием микросо-
матического типа. 

У 13 (46,4%) больных первой и 7 (41,2%) боль-
ных второй группы имелся резидуальный орга-
нический фон. В раннем детстве, в основном в 
течение первого года жизни, они находились под 
наблюдением невролога в связи с перинатальной 
энцефалопатией, у одного из пациентов после 
рождения был выявлен гипертензионно-гидроце-
фальный синдром. 

Установлено, что больные обеих групп сохра-
няли достаточную социальную активность. Мно-
гие пациенты продолжали обучение в различных 
учебных заведениях, либо имели, либо получали 
высшее образование, почти все больные трудо-
способного возраста работали, причем большин-
ство из них занимались интеллектуальным тру-
дом. Пациенты второй группы получали среднее 
образование, двое из них были на домашнем обу-
чении (табл. 2, 3). Вместе с тем, 21,4% работающих 
пациентов имели трудности с трудоустройством, 
которые они связывали с болезнью. Еще 14,3% ра-
ботающих больных отмечали, что болезнь огра-
ничивает их возможности профессионального 
функционирования, в частности, продвижение 
по служебной лестнице в связи с наличием ЭКС 
и инвалидности. 

Таблица 2
Распределение больных по уровню образования

Образование
Первая группа Вторая группа

абс. % абс. %

Среднее незаконченное
(ученик школы) 0 0 14 82,4

Среднее 0 0 3 17,6

Средне-специальное 8 28,6 0 0

Высшее незаконченное 
(студент ВУЗа) 12 42,8 0 0

Высшее 8 28,6 0 0

Всего 28 100 17 100

Большинство пациентов первой группы (60,7%) 
и все пациенты второй группы проживали в ро-
дительской семье. 

19,2% пациентов старшего возраста имели 
свою семью и были удовлетворены семейными 
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отношениями. У четырех пациентов были дети. 
Остальные пациенты либо откладывали создание 
семьи в связи с необходимостью окончания уче-
бы, либо планировали супружество и рождение 
детей в ближайшее время. Трудностей в установ-
лении личных отношений, согласно оценке паци-
ентов, они не испытывали. 

Таблица 3
Характер социального функционирования  
обследованных больных

Род занятий
Первая группа Вторая группа

абс. % абс. %

Учащиеся 5 17,9 17 100

Интеллектуальный труд 18 64,3 - -

Физический труд 3 10,7 - -

Не работают 2 7,1 - -

Всего 28 100 17 100

Наличие акцентуаций характера было харак-
терно для пациентов обеих групп: 23 (82,1%) в 
первой группе и 16 (94,1%) больных во второй 
группе. В целом преобладал сенситивный тип ак-
центуации характера (39,3% больных первой груп-
пы и 29,4%  — второй группы). Специфическими 
стабильными характеристиками этих пациентов 
были стремление скрыть от окружающих свою 
болезнь, чувство «инакости» в связи с болезнью, 
убеждение, что их «сбросили со счетов», относят-
ся предвзято, «ограничивают». Психастенический 
тип был отмечен у 21,4% пациентов первой груп-
пы и 23,5% больных второй группы и характери-
зовался робостью, мнительностью, тревожностью, 
которые выражались в частности, в опасениях за 
возможные несчастья в связи с болезнью. Ла-
бильный тип встретился в 21,4% и 17,6% случа-
ев соответственно и отличался неустойчивостью 
настроения, впечатлительностью, слезливостью. 
Истерический тип наблюдался у 10,7% пациентов 
в первой группе и у 5,9% пациентов второй груп-
пы, для которых была типична инфантильность, 
незрелость суждений, легкая смена настроения, 
желание привлечь к себе внимание, зачастую ис-
пользуя свое плохое самочувствие, манипулятив-
ное поведение в связи с болезнью.

По результатам самооценки субклинически 
выраженная депрессия была выявлена у 3,6% па-
циентов первой группы и у 11,8% второй группы, 
клинически выраженная депрессия обнаружена 
только у пациентов второй группы в 5,9% случа-
ев. У больных в возрасте до 18 лет признаки суб-
депрессии были выражены больше, чем в первой 
группе (2,8+2,0 и 4,0+2,7 балла по Госпитальной 
шкале соответственно, p<0,05). 

Имеется тенденция к преобладанию тревоги у 
пациентов второй группы по сравнению с первой 
(4,8+2,6 и 5,9+4,4 балла, соответственно), хотя вы-
раженность тревоги в среднем не превышала до-
нозологический уровень в обеих группах. Частота 

субклинически выраженной тревоги в группах срав-
нения не различалась (10,7% и 11,8%). Клинически 
выраженная тревога отчетливо преобладала во вто-
рой группе (3,6% и 17,6%, соответственно, p<0,05). 

Согласно самооценке настроения, самочувствия 
и активности психофизиологическое состояние 
больных или соответствовало нормативным по-
казателям, или превышало их (5,0—5,5 баллов), 
причем пациенты первой группы несколько от-
личались в лучшую сторону. Относительно более 
низким оказался показатель «активности» у па-
циентов второй группы (4,6±1,4 балла), который, 
однако, также не достигал болезненного уровня 
(ниже 4 баллов). Достоверных различий самооцен-
ки самочувствия, активности и настроения паци-
ентов в группах сравнения не выявлено (табл. 4). 

Таблица 4
Характеристика самочувствия, активности  
и настроения пациентов

Показатели методики САН Первая группа Вторая группа 

Самочувствие 5,6±0,9 5,5±0,8

Активность 5,2±1,0 4,6±1,4

Настроение 5,9±0,7 5,5±0,9

Как видно из представленных в таблице 5 
данных, у пациентов второй группы чаще встре-
чались астенические, коморбидные тревожные 
и депрессивные, ипохондрические расстройства. 
Следует отметить, что суицидальные тенденции 
для обследованных больных не были характер-
ны. Астенический синдром развивался лишь при 
возникновении нарушений в работе имплантата 
и исчезал при корректировке его работы, что 
отражает соматогенный характер астении. Ипо-
хондрический синдром выражался в фиксации 
пациентов на работе ЭКС и на наличии послео-
перационного рубца у больных женского пола. У 3 
пациентов второй группы был отмечен «синдром 
ипохондрии здоровья» как гипернозогнозический 
вариант патохарактерологических нозогенных 
реакций в виде сверхценных идей, при котором 
доминирует стремление «полного восстановления 
здоровья любой ценой». Пренебрегая противопо-
казаниями и нарушая режим, больные стреми-
лись достичь высокой физической и психической 
активности и избавиться от ЭКС.

Таблица 5
Частота психопатологических синдромов у больных 
в группах сравнения 

Синдром Первая 
группа

Вторая 
группа р

Астенический 3,6% 11,8% >0,05

Тревожно-депрессивный 35,7% 41,2% >0,05

Депрессивный - 5,9% -

Обсессивно-фобический 10,7% 11,8% >0,05

Ипохондрический 10,7% 35,3% <0,05
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Отмечена тенденция к преобладанию клиниче-
ски очерченных психических расстройств погра-
ничного уровня во второй группе, которые были 
диагностированы у 35,7% больных первой группы 
и у 47,1% больных второй группы (табл. 6). 

У больных первой группы в три раза чаще, чем 
у больных второй группы были диагностированы 
расстройства личности (17,8% и 5,9% пациентов, 
соответственно, p<0,05) в рамках патологическо-
го ее развития на фоне болезни. Это может сви-
детельствовать о том, что для пациентов с ЭКС, 
имплантированными в детстве, характерно пато-
логическое развитие личности на фоне болезни, 
прогрессирующее с возрастом пациентов и дли-
тельностью их жизни с ЭКС.

Среди больных второй группы преоблада-
ли расстройства адаптации (F 43.22) (17,6% на-
блюдений), что можно объяснить большей ак-
туальностью действия психотравмы, связанной 
с имплантацией ЭКС, адаптацией к изменениям 
и ограничениям во всех жизненных сферах па-
циентов.

Расстройства личности не были выявлены 
у пациентов с ЭКС, имплантированным менее 
года назад. Половина больных с расстройствами 
личности имели давность жизни с ЭКС более 
10 лет. 

Данные обследования по шкалам депрессии и 
тревоги Гамильтона свидетельствуют, что малый 

Таблица 6
Структура и частота психических расстройств у больных с ЭКС по МКБ-10

Диагноз, код по МКБ-10 Первая группа Вторая группа

абс. % абс. %
F33 Рекуррентное депрессивное расстройство

Рекуррентное депрессивное расстройство, текущий эпизод 
легкой степени, F33.0 0 0 1 5,9

F40 Тревожно-фобические расстройства

Социальная фобия, F 40.1 0 0 1 5,9

F41 Другие тревожные расстройства

Генерализованное тревожное расстройство, F41.1 3 10,7 0 0

Смешанное тревожно-депрессивное расстройство, F 41.2 0 0 2 11,8

F43 Реакция на тяжелый стресс и нарушения адаптации
Расстройство адаптации, смешанная тревожная и депрессив-
ная реакция, F 43.22 0 0 3 17,6

Расстройство адаптации, с преобладанием нарушения других 
эмоций, F 43.23 1 3,6 0 0

Другие реакции на тяжелый стресс, F 43.8 1 3,6 0 0

F60 Специфические расстройства личности
Эмоционально неустойчивое расстройство личности, импуль-
сивный тип, F60.30 3 10,7 1 5,9

Тревожное (уклоняющееся, избегающее) расстройство лич-
ности, F60.6 2 7,1 0 0

Без психических расстройств 18 64,3 9 52,9

Всего 28 100 17 100

депрессивный эпизод и симптомы тревоги у па-
циентов второй группы встречались достоверно 
чаще, чем в первой группе, а тревожное состояние 
встречалось только во второй группе (табл.7).

Таблица 7
Характеристика выраженности тревоги и депрессии 

Показатель
(шкалы  
Гамильтона)

Первая группа Вторая группа 
р

абс. % абс. %

Отсутствие 
тревоги  
(0-7 баллов)

18 64,3 9 52,9 >0,05

Симптомы 
тревоги  
(8-19 баллов)

10 35,7 6 35,3 >0,05

Тревожное со-
стояние (свыше 
20 баллов)

- - 2 11,8 -

Всего 28 100 17 100

Отсутствие 
депрессии (0-6 
баллов)

23 82,1 9 52,9 <0,05

Малый депрес-
сивный эпизод 
(7-15 баллов)

5 17,9 8 47,1 <0,05

Всего 28 100 17 100



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2014

62

Исследования

Структура тревоги отражает доминирование 
в клинической картине в обеих группах психиче-
ского и витального компонента тревоги. Больные 
с ЭКС старшего возраста отличались от больных 
младшего возраста несколько большей склонно-
стью к соматическому мышечному напряжению 
и чувству напряжения, в то время как последние 
характеризовались несколько большей частотой 
инсомнии, тревожного настроения, страхов, ги-
потимии, дискомфорта, обусловленного ощуще-
ниями в области сердца. Наличие вегетативных 
симптомов было одинаково характерно для боль-
ных обеих групп (рис.1). 

В клинической картине депрессии наиболее вы-
раженной была тревожная составляющая, особен-

но у пациентов старше 18 лет. Достаточно часто 
у пациентов обеих групп отмечались пониженное 
настроение, ажитация, соматические проявления 
тревоги и общесоматические симптомы депрес-
сии, наиболее выражено среди больных второй 
группы, а также в обеих группах была снижена 
активность и работоспособность (рис.2). 

76,5% больных старшей возрастной группы 
и 67,9% группы сравнения регулярно посещали 
кардиолога и перепрограммирования (1 раз в 4-6 
мес.), выполняли назначения. Остальные пациен-
ты (23,5% и 32,1%, соответственно) нерегулярно 
посещали врача, пренебрегали рекомендациями, 
превышали допустимые нагрузки. Это свидетель-
ствует о целесообразности усиления разъясни-

Рис. 1. Структура тревоги (по данным шкалы тревоги Гамильтона).

Рис. 2. Структура депрессии (по шкале депрессии Гамильтона).
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тельной работы лечащими врачами и психотера-
певтической коррекции имеющихся психических 
заболеваний, а также психокоррекционной рабо-
ты с семьями пациентов младшего возраста. 

У 75% пациентов младшей возрастной груп-
пы, которые нерегулярно посещали лечащего вра-
ча, были обнаружены психические расстройства, 
тогда как при регулярном посещении – лишь у 
38,5% пациентов (p<0,05). В группе старше 18 
лет, напротив, психические расстройства были 
обнаружены в 22% случаев среди пациентов, не-
регулярно посещавших врача, и у 36,8% больных, 
соблюдавших все врачебные рекомендации. 

Выявленные психические расстройства имели 
сложный генез, в их формировании участвовали 
нозогенные, психосоциальные, демографические и 
личностные факторы. 

Наличие психастенического типа акцентуации 
у пациентов обеих групп, а также сенситивного 
типа у пациентов старше 18 лет является предпо-
сылкой возникновения психических нарушений 
(p<0,05). 

Хронический	 болевой синдром, ко-
торый имелся у 35,7% пациентов первой и у 
47,1%  — второй группы способствовал развитию 
психических расстройств в обеих группах боль-
ных (p<0,01). 

Наличие депрессии, согласно самооценке па-
циентов старшей возрастной группы, заметно 
снижает их активность (r=-0,42, р<0,05). Актив-
ность этих пациентов выше при меньшей продол-
жительности дооперационного периода (r=-0,48, 
р<0,01), а также при более позднем появлении 
клинических признаков болезни (r=-0,40, р<0,05). 
Аналогично, риск психических расстройств воз-
растает с увеличением длительности заболевания 
до имплантации ЭКС (дооперационного перио-
да) у больных пер\вой группы (r=0,40 и r=0,53, 
р<0,05). Чем в более старшем возрасте появи-
лись признаки соматической декомпенсации, тем 
меньше вероятность психической дезадаптации в 
дальнейшем (р<0,05). 

У пациентов младшей возрастной группы 
низкая самооценка самочувствия, активности 
и настроения (по шкале САН) соответствовала 
объективной оценке наличия тревожных и де-
прессивных расстройств (по шкале Гамильтона) 
(r=-0,63, r=-0,54, r=-0,78 и r=-0,64, r=-0,65, r=-0,80, 
р<0,05, соответственно). 

Важным фактором адаптации к жизни с ЭКС 
являлось наличие микросоциальной поддержки. 
Так, в обеих группах у пациентов, которые воспи-
тывались в полных семьях тревожные расстрой-
ства отсутствовали, в то время как у больных из 
неполных семей отмечались симптомы тревоги 
(р<0,05). 

Была установлена тенденция, что наличие ре-
зидуального органического фона оказывает вли-
яние на частоту психических нарушений у паци-
ентов с ЭКС, особенно у пациентов в возрасте до 
18 лет. Так, у 71,4% пациентов с резидуальным 
органическим фоном младшей возрастной группы 
были выявлены психические расстройства, в то 

время как в группе пациентов старше 18 лет  — у 
46,1% (табл. 8). 

Таблица 8
Структура и частота психических расстройств у 
пациентов в зависимости от наличия или отсутствия 
резидуального органического фона
Диагноз, код по 
МКБ-10

Первая группа, 
n=28

Вторая группа, 
n=17

Наличие резиду-
ального органи-
ческого фона

Наличие резиду-
ального органи-
ческого фона

есть нет есть

F33 Рекуррентное депрессивное расстройство

Рекуррентное 
депрессивное 
расстройство, 
текущий эпизод 
легкой степени, 
F33.0

0 0 1 0

F40 Тревожно-фобические расстройства

Социальная фо-
бия, F 40.1

0 0 1 0

F41 Другие тревожные расстройства

Генерализованное 
тревожное рас-
стройство, F41.1

2 1 0 0

Смешанное тре-
вожно-депрессив-
ное расстройство, 
F 41.2

0 0 0 2

F43 Реакция на тяжелый стресс и нарушения адаптации

Расстройство 
адаптации, сме-
шанная тревожная 
и депрессивная 
реакция, F 43.22

0 0 2 1

Расстройство 
адаптации, с 
преобладанием 
нарушения других 
эмоций, F 43.23

1 0 0 0

Другие реакции на 
тяжелый стресс, 
F 43.8

1 0 0 0

F60 Специфические расстройства личности

Эмоционально 
неустойчивое рас-
стройство лично-
сти, импульсивный 
тип, F60.30

1 2 1 0

Тревожное 
(уклоняющееся, 
избегающее) рас-
стройство лично-
сти, F60.6 

1 1 0 0

Нет диагноза 7 11 2 7

Всего 13 15 7 10
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Выводы
1.	 Пациенты в отдаленном периоде жизни с 

ЭКС характеризуются значительной часто-
той психических расстройств смешанного 
генеза, носящих невротический уровень 
выраженности. 

2.	 Больные с ЭКС в возрасте до 18 лет пред-
ставляют собой группу риска в отноше-
нии развития у них расстройств адапта-
ции. 

3.	 Ведущее место в структуре психопато-
логии в отдаленном периоде после им-
плантации ЭКС занимают коморбидные 
тревожные и депрессивные, ипохондри-
ческие расстройства, преобладающие 

среди пациентов младшей возрастной 
группы. 

4.	 Для пациентов с ЭКС, имплантированными 
в детстве, по мере увеличения продолжи-
тельности их жизни с ЭКС и с увеличением 
возраста характерно патологическое разви-
тие личности на фоне соматической болезни. 

5.	 Пациенты младшего возраста отличаются 
большим риском нарушения режима те-
рапии.

6.	 Своевременная диагностика и коррекция 
психических расстройств будут способ-
ствовать повышению уровня комплайенса 
и улучшению адаптации пациентов с ЭКС, 
имплантированными в детстве.
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В помощь практикующему врачу

Разработка программы психосоциальной реабилитации 
подростков с шизотипическим расстройством

В.Б. Воронкова, Ю.В. Попов 
ФГБУ «Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт  

им. В.М.Бехтерева»

Резюме. Работа посвящена анализу эффективности комплексной психосоциальной программы реа-
билитации у подростков, страдающих шизотипическим расстройством. В основу программы был по-
ложен комплексный подход, включающий биологическую терапию, мобилизацию ресурсов личности 
пациента и работу с его ближайшим окружением. Показано существенное положительное влияние 
психосоциальных мероприятий на используемые конструктивные копинг-стратегии, проявления со-
циофобии.

Ключевые слова: психосоциальная реабилитация, шизотипическое расстройство.

Elaboration of the psychosocial rehabilitation program in adolescents with schizotypal 
disorder

V.B.Voronkova, Y.V.Popov 
The St.Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute

Summary. The research analyzes efficiency of the complex psychosocial rehabilitation program in adolescents 
with schizotypal disorder. The program based on the complex of pharmacotherapy, personal resource activation 
and work with immediate environment. Shown the efficiency of the psychosocial program on the use of 
constructive coping strategies and clinical presentations of social phobia.

Key words: psychosocial rehabilitation, schizotypal disorder.

Введение
Психосоциальная реабилитация пациентов с 

расстройствами шизофренического спектра одна 
из актуальных тем современной психиатрии [1, 2, 
3, 6, 7, 14, 15]. Согласно определению Всемирной 
Организации Здравоохранения 2001 года психо-
социальная реабилитация – это процесс, который 
дает возможность людям с ослабленным здоро-
вьем или инвалидам в результате психических 
расстройств достичь своего оптимального уровня 
независимого функционирования в обществе [10]. 

Психосоциальные вмешательства позволяют 
редуцировать симптомы заболевания, сократить 
длительность госпитализации, улучшить каче-
ство ремиссии, снизить риск развития рецидивов 
[2, 3, 6, 7]. М.М.Кабановым в 1976 году впервые 
сформулированы основные принципы реабили-
тации – принцип партнерства; многосторонность 
воздействий, направленных на разные сферы 
жизнедеятельности реабилитируемого; принцип 
единства биологических (медикаментозное ле-
чение, физиотерапия и др.) и психосоциальных 
(психотерапия, трудовая терапия и др.) методов 
воздействия; принцип ступенчатости [6]. Прак-
тические аспекты психосоциальной реабилита-
ции психически больных описаны И.Я.Гуровичем 
и А.Б.Шмуклером [3]. 

В зависимости от поставленных задач в ком-
плекс реабилитационных мероприятий включают 
тренинги социальных навыков, поведенческую, 
психоаналитическую, семейную, групповую пси-
хотерапию, образовательные программы для па-
циентов и их родственников и пр. [4, 6, 7, 11, 15, 

17]. Важной составляющей реабилитационного 
процесса является работа с семьей, т.к. она мо-
жет оказаться как позитивным, так и негативным 
звеном в процессе стабилизации состояния [2, 3, 
11, 12, 14, 16, 17]. Тем более, что на амбулаторном 
этапе активное участие подростка в реабилита-
ционном процессе во многом определяется отно-
шением родителей к его болезни и лечению. Так, 
Е.М.Юровской (2004г.) показано, что на уровень 
адаптации пациентов с шизофренией влияют 
не только выраженность клинических проявле-
ний, но и личностные особенности родителей, 
которые могут играть роль в формировании не-
благоприятных условий для развития и течения 
заболевания [13]. В исследовании А.Н.Еричева 
(2007г.) выявлен высокий уровень потребности 
пациентов, страдающих шизофренией и членов 
их семей в объективной информации о болезни 
у пациентов [5]. 

Шизотипическое расстройство (F21) согласно 
классификации МКБ-10 относится к шизофрени-
ческому спектру, в то время как в DSM-IV ему от-
водится место в рубрике расстройств личности. В 
отечественной психиатрии эти расстройства тра-
диционно рассматривались в рамках вялотекущей 
шизофрении [8]. Клиническая картина шизотипи-
ческого расстройства, как известно, представлена 
сложным симптомокомплексом: аффективными 
расстройствами, транзиторными паранойяльны-
ми идеями отношения, неврозоподобной и пси-
хопатоподобной симптоматикой, деперсонализа-
ционными, ипохондрическими расстройствами и 
пр. Течение шизотипического расстройства имеет 
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волнообразный характер, возможны декомпенса-
ции, с чем связана высокая степень суицидоопас-
ности – не менее 10% этих больных предприни-
мают суицидные попытки [9].

Интерес к данной проблеме обусловлен тем, 
что заболевание чаще начинается в подростко-
вом и молодом, социально-активном и трудоспо-
собном возрасте и сильно затрудняет успешную 
социальную адаптацию [8, 9]. Однако эффектив-
ность комплексных программ психосоциальной 
реабилитации изучалась преимущественно толь-
ко у пациентов, страдающих шизофренией [4, 5, 
13, 14, 15]. Особенности реабилитации пациентов 
с шизотипическим расстройством остаются мало 
изученными. 

В задачи проведенного нами исследования 
входило охарактеризовать клинико-динамиче-
ские особенности шизотипического расстройства 
у подростков; определить факторы, приводящие 
к декомпенсации и социальной дезадаптации; 
уточнить предикторы клинического и социаль-
ного прогноза; обучить пациентов совладанию с 
остаточной психопатологической симптоматикой; 
разработать психообразовательную программу 
для подростков, страдающих шизотипическим 
расстройством и их родителей; улучшить соци-
альную адаптацию пациентов.

Материалы и методы
В основу программы психосоциальной реа-

билитации был положен комплексный подход, 
включающий биологическую терапию, мобили-
зацию ресурсов личности пациента (таких как 
психологическая защита, адаптивность), форми-
рование конструктивных копинг-стратегий, по-
вышение личностного потенциала, работу с его 
ближайшим окружением с целью оптимальной 
социальной интеграции. 

Нами была проведена работа с 73 пациента-
ми, с установленным диагнозом шизотипического 
расстройства, в возрасте от 15 до 18 лет. Пациенты 
были разделены методом слепой рандомизации на 
две группы сопоставимые по полу и возрасту. В 
основную группу вошли 38 подростков, получав-
ших психосоциальное лечение по разработанной 
нами программе. Контрольную группу составили 
35 пациентов, с которыми также проводились 
регулярные встречи, носившие нейтральный ха-
рактер. Все пациенты в период с 2008 по конец 
2012 были госпитализированы в клинику отделе-
ния психиатрии подросткового возраста НИПНИ 
им.В.М.Бехтерева, получали необходимое психо-
тропное лечение. Диагностика проводилась с ис-
пользованием анамнестического, клинико-пси-
хопатологического и психологического методов. 
Дополнительно использовались инструменталь-
ные исследования – ЭЭГ, МРТ головного мозга, 
ТКДГ сосудов головного мозга. В работе исполь-
зовался патохарактерологический диагностиче-
ский опросник для подростков А.Е.Личко (1976г.) 
с целью определения акцентуации характера. 

В основной группе в начале и по окончании 
проведения психообразовательной программы и 

тренинга социальных навыков проводилось те-
стирование с помощью «Индикатора стратегии 
преодоления стресса» Amirkhan J., (1990г.), адап-
тированого Н.А.Сиротой, В.М.Ялтонским (1996г.), 
дополнительно было проведено катамнестическое 
обследование через 6 месяцев после окончания 
программы. Дважды проводилось обследование 
шкалой оценки социофобии Лебовича (Liebowitz 
Social Anxiety Scale Test, 1987г.). В контрольной 
группе обследование вышеуказанными методика-
ми проводилось в начале и по окончании прове-
дения групповых сессий.

Программа психосоциальной реабилитации 
подростков проводилась поэтапно. На предва-
рительном этапе осуществлялась индивидуаль-
ная работа с пациентом и его семьей. Задачами 
этого этапа явились: укрепление мотивации на 
участие в тренинге; инфомирование о целях пси-
хообразования и тренинга социальных навыков; 
уточнение индивидуального запроса пациента; 
психологическое тестирование. Психообразова-
тельная программа для пациентов строилась по 
принципу тематического семинара с элемента-
ми социально-поведенческого тренинга. В со-
держательной части пациентам предоставлялась 
информация о предполагаемых причинах забо-
левания, его симптомах, способах лечения и воз-
можной профилактике рецидивов, об организа-
циях, где можно получить специализированную 
медицинскую и психологическую помощь. Заня-
тия проводились в закрытых группах, как в ос-
новной, так и в контрольной группах, со всеми 
было проведено по 8 групповых занятий, часто-
той один раз в неделю, длительностью около 1 
часа. В последующем проводился тренинг соци-
альных навыков, включавший 10 занятий, прове-
денных также в закрытых группах. Содержание 
всех сессий учитывало индивидуальный запрос 
пациентов. В контрольной группе также было 
проведено 10 занятий, содержание этих сессий 
имело нейтральный характер.

 Родителям пациентов было также предложе-
но участие в психообразовательной программе. 
Было проведено 2 цикла тематических семинаров, 
на которых обсуждались этиология психических 
расстройств, их симптомы, способы лечения, осо-
бенности медикаментозной терапии, возможная 
профилактика рецидивов, предоставлялись сведе-
ния об организациях, где можно получить специ-
ализированную медицинскую и психологическую 
помощь. Всего в каждой группе было проведено 
7 занятий, частотой раз в неделю. Занятия прово-
дились в закрытой группе. 

В данной работе использованы современные 
методы описательной и аналитической статисти-
ки, статистическая программа SPSS, для анализа 
корреляций применялся ранговый коэффициент 
корреляции Спирмена.

Результаты
Из включенных в программу 38 пациентов, 

29 пациентов (что составляет 76%) прошли пол-
ный курс психосоциальных мероприятий. В кон-
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трольной группе из 35 пациентов только 18 под-
ростков (что составляет 51%) прошли полный 
курс занятий. 

Клинико-психопатологическим и инструмен-
тальным исследованием у большинства пациен-
тов как основной группы (78% пациентов), так и 
контрольной группы (74% пациентов) были обна-
ружены признаки церебрастенического состояния 
резидуально-органического генеза, клинически 
проявляющегося синдромом раздражительной 
слабости, включающего с одной стороны, повы-
шенную утомляемость, быструю истощаемость 
психических процессов, а с другой  — чрезмерную 
раздражительность; расстройствами вегетатив-
ной регуляции. Вышеперечисленные симптомы в 
большинстве случаев явились основной причиной 
отказа от участия в программе.

В результате экспериментально-психологиче-
ской диагностики выявлено преобладание шизо-
идных (29% случаев в основной и 26% случаев в 
контрольной группе), сенситивных (21% случаев в 
основной и 23% случаев в контрольной группе) и 
психастенических (16% случаев в основной и 17% 
случаев в контрольной) черт характера. 

При проведении исследования с помощью те-
ста Амирхана было установлено, что доминирую-
щей базисной копинг-стратегией как в основной, 
так и в контрольной группах до проведения пси-
хосоциальных мероприятий и групповых встреч 
соответственно была стратегия избегания про-
блем (51% случаев в основной и 48% случаев в 
контрольной группе). В основной группе высокий 
уровень частоты использования копинг-стратегий 
разрешения проблем и поиска социальной под-
держки отмечен в 26% и 29% случаев соответ-
ственно. В контрольной группе высокий уровень 
частоты использования копинг-стратегии разре-
шения проблем был отмечен в 28% случаев и по-
иска социальной поддержки в 31% случаев. После 
проведения программы в основной группе отме-
чается высокий уровень использования стратегий 
разрешения проблем (38% случаев) и поиска со-
циальной поддержки (45% случаев), при сохраня-
ющемся высоком уровне использования стратегии 
избегания (47% случаев). В контрольной группе 
после окончания проведения групповых встреч со-
храняется высокий уровень использования страте-
гии избегания (45% случаев), разрешения проблем 
(22% случаев) и поиск социальной поддержки (29% 
случаев). При сравнении полученных результатов 
в основной группе выявлено достоверное преоб-
ладание использования конструктивных копингов 
по сравнению с результатами, полученными в кон-
трольной группе (p<0,01).

При катамнестическом исследовании, прове-
денном примерно через полгода после окончания 
программы (в основной группе было обследовано 
20 пациентов, в контрольной группе 11 пациен-
тов). В основной группе выявлено существенное 
снижение частоты использования конструктив-
ных копинг-стратегий (в 27% случаев использо-
валась стратегия разрешения проблем и в 28% 
случаев стратегия поиска социальной поддержки) 

и по-прежнему высокая частота использования 
стратегии избегания (48% случаев). В контроль-
ной группе, как и ранее, отмечается высокая ча-
стота использования стратегии избегания в 54% 
случаев, стратегии разрешения проблем в 18% 
случаев и поиска социальной поддержки в 18% 
случаев. Сравнительный анализ полученных дан-
ных не выявил достоверных различий между ос-
новной и контрольной группами. 

При обследовании основной группы с помо-
щью шкалы Лебовича на момент включения в 
психосоциальную программу у 74% пациентов 
был выявлен высокий уровень выраженности со-
циофобии, при повторном обследовании в конце 
программы высокий уровень социофобии был 
выявлен у 41% пациентов. В контрольной группе 
до начала групповых встреч высокий уровень со-
циофобии отмечен у 72% пациентов, по оконча-
нии цикла встреч у 55% пациентов, что является 
достоверно чаще по сравнению с контрольной 
группой (p<0,05).

Родители 12 подростков основной группы и 5 
подростков контрольной группы согласились при-
нять участие в психообразовательной программе, 
92% из них матери пациентов. Все участники про-
граммы посетили полный цикл занятий. Оценка 
эффективности проводилась с помощью «Карты 
оценки уровня знаний о психической болезни и 
эффективности психообразовательной програм-
мы» (Сальникова Л.И., Мовина Л.Г. 2002г). Исход-
ный уровень знаний о заболевании колебался от 
32 до 54 баллов (в среднем составил 38,4 балла). 
После окончания психообразовательной програм-
мы уровень знаний увеличился, и составил от 36 
до 61 балла (в среднем составил 47,2 балла). Поло-
жительная динамика отмечалась по всем показа-
телям карты оценки уровня знаний. Наиболее вы-
раженные изменения отмечаются по показателям 
осведомленности о симптомах болезни, правилах 
действия при обострении состояния, методах ле-
чения и возможных побочных эффектах лекар-
ственных препаратов. Следует также отметить, 
что у ребят, чьи родители принимали участие в 
образовательных занятиях, отмечалась отчетли-
вая тенденция к более выраженной положитель-
ной динамике состояния и комплаенса.

Выводы
В результате исследования была показана эф-

фективность комплексной программы психосо-
циальной реабилитации подростков, страдающих 
шизотипическим расстройством. Было выявлено 
исходное преобладание использования некон-
структивных стратегий совладания и высокий 
уровень выраженности социофобии. По оконча-
нии психосоциальных мероприятий отмечен до-
стоверно более высокий уровень использования 
конструктивных стратегий совладания, а также 
значительное снижение выраженности проявле-
ний социофобии у большинства пациентов основ-
ной группы. При катамнестическом обследовании 
проведенном через 6 месяцев после окончания 
программы выявлено существенное снижение 
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частоты использования конструктивных копинг-
стратегий. Такие данные свидетельствуют о не-
обходимости повторения психосоциальных меро-
приятий или периодических «поддерживающих» 
групповых занятий.

Таким образом, программа психосоциальной 
реабилитации повысила индивидуальные возмож-
ности социальной адаптации больных шизотипи-
ческим расстройством.

В результате проведенного исследования у 
большинства пациентов были обнаружены при-
знаки церебрастенического состояния резидуаль-
но-органического генеза, что явилось основной 
причиной отказа от участия в психосоциальных 
мероприятиях.

Нами были выделены следующие критерии 
неблагоприятного клинического и социального 
прогноза: наличие психотических эпизодов, ау-
тохтонный характер декомпенсаций, длительные 

периоды декомпенсации, глубина психического 
инфантилизма; избегание социальных контактов; 
степень выраженности резидуально-органическо-
го фона; дисгармоничные типы воспитания в се-
мье (отвержение или гиперпротекция). 

Среди пациентов, чьи родители принимали 
участие в образовательных занятиях, отмечалась 
отчетливая тенденция к более выраженной по-
ложительной динамике состояния и комплаенса. 
Исследованию данного вопроса будет посвящен 
второй этап нашей работы.

Таким образом, была разработана специальная 
программа реабилитации, учитывающая возраст-
ные и нозологически обусловленные особенности 
подростков, страдающих шизотипическим рас-
стройством. Биопсихосоциальный подход в тера-
пии является существенным фактором успешной 
реабилитации пациентов с шизотипическим рас-
стройством. 
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Особенности DMN (default mode network) у пациентов 
височнодолевой эпилепсией сопутствующими 

непсихотическими аффективными расстройствами
Киссин М.Я., Шмелева Л.М.  

ГБОУ ВПО «Первый Санкт-Петербургский Медицинский Университет им. акад. И.П.Павлова», Кафедра 
психиатрии и наркологии с курсом общей и медицинской психологии и психосоматической медицины»

Резюме: Современные методы нейровизуализации открывают возможности для поиска патоге-
нетической основы и новых методов диагностики психических нарушений, что является наиболее 
актуальной проблемой современной психиатрии. В данной работе с помощью метода функциональ-
ной нейровизуализации проводилась оценка функциональной активности в структуре биологической 
нейронной сети «по-умолчанию» у пациентов с височной эпилепсией и сопутствующей аффективной 
патологией в сравнении с пациентами без аффективных нарушений. Полученные результаты доказыва-
ют, что аффективные расстройства являются отражением изменений архитектоники и взаимодействия 
нейрофункционального характера в структуре «ключевых узлов» DMN. Височная эпилепсия является 
хорошей моделью для изучения и анализа функциональной активности биологических нейронных се-
тей покоя, что способствует лучшему пониманию нейропатологических механизмов головного мозга.

Ключевые слова: височная эпилепсия, аффективные расстройства, биологическая нейронная сеть 
«по-умолчанию» (DMN), функциональная связность (functional connectivity), функциональная МРТ 
resting-state (фМРТ).

DMN (default mode network) features in patients with temporal lobe epilepsy  
and affective symptoms

M.Y. Kissin, L.M. Shmeleva 
Saint Petersburg I.P.Pavlov Medical University, psychiatry and narcology department.

Summary. Recent functional neuroimaging approaches are becoming widely developed in psychiatric studies 
and allow investigating a new pathogenic and diagnostic basis in psychiatry. The functional connectivity of 
the DMN in groups of patients with TLE and affective symptoms has been investigated by using resting-state 
functional MRI approach. The results may demonstrate that affective symptoms in patients with TLE could be 
conditioned by abnormalities in synchronic functional activity in the key nodes of the DMN. TLE is a good 
model for development investigations of a functional work of biological neuronal networks, what is necessary 
for understanding of neuropathological mechanisms of other mental illnesses. 

Key words: temporal lobe epilepsy (TLE), affective symptoms, default mode network (DMN), functional 
connectivity, resting-state functional MRI.

Актуальность: В связи со значительным рас-
ширением круга диагностических возможностей, 
все большее внимание уделяется изучению осо-
бенностей структуры и функционирования био-
логических нейронных сетей, синхронная работа 
и функционирование которых лежит в основе 
психической деятельности человека. Биологиче-
ская нейронная сеть – нейронная сеть, состоя-
щая из биологических нейронов, которые связа-
ны и функционально объединены между собой 
в нервной системе и выполняют специфические 
функции. Предположение о возможной значимо-
сти этой активности впервые высказал В. Biswal 
и его коллеги в 1995 году [1], которые описали 
обнаруженные ими высоко синхронизированные 
сигналы в соматосенсорной области коры го-
ловного мозга. Эти сигналы были получены при 
проведении фМРТ без функциональных проб, 
с закрытыми глазами в течение всего времени 
сканирования и представляли собой спонтан-
ные низкочастотные колебания(<0,08-0,1Hz), за-

висящие от степени кислородонасыщения крови 
(blood oxygenation level depended, BOLD). В даль-
нейшем этот метод стал широко использоваться 
для изучения синхронной активности мозга в 
различных функциональных системах, таких как 
визуальная, эмоциональная, аудиторная, речевая, 
система памяти, внимания, чтения. В настоящее 
время в разных исследованиях описывается более 
10 нейронных сетей, определяющихся в пределах 
коры головного мозга, однако единой концепции 
их пространственно-временной организации и 
функциональной значимости не существует. 

Особого внимания заслуживает биологиче-
ская нейронная сеть «по-умолчанию» (Default 
Mode Network, DMN), впервые описанная в ПЭТ 
исследовании Raichle [6]. Эта биологическая ней-
ронная сеть так же, как и остальные нейронные 
сети покоя, характеризуется активацией в состоя-
нии покоя и, напротив, угнетением активности в 
периоды функциональных нагрузок. Некоторыми 
исследователями в структуре DMN выделяется 
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несколько составляющих, что в целом способству-
ет более детальному ее анализу [7]. Задняя часть 
DMN включает в себя заднюю цингулярную кору, 
билатеральные нижние париетальные извилины 
и ангулярную извилину. Передняя часть DMN 
включает главным образом кластеры верхней и 
средней лобных извилин. Одной из предполага-
емых функций этой сети является участие в ди-
намических психических процессах, включающих 
воспоминания, анализ прошлого опыта и т.д. Дру-
гой возможной функцией DMN является обеспе-
чение восприятия окружающей обстановки без 
конкретной фиксации внимания на чем-либо[3]. 
Аномальные особенности сети «по-умолчанию» 
обнаруживались многими исследователями при 
изучении различных заболеваний, таких как ау-
тизм, шизофрения [4], эпилепсия [8]. Некоторыми 
исследователями отмечается зависимость измене-
ний функциональной связности от латерализации 
очага при височной эпилепсии [2]. Уменьшение 
функциональной связности и разобщение взаи-
модействия в структуре DMN среди пациентов с 
парциальными формами эпилепсии многими ис-
следователями отмечается как две принципиаль-
ные особенности, характерные для парциальной 
эпилепсии. [8]. 

Целью настоящего исследования явилось из-
учение особенностей функциональной связно-
сти ключевых узлов в структуре биологической 
нейронной сети «по-умолчанию» (DMN) среди 
пациентов с височной эпилепсией и сопутствую-
щими тревожными и депрессивными нарушени-
ями. Критериями включения в исследование для 
всех участников были: наличие установленного 
текущего диагноза «височная эпилепсия», под-
твержденная на ЭЭГ височная локализация очага 
нарушения биоэлектрической активности, возраст 
испытуемых от 18 до 50 лет включительно, от-
сутствие каких-либо значимых органических по-
вреждений головного мозга, включая дисплазии, 
мезиальный височный склероз и/или атрофию, 
отсутствие в анамнезе других психических забо-
леваний.

Материалы и методы. В исследовании приня-
ли участие 54 пациента с диагнозом эпилепсия и 
фокусом очага нарушения биоэлектрической ак-
тивности, подтвержденным на ЭЭГ, в височной 
доле. Для оценки психопатологической симптома-
тики все пациенты были осмотрены психиатром с 
использованием клинических шкал и самоопрос-
ников: шкала депрессии Бэка(BDI), госпитальная 
шкала оценки тревоги и депрессии(HADS), шкала 
оценки симптомов тревоги Гамильтона(HAM-A), 
шкала оценки симптомов депрессии Монтгомери-
Асберга(MADRS). Нейровизуализационное обсле-
дование представляло выполнение всем испыту-
емым процедуры стандартной рутинной МРТ на 
предмет исключения грубой органической пато-
логии головного мозга, и выполнение 9-минут-
ной функциональной МРТ процедуры в режиме 
resting-state. Согласно протоколу сканирования, 
всем испытуемым сканирование проводилось на 
МРТ-сканере Atlas Exelart Vantage XGV(Toshiba, 

Япония) с индукцией магнитного поля 1.5 Tесла. 
Использовали стандартную 8-канальную катушку 
для головы. Параметры для фМРТ в режиме REST: 
TR(Repetition Time)=5700, ТЕ(Echo Time)=40, FOV 
(Field Of View)=25,0, MTX(Matrix) =128, ST(Slice 
Thickness)=5,0, Gap=1,0, FA(Flip Angle)=70, c ани-
зотропным вокселем с размерами 1.95x1.95x6.0. 
Условия выполнения представляли отсутствие 
какой-либо функциональной нагрузки и нахож-
дение исследуемого в состоянии максимального 
покоя, но бодрствования, с закрытыми глазами 
в течение всего времени сканирования. Данные 
были получены, обработаны и проанализирова-
ны с помощью программных приложений SPM8 
(http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/software/spm8/) и 
“GIFT” (GroupICA, приложение для ICA, с при-
менением toolbox “Infomax” http://mialab.mrn.org/
software/gift/index.html). Полученные карты оце-
нивались статистически с применением метода 
однофакторного дисперсионного анализа (one-
way ANOVA) и далее сравнивались друг с другом 
попарно с применением t-контраста. Результаты 
были оценены как статистически значимые при 
пороговом значении p< 0.005 и 10-воксельных 
кластерах[5]. 

Результаты и обсуждение. Были сформирова-
ны три группы: пациенты с текущими на момент 
осмотра аффективными нарушениями с левосто-
ронней локализацией очага БЭА (18 человек), па-
циенты с текущими аффективными нарушениями 
с правосторонней локализацией очага БЭА (18 че-
ловек), и пациенты, не имеющие на момент осмо-
тра аффективных нарушений (18 человек). В груп-
пах пациентов с аффективными нарушениями в 
целом определялись тревожные и депрессивные 
расстройства умеренной степени выраженности. 
(табл. 1).

Таблица 1. Характеристика аффективных нарушений 
в группе пациентов ВЭ

Группа,n ЛВЭ, n=18 ПВЭ, n=18 Контроль 
n=18 

Age 30,7 30,8 30,4

BDI 17,3 mild-
moderate 

20,1 moderate 4,6

MADRS 14,2 mild 22,3 moderate 4,2

HDS 9,2 mild 11,7 moderate 3,2

HAS 11,4 moderate 9,5 mild 5,5

HAMA 25,4 moderate-
severe

20,1 mild-
moderate

10,1

DMN была определена визуально-наглядным 
методом в результате оценки BOLD-сигнала по-
средством метода независимых компонент. Срав-
нительный анализ выраженности функциональ-
ной связности между «ключевыми узлами» в 
структуре DMN проводился в группах пациентов 
с ВЭ и сопутствующими аффективными наруше-
ниями с разной латерализацией очага БЭА (право 
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и левовисочной) и группой пациентов без сопут-
ствующих аффективных нарушений. Были выяв-
лены следующие особенности:

1. При сравнении группы пациентов ВЭ с лево-
сторонней локализацией очага нарушений БЭА и 
аффективными нарушениями с группой пациен-
тов без аффективных нарушений было выявлено 
значимое увеличение активности функциональ-
ной связности (functional connectivity, FC) в ле-
вой инсуле, верхней теменной коре, левых фрон-
тальных отделах (нижняя, медиальная и верхняя 
фронтальная кора).

2. При сравнении группы пациентов право-
височной ВЭ и аффективными нарушениями с 
группой пациентов без аффективных нарушений 
обнаружено усиление выраженности функцио-
нальной связности в правых отделах головного 
мозга в области предклинья (precuneus), фрон-
тальных нижних отделах и парагиппокампальной 
области.

 Наблюдаемое у пациентов с левосторонней ло-
кализацией очага нарушения БЭА усиление функ-
циональной связности в таких стриктурах, как 
инсула, фронтальные отделы коры, являющихся 
«ключевыми узлами» DMN, может обусловливать 
частоту возникновения у таких пациентов сопут-
ствующих аффективных нарушений тревожного 
спектра и отражаться в превалировании в дан-
ной группе симптомов тревоги. Полученные ре-
зультаты не противоречат предыдущим данным, 
описанным в других исследованиях, где авторы 

указывают на преимущественное преобладание 
у пациентов с левовисочной эпилепсией аффек-
тивных нарушений тревожного спектра. Усиле-
ние функциональной связности в правых фрон-
тальных отделах, области предклинья и правой 
парагиппокампальной области в группе пациен-
тов с правосторонней ВЭ может отражать факт 
клинически наиболее выраженных аффективных 
нарушений депрессивного, дисфорического круга, 
что сопровождается нарушением процессов само-
контроля и самосознания.

Заключение
Очевидно, что аффективные нарушения яв-

ляются отражением изменений архитектоники и 
взаимодействия нейрофункционального характе-
ра в структуре DMN. Усиление синхронной функ-
циональной связности как в темпоральных так и 
в экстратемпоральных отделах коры и субкорти-
кальных отделов (инсула, фронтальные отделы 
коры, парагиппокампальная область) имеет связь 
с выраженностью аффективных симптомов тре-
воги, депрессии, эксплозивности а так же с выра-
женностью нарушений процессов самоконтроля.

Необходимо отметить, что в данном исследо-
вании височная эпилепсия выступает как модель 
для изучения работы нейронных сетей покоя, что 
дает возможность исследования нейропатологи-
ческих механизмов психических расстройств не 
только при эпилепсии, но и других психических 
заболеваний.
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Эпидемиология умственной отсталости у детей города 
Брянска
О.В. Михейкина 

ГБУЗ «Брянская областная детская психиатрическая больница

Резюме. В настоящем исследовании установлено, что умственная отсталость у детей 0-15 лет возрос-
ла от 5 до 6 на 1000 за последние 6 лет. Наиболее распространены легкие формы, которые составляют 
75,8%. Исследование показало, что легкая и тяжелая умственная отсталость чаще встречается у маль-
чиков, чем у девочек. Умственная отсталость занимает первое место среди хронических психических 
заболеваний у детей. В то же время, количество детей 3-15 лет, получающих психиатрическую помощь 
последние годы, уменьшается, а пациентов до 7 летнего возраста относительно небольшое количество. 
Автор предполагает, что причиной данной эпидемиологической ситуации может быть поздняя диа-
гностика умственной отсталости.

Ключевые слова: дети, умственная отсталость, эпидемиология, распространенность.

Epidemiology of mental retardation in Bryansk children

O.V. Mikheykina 
Bryansk Regional Psychiatric Hospital

Summery. This survey determined the prevalence of mental retardation among children from birth to 15 
years which increased from 5 to 6 per 1000 over the last 6 years. The vast majority are mildly retarded, an 
estimate 75,8%. The prevalence study indicates that mental retardation ranks first among all chronic mental 
disorders in children and there are more mildly and severely retarded males then females. At the same time 
there are few retarded patients until 7 years old and the number of mental retarded children from 3 to 15 
years, who receive specialized psychiatric service decreased last years. The author suggested that the observed 
epidemiological situation was caused by late diagnosing of mental retardation.

Key words: children, mental retardation, epidemiology, prevalence.

Введение. Умственная отсталость – одно из 
наиболее распространенных нарушений развития. 
В то время как среди взрослого населения боль-
шинства стран показатели варьируют от 3-х до 6-и 
на 1000, у детей они составляют 3-14 на 1000 [9]. 
В структуре психической патологии у детей, полу-
чающих помощь в психиатрических учреждениях 
Российской Федерации, умственная отсталость со-
ставляет 28,65%, а у подростков  — 50,71% [7]. Эпи-
демиологические исследования, посвященные ум-
ственной отсталости, ведутся как в нашей стране, 
так и за рубежом [1,2,5,6,10,11,12,13,14,16]. Они не-
обходимы для оценки масштабов данного явления, 
имеют решающее значение при выделении средств, 
планировании различных мероприятий и создании 
специализированных служб. Эпидемиологический 
анализ умственной отсталости также важен для 
выявления причин и условий развития данного 
расстройства, что в свою очередь играет значимую 
роль в профилактике и лечении [3,4,8,13,15].

Для изучения некоторых эпидемиологических 
особенностей умственной отсталости у детей го-
рода Брянска было предпринято настоящее ис-
следование. Анализу подвергались статистиче-
ские показатели ежегодной отчетной формы  №36 
«Сведения о контингентах психически больных» 
(Постановление Госкомстата РФ от 29.06.1999 №49 
(ред. от 28.01 2009)) за 2007-2012 годы, официаль-
ные сведения ТОФС Государственной статистики 
по Брянской области за 2007-2012 годы, амбу-

латорные карты детей в возрасте от 3 до 15 лет 
(N=558), наблюдающихся у психиатров Брянской 
областной детской психиатрической больницы с 
диагнозами: легкая умственная отсталость(F70), 
умеренная умственная отсталость (F71), тяжелая 
умственная отсталость (F72), обратившихся за по-
мощью с января 1998 по декабрь 2012 года.

Результаты. В результате проведенного иссле-
дования было выявлено, что распространенность 
умственной отсталости среди детей города Брян-
ска на протяжении последних 6 лет имеет тенден-
цию к увеличению показателей от 5 до 6 на 1000 
детского населения. Незначительный спад (до 4,9 
на 1000) наблюдался в 2009 году (табл.1). 

Таблица 1. Динамика показателей общей заболе-
ваемости умственной отсталостью у детей города 
Брянска
Годы 2007 2008 2009 2010 2011 2012

Детское 
население 
0-14 лет

58 354 57 592 57 636 58 959 56 959 58 346

Кол-во  
детей с УО

297 321 284 309 339 376

Распростра-
ненность 
(на 1000 
детского 
населения)

5,0 5,5 4,9 5,2 5,9 6,4



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2014

74

В помощь практикующему врачу

Умственная отсталость стабильно занимает II 
место в структуре психических расстройств у де-
тей, обратившихся за помощью в амбулаторное 
отделение Брянской областной детской психиа-
трической больницы в период с 2007 по 2012 годы 
(рис.1). При этом можно отметить уменьшение 

числа детей, наблюдающихся с данной патологией 
у психиатров города с 32% до 19% (табл.2). Отри-
цательная динамика умственной отсталости при 
росте непсихотических психических расстройств 
прослеживается как в консультативной, так и в 
диспансерной группе больных (рис.2,3).

Рис.1 Динамика психической патологии у детей города Брянска

Таблица 2. Структура психической патологии у детей, обратившихся за помощью 
Годы/нозология 2007 2008 2009 2010 2011 2012

Психозы и (или) состояния слабоумия 39
(4%)

48
(4%)

46
(4%)

53
(3%)

64
(3%)

74
(4%)

Психические расстройства непсихотического 
характера

591
(64%)

943 (72%) 990 (75%) 1165 
(77%)

1502 
(79%)

1533
(77%)

Умственная отсталость 297
(32%)

321 (24%) 284 (21%) 309
(20%)

339 (18%) 376 (19%)

Итого 927
(100%)

1312 
(100%)

1320 
(100%)

1488 
(100%)

1905 
(100%)

1983 
(100%)

Рис.3 Динамика нозологических форм психических расстройств в консультативной группе

Рис.2 Динамика нозологических форм психических расстройств в диспансерной группе
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Клинико-статистический анализ амбулаторных 
карт детей, обращавшихся к психиатрам города 
с 1998 по конец 2012 года (табл.5), показал, что 
амбулаторных карт детей 3-4 лет с легкой ум-
ственной отсталостью минимальное количество 
(как девочек, так и мальчиков). Максимальное 
количество мальчиков наблюдающихся с диагно-
зом F70 отмечается в 7, 10 и 13 летнем возрасте, 
а девочек в 11 летнем возрасте. Дети 3  — 4 лет с 
F71 практически не наблюдаются. Максимальное 
количество девочек с умеренной умственной от-
сталостью 9 летнего возраста, а мальчиков  — 10-
11 лет. Детей с тяжелой умственной отсталостью 
до 8 лет незначительное количество (нет мальчи-
ков 3 лет и девочек 6-7 лет). Количество детей, 
посещающих психиатра с F72 увеличивается с 8 
до 12 лет, а максимальным становится в 14 лет 
(как мальчиков, так и девочек) (табл. 5). 

Среди детей, наблюдавшихся психиатрами го-
рода с 1998 по 2012 год, дети с легкой умствен-
ной отсталостью составляли 75,8%, с умеренной 
умственной отсталостью  — 15,4%, с тяжелой 
умственной отсталостью – 8,7%. Соотношение 
мальчиков и девочек с легкой умственной отста-
лостью  — 1,7:1; умеренной умственной отстало-
стью  — 1:1, тяжелой – 2:1.

Заключение. Полученные в ходе исследования 
результаты свидетельствуют об увеличении по-
казателей общей заболеваемости умственной от-

сталостью детей города Брянска за последние 3 
года, при этом показатели ниже общероссийских 
на протяжении 6 лет. Преобладают легкие фор-
мы умственной отсталости. Мальчиков с легкой 
и тяжелой умственной отсталостью больше, чем 
девочек.

В структуре заболеваемости психическими 
расстройствами доля умственной отсталости 
уменьшилась, как в целом, так и среди детей 
диспансерной и консультативной группы наблю-
дения. Отмечается рост психических расстройств 
непсихотического уровня. Детей всеми формами 
умственной отсталостью до 7 летнего возраста на-
блюдается минимальное количество. При легкой 
умственной отсталости увеличение их количества 
происходит в 7, 10 и 13 лет (мальчиков), в 11 лет 
(девочек). При умеренной умственной отсталости 
– в 9-10 лет (10-11лет  — мальчиков, 9 лет  — де-
вочек). При тяжелой умственной отсталости мак-
симальное количество детей к 14 годам (как маль-
чиков, так и девочек), много пациентов с данной 
патологией 9-10 лет. 

Большинство полученных данных может ука-
зывать на позднюю диагностику умственной от-
сталости в детском возрасте и требует дальнейше-
го изучения с целью совершенствования системы 
активного выявления данного расстройства на 
ранних этапах, что в свою очередь приведет к по-
вышению эффективности оказания помощи.

Табл. 5 Распределение детей с умственной отсталостью по полу и возрасту

МКБ/
Возр. 

Количество детей (%)
F70 F71 F72
М. Д. Общ. М. Д. Общ. М. Д. Общ.

3 года 4
1,5%

- 4
1%

- - - - 1
6%

1
2%

4 года 3
1%

5
3%

8
2%

1
2%

- 1
1%

2
6%

1
6%

3
6%

5 лет 12
4,5%

6
4%

18
4%

- 2
5%

2
3%

3
9%

1
6%

4
8%

6 лет 22
8%

9
6%

31
7%

5
11%

1
2,5%

6
7%

1
3%

- 1
2%

7 лет 29
11%

13
8%

42
10%

3
6,5%

4
10%

7
8%

1
3%

- 1
2%

8 лет 18
7%

17 
11%

35
8%

3
6,5%

4
10%

7
8%

3
9%

2
13%

5
10%

9 лет 23
9%

14
9%

37
9%

6
13%

7
18%

13
15%

4
12%

2
13%

6
13%

10 лет 30
11%

15 
10%

45
11%

7
15%

4
10%

11
13%

4
12%

2
13%

6
13%

11 лет 21
8%

19 
12%

40
10%

7
15%

1
2,5%

8
9%

3
9%

2
13%

5
10%

12 лет 28
10%

13
8%

41
9%

2
4%

3
7%

5
6%

- 1
6%

1
2%

13 лет 29
11%

16 
10%

45
11%

5
11%

5
12,5%

10
12%

2
6%

- 2
4%

14 лет 24
9%

12
8%

36
8%

3
7%

5
12,5%

8
9%

6
18%

3
18%

9
18%

15 лет 24
9%

17
 11%

41
10%

4
9%

4
10%

8
9%

4
12%

1
6%

5
10%

Всего 267
100%

156 
100%

423
100%

46
100%

40
100%

86
100%

33
100%

16
100%

49
100%
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Применение адъювантных средств для оптимизации 
клинического действия галоперидола

М.Ю. Попов 
Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. В.М. Бехтерева

Резюме. Цель исследования состояла в изучении адъювантного действия нифедипина, гопантеновой 
кислоты и глицина у пациентов с обострением параноидной шизофрении, получающих галоперидол. 
Выбор адъювантных средств определялся направленностью их нейрохимических эффектов на извест-
ные механизмы патогенеза заболевания. В исследовании участвовали 105 пациентов, в течение 10 
недель получавшие одну из пяти терапевтических схем: монотерапия галоперидолом (суточная доза 
20 мг), комбинации галоперидола (20 мг) с нифедипином (60 мг), гопантеновой кислотой (1500 мг) 
или глицином (600 мг), монотерапия кветиапином (600 мг). Результаты исследования свидетельству-
ют об оптимизирующем влиянии исследуемых адъювантных препаратов на клиническое действие га-
лоперидола. Получены данные о потенцирующем влиянии гопантеновой кислоты и нифедипина на 
эффективность базовой терапии в отношении позитивных и негативных симптомов соответственно. 
Установлено корригирующее действие нифедипина, гопантеновой кислоты и глицина на когнитивные 
нарушения. С учетом характера клинической активности адъювантных средств определены показания 
к их дифференцированному применению на разных этапах терапии шизофрении.

Ключевые слова: шизофрения, адъювантная терапия, нифедипин, гопантеновая кислота, глицин, 
галоперидол, когнитивные нарушения. 

The use of adjunctive medications for optimization of clinical effects of haloperidol

M.Yu. Popov 
V.M. Bekhterev psychoneurological research institute, St.-Petersburg

Summary. The objective of the study was to assess the effects of the adjunctive use of niphedipine, 
hopantenic acid and glycine in patients with exacerbation of paranoid schizophrenia treated with haloperidol. 
The choice of adjunctive medications was based on the correspondence between their neurochemical effects 
and known mechanisms of schizophrenia pathogenesis. One hundred and five patients were included in the 
study. Patients were randomly assigned to receive one of the following treatments for 10 weeks: haloperidol 
(20 mg daily); combinations of haloperidol (20 mg) with niphedipine (60 mg), hopantenic acid (1500 mg) or 
glycine (600 mg); quetiapine (600 mg). It was demonstrated that adjunctive medications optimized the clinical 
effects of haloperidol. Hopantenic acid and niphedipine enhanced the efficacy of haloperidol regarding positive 
and negative symptoms respectively. The use of niphedipine, hopantenic acid and glycine was associated with 
cognitive improvement. Given the differences in the clinical activity of adjunctive medications, indications for 
their use in the treatment of different phases of schizophrenia were defined. 

Key words: schizophrenia, adjunctive treatment, niphedipine, hopantenic acid, glycine, haloperidol, cognitive 
dysfunction. 

Введение. На протяжении последних лет 
стремление к повышению качества антипсихоти-
ческой терапии реализуется в основном за счет 
применения препаратов атипичного ряда, ассор-
тимент которых продолжает расширяться. Однако 
эти препараты не всегда могут рассматриваться в 
качестве адекватной альтернативы нейролептикам 
предыдущей генерации. Именно последние оста-
ются, пожалуй, наиболее эффективными средства-
ми купирующей терапии, обеспечивая быстрое и 
мощное воздействие на острую психотическую 
симптоматику, в том числе и за счет своей не-
специфической активности [3,7,8,22]. 

С другой стороны, хорошо известные недо-
статки нейролептиков первой генерации (узкий 
терапевтический «спектр», выраженность побоч-
ных эффектов) [4,15] диктуют необходимость оп-
тимизации их клинического действия. Одним из 

возможных подходов к оптимизации лечения яв-
ляется применение адъювантных средств. Можно 
утверждать, что адекватный выбор адъювантного 
препарата должен быть основан на соблюдении 
следующих принципов: во-первых, направленно-
сти его действия на патогенетически значимые 
механизмы, лежащие в основе заболевания, во-
вторых, отсутствии конкурентных (антагонисти-
ческих) взаимодействий с базовой терапией. 

К числу основных терапевтических «мишеней» 
для нейролептиков первой генерации, безуслов-
но, относятся острые психотические состояния 
в рамках параноидной шизофрении, нередко со-
провождающиеся выраженными продуктивными 
расстройствами, психомоторным возбуждением, 
агрессией. Ключевое значение в патогенезе острой 
фазы шизофрении, как известно, придается повы-
шению функциональной активности дофаминер-
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гических процессов на уровне мезолимбических 
проекций [13,20]. Одним из важных патогенетиче-
ских звеньев считается также слабость аминокис-
лотергических систем головного мозга [10,16,19]. 
В соответствии с этими нейрохимическими на-
рушениями может быть обозначен ряд фармако-
логических стратегий, выступающих в качестве 
теоретического обоснования для выбора терапев-
тического воздействия.

При таком подходе применение нейролептиков 
первой генерации отражает стандартную «анти-
дофаминергическую» стратегию, связанную с бло-
кадой дофаминовых рецепторов. К сожалению, 
терапевтические возможности данной стратегии 
существенно ограничены уже упоминавшими-
ся недостатками, свойственными нейролептикам 
первой генерации. 

Более перспективной представляется фармако-
логическая стратегия, связанная с применением 
препаратов, реализующих свой эффект на уровне 
вторичных внутриклеточных посредников, в част-
ности блокаторов кальциевых каналов. Действие 
на уровне вторичных посредников позволяет 
регулировать весь каскад патологических нейро-
химических реакций, что предполагает преиму-
щественное влияние препаратов на те нейроны 
и нейрональные сети, которые находятся в со-
стоянии патологического возбуждения, при ми-
нимальном воздействии на нормальные, физио-
логические функции [18]. С учетом повышенной 
дофаминергической активности на этапе обостре-
ния шизофрении действие блокаторов кальцие-
вых каналов должно быть направлено в первую 
очередь именно на патологически возбужденные 
дофаминергические нейроны, особенно при их 
применении в комбинации с нейролептиками – за 
счет положительной обратной регуляции в ответ 
на блокаду постсинаптических дофаминовых ре-
цепторов. С другой стороны, действие на уровне 
вторичных посредников при отсутствии первич-
ных медиаторотропных эффектов значительно 
снижает вероятность развития антагонистических 
взаимоотношений между средствами базовой и 
адъювантной терапии. 

Принципиально иной фармакологической 
стратегией является «аминокислотергическая». 
Одно из направлений реализации данной страте-
гии связано с попыткой компенсации нарушений 
в системе возбуждающих аминокислот (ВАК). 
Известно, что ВАК-ергические дисфункции рас-
сматриваются (наряду с дофаминергическими) в 
качестве важнейших нейрохимических звеньев 
патогенеза шизофрении [10,19]. Причем с «ВАК-
ергической гипотезой» хорошо согласуется раз-
витие как позитивных, так и негативных симпто-
мов, а также когнитивной недостаточности [14]. 
Альтернативной точкой приложения «аминокис-
лотергической» стратегии является дизрегуляция 
нейрохимических систем, связанных с универ-
сальным медиатором торможения – гамма-ами-
номасляной кислотой (ГАМК). В последнее время 
накапливается все больше данных, указывающих 
на «вовлеченность» ГАМК-ергических механизмов 

в патогенез шизофрении [9,17]. С гипофункцией 
ГАМК-ергических систем связывают формиро-
вание ряда когнитивных расстройств [16]. Кро-
ме того, ГАМК оказывает влияние на уровень 
функциональной активности дофаминергических 
процессов в головном мозге [21], что позволя-
ет говорить о возможном участии нарушенных 
ГАМК-дофаминовых взаимодействий в развитии 
острой фазы заболевания.

Нами было проведено клиническое исследо-
вание, направленное на оценку перспектив обо-
значенных фармакологических стратегий для оп-
тимизации лечения параноидной шизофрении. В 
качестве средства базовой терапии был выбран 
«классический» антидофаминергический препарат 
– галоперидол, который считается «золотым стан-
дартом» антипсихотической эффективности [11]. 
В качестве адъювантных препаратов применялись 
нифедипин, гопантеновая кислота и глицин. Вы-
бор нифедипина из числа блокаторов кальциевых 
каналов был основан прежде всего на результатах 
экспериментальных исследований [2]. В рамках 
«аминокислотергической» стратегии применялись 
гопантеновая кислота и глицин, выбор которых 
определялся разнонаправленным характером их 
действия на системы организации процессов воз-
буждения и торможения. Гопантеновая кислота, 
повышая активность ГАМК-ергических процессов 
[1], усиливает тормозное влияние, тогда как гли-
цин, стимулируя ВАК-ергическую передачу [14], 
напротив, потенцирует процессы возбуждения. 
При этом основные клинически значимые эф-
фекты препаратов совпадают. В то же время по-
лярный характер влияния гопантеновой кислоты 
и глицина на процессы возбуждения/торможения 
позволяет предполагать различия в действии пре-
паратов на патогенетические механизмы заболе-
вания, основными клиническими проявлениями 
которого являются симптомы позитивного и не-
гативного ряда. 

Цель исследования. Изучить характер адъ-
ювантного действия нифедипина, гопантеновой 
кислоты и глицина на клинические эффекты га-
лоперидола у пациентов с обострением параноид-
ной шизофрении.

Материал и методы исследования. В иссле-
дование включались пациенты с обострением 
параноидной шизофрении в соответствии с кри-
териями МКБ-10, у которых суммарная оценка 
по шкале PANSS составляла не менее 70 баллов. 
Не включались пациенты с первым эпизодом ши-
зофрении, органическими заболеваниями ЦНС, 
острыми или декомпенсированными хронически-
ми соматическими заболеваниями, артериальной 
гипотензией и другой патологией сердечно-со-
судистой системы, тяжелыми лекарственными 
аллергическими реакциями в анамнезе, зависи-
мостью от алкоголя или психоактивных веществ, 
высоким риском суицидального или агрессивного 
поведения.

Пациентам, включенным в исследование, про-
водилась отмена предшествующей психотропной 
терапии. По завершении периода полной отмены 
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препаратов продолжительностью не менее 2 дней 
пациенты в случайном порядке распределялись 
в одну из пяти терапевтических групп, получая 
монотерапию галоперидолом, комбинации гало-
перидола с нифедипином, гопантеновой кислотой 
или глицином, либо монотерапию кветиапином, 
который использовался в качестве препарата 
сравнения. Длительность терапии составляла 10 
недель. Препараты назначались внутрь (за исклю-
чением глицина, применявшегося сублингвально), 
их суточные дозы составляли: галоперидол 20 мг, 
нифедипин 60 мг, гопантеновая кислота 1500 мг, 
глицин 600 мг, кветиапин 600 мг. В качестве со-
путствующей терапии при бессоннице, возбужде-
нии, тревоге допускалось кратковременное при-
менение транквилизаторов бензодиазепинового 
ряда, для коррекции экстрапирамидной симпто-
матики – тригексифенидила.

Для оценки динамики психопатологической 
симптоматики применялась шкала PANSS. Ос-
новными показателями, использовавшимися при 
сравнении терапевтических схем, являлись изме-
нения суммарной оценки шкалы, трех ее субшкал 
(позитивной, негативной и общей психопатоло-
гии) и пяти факторов (позитивного, негативно-
го, дезорганизации мышления, враждебности/
возбуждения и тревоги/депрессии). Когнитив-
ные расстройства измерялись по шкале «Оценка 
функций, связанных с когнитивными нарушения-
ми при шизофрении» (Cognitive Functioning Scale 
– CogFU). При межгрупповых сравнениях анали-
зировалась динамика суммарной оценки шкалы и 
показателей ее субшкал, отражающих выражен-
ность нарушений в следующих сферах: оператив-
ная память, уровень внимания/бодрствования, 
вербальное обучение и память, пространствен-

ное обучение и память, логическое рассуждение и 
решение задач, скорость обработки информации, 
социальное познание. Для оценки безопасности 
регистрировались все возникавшие нежелатель-
ные явления.

При статистической обработке данных при-
менялись непараметрические методы. Сравне-
ние показателей шкал проводилось посредством 
дисперсионного анализа Kruskal-Wallis ANOVA с 
последующим post hoc анализом по U-критерию 
Манна-Уитни. При сравнении показателей часто-
ты применялся критерий Хи-квадрат. Для всех 
тестов был установлен порог статистической зна-
чимости p<0,05.

Результаты. В исследование было включено 
105 пациентов. Монотерапию галоперидолом по-
лучали 20 пациентов, комбинацию галоперидола с 
нифедипином – 20, с гопантеновой кислотой – 20, 
с глицином – 22, кветиапин – 23. 

Результаты сравнения терапевтических групп 
по показателям динамики суммарной оценки шка-
лы PANSS, ее субшкал и факторов представлены 
в таблице 1. По данным дисперсионного анализа, 
статистически значимые межгрупповые различия 
были обнаружены только по динамике негативной 
субшкалы: H(4, N=105)=11,336, p=0,023. При post 
hoc сравнении было выявлено значимое превос-
ходство комбинации галоперидола с нифедипи-
ном над монотерапией галоперидолом (Z=-3,057, 
p=0,002) и комбинацией галоперидола с глицином 
(Z=-2,153, p=0,031), а также кветиапина – над мо-
нотерапией галоперидолом (Z=-2,666, p=0,008) и 
его комбинацией с глицином (Z=-2,214, p=0,027).

Хотя анализ влияния терапии на динамику 
позитивной субшкалы и позитивного фактора 
выявил различия лишь на уровне тенденции к 

Таблица 1. Изменение основных показателей шкалы PANSS к 10-й неделе лечения относительно исходного 
уровня 

Показатель галоперидол 
(n=20)

галоперидол + 
нифедипин (n=20)

галоперидол + 
гопан. к-та (n=20)

галоперидол + 
глицин (n=22)

кветиапин (n=23)

Сумма PANSS -19,15(17,21) -17,60(17,90) -22,60(14,29) -12,32(17,35) -20,39(10,37)
Позитивная субшкала -5,60(6,20) -4,60(6,37) -8,60(4,44) +# -4,27(6,68) -6,30(4,28)
Негативная субшкала ! -0,70(2,64) -3,70(3,21) *+ -3,30(6,30) -1,55(4,91) -3,83(4,39) *+
Субшкала общей пси-
хопатологии -12,85(10,01) -9,30(11,35) -10,70(10,21) -6,50(9,52) -10,26(7,38)
Позитивный фактор -5,85(4,94) -3,30(5,55) -7,30(4,13) +# -3,91(6,01) -5,96(3,96)
Негативный фактор -2,30(3,73) -4,50(4,19) -4,10(6,21) -2,00(3,69) -4,26(3,71)
Фактор дезорганиза-
ции мышления -3,90(4,01) -3,80(3,59) -4,30(2,47) -1,95(3,21) -3,78(2,86)
Фактор враждебно-
сти/возбуждения -3,55(4,30) -3,30(4,04) -4,30(3,08) -1,77(3,95) -3,00(3,12)
Фактор тревоги/де-
прессии -3,55(3,82) -2,70(4,93) -2,60(6,22) -2,68(4,44) -3,39(2,66)

Примечание. Представлены средние значения (в скобках – стандартные отклонения). При проведении меж-
групповых сравнений применялся анализ Kruskal-Wallis ANOVA: вид терапии – независимая переменная (фак-
тор), изменение соответствующего показателя к 10-й неделе терапии по сравнению с исходным уровнем – за-
висимая переменная. При post hoc сравнении терапевтических групп применялся U-критерий Манна-Уитни. 
! – различия, выявленные методом Kruskal-Wallis ANOVA; * – p<0,05 по сравнению с группой «галоперидол» при post 
hoc анализе + – p<0,05 по сравнению с группой «галоперидол + глицин» при post hoc анализе;

# – p<0,05 по сравнению с группой «галоперидол +нифедипин» при post hoc анализе.
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статистической значимости (H(4, N=105)=9,382, 
p=0,052 и H(4, N=105)=8,548, p=0,073 соответ-
ственно), было принято решение о проведении 
post hoc сравнений. В результате было установлено 
превосходство комбинации галоперидола с гопан-
теновой кислотой над остальными вариантами 
терапии. По влиянию на позитивную субшкалу 
указанная комбинация значимо превосходила те-
рапевтические схемы, включавшие глицин (Z=-
2,682, p=0,007) и нифедипин (Z=-2,299, p=0,021), а 
на уровне тенденции – монотерапию галоперидо-
лом (Z=-1,948, p=0,051) и кветиапином (Z=-1,765, 
p=0,078). По динамике позитивного фактора ком-
бинация галоперидола с гопантеновой кислотой 
значимо превосходила комбинации галоперидола 
с глицином (Z=-2,015, p=0,044) и нифедипином 
(Z=-2,435, p=0,015).

Результаты сравнения исследуемых вариантов 
терапии по их влиянию на когнитивное функци-
онирование представлены в таблице 2. По дан-
ным дисперсионного анализа, были выявлены 
статистически значимые различия по показателям 
субшкалы «Вербальное обучение и память» (H(4, 
N=105)=9,792, p=0,044) и субшкалы «Логическое 
рассуждение и решение задач» (H(4, N=105)=9,786, 
p=0,044). По динамике суммарной оценки шкалы 
CogFU различия достигали уровня тенденции к 
статистической значимости (H(4, N=105)=8,697, 
p=0,069). 

При post hoc сравнении было обнаружено 
значимое превосходство комбинации галопери-
дола с нифедипином над монотерапией галопе-
ридолом по субшкалам «Вербальное обучение и 
память» (Z=-2,286, p=0,022) и «Логическое рас-
суждение и решение задач» (Z=-2,435, p=0,015), 
а также преимущество комбинации галоперидола 

с глицином над монотерапией галоперидолом по 
субшкале «Вербальное обучение и память» (Z=-
2,493, p=0,013). По влиянию на динамику суммар-
ной оценки шкалы CogFU все варианты терапии 
превосходили монотерапию галоперидолом. При 
этом комбинации галоперидола с нифедипином и 
глицином, а также кветиапин – значимо (Z=-2,042, 
p=0,041, Z=-2,115, p=0,034 и Z=-2,569, p=0,010 
соответственно), а комбинация галоперидола с 
гопантеновой кислотой – на уровне тенденции 
(Z=-1,826, p=0,068). Ни одна из трех комбиниро-
ванных терапевтических схем значимо не отлича-
лась от кветиапина ни по одному из показателей. 

Анализ показателей безопасности показал от-
сутствие статистически значимых различий в ча-
стоте и характере нежелательных явлений в зави-
симости от терапии, за исключением более низкой 
частоты экстрапирамидных нарушений у пациен-
тов, получавших кветиапин. Частота назначения 
тригексифенидила при лечении кветиапином была 
значимо ниже, чем при монотерапии галоперидо-
лом и комбинированной терапии галоперидолом 
с глицином. В остальном статистически значимых 
различий между группами по частоте применения 
сопутствующей терапии не было.

Обсуждение. Результаты проведенного иссле-
дования свидетельствуют о повышении качества 
лечения параноидной шизофрении при выборе 
адъювантных средств в соответствии с фармако-
логическими стратегиями, направленными на кор-
рекцию патогенетически значимых нейрохимиче-
ских нарушений. Показано, что оптимизирующее 
действие исследуемых адъювантных препаратов 
определяется модуляцией клинической активно-
сти галоперидола в направлении определенных 
симптомов-мишеней. 

Таблица 2. Изменение основных показателей шкалы CogFU к 10-й неделе лечения относительно исходного 
уровня

Показатель галоперидол 
(n=20)

галоперидол + 
нифедипин (n=20)

галоперидол + 
гопан. к-та (n=20)

галоперидол + 
глицин (n=22)

кветиапин (n=23)

Сумма CogFU -1,95(3,27) -5,45(5,26) * -4,25(4,95) -4,82(5,98) * -5,65(6,48) *

Оперативная память -1,00(1,17) -0,85(1,23) -1,15(1,04) -0,55(0,67) -0,70(1,40)

Внимание -0,25(1,25) -1,00(2,08) -0,90(1,55) -1,41(2,24) -1,70(1,66)

Вербальное обучение ! -0,20(1,01) -1,20(1,61) * -0,70(1,08) -1,45(1,53) * -1,00(1,78)

Пространственное обучение -0,40(1,19) -0,55(1,50) -0,35(0,81) -0,73(1,32) -0,83(1,50)

Логическое рассуждение ! 0,00(1,34) -1,05(1,39) * -0,15(0,81) -0,45(1,71) -0,96(2,18)

Скорость обработки информации 0,05(0,69) -0,35(0,49) -0,10(0,45) -0,09(0,53) 0,00(0,85)

Социальное познание -0,15(1,79) -0,45(1,61) -0,90(2,02) -0,14(1,73) -0,48(2,19)

Примечание. Представлены средние значения (в скобках – стандартные отклонения). При проведении межгруппо-
вых сравнений применялся анализ Kruskal-Wallis ANOVA: вид терапии – независимая переменная (фактор), изменение 
соответствующего показателя к 10-й неделе терапии по сравнению с исходным уровнем – зависимая переменная. При 
post hoc сравнении применялся U-критерий Манна-Уитни.

! – различия, выявленные методом Kruskal-Wallis ANOVA; * – p<0,05 по сравнению с группой «галоперидол» при 
post hoc анализе.
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Так, гопантеновая кислота повышает эффек-
тивность терапевтического воздействия на пози-
тивную симптоматику. Здесь возможно возраже-
ние, что превосходство комбинации галоперидола 
с гопантеновой кислотой над монотерапией гало-
перидолом по редуцирующему влиянию на по-
зитивную субшкалу и позитивный фактор не 
достигает уровня статистической значимости 
(таблица 1). Однако анализ динамики отдельных 
симптомов свидетельствует о значимом преиму-
ществе указанной комбинированной схемы над 
галоперидолом по влиянию на два показателя 
шкалы PANSS: P3 (галлюцинаторное поведение) 
(Z=-2,042, p=0,041) и P6 (подозрительность/пре-
следование) (Z=-2,421, p=0,015). Поскольку эти 
показатели отражают «стержневые» нарушения 
в структуре позитивного симптомокомплекса, 
выявленные различия свидетельствуют о потен-
цирующем действии гопантеновой кислоты на 
эффективность базовой терапии в отношении 
симптомов позитивного ряда, т.е. о повышении 
антипсихотической активности.

Комбинации галоперидола с нифедипином и 
глицином, напротив, несколько уступают моно-
терапии галоперидолом по редуцирующему вли-
янию на позитивные симптомы, однако клиниче-
ски и статистически незначимо. Поэтому можно 
утверждать, что включение в терапевтическую 
схему как нифедипина, так и глицина не приво-
дит к значимому изменению антипсихотического 
потенциала галоперидола. При этом нифедипин 
повышает эффективность терапевтического воз-
действия на негативные симптомы, существенно 
расширяя «диапазон» клинической активности 
базовой терапии. По результатам 10-недельного 
лечения комбинация галоперидола с нифедипи-
ном значимо превосходит монотерапию галопери-
долом по редуцирующему влиянию на показатель 
негативной субшкалы PANSS, оказывая действие, 
сопоставимое с эффектом антипсихотического 
препарата атипичного рядя – кветиапина. 

Еще одной важной терапевтической мишенью 
при лечении шизофрении является когнитивная 
недостаточность. Считается, что именно тяжесть 
когнитивных нарушений, а не наличие тех или 
иных психопатологических симптомов в большей 
степени предопределяет качество ремиссии и уро-
вень социальной адаптации пациентов, а, следова-
тельно, и прогноз заболевания [12]. Вместе с тем 
коррекция когнитивных расстройств при шизоф-
рении затрудняется тем, что они могут быть вы-
званы не только самим заболеванием, но и прово-
димой терапией, прежде всего – нейролептиками 
первой генерации. С другой стороны, снижение 
когнитивного функционирования под влиянием 
фармакотерапии не всегда носит нежелательный 
характер и на этапе купирующего воздействия 
может способствовать более быстрой дезактуа-
лизации психотических переживаний.

Результаты проведенного исследования сви-
детельствуют о положительном влиянии нифе-
дипина на динамику суммарной оценки шкалы 
CogFU, а также показателей «Вербальное обуче-

ние и память» и «Логическое рассуждение и реше-
ние задач». Комбинация галоперидола с глицином 
значимо превосходит монотерапию галоперидо-
лом по показателям динамики суммарного балла 
шкалы CogFU и субшкалы «Вербальное обуче-
ние и память». Следует отметить, что субшкала 
«Вербальное обучение и память» оценивает спо-
собность пациента понимать и придерживаться 
предъявляемых инструкций, планировать свои 
действия, воспроизводить временную последова-
тельность событий и излагать факты, а субшка-
ла «Логическое рассуждение и решение задач» 
– такие свойства процесса мышления, как целе-
направленность, гибкость и продуктивность. Тем 
самым, полученные результаты позволяют гово-
рить о корригирующем влиянии нифедипина и 
глицина на те когнитивные дисфункции, которые 
могут быть связаны с расстройствами мышления, 
если и не специфичными, то достаточно характер-
ными для шизофрении. 

Комбинация галоперидола с гопантеновой кис-
лотой по влиянию на когнитивные показатели 
значимо не отличается от монотерапии галопери-
долом (превосходство комбинированной схемы по 
редуцирующему воздействию на суммарную оцен-
ку шкалы CogFU достигает лишь уровня тенден-
ции). В то же время сопоставление абсолютных 
оценок когнитивной шкалы указывает на то, что 
монотерапия галоперидолом не приводит к значи-
мому снижению ни одного из показателей к 10-й 
неделе по сравнению с исходным уровнем, тогда 
как применение гопантеновой кислоты вызывает 
статистически значимую редукцию оценки суб-
шкалы «Оперативная память» (Z=-2,421, p=0,015), 
что подтверждает благоприятное влияние адъю-
вантного препарата на когнитивные функции.

Таким образом, результаты проведенного ис-
следования доказывают, что каждый из трех ис-
следуемых препаратов (нифедипин, глицин и 
гопантеновая кислота) улучшает когнитивное 
функционирование пациентов c обострением 
параноидной шизофрении, получающих галопе-
ридол. При этом действие комбинированных те-
рапевтических схем значимо не отличается от эф-
фекта, который оказывает на когнитивную сферу 
кветиапин.

Важно, что оптимизирующее действие адъю-
вантных средств на когнитивные нарушения не 
сопровождается снижением антипсихотического 
потенциала базовой терапии, что имеет особое 
значение именно на этапе купирующего воздей-
ствия. К тому же включение этих препаратов в 
терапевтическую схему не приводит к ухудшению 
переносимости лечения, не повышая частоту не-
желательных эффектов. Напротив, получены дан-
ные, что нифедипин оказывает корригирующее 
влияние на экстрапирамидные нарушения, свя-
занные с приемом галоперидола [5].

Установленные различия клинического дей-
ствия исследуемых адъювантных средств позво-
ляют обозначить потенциальные показания к их 
дифференцированному применению в зависимо-
сти от этапа лечения шизофрении.
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Способность гопантеновой кислоты повышать 
эффективность терапевтического воздействия на 
позитивную симптоматику указывает на целесо-
образность назначения этого препарата на этапе 
купирующей терапии, когда необходимо усилить 
антипсихотическую эффективность. При этом 
можно рассчитывать и на уменьшение выраженно-
сти нежелательных эффектов в когнитивной сфере.

Особенности адъювантного действия глицина 
свидетельствуют о перспективах его примене-
ния при проведении поддерживающего лечения. 
Именно на этом этапе максимально «полезной» 
оказывается способность препарата улучшать ког-
нитивное функционирование.

Нифедипин представляется наиболее «универ-
сальным» адъювантным средством. Его оптими-
зирующее действие обусловлено корригирующим 
эффектом в отношении негативных, когнитивных 
и экстрапирамидных нарушений, причем включе-
ние нифедипина в терапевтическую схему сохра-
няет основные клинические преимущества гало-
перидола при лечении обострения параноидной 
шизофрении: нифедипин не снижает ни эффек-
тивность, ни скорость воздействия на позитивные 
симптомы и проявления враждебности/возбуж-
дения [6]. Указанные особенности адъювантного 
действия нифедипина позволяют рассматривать 
его в качестве средства оптимизации как на этапе 
купирующей терапии, так и при переходе к ста-
билизирующему и далее – к поддерживающему 
лечению.

Выводы
1.	 Адъювантное применение нифедипина, 

гопантеновой кислоты и глицина способ-
ствует повышению качества терапевтиче-
ского процесса при лечении пациентов с 
обострением параноидной шизофрении 
галоперидолом.

2.	 Гопантеновая кислота и нифедипин мо-
дулируют терапевтическое действие гало-
перидола, повышая его эффективность в 
отношении позитивных и негативных сим-
птомов соответственно.

3.	 Нифедипин, гопантеновая кислота и гли-
цин оказывают положительное влияние 
на когнитивное функционирование паци-
ентов с обострением параноидной шизоф-
рении, получающих галоперидол.

4.	 Характер клинической активности адъю-
вантных средств определяет перспективы 
их дифференцированного применения на 
разных этапах лечения шизофрении. При-
менение гопантеновой кислоты показано 
на этапе купирующего воздействия, гли-
цина – при проведении поддерживающей 
терапии, нифедипина – вне зависимости от 
этапа лечения.

5.	 Полученные результаты открывают пер-
спективу дальнейшей разработки методов 
оптимизации антипсихотической терапии, 
связанных с реализацией предложенных 
фармакологических стратегий.
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Применение тразодона в комплексном лечении  
пациентов старших возрастных групп, страдающих 

органическим депрессивным расстройством
Ю.А. Бельцева, Д.В. Захарченко, И.Г. Шабалина, Ю.Е. Зайцев

Резюме. Проведено открытое клиническое исследование эффективности и переносимости препарата 
триттико (тразодон) у 38 пациентов пожилого возраста (средний возраст 78 лет) в условиях стацио-
нара, страдающих депрессивным расстройством разной степени тяжести на фоне органического за-
болевания головного мозга. Оценка проводилась с использованием шкалы депрессии Бека.

В результате показано, что тразодон имеет благоприятный профиль переносимости и достоверно 
уменьшает выраженность симптомов депрессии. Оптимальная доза препарата для пожилых пациентов 
150-300 мг в сутки.

Ключевые слова: пациенты пожилого возраста, депрессия, тразодон.

The use of trazodone in the complex treatment of patients of older age groups

Y. A. Beltseva, D. V. Zakharchenko, I. G. Shabalina, Y. E. Zaytsev

Summary. An open clinical trial of efficacy and tolerability of the drug trittico (trazodone) in 38 patients 
older (average age of 78 years) in the hospital, suffering from depression disorder of varying degrees of severity 
on the background of organic brain disease. The assessment was conducted using a scale, Beck depression.

Results show that trazodone is favorable tolerability profile and reliably reduces the severity of symptoms 
of depression. The optimal dose for elderly patients 150-300 mg / day.

Key words: elderly patients, depression, trazodone.

Риск развития депрессии возрастает по мере 
увеличения возраста пациента, что согласу-
ется с общей тенденцией к увеличению за-

болеваемости в старости (Ames D., 1991, Ban-Aris 
O., Swarts H., Dickman I. 1987; Gurland B.J. 1976; 
Henderson A.S. 1994; Kivela S.L, Pahkala K, Eronen 
A. 1989). Многочисленные исследования обна-
ружили связь аффективной патологии в позд-
нем возрасте с соматической отягощенностью и 
органическими поражениями головного мозга, 
так, 5-57% больных соматические заболевания 
сопровождаются аффективными нарушениями 
(СмулевичА.Б., ДробижевМ.Ю., 1998; Otsubo T. 
и соавт., 1996; CanbekO., 1996; Simatis P. и соавт., 
1996; Samanci A. и соавт., 1996, Незнанов Н.Г., 
2012). Считается, что наличие цереброваскуляр-
ного заболевания предрасполагает к развитию де-
прессии в позднем возрасте и утяжеляют ее тече-
ние (Alexopoulos G.S, Meyers B.S, Young R.C, 1997), 
при этом артериальная гипертония, сахарный ди-
абет, гиперлипид- и холистеринемия являются су-
щественными факторами риска. Нарушения моз-
гового кровообращения способны приводить к 
появлению депрессии даже при отсутствии явных 
неврологических симптомов (Kanner A.M. 2004), 
которые могут реализовать свое воздействие не-
посредственно, через повреждение конкретных 
систем мозга, или опосредованно, например, че-
рез развитие воспаления (Joynt K.E, Whellan D.J, 
O’Connor C.M., 2003). Возможность таких путей 
взаимодействия органической и афффективной 
патологии подтверждается выявлением многочис-
ленных микроструктурных нарушений белого ве-
щества головного мозга у пациентов с депрессией, 

визуализируемые как гиперинтенсивность белого 
вещества на МРТ (Coffey C.E, Figiel G.S, Djang W, 
1988, 1993, 1990). Наличие актуальной психоор-
ганической и сомато-неврологической патологии 
является одним из факторов, способствующих 
сохранению резидуальных аффективных симпто-
мов в ходе профилактической терапии больных с 
аффективными психозами(Heiden A, Kettenbach J, 
Fischer P, 2005).

Пожилой возраст пациентов, наличие сопут-
ствующей патологии и, в связи с этим, высокая 
степень полипрагмазии затрудняют терапию де-
прессивных расстройств, что нередко приводит к 
плохой переносимости лекарственных средств и 
относительно более частому развитию побочных 
эффектов, чем у больных молодого и среднего воз-
раста. Этот фактор делает профиль безопасности 
препарата одним из главных критериев выбора 
в повседневной практике. С целью снижения ле-
карственной нагрузки на организм более предпо-
чтительной является монотерапия депрессивного 
расстройства, а значит лекарственное средство 
должно обладать не только антидепрессивной ак-
тивностью, но и свойствами анксиолитика, спо-
собствовать нормализации ночного сна, хорошо 
комбинироваться с препаратами, назначенными 
пациенту в связи с соматической патологией. 

Перечисленные факторы значительно сужают 
круг антидепрессантов, применяемых для лече-
ния органического депрессивного расстройства. 
Одним из препаратов выбора является тразодон. 
По структуре триттико (тразодон) является анти-
депрессантом, принадлежащим к группе триазоло-
перидинов, препаратов, занимающих особое по-
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ложение на фармакологическом рынке благодаря 
своему химическому составу и спектру действия, 
и по своим свойствам считается антидепрессантом 
комплексного действия. Триттико был создан в 
Италии, в научно-исследовательской лаборатории 
«Анджелини Ресетч Лаборатория», в конце 1960-х 
и его, безусловно, нельзя назвать «новым» препара-
том, вместе с тем тразодон активно используется в 
медицинской практике, входит в стандарты оказа-
ния медицинской помощи и является актуальным 
и весьма популярным не только с точки зрения 
специалистов, но и среди пациентов (Фрешска Э., 
2011). В основе механизма действия триттико ле-
жит угнетение обратного захвата серотонина, его 
эффекты агониста и антагониста серотониновых 
рецепторов позволяют считать данный препарат 
предшественником современных мультифункцио-
нальных антидепрессантов.

Не смотря на то, что тразодон давно и широко 
применяется в клинической практике, опыт при-
менения препарата у пожилых пациентов с депрес-
сивным расстройством в условиях соматического 
стационара освещен в медицинской литературе 
недостаточно. Данная категория пациентов явля-
ется сложной для курации и процесс лечения этих 
больных требует дополнительного исследования.

Материалы и методы исследования
С целью изучения эффективности и безопас-

ности применения триттико в терапии пожилых 
пациентов, страдающих депрессивным расстрой-
ством вследствие органического заболевания го-
ловного мозга сосудистой этиологии проводилось 
открытое сплошное исследование на базе невро-
логического отделения городской больницы №46 
им. Св. Евгении, диагностического и реабили-
тационного центра для жителей блокадного Ле-
нинграда. Минимальный возраст обследованных 
больных составил 70 лет. В экспериментальную 
группу были включены пациенты, поступавшие 
на лечение в плановом порядке с диагнозом дис-
циркуляторная энцефалопатия II-III степени и 
обнаруживавшие на момент первичного осмотра 
признаки депрессивного расстройства, этиоло-
гически связанного с основным заболеванием. 
Неврологический диагноз был выставлен на ос-
новании клинических данных и результатов об-
следования в соответствии с критериями МКБ-10. 
Все пациенты были осмотрены психиатром, под-
твердившим диагноз органического депрессивно-
го расстройства. 

Критериями исключения являлись отказ паци-
ента от участия в программе, либо от консультации 
психиатра, наличие серьезного сопутствующего 
соматического заболевания в стадии декомпенса-
ции, почечная или печеночная недостаточность, 
указания на черепно – мозговые травмы, онко-
логические и аутоимунные заболевания, нейроин-
фекции в анамнезе, клинически значимые множе-
ственные или тяжелые аллергические реакции на 
лекарственные препараты, хроническая алкоголь-
ная или наркотическая зависимость, клинически 
значимые отклонения лабораторных показателей 

и электрокардиограммы, а также грубые речевые 
или когнитивные расстройства, которые сделали 
бы невозможным корректное выполнение диагно-
стических методик.

Основными методами исследования являлись 
клинический и клинико – психопатологический, а 
также анализ медицинской документации, оценка 
соматического и неврологического статуса, кли-
нических и биохимических показателей крови, 
ЭКГ. В ходе исследования проводилась регистра-
ция нежелательных явлений, анализ их тяжести 
и возможной связи с применением препарата. 
Для количественной оценки выраженности де-
прессивной симптоматики использовалась шкала 
депрессии Бека, которую пациенты заполняли за 
время пребывания в стационаре дважды: первый 
раз в первый – второй день от момента госпита-
лизации, второй раз – через четырнадцать дней 
терапии. Столь короткий период наблюдения об-
условлен ограниченной продолжительностью ста-
ционарного лечения в соматическом стационаре. 
После выписки всем пациентам было рекомендо-
вано продолжить лечение под наблюдением пси-
хиатра или психотерапевта по месту жительства. 

Статистический анализ данных проводился с 
применением пакета прикладных программ SPSS 
20. Для описания выборочного распределения ко-
личественных признаков использовалось среднее 
(M) и стандартное квадратичное отклонение (SD), 
для оценки достоверности различий показателей 
при первом и втором осмотрах был применен 
критерий Вилкоксона для связанных групп.

Результаты исследования
В исследуемую группу вошли 38 пациентов, 9 

мужчин и 29 женщин, в возрасте от 70 до 94 лет, 
средний возраст составил 78,5 ± 1,4 года. Из них 
28 (71%) страдали дисциркуляторной энцефало-
патией II степени, 10 (29%)  — дисциркуляторной 
энцефалопатией III степени. Большинство обсле-
дованных (97%) имели коморбидную сердечно – 
сосудистую патологию, в том числе гипертониче-
скую болезнь II-III стадии (94,7%), ИБС (50%), из 
них 18,4% переносили в прошлом острый инфаркт 
миокарда, у 5,5% имела место наджелудочковая 
экстрасистолия, у 10 пациентов (двое мужчин и 
восемь женщин) в анамнезе имелось ОНМК. У 15 
пациентов (39,5%) была выявлена патология желу-
дочно-кишечного тракта – хронический гастрит и 
гастродуоденит (15,8%), язвенная болезнь желудка 
или двенадцатиперстной кишки (10,5%), хрониче-
ский панкреатит и холецистопанкреатит (13,1%). 
Все пациенты получали адекватную терапию не-
врологической и сопутствующей соматической 
патологии.

У всех пациентов было выявлено депрессив-
ное расстройство, на основании анализа клини-
ческих и анамнестических данных подтверждена 
его органическая этиология (диагностическая ру-
брика F06.36 по МКБ-10). Клинически пациенты 
распределились следующим образом: тревож-
но – депрессивный синдром был выявлен у 31 
пациента,депрессивно– апатический у 2, депрес-
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сивно – ипохондрический у 5 пациентов. 36 об-
следованных (94,7%) жаловались на нарушения 
сна, 22 (57,9%) отмечали ухудшение памяти и 
внимания, 11 человек (28,9%) связывали с тре-
вогой и плохим настроением повышение артери-
ального давления и декомпенсацию гипертониче-
ской болезни. 13 пациентов (34,2%) сообщали об 
ухудшении самочувствия во второй половине дня, 
преимущественно за счет усиления тревоги. У 2 
пациентов (5,3%) был диагностирован депрессив-
ный синдром тяжелой степени, у 29 (76,3%) – де-
прессивный синдром умеренно выраженный и у 7 
человек (18,4%) – легкий депрессивный синдром. 
Средний бал по шкале депрессии Бека для выбор-
ки составил 22,5. Ни у одного из обследованных 
пациентов не было выявлено острой психопродук-
тивной симптоматики или суицидных тенденций.

Пациентам был назначен триттико в началь-
ной дозировке 50 мг на ночь (1/3 таблетки) с по-
следующим увеличением раз в три дня на 50 мг. 
Терапевтическая доза подбиралась в зависимости 
от эффективности и переносимости препарата 
и составила 150-300 мг в сутки, при этом боль-
шая часть дозы назначалась перед сном. Режим 
терапии был выбран с учетом рекомендаций по 
подбору дозы фирмы-производителя, а также ука-
занием на желательность уменьшения стартовой 
дозировки для пожилых пациентов с соматиче-
ской отягощенностью. При появлении жалоб на 
общую слабость, сонливость в дневное время, 
усиление головокружения или другой неврологи-
ческой симптоматики доза не увеличивалась или 
уменьшалась. 

Следует отметить, что большинство пациен-
тов переносили терапию хорошо. Тяжелых, труд-
но корригируемых, угрожающих жизни побочных 
действий препарата зарегистрировано не было. 
Также не было выявлено нежелательных явлений, 
требовавших отмены препарата. У одного боль-
ного (2,6%) появились жалобы на сонливость и 
головокружение, потребовавшие уменьшения до-
зировки препарата до 100 мг/сут. У 2 пациенток 
(5,2%) наблюдалась артериальная гипотензия, 
связанная с параллельным приемом гипотензив-
ных препаратов. После проведения коррекции 
(уменьшения дозы гипотензивных средств) ар-
териальное давление вернулось к целевым циф-
рам. Остальные 35 пациентов (92,1%) каких либо 
нежелательных явлений в связи с приемом пре-
парата не отметили. Таким образом, профиль 
переносимости в целом оказался благоприятным, 
выявленные нежелательные явления сходны с 
описанными для данного препарата возможными 
побочными действиями.

Сравнительный анализ показателей выражен-
ности депрессивной симптоматики по шкале Бека, 
полученных в начале и в конце исследования, 
обнаружил наличие достоверного изменения тя-
жести состояния пациентов, вошедших в иссле-
дуемую выборку. К 10 дню терапии у всех обсле-
дованных отмечалась положительная динамика: 
редуцировалась тревога, улучшилось качество сна 
и уменьшилось количество пробуждений в тече-

ние ночи, повысилась активность – больные стали 
более общительны и оптимистичны. 

При повторном обследовании через 14 дней 
от начала терапии было выявлено достоверное 
снижение показателей по шкале депрессии Бека 
на 6 баллов, результаты представлены на графике 
(рис.1, уровень значимости р<0,05).

Рис.1 Динамика показателей по шкале депрессии Бека в 
процессе терапии

Наилучший результат был получен в группе 
пациентов с умеренно выраженным депрессив-
ным расстройством – уменьшение показателя 
по шкале Бека на 6,28 балла. В группе больных 
с легкой депрессией было достигнуто улучшение 
на 5,51 бал. Наименьшая динамика в процессе те-
рапии наблюдалась у пациентов с тяжелой депрес-
сией – 2,75 бала, что вероятно связано с малым 
периодом наблюдения и относительно более мед-
ленным ответом на терапию пациентов данной 
группы (рис.2).

Обсуждение
Нередко перед врачами соматического ста-

ционара стоят задачи первичной диагностики и 
терапии депрессии у пожилых больных, в том 
числе, у пациентов с сосудистым поражением го-
ловного мозга. Сосудистое поражение головного 
мозга часто приводит к развитию депрессии. Для 
депрессий позднего возраста характерны такие 
признаки, как преобладание тревожного аффекта 
с более или менее выраженными проявлениями 
ажитации (Ефименко В.Л., 1975), наличие ипо-
хондрических расстройств и нигилистического 
бреда (Жислин С.Г., 1965; Лукомский И.И., 1968), 
большая частота идей самоунижения при мень-
шей представленности идей самообвинения и 
явлений болезненной психической анестезии, а 
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также соматовегетативных нарушений (Рохлина 
М.Л., 1965;Шуйский Н.Г., 1967; Шибанова Н.И., 
1983), присутствие обратимых нарушений памя-
ти, внимания, интеллектуальной несостоятель-
ности, преобладание депрессий невротического 
уровня. В клинической картине депрессивных 
расстройств в пожилом возрасте наиболее часто 
встречаются проявления тревожно-депрессивно-
го синдрома и аффекта тоски, несколько реже 
– апато-адинамические и тревожно-тоскливые, а 
наиболее редкими являются депрессивно-бредо-
вые состояния, эндореактивные и дисфорические 
депрессии (Телешова Е.С., 1991). Присутствие в 
клинической картине тревожно – депрессивной 
симптоматики в значительной степени утяжеляет 
состояние пациента, ухудшает прогноз основного 
заболевания и снижает качество жизни. Тревога 
может быть предиктором плохого прогноза при 
поздневозрастной депрессии (Reynolds C.F., 1997), 
снижает эффективность терапии и увеличивает 
продолжительность необходимого лечения. Было 
установлено, что сочетание тревоги и депрессии 
ассоциировано с большей соматической отяго-
щенностью и худшими показателями качества 
жизни (Demyttenaere K., Verhaeghen A., Dantchev 
N., Grassi L., Montejo A.L., Perahia D.G., Quail D., 
Reed C., Tylee A., Bauer M., 2009). Сосудистые 
заболевания головного мозга, в первую очередь 
развившиеся на фоне гипертонической болезни, 
нередко приводят к развитию в структуре депрес-
сии псевдоневротических расстройств. С учетом 
особенностей аффективной патологии у больных 
старшей возрастной группы для их лечения тре-
буется эффективный препарат с благоприятным 
профилем безопасности, выраженным анксиоли-
тическим и снотворным действием, позволяющий 
оценить ответ на терапию в течение двух-трех не-
дель, пока пациент остается в стационаре.

В связи с этим нами было проведено откры-
тое сплошное исследование терапии препара-
том триттико пожилых пациентов, страдающих 
депрессивным расстройством вследствие орга-
нического заболевания головного мозга сосуди-
стой этиологии. В программе приняли участие 
38 пациентов, все они завершили двухнедельный 
курс стационарного лечения и были выписаны 
с рекомендацией продолжить прием препарата 
амбулаторно. 

Нарушения сна, часто встречающиеся при де-
прессии у пожилых, также могут служить воз-
можными предикторами неблагоприятного тече-
ния заболевания, значительно снижать качество 
жизни, ухудшать течение сопутствующей сомати-
ческой патологии и приводить злоупотреблению 
снотворными препаратами (GilesD.E., JarrettR.B., 
RoffwargH.P., 1987). Как указывалось в ранее опу-
бликованных работах снотворное действие тра-
зодона было обнаружено как у лиц с первичной 
бессонницей, так и у пациентов с бессонницей, 
возникшей на фоне депрессивного состояния 
(Nierenberg et al., 1994; Thase, 1999). В нашей 
группе наблюдения диссомния была выявлена у 
57,9%, в результате проведенного лечения в зна-
чительной мере улучшилось качество сна и воз-
росла субъективная удовлетворенность пациентов 
своим сном. Стоит отметить, что дополнительное 
назначение снотворных препаратов и транквили-
заторов не потребовалось, что снижает риск зло-
употребления и формирования зависимости от 
лекарств у пожилых пациентов. Ранее проведен-
ные клинические исследования показали крайне 
низкий потенциал тразодона в развитии лекар-
ственной зависимости по сравнению с другими 
препаратами (Rush et al., 1999).

Для страдающих депрессией пациентов стар-
шей возрастной группы характерна плохая пере-
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Рис. 2 Динамика показателей по шкале депрессии Бека с разделением на группы в зависимости от тяжести депрессии
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носимость антидепрессантов и низкий ответ на 
терапию (Attupurath R., Menon R.C., Nair S.V., 
Muralee S., Tampi R.R., 2008). По литературным 
данным сонливость является наиболее распро-
страненным побочным эффектом тразодона, она 
отмечается у пациентов с депрессией в пределах 
от 5,6 до 22,5% случаев (Agnoli et al., 1984; Haria 
et al., 1994). Другим побочным явлением может 
быть повышенный риск ортостатической гипо-
тензии, особенно у пациентов пожилого возрас-
та, что ассоциируется с блокадой альфа1-адренер-
гических рецепторов. Описано, что этот эффект 
носит временный характер и может возникать в 
результате повышения концентрации препарата в 
плазме (Fagiolini A. et al., 2012). 

В нашей группе наблюдения не было выяв-
лено пациентов, нуждавшихся в смене терапии 
по причине неэффективности препарата или не-
переносимых побочных эффектов. Данные о воз-
никших в процессе терапии нежелательных яв-
лениях согласовывались с описанием возможных 
побочных действий тразодона, опубликованных 
компанией производителем. Возникшие на фоне 
приема препарата жалобы на сонливость и голо-
вокружение исчезали после снижения дозировки 
триттико. Выявленная артериальная гипотензия у 
пациентов исследуемой группы была купирована 
посредством корректировки сопутствующей анти-
гипертензивной терапии.

Следует отметить, что данные побочные яв-
ления были кратковременными и не снизили 
комплаентность пациентов. Кроме того, так как 
нормализация сна и снижение уровня тревоги на-
блюдались на ранних этапах (ранее, чем собствен-
но антидепрессивное действие), это помогало па-
циенту оценить эффект препарата и повышало 
общую приверженность терапии в длительной 

перспективе, способствуя достижению комплекс-
ного выздоровления.

При анализе эффективности терапии пациенты 
были разделены на три группы в зависимости от 
степени тяжести депрессивного синдрома на мо-
мент начала терапии. Положительная динамика 
была выявлена во всех группах, однако степень 
улучшения оказалась различной. Наиболее замет-
ный терапевтический эффект наблюдался в группе 
пациентов с умеренно выраженной депрессией, чуть 
меньшая эффективность была показана у больных с 
легким депрессивным расстройством. У пациентов 
с тяжелой депрессией (5,3%) через 14 дней лечения 
также наблюдалось улучшение состояния, вместе с 
тем количественно уменьшение выраженности де-
прессивной симптоматики составило менее 10%. 
Можно предположить, что двухнедельный период 
наблюдения является недостаточным для появле-
ния значительной положительной динамики в со-
стоянии пациентов с выраженным депрессивным 
расстройством. В целом, по имеющимся данным, 
терапевтический эффект тразодона у 50% пациен-
тов наступает через 3-7 дней, у 25%  — через 2-4 
недели. Следует отметить, что согласно опублико-
ванным ранее результатам рандомизированного 
двойного слепого плацебо-контролируемого иссле-
дования при участии лиц пожилого возраста, тера-
певтическая эффективность тразодона сопоставима 
с действием имипрамина после 4 недель от начала 
терапии (A. Fagiolini et al., 2012).

Таким образом, тразодон оказался эффекти-
вен при лечении больных пожилого возраста с 
органическими заболеваниями ЦНС, осложнён-
ными депрессивным расстройством. Препарат 
имеет благоприятный профиль переносимости и 
достоверно уменьшает выраженность симптомов 
депрессии уже к 14 дню терапии.
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болезненных дистоний при болезни Паркинсона

Захаров Д.В.1, Залялова З.А.2,4, Фурсова И.В.1, Яковлева Л.А.3 
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экстрапирамидной патологии и ботулинотерапии Республики Татарстан

Резюме. В статье приведен литературный обзор представлений о болевом синдроме при болезни 
Паркинсона, рассмотрены причины его возникновения и патогенез. Особое внимание уделено болезнен-
ным дистониям, связанным с леводопа-терапией, представлены рекомендации (дозировки и мышцы-ми-
шени) по применению ботулотоксина типа А в лечении наиболее часто встречающихся типов: дистония 
стопы, болезненная дистония раннего утра, камптокормия, синдром «пизанской башни», цервикальная 
дистония. Анализ представленных литературных данных доказывает, что ботулинотерапия может рас-
сматриваться как один из наиболее эффективных методов коррекции болевых дистоний.

Ключевые слова: Болезнь Паркинсона, болтулинотерапия, ботулотоксин, боль, дискинезии, леводо-
па, дистония

Application of botulinum toxin type А in the treatment of painful dystonia in Parkinson’s disease

D.V.Zaharov, Z.A.Zalyalova , I.V.Fursova, L.A. Yakovleva 
St.Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute 

“Kazan State Medical University”  
“Hospital for Veterans of Wars” of Kazan 

Consultativno-diagnostic center 
extrapyramidal pathology and botulinoterapiya of the Republic of Tatarstan

 Summary. In this article it is given a literature review about a pain syndrome associated with Parkinson 
disease, the pathogenesis and causes of it’s uprising are considered. The emphasis is devoted to painful dystonias 
related to treatment using L-Dopa. Recommendations (Muscles, doses) of using botulinum toxin type A on 
patients with the most frequent forms: foot dystonia, early morning dystonia, camptocormia, Pisa syndrome, 
cervical dystonia are also presented. The analysis of given literature data proves, that treatment using botulinum 
toxin can be considered as one of the most effective ways to correct painful dystonias.

 Key words: Parkinson disease, botulinum toxin, pain, dyskinesia, L-Dopa, dystonia

Болезнь Паркинсона (БП)  — хроническое 
прогрессирующим нейродегенеративное за-
болевание с распространенностью от 0,5% 

до 1,0% в популяции, преимущественно встреча-
ющееся у старшей возрастной группы. В первую 
очередь БП рассматривается как двигательное рас-
стройство, однако немоторные проявления, такие 
как боль, депрессия, когнитивные и вегетативные 
расстройства и др., нередко превалируют в кли-
нической картине, оказывая большее влияние на 
качество жизни пациента, чем расстройства дви-
жения. (31,40). Доказано, что немоторные прояв-
ления, в том числе и боль, существенно осложня-
ют течение заболевания, снижают качество жизни 
и увеличивают инвалидизацию пациентов (7). Во-
семьдесят пять процентов пациентов, страдающих 
БП, отмечали боль в качестве второго наиболее 
значимого симптома после гипокинезии, отрица-
тельно влияющий на их качество жизни.(38)

Частота хронической боли, продолжающей-
ся более 3 месяцев, при БП по данным разных 
авторов составляет от 40 до 85 % (19, 34, 38) и 
превышает таковую в общей популяции (от 20 до 
44%). Такой широкий разброс в распространен-

ности боли связывают с недооценкой алгического 
синдрома в клинической структуре БП и несовер-
шенством диагностических критериев. (20,27, 39). 
Современные исследования наряду с трудностями 
выявляемости и оценки боли при БП, указывают 
на ее чрезвычайную значимость в формировании 
физического и психологического неблагополучия 
и высокую актуальность попыток лечения боле-
вого синдрома при БП (18, 22,35, 42, 47, 50, 54). 
Доказано, что боль при болезни Паркинсона су-
щественно осложняет ее течение и увеличивает 
инвалидизацию. (11, 53, 56, 58). Известно, что 
боль может быть дебютным симптомом забо-
левания, что отмечал еще Джеймс Паркинсон в 
своем Эссе (10). По современным данным, при-
мерно   у 10% пациентов с БП боль предшествует 
двигательным нарушениям, и при этом боль чаще 
всего возникает на стороне будущих моторных 
симптомов. Особенно это характерно для болей 
в области плеча (5, 26, 44).

Согласно исследованиям С.О. Махнева, О.С. 
Левина, более чем в трети случаев хронический 
болевой синдром возник практически одновре-
менно с появлением двигательных нарушений 
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или незадолго до них. А в большинстве случаев 
хроническая боль возникла при дальнейшем про-
грессировании заболевания. 

Существуют различные классификации боле-
вых синдромов при БП. Согласно B. Ford, мож-
но выделить 5 основных причин возникновения 
боли при БП: 

•	 Мышечно-скелетные, связанные с наруше-
нием позы, изменением биомеханики +-

•	  движений
•	 «невритические» или корешковые боли
•	 дистонические боли
•	 дискомфорт, связанный с двигательным 

беспокойством (акатизией)
•	 редкий болевой синдром, известный как 

«первичная» или «центральная» боль. 
Ряд авторов «дискомфорт, связанный с акати-

зией» или с синдромом беспокойных ног относят 
к сенсорным ощущениям «неболевого» характе-
ра. Вместе с тем, клиницистам следует проявлять 
внимание к курации этих состояний, как потен-
циально способствующих развитию болевых ощу-
щений (18). 

В патогенезе болевого синдрома при болезни 
Паркинсона важная роль отводится церебрально-
му дофаминергическому дефициту и перифериче-
ской деафферентации [51,52,55], что изменяет ак-
тивность антиноцецептивной системы, приводя к 
снижению болевого порога [19,47]. Таким образом, 
боль, имеющую патогенетическую общность с мо-
торными нарушениями следует рассматривать как 
значимый клинический симптом БП, подтвержда-
ющий диагноз (53).

Среди болевых синдромов по значимости в 
клинической картине БП преобладают болезнен-
ные дистонии, связанные с леводопа-терапией. 
Болезненные дистонии усиливаются по выражен-
ности и продолжительности по мере прогрессиро-
вания БП и стаже лечения леводопой. Прием пре-
парата леводопы или уменьшает, или усиливает ее 
проявления. Для них характерна вариабельность 
выраженности в зависимости от концентрации 
леводопы в плазме, что послужило возникнове-
нию термина «болевые флюктуации». «Болевые 
флюктуации» по времени могут опережать дви-
гательные «флюктуации» и служить предвестни-
ком двигательных колебаний (1,5,46). Болезненые 
дистонии встречаются в среднем у 30% пациентов 
с БП и, по данным литературы, имеют опреде-
ленную частоту возникновения в зависимости от 
локализации: в ноге (30%), в области шеи (10%), 
в туловище (7,5%) (1,21). По нашим данным, бо-
лезненные дистонии отмечаются у 37% пациентов. 
Они локализуются преимущественно на стороне 
больших двигательных нарушений чаще в стопе 
или пальцах ног (у 25% пациентов). В верхней ко-
нечности и области шеи болезненные дистонии 
наблюдаются у 12% пациентов (5). Боли возника-
ют в период «выключения», ранним утром (25%), 
что соответствует данным других исследований 
(1, 21, 47). 

Современная стратегия лечения болезненных 
дистоний при болезни Паркинсона предполагают 

коррекцию основного противопаркинсоническо-
го лечения, применение антидепрессантов, в т.ч. 
амитриптилина, и некоторых антиконвульсантов 
(3, 6). Однако, несмотря на достижение анальге-
тического эффекта остается проблема нормали-
зации локально повышенного мышечного тонуса 
и/или исправления патологической позы. Одним 
из перспективных методов коррекции как дисто-
ничекой установки, так и болезненности являет-
ся применение ботулинического токсина типа А. 
Ботулинотерапия эффективна в лечении болез-
ненных лекарственных дистоний нижней конеч-
ности «пика» или «истощения» дозы, камптокор-
мии, синдрома «пизанской башни», цервикальной 
дистонии (36). 

Дистония стопы характеризуется болезненным 
напряжением мышц стопы и пальцев с эквинова-
русной установкой стопы. Болезненная дистония 
стопы может встречаться на ранних стадиях БП, 
однако более характерна для развернутых стадий 
заболевания. Чаще проявляется на стороне дебю-
та заболевания и проявляется как симптом дис-
кинезии пика дозы или дистонии “off ”-периода. 
Ряд авторов (37) ошибочно отождествляют бо-
лезненную дистонию стопы и «стриарную стопу». 
Последняя является безболезненной и не зависит 
от приема леводопы (36). Также следует различать 
болезненную дистонию стопы и дистонию паль-
цев. Дистония стопы характеризуется формиро-
ванием классического подворота стопы и ходьбой 
пациента на наружной стороне стопы. Боль при 
этом виде дистонии чаще локализована в задней 
области голени и стопе. Дистония пальцев встре-
чается в сочетании или изолировано от дистонии 
стопы. Дистония пальцев чаще всего проявляется 
флексией пальцев или экстенцией большого паль-
ца. Болезненность при сгибательной позе пальцев 
возникает при ходьбе в силу давления на поверх-
ность. Дистония большого пальца ноги характе-
ризуется значительным разгибанием I пальца с 
болезненным напряжением m. extensor hallucis 
longus. Кроме того, дистония пальцев мешает но-
сить обувь.

Болезненная дистония раннего утра выделя-
ется в самостоятельный синдром и проявляется 
только в ногах, преимущественно в голенях, пре-
обладает на стороне более выраженных двигатель-
ных симптомов паркинсонизма, вызывает раннее 
пробуждение и невозможность уснуть, легко про-
воцируется ходьбой. Прием леводопы уменьшает 
ее проявления.

Pacchetti с соавт. [43] описали 30 пациентов с 
БП с болезненной дистонией стопы «off» периода, 
которым был применен BTX-A. BTX-A вводили в 
заднюю большеберцовую, переднюю большебер-
цовую, икроножную, мышцы сгибателя пальцев 
и разгибателя большого пальца стопы. Все паци-
енты отметили уменьшение боли в ноге в течение 
10 дней, из них у 21 пациента, боль полностью 
исчезла полностью на срок в среднем 4 месяца 
(в диапазоне 3-7). В 1998г. Sherman с соавт. (45) 
также описал удачное применение БТХ-А у па-
циентов с подобной симптоматикой с уменьше-
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нием болевого синдрома в течение 2х недель и 
восстановлением утраченной способности носить 
обычную обувь.

С учетом анализа литературных данных (41) 
рекомендуется следующая схема инъекций БТХ-А: 

мышца Onabotu-
linumtoxin 
A; ED

Abobotu-
linumtoxin 
A; ED

Дистония 
стопы

Tibialis 
posterior

50-100  120-250

Tibialis anterior 75-100 150-250

Gastrocnemius 50-100 100-300

Soleus 50-100 100-300

Болезненная 
дистония 
раннего утра

Gastrocnemius 50-100 100-300

Soleus 50-100 100-300

Дистония 
большого 
пальца

Extensor 
hallucis longus

20-50 70-150

Extensor 
digitorum 
longus

50-80 100-200

Сгибательная 
дистония 
пальцев

Flexor hallucis 
longus

20-50 70-150

Flexor 
digitorum 
longus

30-50 80-150

Flexor 
digitorum 
brevis

10-30 30-100

Камптокормияпроявляется сгибанием в тора-
колюмбальном отделе с насильственным наклоном 
туловища вперед, полностью исчезающим в поло-
жении «лежа на спине». Боли в спине при данном 
виде дистонии достигает 88,6%, однако также не 
редки боли в прямых и косых мышцах живота, 
проявляющиеся при укладывании пациента на 
спину [1,2.]. Среди пациентов с БП встречается в 
3-17,6% (13,49) и ассоциирована с БП в 69 % (13). 
Возникает через 4-14 лет от начала БП. Усилива-
ется в «off» и уменьшается в «on» период.Плохо 
поддается коррекции леводопой или агонистами 
дофамина (DA), ботулотоксины эффективны (14).
При камптокормии введение ботулотоксина про-
изводится в прямую мышцу живота и наружные 
косые мышцы живота. Рекомендованы высокие 
дозы препарата  — Onabotulinumtoxin Aвводится 
в дозе 300-600 ED, Abobotulinumtoxin A500-1500ED 
на введение, причем 2/3 дозы препарата вводится 
в прямую мышцу и треть в косые мышцы живота. 
Введение БТА в пояснично-подвздошную мышцу 
не приводит к уменьшению дистонической позы, 
что является доказательством того, что при дан-
ном синдроме задействован нижнегрудной-верх-
непоясничный уровень(11,12). Нередко пациенты 

предъявляют болезненность при пальпации па-
равертебральных мышц с одной или 2х сторон. 
Однако в доступной литературе нами не обна-
ружены свидетельства эффективности инъекций 
БТА в указанные мышцы при данной патологии.

Попытки введения ботулинического токси-
на в пояснично-подвздошную мышцу под УЗИ-
контролем в высоких дозах (500-1500 ED Abob-
otulinumtoxin A в каждую сторону) не привели к 
желаемому результату, вызвав симптомы общей 
слабости (11)

Синдром «пизанской башни»встречается у 8,4-
90,5% (13, 15). Характерен для поздних стадий БП, 
чаще выявляется у более пожилых пациентов (29). 
Синдром пизанской башни сочетается с болью 
спине и другими симптомами (57). СПБ рассма-
тривается как проявления феномена  — дистонии 
периода «выключения». При данном синдроме 
дистонический наклон туловища возникает в про-
тивоположную от более выраженных симптомов 
сторону. Типичная клиническая картина СПБ- ла-
теральная флексия туловища с вертикальной ро-
тацией. (28). Леводопа может быть эффективной 
только в начале (23). Ботулинотерапия с введе-
нием токсина в параспинальные мышцы может 
быть эффективной (16, 17). Применяются высокие 
дозы препаратов, 300-600 ED Onabotulinumtoxin 
Aили до 1500 ED Abobotulinumtoxin A на сессию. 
Мышцами–мишенями являются ипсилатеральные 
длиннейшие мышцы спины, внутренние и наруж-
ные косые мышцы живота.

Цервикальная дистония пика дозы. Клини-
ческие проявления данной вторичной дистонии 
представлены преимущественно латеро- и ретро-
коллисом. В отличие от первичной цервикальной 
дистонии, при БП не обнаруживается значитель-
ной гипертрофии заинтересованных мышц, ха-
рактерной для первичной дистонии (30). Вместе 
с тем болезненные проявления преобладают над 
выраженностью дистонической позы, вызывая 
значительный дискомфорт [32]. Выраженность 
боли больше связана с длительностью дистонии, 
нежели с ее выраженностью (43). В остальном, 
значимых различий между данным видом вто-
ричных дистоний и первичной цервикальной 
дистонией в доступной литературе и по соб-
ственным клиническим наблюдениям нами не 
обнаружено.

При всех болевых синдромах рекомендуется 
использовать дозы ботулотоксина близкие к ми-
нимальным терапевтическим и только при отсут-
ствии желаемого анальгетического эффекта повы-
шать ее в последующих инъекционных сессиях. За 
исключением цервикальной дистонии (при инъек-
циях в эту область используются разведения в 1,0 
мл), оправдано использовать разведение близкое 
к максимальному (2-4мл). Увеличение степени 
разведения, а следовательно и диффузии, вместе 
с уменьшением дозы препарата до минимально-
терапевтических, позволяют достигнуть анальге-
тического эффекта без значительной релаксации 
мышц.
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Таким образом, боль при болезни Паркинсона 
является самостоятельной терапевтической мише-
нью, сложной в диагностике, оценке и терапевти-
ческих подходах. 

В литературе представлен определенный опыт 
применения ботулинических токсинов в лечении 
болезненных дистониях при болезни Паркинсона 
с уменьшением как болевой, так и дистонической 
составляющей. По мнению ведущих специали-

С учетом анализа литературных данных рекомендована следующая схема инъекций БТХ-А: 

мышцы Onabotulinumtoxin A; ED Abobotulinumtoxin A; ED
Латероколлис m. sternocleidomastoideus ипсилате-

рально
20-50 100-200

m. splenius capitis ипсилатерально 70-100 180-300
m. Levator scapulae ипсилатерально 10–25 50-100

Ретроколлис: m. splenius capitis (с 2х сторон) 40-60 150-200
m. trapezius (с 2х сторон в надостную 
часть)

20-50 100-150

Semispinalis capitis 15–30 50-100

стов, ботулинотерапия должна рассматривать-
ся как одни из наиболее эффективных методов 
коррекции болезненных дистоний с улучшением 
двигательной активности и качества жизни па-
циентов.

Примечание:
Abobotulinumtoxin A – Dysport
Onabotulinumtoxin A – Botox
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Междсцплинарный подход к ведению пациентов  
с жизнеопасным соматическим состоянием

Н.Н. Петрова, А.Э. Кутузова  
Кафедра психиатрии и наркологии Санкт-Петербургского государственного университета,  

ФГБУ «Федеральный медицинский исследовательский центр им. В. А. Алмазова» Минздравсоцразвития 
России, Санкт-Петербург; ГБОУ ВПО 1-й Санкт-Петербургский медицинский университет  

им. И. П. Павлова Минздравсоцразвития России,  
Санкт-Петербург

Резюме
На примере пациентов старшего возраста (63%  — мужского пола) с острым инфарктом миокарда 

продемонстрирована эффективность и безопасность применения Афобазола для курсовой терапии 
продолжительностью 30 дней тревожно-депрессивных расстройств. Использована клинико-шкальная 
оценка психического состояния пациентов и изучение КЖ пациентов с помощью методики SF-36.
Нозогенные психические расстройства выявлены более чем у 60% пациентов в остром периоде ин-
фаркта миокарда. Коррекция тревожно-депрессивных расстройств сопровождается улучшением как 
психической, так и физической составляющихКЖ. С позиции соотношения эффективность/безопасно-
стьАфобазол представляется препаратом, перспективным для применения в рамках междсцплинарного 
подхода к ведению пациентов с жизнеопасными соматическими состояниями.

Ключевые слова: Афобазол, тревожные и депрессивные расстройства, жизнеопасные соматические 
состояния

Interdisciplinary approach to management of patients  
with life-threatening medical conditions

N. Petrova, A. Kutuzova

Summary
On the example of older patients (63%  — males) with acute myocardial infarction efficacy and safety of 

Afobazol for anxiety and depressive disorderstherapy lasting 30 days was demonstrated. Clinical assessment of 
mental state and the study of QOL using the SF- 36 were used. Nozogenic mental disorders identified more 
than 60% of patients with acute myocardial infarction. Correction of anxiety and depressive disorders was 
accompanied by improvement of both mental and physical components of QOL. From the standpoint of the 
efficiency/safety Afobazol appears promising for application to the integrative management of patients with 
life-threatening medical condition

Key words: Afobazol, anxiety and depressive disorders, life-threatening medical condition

Введение 
Пациенты с невротическим уровнем психиче-

ских расстройств, в том числе с расстройствами 
адаптации и генерализованным тревожным рас-
стройством, часто оказываются в поле зрения 
врачей общетерапевтической практики.Наиболее 
часто встречаются нозогенныепсихические рас-
стройства [35].Также в настоящее время большое 
внимание уделяется проблеме депрессии [37, 43]. 
Однако частота тревожных расстройств также 
весьма значительна и достигает 15% среди паци-
ентов общемедицинской практики [20, 50, 51]. Это 
обусловлено, в том числе, большим числом тре-
вожных расстройств в популяции, причем сим-
птомы тревоги являются одними из наиболее рас-
пространенных психических феноменов в целом 
[58].В течение жизни тревожное расстройство 
возникает у 10,4–28,8% населения [46, 47, 54, 64], 
а показатель заболеваемости на протяжении года 
составляет около 18% среди лиц старше 18 лет 
[55]. Тревожные расстройства отличаются поли-
системностью клинических проявлений, включая 

психический, соматический и когнитивный ком-
поненты тревоги, и существенно усугубляют тече-
ние сопутствующих соматических заболеваний[9, 
15-17, 45, 62, 64, 71]. Кроме того, все яаще отме-
чается коморбидность тревожных и депрессивных 
психопатологических проявлений [32, 74, 78].

В структуре сердечно-сосудистой патологии 
число ассоциированных психических и сомати-
ческих расстройств неуклонно возрастает [14, 19, 
32, 65]. Психические расстройства являются зна-
чимымфактором развития ишемической болез-
ни сердца (ИБС), усугубляют функциональный 
статус пациентов, оказывают амплифицирующее 
влияние на течение и ухудшают прогноз забо-
левания [8, 33,48, 49, 53]. Так, проведенные ис-
следования психических расстройств у больных с 
ИБС и гипертонической болезнью (ГБ) как моде-
ли взаимодействия психического и соматического 
фактора показали, что депрессия является неза-
висимым фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [14, 34, 37]. Риск ИБС и инфаркта 
миокарда (ИМ) почти в 2 раза выше у лиц, стра-
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дающих депрессией, чем у лиц без депрессии [23].
Примерно у трети больных с острым ИМ обна-
ружены тревожные и депрессивные расстройства, 
фобии [8, 19], причем наличие депрессии и трево-
ги в постинфарктном периоде существенно ухуд-
шает прогноз заболевания [57, 61]. 

Вышесказанное обусловливает актуальность 
развития интегративного, междисциплинарно-
го подхода к ведению пациентов с сочетанными 
психическими и сердечно-сосудистымирасстрой-
ствами [21, 22, 63, 75]. 

С учетом значительной частоты тревоги и 
депрессии у соматически больных, специалисты 
нередко используют антидепрессанты, транкви-
лизаторы и их комбинации [26, 27, 52, 66 -70]. 
В последние годы среди назначений преобладают 
антидепрессанты из группы селективных ингиби-
торов обратного захвата серотонина (СИОЗС) и 
селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина и норадреналина (СИОЗСН). Существен-
ным недостатком этих препаратов является от-
сроченный по времени терапевтический эффект, 
который наступаетобычно не ранее чем через две 
недели от начала приема адекватной дозы анти-
депрессанта. Поэтому в первые 2–3 недели тера-
пиипроводят комбинированное лечение с при-
менением бензодиазепиновыхтранквилизаторов, 
характеризующихся выраженным седативным и 
миорелаксирующим эффектом [10, 24, 38].Их на-
значение также ограничено из-за таких выражен-
ных побочных эффектов, как слабость, вялость, 
заторможенность, снижение концентрации вни-
мания, высокого риска злоупотребления, форми-
рования привыкания и зависимости. 

Остается открытым вопрос о возможности 
применения психотропных препаратовв кардио-
логической практике в условиях жизнеугрожаю-
щих состояний, в частности, в период обостре-
ния хронической ИБС – в случае возникновения 
острого ИМ. Выбор терапевтической тактики для 
пациентов с текущим ИМ определяется не только 
потенциальной эффективностью лекарственного 
препарата. Прежде всего, препарат должен быть 
достаточно безопасен, не обладать поведенче-
ской и когнитивной токсичностью, не оказывать 
значимого влияния на гемодинамику, безопасно 
сочетаться с соматотропными средствами и не 
приводить к синдрому отмены при прекращении 
приема. 

Препарат, отвечающий данным требованиям, 
был разработан в НИИ фармакологии РАМН 
на основе оригинальной фармакогенетической 
концепции анксиолитического эффекта, а так-
же представлений о новой нейрохимической 
мишени фармакологической коррекции эмоци-
онально–стрессовых реакций. Афобазолпрепят-
ствует развитию мембранозависимых изменений 
в ГАМК–бензодиазепиновом рецепторном ком-
плексе, наблюдаемых при формировании тревоги 
и эмоционально–стрессовых реакций и приводя-
щих к снижению доступности рецептора к меди-
атору торможения  — ГАМК.Афобазол обладает 
выраженныманксиолитическим действием, по 

силе сопоставимым с бензодиазепинами,которое 
начинает проявляться уже с первых дней лече-
ния и достигает клинически значимого уровня 
к концу первойнедели терапии. При применении 
препарата не формируется лекарственная зависи-
мость и не развивается синдром отмены. Афоба-
зол –лекарственное средство с периодом полувы-
ведения 0,82 ± 0,54 часа и высоким клиренсом, 
обеспечивающим быстрое перераспределение 
препарата из плазмы крови в ткани и органы. 
Экспериментальные данные свидетельствуют о 
наличии у препарата ряда важных для клиниче-
ской практики эффектов – нейропротекторных, 
антимутагенных, стресспротекторных, иммунно-
модулирующих[56, 76].

Терапия Афобазолом не сопровождается гип-
носедативными миорелаксирующимэффектами, 
негативным влиянием на показатели памяти и 
внимания пациентов. Напротив, препарат обе-
спечивает равномерное нивелирование всех со-
ставляющих тревожного расстройства, включая 
когнитивный компонент. На фоне лечения Афо-
базолом в первые 5-7 дней уменьшается психи-
ческая (опасения, раздражительность, напряжен-
ность, чувство беспокойства) и соматическая 
(мышечные, сенсорные, сердечно-сосудистые, ды-
хательные, желудочно-кишечные и вегетативные 
симптомы) тревога, улучшается концентрация 
внимания и кратковременная зрительная память 
[7, 44].

В рамках клинических исследований про-
демонстрировано, что анксиолитический 
эффект Афобазола сочетается с легким 
стимулирующим(активирующим) действием, обе-
спечивая терапевтическую активность препарата 
при тревожных и тревожно-астенических состоя-
ниях, соответствующих экспериментальному пас-
сивному (стресснеустойчивому) фенотипу эмо-
ционально-стрессовой реакции [72]. Отмечены 
высокая эффективность Афобазола при широком 
спектре психогений, относящихся к конституци-
ональным реакциям в пределах ресурсов лично-
сти. Следует отметить, что стабильный эффект 
наблюдался при генерализованном тревожном 
расстройстве, тревожно-фобических, тревожно-
истерических, тревожно-сенситивных реакциях, 
особенно при тревожных расстройствах с выра-
женными психовегетативными нарушениями, в 
том числеалгическими[1-6]. При этом также на-
блюдался регресс болевых ощущений в области 
сердца, спины,а также головных болей и абдоми-
налгий.

Важне отметить, что при длительном приме-
нении Афобазолане развивается привыкание и 
лекарственная зависимость, и при прекращении 
его приема не возникает синдром отмены, что 
отражает его существенное отличие от бензодиа-
зепиновых транквилизаторов. В эксперименте не 
установлено достоверного изменения поведения 
животных после отмены Афобазола, в то время 
как отмена диазепама приводила к достоверному 
повышению агрессивности. Результаты проведен-
ных экспериментальных и клинических исследо-
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ваний свидетельствуют о хорошей переносимости 
препарата.Благоприятный профиль безопасно-
стиАфобазолапозволяет отнести его к безрецеп-
турным средствам.Отсутствие необходимости в 
титровании доз обуславливает возможность при-
менения препарата в адекватной терапевтической 
дозе с первых дней лечения[28, 29, 30]. 

Простота терапевтической схемы, отсутствие 
поведенческой и когнитивной токсичности, хо-
рошая переносимость,при быстрой скорости на-
ступления терапевтического эффекта, являются 
важными факторами, способствующимипривер-
женности пациентов психотропной терапии, что 
в значительной степени определяет успех терапии 
тревожных расстройств Афобазолом, особенно у 
лиц пожилого возраста. Благоприятный профиль 
лекарственных взаимодействий позволяет ис-
пользовать Афобазол у соматически отягощенных 
больных.

В клинических условиях показана безопас-
ность и эффективность Афобазола в терапии 
пограничных психических расстройств в психи-
атрии, неврологии, кардиологии, пульмонологии, 
гастроэнтерологии, эндокринологии и акушер-
ско–гинекологической практике [1– 7, 11 – 13, 18, 
25, 36, 39-41]. Так, продемонстрирована эффек-
тивность и безопасность лечения Афобазоломно-
зогенных психических реакций у постинсультных 
больных [12]. Показано, что лечение Афобазолом-
пациентов с пароксизмальной формой фибрил-
ляции предсердийбез выраженных структурных 
изменений сердца сопровождалось уменьшением 
частоты пароксизмов, длительности и субъектив-
ной тяжести эпизодов аритмии[42]. Курс терапии 
Афобазолом больных ГБ и ИБС в течение деся-
ти дней на фоне стандартной терапии в условиях 
стационара позволилдостичь улучшенияфизиче-
ского и психологического компонентакачества 
жизни (КЖ) у больных ГБ [18].

Нами была изучена возможность курсового 
лечения психических расстройств у больных с 
острым ИМ препаратом Афобазол.

Материал и методы
В наше исследование были включены 30 паци-

ентовстаршего возрастасострым ИМ, сэлевацией 
сегмента ST на ЭКГ. Основную группу составили 
20пациентов (60%  — мужского пола) (средний 
возраст 63,1±3,2 года).В группу сравнения вошли 
10 пациентов, половина из которых – мужского 
пола (средний возраст 61,2±4,1 года). 

Пациенты были обследованы в динамике на 
вторые сутки острого ИМ (после купирования 
болевого синдрома) и через 30 дней терапии. 
Проводилась комплексная оценка психического 
состояния пациентов с применением Госпиталь-
ной шкалы тревоги и депрессии[60, 77], самооце-
ночной шкалы тревожности Спилбергера, шкала-
депрессии и шкала тревоги Гамильтона. Уровень 
связанного со здоровьем КЖ оценивался с помо-
щью методики SF-36[73].

Афобазол применяли в суточной дозе 30 мг 
в сочетании со стандартной медикаментозной 

терапиейострого ИМ ацетилсалициловой кисло-
той, гепарином, β-адреноблокаторами, нитратами. 
Курс лечения Афобазолом начинался после ста-
билизации соматического состояния пациентов и 
их перевода из отделения интенсивной терапии 
и реанимации в кардиологическое отделение ста-
ционара. Продолжительность курсового лечения 
Афобазолом составила 30 суток. 

Статистическая обработка материала выполне-
на с помощью пакета программ статистической 
обработки «Statistica 6.0 forWindows». Достовер-
ность различий между группами определялась с 
помощью t-критерия Стьюдента для малых вы-
борок.

Результаты и обсуждение
В целом по группе обследованных пациентов 

по результатам скрининга с помощью Госпиталь-
ной шкалы тревоги и депрессииклинически вы-
раженные психические расстройства были выяв-
лены в 57,89% случаев. 

Согласно самооценке по шкале Спилбергера 
повышенный уровень ситуативной тревожности 
обнаружен у63%пациентов, в том числе у 37%- 
умеренная иу 26%  — выраженная тревожность. В 
клинической картине доминировали проявления 
тревоги в виде беспокойства, тревожных опасе-
ний и ожиданий, изолированных фобий (страх 
сердечного приступа).

У 73,68% пациентов выявлены клинические 
симптомы тревоги. Выраженность тревоги в сред-
нем по группе обследованных пациентов состави-
ла 12,45+1,2 балла по шкале тревоги Гамильтона. 

Депрессивное расстройство установлено по ре-
зультатам обследования по шкале депрессии Га-
мильтона в 68,43% наблюдений. В 47,37% депрес-
сия не превысила степени малого депрессивного 
эпизода (11,2±1,3 балла по шкале Гамильтона).
Депрессия, достигавшая степени большого де-
прессивного эпизода в соответствии с градация-
ми шкалы депрессии Гамильтона (17,1±1,2 балла), 
была отмечена в 21,06% случаев. Психические рас-
стройства были расценены как проявление нозо-
генной реакции в условиях психотравмирующего 
влияния реальной соматогенной витальной угро-
зы, обусловленной наличием острого ИМ.

Из числа пациентов с верифицированными 
тревожно-депрессивными расстройствами были 
случайным образом выделены 20 пациентов для 
проведения психофармакотерапии. 	 Учитывая 
наличие у пациентов клинически очерченных 
психических расстройств и доказанное неблаго-
приятное влияние аффективных нарушений на 
течение и прогноз ИБС, пациентам в дополнение 
к стандартной медикаментозной терапии в бли-
жайшие дни после ИМ назначался Афобазол. 

На 5-7 день терапии у пациентов наблюдалось 
улучшение состояния в виде уменьшения тре-
вожных мыслей, напряженности, нормализации 
сна. В процессе курсового лечения Афобазолом-
пациенты отмечали также улучшение настроения, 
уменьшение или исчезновение тревоги, плакси-
вости, суетливости, чувства беспокойства и стра-
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ха, редукцию астении, вегетативных нарушений, 
раздражительности.Побочных эффектов за время 
курсового лечения Афобазолом зарегистрировано 
не было, пациенты отмечали хорошую переноси-
мость терапии.

У 31,58% пациентов на момент окончания курса 
терапии Афобазолом согласно самооценке тревож-
ных расстройств не наблюдалось. В остальных слу-
чаях выраженность тревоги не превысила субкли-
нического уровня (8-10 баллов по Госпитальной 
шкале тревоги и депрессии). Выраженность психи-
ческих расстройств в группе Афобазола в среднем 
снизилась с 13,56±2,4 баллов до 6,89±1,2 баллов по 
Госпитальной шкале. В группе сравнения этот по-
казатель не претерпел существенной динамики.

К 30-м суткам наблюдения у всех больных 
ИМ отмечалось уменьшение реактивной тревож-
ности. Несомненно, это можно отчасти связать 
с естественным течением заболевания и поло-
жительными результатами стандартного лечения 
и реабилитационного вмешательства. Однако, 
оставаясь низким, уровень реактивной тревож-
ности у пациентов, не получавших психотропной 
терапии, превышал таковой в подгруппе Афоба-
зола (25±2,2 балла против 19,7±1,0 балла, соответ-
ственно, p<0,05). 

На фоне терапии Афобазолом клинически на-
блюдалось отчетливое нивелирование тревожных 
расстройств, что было подтверждено снижени-
ем уровня тревоги с10,56+3,2 до 6,89+1,3 балла 
по шкале тревоги Гамильтона (p<0,05). В груп-
пе сравнения выраженность симптомов тревоги 
была заметно больше и достигла 11,8+3,2 баллов 
по шкале Гамильтона. 

Несмотря на отсутствие специфической тимо-
аналептической терапии, выраженность комор-
бидных тревоге депрессивных расстройств также 
заметно уменьшилась и составила 6,78+1,1 балла 
при исходном показателе 11,45+4,5 балла по шка-

ле депрессии Гамильтона (p<0,05).В группе срав-
нения, напротив, отмечена тенденция к нараста-
нию депрессивных проявлений (10,56+3,8 балла и 
12,71+5,2 балла по шкале депрессии Гамильтона).

В целом, по группе обследованных пациентов 
исходно было установлено отчетливое снижение 
КЖ пациентов по всем параметрам. Так, боль-
ные указывали на значительное снижение удов-
летворенности состоянием своего здоровья (GH 
32,7±2,2 балла по SF-36). Пациенты крайне нега-
тивно оценивали свое эмоциональное функцио-
нирование (RE 28,4±4,7 балла), тяготились выра-
женным ограничением функционирования за счет 
интенсивности болевого синдрома (ВР 28,2±4,4 
балла) и заметное снижение работоспособности 
в течение предшествующего острому ИМ месяца 
(RР 16,5±4,8 балла). КЖ по показателям энергич-
ности (VT 49±2,9 балла) и социального функци-
онирования (SF 63,4±5,6 балла) также оказалось 
невысоким. 

К 30-м суткам ИМ на фоне проводимых стан-
дартных лечебно-реабилитационных мероприя-
тий КЖ всех пациентов заметно улучшилось. Од-
нако на фоне терапии Афобазоломположительная 
динамика КЖ была более выраженной (рисунок 
1). Так, больные, не получавшие Афобазол, ука-
зывали на меньшую удовлетворенность своим 
эмоциональным (RE) и социальным функциони-
рованием (SF), были менее энергичны (VT) и ис-
пытывали большие затруднения при выполнении 
физических нагрузок (PF). Кроме того, несмотря 
на адекватную стандартную медикаментозную 
терапию основного заболевания, пациенты под-
группы сравнения оказались менее свободны от 
болевых ощущений (ВР), чем больные подгруппы 
Афобазола. 

Таким образом, полученные данные позво-
ляют рассматривать пациентов с острым ИМ с 
элевацией сегмента SТкак группу риска в плане 

PF- физическое функционирование
RP- ролевое функционированиеМ
RE-эмоциональное функционирование
BP-свобода от боли

VT-энергичность, жизненная сила
Н-ментальное здоровье
SF-социальное функционирование
GH-общее здоровье

Рисунок 1. Качество жизни больных cострым ИМ на 30-й день наблюдения (SF-36)
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развития коморбидных тревожно-депрессивных 
расстройствс превалированием тревожного ком-
понента и значительным снижением КЖ. Ре-
зультаты исследования свидетельствуют о значи-
тельной частоте (более 60% случаев) нозогенных 
расстройств в остром периоде ИМ и подтверж-
дают целесообразность скрининга тревоги и де-
прессии у больных ИБС. Сочетание повышенного 
уровня тревоги и депрессии у пациентов иссле-
дуемой группы подтверждает описанный ранее 
феномен их коморбидности у больных с сердеч-
но-сосудистойпатологией []. Коррекция тревож-
но-депрессивных расстройств сопровождается 

улучшениемКЖбольных.Гармоничное влияние 
Афобазола на все составляющие психопатоло-
гических проявлений коррелирует с позитивной 
динамикой как психического, так и физического 
компонентов КЖ больных с ИМ.

Продемонстрирована хорошая переносимость 
и эффективность курсового лечения Афобазо-
лом у пациентов сострымИМ старшего возрас-
та. С позиции соотношения эффективность/
безопасностьАфобазол представляется препара-
том, перспективным для применения в рамках 
междсцплинарного подхода к ведению пациентов 
с жизнеопасными соматическими состояниями.

Литература

1.	 Аведисова А.С. Новыйанксиолитик «Афобазол» 
при терапии генерализованного тревожного 
расстройства (результаты сравнительного 
исследования с диазепамом)/Журн. Психиа-
трия и психофармакотерапия (экстравыпуск). 
– 2006. – С.13–16.

2.	 Аведисова А.С. Афобазол  — безопасный препа-
рат для лечения тревоги в общей практике// 
РМЖ.- Т.14, №22.- 2006.-С. 1-3.

3.	 Аведисова А.С., Чахаева В.О. Применение анк-
сиолитикаафобазола при лечении генерализо-
ванного тревожного расстройства (информа-
ционное письмо). – М., 2006. – 12 с.

4.	 Аведисова А.С., Чахава В.О., Лесс Ю.Э., Ма-
лыгин Я.В. Новый анксиолитик «Афобазол» 
при терапии генерализованного тревожного 
расстройства (результаты сравнительного 
исследования с диазепамом) // Психиатрия и 
психофармакотерапия. – М., 2006. – Т. 8, № 
3. –С. 16-19.

5.	 Акарачкова Е.С. Афобазол – современная па-
тогенетическая терапия больных нейроцир-
куляторной дистонией/РМЖ. – Т.14, – №16. 
– 2006. – С.11–13.

6.	 Акарачкова Е.С. Афобазол  — новые возмож-
ности терапии вегетативных проявлений 
тревоги у больных неврологической и обще-
соматической практик//Фарматека.- № 13.- 
2006.  — С. 3-4.

7.	 Антонова К.В. Тиреотоксикоз. Изменение пси-
хики. Возможности лечения/РМЖ. – Т.14, – 
№13. – 2006. – С.14–15.

8.	 Белялов Ф.И. Психосоматические аспекты 
ишемической болезни сердца // Кардиология. – 
2002. – Т.42, № 8. – С.63-67.

9.	 Берг А., Паломаки Г., Лехтихалмез М., Лонк-
вист Дж., Касте М. Постинсультная депрес-
сия (динамическое наблюдение в течение 18 
мес.). Комментарий В.А. Концевого // Stroke 
(Рос.изд.). — 2004. — Вып. 1. — 187 с.

10.	 Бородин В.И. Побочные эффекты транквили-
заторов и их роль в пограничной психиатрии 
// Психиатрия и психофармакология.- 2000.- № 
3.- С. 72–74.

11.	 Булдакова Н.Г. Психофармакотерапия в кар-
диологии/РМЖ. – Т.14, №10. – 2006. – С.8–10.

12.	 Бутко Д.Ю., Стрельников А.А., Котельникова 
Т.Л., Давыдов А.Т., Загребельный И.А. К вопросу 

о клиническом применении золофта (сертра-
лина) и афобазола у больных с коморбидной де-
прессий и тревогой в постинсультном периоде 
// Психофармакол. биол. наркол. — 2007. — Т. 
7, № 1. — С. 1464–1470.

13.	 Васильева А.В., Полторак С.В., Поляков А.Ю., 
Соломонова С.В. Применение афобазола в ком-
плексном лечении расстройств адаптации/
Журн. психиатрия и психофармакотерапия 
(экстравыпуск). – 2006. – С.24–26.

14.	 Васюк Ю.А., Довженко Т.В. Депрессии и сердеч-
но-сосудистые заболевания. — М.: Моск. НИИ 
психиатрии Минздрава РФ, 2004. — 24 с. 

15.	 Вейн А.М. и др. Неврология для врачей общей 
практики.  — М., 2001.- 504 с.

16.	 Гехт А.Б., Боголепова А.Н., Сорокина И.Б. 
Депрессия после инсульта: опыт применения 
ципрамила // Журн. неврол. и психиатрии им. 
С.С. Корсакова. — М., 2002. — Т. 102, № 5. — 
С. 36–39.

17.	 Дамулин И.В. Постинсультные двигательные 
расстройства // Consiliummedicum. — 2003. — 
Т. 5, № 2. — С. 64–70.

18.	 Жидких Б.Д., Колесникова О.Е., Барбашина 
Т.А., Курьянова И.В., Швец Е.В. Влияние Афо-
базола на качество жизни кардиологических 
больных в процессе стационарного лечения//
РМЖ.-2007.-№16.- С. 1241–1245. 

19.	 Иванов С.В. Психосоматические расстройства 
в кардиологии // Сердце.- 2002 – Т.1 № 4(4).-
С.169-172. 

20.	 Иванов С.В. Тревожные расстройства в об-
щей медицине (клиника, фармакотерапия)//
Психиатрия и психофармакотер.-Т.15, №4.-
С.40-44.

21.	 Кутузова А.Э., Петрова Н.Н., Округина О.М., 
Недошивин А.О. Динамический анализ психи-
ческого статуса и теста с шестиминутной 
ходьбой у больных с сердечной недостаточ-
ностью на стационарном этапе лечения // 
Врач.-2004.-N 3.-С.36-38. 

22.	 Кутузова А.Э. Мультидисциплинарный эф-
фект комплексного реабилитационного вмеша-
тельства у больных с хронической сердечной 
недостаточностью // Российский кардиологи-
ческий журнал.-2007.-N5(67).-С.32-38. 

23.	 Лапин И.П., Анналова Н.А. Сердечно-сосуди-
стые заболевания и депрессия // Журн. неврол. 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2014

102

В помощь практикующему врачу

и психиатрии им. С.С. Корсакова. — 1997. — 
№ 3. — С. 71–75.

24.	 Лоуренс Д.Р., Бенитт П.Н. Побочные эффекты 
лекарственных веществ. Клиническая фарма-
кология: в 2 т. / Пер. с англ. М., 1993. Т. 1. С. 
254–94. Т. 2. С. 54–80. 

25.	 Медведев В.Э. Терапия тревожных расстройств 
у пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (опыт применения афобазола)//Архивъ 
внутренней медицины.-№3 (11).-2013.-С. 54-60.

26.	 Мосолов С.Н. Клиническое применение совре-
менных антидепрессантов. СПб., 1995. 565 с.

27.	 Мосолов С.Н. Основы психофармакологии. М., 
1996. 288 с.

28.	 Незнамов Г.Г., Сюняков С.А., Чумаков Д.В. и 
др. Результаты клинического изучения селек-
тивного анксиолитикаафобазола // Экспери-
ментальная клиническая фармакология. – М., 
2001. – Т. 64, №2. – С. 15–19. 

29.	 Незнамов Г.Г., Сюняков С.А., Чумаков Д.В., Ма-
метова Л.Э. Новый селективный анксиолитика-
фобазол // Журнал неврологии и психиатрии им. 
С.С.Корсакова. – М., 2005. – Т. 105, №4. – С. 48–54. 

30.	 Незнамов Г.Г., Сюняков С.А., Чумаков Д.В., 
Телешова Е.С., Давыдова И.А., Гришин С.А., 
Маметова Л.Э., Сюняков Т.С. Новый анксио-
литикафобазол: результаты сравнительного 
клинического исследования с диазепамом при 
генерализованном тревожном расстройстве/
Журн. Психиатрия и психофармакотерапия 
(экстравыпуск). – 2006. – С.17–23.

31.	 Новик А.А., Ионова Т.И. Руководство по иссле-
дованию качества жизни в медицине. – СПб.: 
Издательский Дом «Нева»; М.: «ОЛМА–ПРЕСС 
Звездный мир», 2002. – 320 с.

32.	 Петрова Н.Н., Андрюхин А.Н., Фроло-
ва Е.В.Анализ тревожно-депрессивных рас-
стройств у пациентов с сердечной недо-
статочностью с сохраненной систолической 
функцией// Вестник СПбГУ.-Серия 11, Вып. 
1.- 2010.- С. 45-56.

33.	 Петрова Н.Н., Пилевина Ю.В. Психические 
расстройства и комплайенс больных с хро-
нической сердечной недостаточностью// Пси-
хические расстройства в общей медицине. – 
2012. – № 3.- С. 26-32.

34.	 Погосова Г.А. Депрессия — новый фактор ри-
ска ишемической болезни сердца и предиктор 
коронарной смерти // Кардиология. — 2002. — 
Т. 42, № 3. — С. 86–90.

35.	 Пограничная психическая патология в обще-
медицинской практике / Под ред. А.  Б.  Смуле-
вича. — М.: Русский врач, 2000. — С. 78–105. 

36.	 Подхомутников В.М., Баранова М.Н., Юхно 
Е.С. Применение афобазола у больных инфар-
ктом миокарда//Проблемы современной пси-
хокардиологии. Материалы Российского наци-
онального конгресса кардиологов и Конгресса 
кардиологов стран СН, Москва.-2007.-С.50-52. 

37.	 Смулевич А.Б. Депрессии при соматических и 
психических заболеваниях. — М., 2003. — 432 с.

38.	 Смулевич А.Б., Дробижев М.Ю., Иванов С.В. 
Клинические эффекты бензодиазепиновых 

транквилизаторов в психиатрии и общей ме-
дицине.  — М., 2005.

39.	 Смулевич А.Б., Андрющенко А.В., Романов 
Д.В. Психофармакотерапия тревожных рас-
стройств пограничного уровня (сравнитель-
ное исследование анксиолитического эффекта 
Афобазола и оксазепама у больных с расстрой-
ствами адаптации и генерализованным тре-
вожным расстройством)/РМЖ. – Т.14, – №9. 
– 2006. – С.3–7.

40.	 Смулевич А.Б., Андрющенко А.В., Романов Д.В., 
Сиранчиева О.А. Терапия пограничных психи-
ческих расстройств (исследование эффектив-
ности и переносимости афобазола)//Психиче-
ские расстройства в общей медицине. – №1. 
– 2006. – С.10–16.

41.	 Смулевич А.Б., Андрющенко А.В., Романов 
Д.В. Психофармакотерапия тревожных рас-
стройств пограничного уровня (сравнитель-
ное исследование анксиолитического эффекта 
афобазола и оксазепама у больных с расстрой-
ствами адаптации и генерализованным тре-
вожным расстройством) // Русский медицин-
ский журнал. – М., 2006. – Т. 14, №9. – С. 
725–729.

42.	 Татарский Б.А., Бисерова И.Н. Лечение па-
роксизмальной формы фибрилляции пред-
сердий: использование анксиолитиков//Спра-
вочникполиклиническоговрача.- №9.- 2007.-С. 
28-32.

43.	 Хакетт М.Л., Иапа К., Параг В., Андерсон К.С. 
Частота развития депрессии после инсульта. 
Систематический обзор обсервационных ис-
следований // Stroke (Рос.изд.) — 2005. — Вып. 
9. — С. 74–88.

44.	 Чумаков Д.В. Клинико-фармакологическая ха-
рактеристика нового анксиолитикаафобазо-
ла/Дисс. канд. мед.наук.- М., 2004.

45.	 Яхно Н.Н., Парфенов В.А. Неврология в обще-
медицинской практике. — М., 2002. — 142 с.

46.	 AmericanPsychiatricAssociation. Diagnostic and 
statistical manual of mental disorders. 4th ed. // 
American Psychiatric Association. – Washington 
(DC), 2000. 

47.	 Antony M.M., Swinson R.P. Anxiety disorders and 
their treatment: a critical review of the evidence–
based literature // Health Canada – Ottawa (ON), 
1996. 

48.	 Barefoot J.C., Schroll M. // Circulation. — 1996. 
— Vol. 93. — Р. 1976–1980.

49.	 Chierchia S.L. Angina pectoris and the personality 
factor: the relevance of psychosocial factors in 
myocardial ischaemia // Eur. Heart J. – 1997. – 
Vol.18, № 6. – P.892-893. 

50.	 Cottraux J. Recent developments in the research on 
generalized anxiety disorder//CurrOpin Psychia-
try.- 2004.-№17.-P. 49–52.

51.	 Culpepper L. Generalized anxiety disorder in pri-
mary care: emerging issues in management and 
treat.ment// J.Clin Psychiatry.- 2002.-№63(Suppl. 
8).-P. 35–41.

52.	 Davidson JRT, DuPont RL, Hedges D, et al. 
Efficacy, safety and tolerability of venlafaxine 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2014

103

В помощь практикующему врачу

extended release and buspirone in outpatients 
with generalized anxiety disorder. J Clin Psychiatry 
1999; 60:528–35.

53.	 Huffman  J.C.,  Smith  F.A.,  Quinn  D.K.,  Fric
chione  G.L. Post-MI psychiatric syndromes: six 
unanswered questions // Harv.Rev.Psychiatry.-
2006.-V.14(6).-P.305-318. 

54.	 Kessler R.C., Berglund P., Demler O., and others. 
Lifetime prevalence and age–of–onset distributions 
of DSM–IV disorders in the National Comorbidity 
Survey Replication // Arch Gen Psychiatry. – 2005. 
– №62. – P. 593–602.

55.	 Kessler R.C., Chiu W.T., Demler O., Walters E.E. 
Prevalence, severity, and comorbidity of twelve–
month DSM–IV disorders in the National Comor-
bidity Survey Replication (NCS–R) // Archives of 
General Psychiatry. – 2005. – Vol. 62, №6. – P. 
617–627.

56.	 Kolotilinskaya NV, Badyshtov BA, Makhnycheva 
AL, et al. Phase-I investigation of selective anxio-
lytic afobazole//European Neuropsychopharmacol-
ogy. -2005.-S.161.

57.	Lauzon C., Beck C.A., Thao Huynh et al. De-
pression and prognosis following hospital admis-
sion because of acute myocardial infarction // 
CMAJ.-2003.-V.168(5).-P. 547–552. 

58.	 Lepine J.P. The epidemiology of anxiety dis-
orders: prevalence and social costs //J.Clin. 
Psychiatry.-2002.-V.63.- Suppl.14.-P.4-8.

59.	 Martin  C.R.,  Thompson  D.R.,  Chan  D.S. An ex-
amination of the psychometric properties of the 
Hospital Anxiety and Depression Scale in Chinese 
patients with acute coronary syndrome // Psychia-
try Res.-  2004.-V.129(3).-P.279-288

60.	 Mayou R., Gill D., et al. Depression and anxiety as 
predictors of outcome after myocardial infarction. 
PsychosomMedicine .-2000.-V.62.-P.212-219.

61.	 Moser D.K. “The Rust of Life”: Impact of Anxiety 
on Cardiac Patients//http://www.medscape.com/
viewpublication/1018 American Journal of Critical 
Care.  2007.-V. 16(4).-P.361-369.   

62.	 Nasiłowska-Barud A. Anxiety and fear level in pa-
tients after myocardial infarction over five years of 
rehabilitation // Ann.Univ. Mariae Curie Sklodows-
ka.- 2002.-V. 57(2).-P.505-513

63.	 Offord D., Boyle M., Campbell D. and others. On-
tario Health Survey, Mental Health Supplement 
// Ontario Ministry of Health. – Toronto: Queen’s 
Printer for Ontario, 1994.

64.	 Richardson L.G. Psychosocial issues in patients 
with congestive heart failure // Prog. Cardiovasc. 
Nurs.-2003.-V.18.-N1.-P.19-27. 

65.	 Rickels K, Downing R, Schweizer E, et al. Antide-
pressants for the treatment of generalized anxiety 
disorder. A placebo-controlled comparison of imip-
ramine, trazodone, and diazepam// Arch Gen Psy-
chiatry.- 1993.-№50(11).-P. 884–95.

66.	 Rouillon F. Long term therapy of generalized anxiety 
disorder//Eur J Psychiatry.- 2004.-№19(2).-P. 96–101.

67.	 Roy-Byrne PP, Katon W. Generalized anxiety dis-
order in primary care: the precursor/modifier path-
way to increased health care utilization//J Clin Psy-
chiatry.- 1997.-№58(Suppl. 3).-P. 34–38.

68.	 Shapiro P., Lespérance F., Frasure-Smith N. et al. 
An Open-Label Preliminary Trial of Sertraline for 
Treatment of Major Depression After Acute Myo-
cardial Infarction //Am. Heart J.-1999.-V.137(6).-
P.1100-1106.

69.	 Stocchi F, Nordera G, Jokinen R, et al. Efficacy 
and tolerability of paroxetine for the long.term-
treat.ment of generalized anxiety disorder//J Clin 
Psychiatry.- 2003.-№64.-P. 250–58.

70.	 Strine TW, Chapman DP, Kobau R, et al. Asso-
ciations of self-reported anxiety symptoms with 
health-related quality of life and health behaviors//
Soc Psychiatry PsychiatrEpidemiol.- 2005.-№40(6).-
P. 432–38.

71.	 Syunyakov SA, Chumakov DV, Mametova LE. New 
selective anxiolytic afobazole: profile and efficien-
cy for treatment of different structures of anxiety 
disorders//European Neuropsychopharmacology.- 
2005.-S.167.

72.	 Ware J.E., Sdnow K.K., Kosinski M., Gandek B. 
SF-36 Health Survey. Manual and interpretatiom 
guide. The Health Institute, New England Medical 
Center.Boston, Mass.- 1993.

73.	 Wittchen HU, Essau CA, Krieg JC. Anxiety dis-
orders: similarities and differences of comorbidity 
in treated and untreated groups//Br J Psychiatry.- 
1991.-№159.-P. 23–33.

74.	 Wyszynski A, Schwartz M., et al. The patient with 
cardiovascular disease. In: Manual of psychiatric 
care for the medically ill. 1st ed.- American Psy-
chiatric Publishing, Inc. Washington, 2004.-49-67p.

75.	 Zhanataev AK, Bosych EA. Anxiolytic afobazole 
defends the genome from adverse action of chemical 
mutagens//European Neuropsychopharmacology,- 
2005.-S.153.

76.	 Zigmond A.S., Snaith R.P. The Hospital Anxiety 
and Depression Scale// Acta Psychiatr.Scand.-
1983.-V.67.-P.361-370.

77.	 Zinbarg RG, Barlow DN, Leibovitz M, et al. The 
DSM-3 field criteria for mixed anxiety-depression//
Am J Psychiatry.- 1994.-№151.-P. 1153–62.

Сведения об авторах:
Петрова Наталия Николаевна, д.м.н., зав. кафедрой психиатрии и наркологии, Медицинский фа-

культет Санкт-Петербургского государственного университета, моб. +7 8  911  211 26 07, факс +7 (812) 
321 37 80, эл. почта: petrova_nn@mail.ru

Кутузова А. Э. – д. м.н., вед.науч. сотрудник, доцент кафедры физических методов лечения и спор-
тивной медициныФГБУ «Федеральный медицинский исследовательский центр им. В. А. Алмазова» 
Минздравсоцразвития России, Санкт-Петербург; ГБОУ ВПО 1-ый Санкт-Петербургский медицинский 
университет им. И. П. Павлова Минздравсоцразвития России, Санкт-Петербург.

Alexandra-kutuzova@yandex.ru



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2014

104

Психиатрическая газета

Последипломное образование по психотерапии  
в Санкт-Петербурге: прошлое, настоящее и задачи  

на будущее
С.М. Бабин, С.Ф. Случевская 

ГБОУ ВПО СЗГМУ им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург

Резюме. В представленной статье описывается история кафедры психотерапии СЗГМУ им. И.И. 
Мечникова (Ленинградского ГИДУВа, СПбМАПО), выдающиеся отечественные специалисты в разные 
годы, работающие в данном коллективе. На фоне изменений, происходящих на кафедре в связи с 
ее реорганизацией, обсуждаются проблемы последипломного образования в области психотерапии в 
связи с задачами современного этапа реформирования российской психиатрии и психотерапии, роль 
кафедры, как определенного центра консолидации специалистов.

Ключевые слова: психотерапия, психиатрия, психосоциальная работа, кафедра, последипломное об-
разование, врачи-психотерапевты.

Postgraduate education in psychotherapy in St. Petersburg: the past, present  
and future challenges
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Summary. This article is devoted to the outstanding history of the psychotherapy department of North-
West State University named after I.I. Mechnikov and famous therapists that were working here for a long 
period. According to the psychiatry reforming in Russia of last 10 years the topic of postgraduate education 
in psychotherapy, is discussed here, the role of the psychotherapy department as a place of consolidation of 
psychotherapy resources is outpointed here.
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Несмотря на то, что Санкт-Петербург счита-
ется не только «культурной» столицей, но 
и столицей российской психотерапии пер-

вая кафедра психотерапии не только в СССР, но и 
в мире, была открыта в 1962 г. в Украинском ин-
ституте усовершенствования врачей в г. Харькове. 
Ее возглавил Илья Захарович Вельвовский (1899-
1981) — известный отечественный психотерапевт, 
организатор здравоохранения, создатель системы 
психопрофилактического обезболивания родов. 
В 1966 г. была открыта кафедра психотерапии 
в Москве в Центральном институте усовершен-
ствования врачей, которой руководил Владимир 
Евгеньевич Рожнов (1918—1998), главный психо-
терапевт министерства здравоохранения СССР, 
главный редактор и соавтор первого в стране 
«Руководства по психотерапии» (1979), автор ме-
тодики эмоционально-стрессовой психотерапии 
больных, страдающих алкоголизмом.

В Санкт-Петербурге (Ленинграде) официальная 
история преподавания психотерапии отсчитывает-
ся с 1975 г. когда в Ленинградском государствен-
ном институте для усовершенствования врачей 
им. С.М. Кирова (ГИДУВе, позднее СПбМАПО) 
при кафедре терапии №2 (заведующий — проф. 
Ю.М. Губачев, один из ведущих специалистов в 
области психосоматической медицины) был создан 
курс психотерапии. Курс организовал и возгла-
вил доктор медицинских наук, профессор Сергей 
Сергеевич Либих (1932–2007) — врач-психиатр, 

психотерапевт, сексолог. С.С. Либих в 1955 году 
окончил 1-й Ленинградский медицинский инсти-
тут, по распределению работал психиатром в Пе-
трозаводске. С 1959 года вел научную деятель-
ность в Психоневрологическом НИИ им. В.М. 
Бехтерева, где написал и защитил сначала канди-
датскую диссертацию по вопросам алкоголизма 
(1963), а затем и докторскую по теме: «Теория и 
практика коллективной терапии» (1965). В 1972 
году перешел на работу в Ленинградский ГИДУВ, 
где и открыл курс психотерапии, которым руково-
дил с 1975 г. по 1982 г. В 1982 г. курс был преоб-
разован в самостоятельную кафедру психотерапии 
(заведующий кафедрой — заслуженный деятель 
науки, профессор Б.Д. Карвасарский). В 1984 г. на 
этой кафедре был выделен курс сексопатологии, 
руководил которым С.С. Либих, а в 1989 г. им 
была организована первая и единственная по на-
стоящее время в России самостоятельная кафедра 
сексологии, которую он возглавлял по 2000 г. (1).

Преподавание психотерапии всегда привлека-
ло к себе весьма неординарных людей. С именем 
С.С. Либиха связана традиция проведения нефор-
мальных встреч профессионалов, так называемых 
«Либиховских сред», более 20 лет проводившихся 
на базе клиники неврозов им. акад. И.П. Павлова 
на 15 линии Васильевского острова. Их участни-
ками становились слушатели курса психотерапии, 
а затем и кафедры сексологии, а также психиатры, 
психологи, психотерапевты из различных город-
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ских учреждений. По воспоминаниям общение 
было насыщенным и интеллектуально и эмоцио-
нально, обсуждался самый широкий круг вопро-
сов и в центре дискуссий всегда был С.С. Либих 
— яркий, эрудированный, блестяще образован-
ный специалист и преподаватель. Фактически эта 
традиция восходит еще к И.П. Павлову и к его 
знаменитым «Павловским средам» – заседаниям, 
посвященным обсуждению экспериментальных 
данных по физиологии высшей нервной деятель-
ности и клиническому разбору больных, прово-
дившимся на этой же клинической базе. Забегая 
вперед можно сказать, что сегодня, на обновлен-
ной кафедре психотерапии мы хотим попробовать 
возродить этот опыт в новых условиях, с одной 
стороны весьма насыщенных профессиональным 
взаимодействием, но с другой, характеризующих-
ся все более узкой «специализацией» психотера-
певтов и, в результате, усиливающимся разобще-
нием специалистов.

У истоков преподавания психотерапии с пер-
вых дней вместе с С.С. Либихом стояла Нина 
Александровна Михайлова (1931–1996) доцент 
курса психотерапии и кафедры сексологии, к.м.н., 
врач-психиатр-психотерапевт. Слушатели до сих 
пор с благодарность вспоминают ее профессио-
нализм и богатый врачебный опыт, которым она 
с удовольствием делилась с молодыми коллегами. 
А о ее незаурядных личных качествах, которые 
так важны для настоящего психотерапевта, сви-
детельствует тот факт, что когда Н.А. Михайлова 
узнала, что больна раком, в день своего 65-летия 
собрала своих близких друзей на банкет в ресто-
ране. Вот как описывает этот эпизод известный 
сексолог и психотерапевт проф. Л.М. Щеглов. «Я 
знал, что Михайлова умирает от рака, и поэтому 
был крайне удивлен, получив от нее приглаше-
ние на банкет… Мы с женой пришли на празд-
нование и вначале были крайне смущены видом 
истощенной, изжелта-бледной именинницы. Как 
себя вести? Непонятно. Я посмотрел на лица го-
стей и понял, что все испытывают примерно те 
же чувства. И вдруг Нина Александровна произ-
несла громким, спокойным голосом: «Эй вы, а ну 
перестаньте сидеть с постными рожами! Я желаю 
сегодня услышать 65 восторженных тостов». То-
сты зазвучали. Все постепенно расслабились и 
начали веселиться…Через несколько дней после 
этого торжества Нина Александровна скончалась» 
(2, 3). До конца своей жизни она сохраняла спо-
койствие, стойкость и мужественно принимала 
то, что послала ей судьба.

В 1982 г. в Ленинградском ГИДУВе курс пси-
хотерапии был преобразован в самостоятельную 
кафедру, первым заведующим которой стал д.м.н., 
профессор Борис Дмитриевич Карвасарский — 
признанный формальный (главный психотерапевт 
Министерств здравоохранения СССР и РФ, ру-
ководитель Федерального научно-методического 
центра по психотерапии и медицинской психоло-
гии, главный внештатный специалист-эксперт по 
психотерапии Росздравнадзора), а главное нефор-
мальный лидер отечественной психотерапии. Б.Д. 

Карвасарский закончил в 1954 г. Военно-морскую 
медицинскую Академию в г. Ленинграде, служил 
на флоте. С 1957 г. и по настоящее время его 
профессиональная деятельность связана с Санкт-
Петербургским научно-исследовательским психо-
неврологическим институтом им. В.М. Бехтерева, 
в котором он защитил кандидатскую диссертацию 
(1961), а в 1969 г. возглавил в качестве научного 
руководителя отделение неврозов и психотера-
пии. В 1968 г. защитил докторскую диссертацию, 
в 1971 г. ему присвоено звание профессора, а в 
1996 г. — звание заслуженного деятеля науки РФ. 
Б.Д. Карвасарский автор более 200 научных работ, 
в том числе монографии «Психотерапия» (1985), 
в которой впервые в СССР были описаны совре-
менные методы «западной» психотерапии, руко-
водства для врачей «Неврозы» (1980, 1990), оста-
ющиеся до сегодняшнего дня наиболее полным 
описание этой группы расстройств. Уникальная 
работа «Психотерапевтическая энциклопедия», 
выдержавшая уже 4 издания, учебники «Психо-
терапия» и «Клиническая психология», изданные 
под его руководством являются настольными 
книгами всех специалистов нашего профиля. Под 
его руководством защищено 100 кандидатских и 
27 докторских диссертации, что само по себе яв-
ляется выдающимся фактом в отечественной и 
мировой науке.

Как главный психотерапевт министерства 
здравоохранения, президент Российской психо-
терапевтической ассоциации (1994-2003), заведу-
ющий кафедрой Б.Д. Карвасарский сформировал 
нормативную базу и заложил основы современ-
ной системы оказания психотерапевтической по-
мощи в нашей стране, непосредственно принимал 
участие в организации и многочисленных регио-
нальных психотерапевтических служб.

Б.Д. Карвасарский с 1982 по 1993 гг. руководил 
кафедрой психотерапии в Ленинградском ГИДУВе 
(позднее СПбМАПО), постепенно ставшей веду-
щей в России. С его именем связано формирова-
ние Санкт-Петербургской (Ленинградской) школы 
психотерапии. Целое поколение отечественных 
психотерапевтов, в том числе один из авторов 
данной статьи, связывает свое становление как 
профессионала именно с общением Б.Д. Карва-
сарским, его соратниками и учениками. И по-
сле формального ухода с кафедры он продолжал 
оказывать сотрудникам методическую, научную 
и чисто человеческую помощь. Уже в 2013 г. на 
кафедре нами по взаимной договоренности были 
возобновлены регулярные учебные семинары Б.Д. 
Карвасарского, так им были проведены уникаль-
ные занятия для слушателей, посвященные кон-
цепции неврозов и патогенетической психотера-
пии В.Н. Мясищева.

На базе кафедры психотерапии в 1993 г. была 
создана первая самостоятельная (в системе инсти-
тутов усовершенствования врачей) кафедра ме-
дицинской психологии, под руководством проф. 
Артура Александровича Александрова. 

С 1993 г. по 2001 г. кафедрой психотерапии ру-
ководил проф. Виктор Анатольевич Ташлыков — 
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известный ученый, прекрасный клиницист, один 
из соавторов метода личностно-ориентированной 
(реконструктивной) психотерапии Карвасарского, 
Исуриной, Ташлыкова (ЛОРП). В настоящее вре-
мя В.А. Ташлыков профессор кафедры терапии 
и ревматологии им. Э.Э. Эйхвальда СЗГМУ им. 
И.И Мечникова. Им с 2005 г. совместно с доцен-
том Д.В. Ковпаком проводятся регулярные обще-
российские конференции «Актуальные проблемы 
психосоматики в общемедицинской практике» 
в рамках программы «Психосоматическая меди-
цина», созданной ими в 2003 году. За прошед-
шие годы было проведено уже двенадцать таких 
конференций. Подтверждением значительного 
вклада, который данный форум вносит в разви-
тие научного и практического сообщества стало 
включение этого проекта в номинацию «Вклад в 
развитие единого профессионального психологи-
ческого сообщества России» в Национальном пси-
хологическом конкурсе «Золотая психея» в 2013 г.

В 2002 г. курс детско-подростковой психотера-
пии, существовавший на кафедре психотерапии с 
1990 г. был преобразован в самостоятельную ка-
федру детско-подростковой психиатрии и психо-
терапии, которую возглавил проф. Эдмонд Геор-
гиевич Эйдемиллер.

С 2001 г. по 2012 г. кафедрой психотерапии 
заведовал проф. Владимир Иванович Курпатов 
— известный психотерапевт, организатор здра-
воохранения, главный психотерапевт комитета 
по здравоохранению Администрации Санкт-
Петербурга, вице-президент Российской психоте-
рапевтической ассоциации (РПА), председатель ее 
Санкт-Петербургского отделения. Благодаря В.И. 
Курпатову кафедра существенно расширила свои 
клинические базы, улучшилось ее материаль-
но-техническое оснащение, была сформирована 
методическая основа процесса преподавания на 
постдипломном этапе, большое внимание оказы-
валось развитию психотерапевтической службы в 
Санкт-Петербурге.

В Санкт-Петербургской Государственной Ме-
дицинской Академии им. И.И. Мечникова кафедра 
психотерапии была основана в 2003 г. Ее возгла-
вил один из учеников Б.Д. Карвасарского к.м.н., 
доцент Сергей Александрович Подсадный, специ-
алист в области личностно-ориентированной (ре-
конструктивной) психотерапии (ЛОРП), истории 
психотерапии и медицинской психологии. Благо-
даря подобранному преподавательскому составу, 
гибкому подходу к подготовке, актуальности и 
практической значимости программ, учебные ци-
клы кафедры пользовались большим успехом, в 
том числе и во многих регионах страны.

Приказом Министерства здравоохранения и 
социального развития РФ от 23 июня 2011 г. №609 
ГОУ ВПО «Санкт-Петербургская Государственная 
Медицинская Академия им. И.И. Мечникова» и 
ГОУ ДПО «Санкт-Петербургская медицинская 
академия последипломного образования» были 
реорганизованы в форме слияния с последую-
щим образованием ГБОУ ВПО «Северо-Запад-
ный государственный медицинский университет 

им. И.И. Мечникова» Минздрава России (ректор 
— профессор Отари Гивиевич Хурцилава). По-
сле слияния двух ВУЗов объединенной кафедрой 
психотерапии руководил В.И. Курпатов. Развитие 
психотерапии, в том числе и преподавательская 
деятельность, во многом обусловлены личностны-
ми качествами и особенностями лидеров тех или 
иных научных и творческих коллективов. Слия-
ние коллективов двух кафедр во многих аспектах 
организации работы, подходов к учебному про-
цессу достаточно сильно отличающихся друг от 
друга привело к определенному кризису, обуслов-
ленному как объективными, так и субъективными 
причинами. В результате возглавить объединен-
ную кафедру психотерапии с сентября 2012 г. был 
приглашен Сергей Михайлович Бабин — доктор 
медицинских наук, вице-президент Российской 
Психотерапевтической Ассоциации (РПА), пред-
ставитель Санкт-Петербургской (Ленинградской) 
научной школы психотерапии, ученик Б.Д. Кар-
васарского, многолетний руководитель психотера-
певтической службы Оренбургской области.

В настоящее время кафедра переживает пе-
риод обновления. Профессорско-преподаватель-
ский состав за последний год изменился на 60 %. 
Мы пытаемся добиться оптимально соотноше-
ния опытных сотрудников, образующих «золотой 
фонд» отечественной психотерапии, организато-
ров здравоохранения, на практике реализующих 
конкретные новые направления психотерапии, 
психиатрии и реабилитации и молодых специали-
стов, обеспечивающих преемственность и дина-
мичность процесса последипломной подготовки 
специалиста. Сегодня кафедра это 20 сотрудни-
ков: профессора, д.м.н. Артур Александрович 
Александров, д.м.н Марина Алексеевна Акимен-
ко, д.м.н. Сергей Михайлович Бабин, д.м.н. Алек-
сандр Петрович Федоров, д.м.н. Ольга Юрьевна 
Штакельберг, доцент, д.м.н. Анна Владимировна 
Васильева, доцент, д.п.н. Екатерина Андреевна Ко-
лотильщикова, доцент, д.м.н. Александр Иванович 
Копытин, доценты, к.м.н. Александр Николаевич 
Еричев, к.м.н. Виктор Владимирович Зайцев, к.м.н. 
Лариса Ивановна Козловская, к.м.н. Олег Василье-
вич Лиманкин, к.м.н. Сергей Александрович Под-
садный, к.м.н. София Федоровна Случевская, ас-
систенты к.м.н. Наталья Владимировна Бушкова, 
к.м.н. Татьяна Николаевна Хмылова, Александр 
Михайлович Демьяненко, Валерия Александров-
на Сазыкина, Людмила Львовна Тимофеева. Зав. 
учебной часть кафедры – ассистент Анна Влади-
мировна Зотова.

Основными клиническим базами кафедры яв-
ляются СПб ГБУЗ «Городская психиатрическая 
больница № 7 имени академика И.П. Павлова» 
(Клиника неврозов) и Санкт-Петербургский на-
учно-исследовательский психоневрологический 
институт им. В.М. Бехтерева. «Клиника неврозов» 
(главный врач — Палкин Юрий Рудиевич) име-
ет более чем вековую историю. Александровская 
мужская больница была торжественно открыта в 
1884 г. и до революции работала, как соматиче-
ский стационар и амбулатория. После Октябрь-
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ской революции в апреле 1919 г. на базе больни-
цы впервые в России организован Клинический 
психотерапевтический институт, проводивший 
исследования в области клиники и терапии не-
врозов. В структуре института впервые в стра-
не были открыты 50 коек психотерапевтического 
профиля, а также вскоре был открыт амбулатор-
ный приём больных, страдающих неврозами. В 
этом медицинском учреждении многие годы на 
практике применялась индивидуальная и груп-
повая психотерапия как самостоятельный и эф-
фективный метод лечения. Все эти годы в Кли-
нике не прекращалась научная и учебная работа, 
учреждение является клинической базой кафедр 
психотерапии и сексологии СЗГМУ им. И.И. Меч-
никова, также здесь работает одна из лаборато-
рий НИИ Физиологии АМН СССР им. академика 
И.П. Павлова. В 1999 г. на базе Клиники открыт 
городской психотерапевтический центр, основной 
задачей которого является организационно-мето-
дическая работа в области психотерапии в Санкт-
Петербурге и улучшение психотерапевтической 
помощи жителям города (4). 

На этой базе слушатели кафедры проходят 
обучение в рамках последипломной подготовки 
и программы ординатуры по психотерапии. Про-
филь клиники достаточно широкий и охватывает 
невротические расстройства, расстройства адап-
тации, реактивные состояния, непсихотические 
формы эндогенных расстройств (депрессий и 
шизофрении). 

Второй основной клинической базой кафедры 
является Санкт-Петербургский научно-исследо-
вательский психоневрологический институт им. 
В.М. Бехтерева — всемирно известный научный 
центр, ведущее учреждение страны в области пси-
хотерапии, клинической психологии и реабилита-
ции (5) (директор института — д.м.н., профессор 
Незнанов Николай Григорьевич, главный внеш-
татный специалист-эксперт по психиатрии Росз-
дравнадзора, президент Всемирной ассоциации 
динамической психиатрии (WADP), председатель 
правления Российского Общества Психиатров).

На базе отделения неврозов и психотерапии 
института слушатели кафедры и клинические 
ординаторы получают возможность непосред-
ственно ознакомиться с современными методами 
лечения пограничных психических расстройств, 
принять участие в клинических разборах, науч-
ных конференциях. Научным руководителем от-
деления является заслуженный деятель науки РФ, 
профессор Борис Дмитриевич Карвасарский — 
около 20 лет исполняющий обязанности главного 
психотерапевта Министерства здравоохранения 
Российской Федерации, главный внештатный спе-
циалист-эксперт по психотерапии Росздравнадзо-
ра, признанный лидер российской психотерапии, 

На протяжении более 30 лет отделение не-
врозов и психотерапии Санкт-Петербургского 
научно-исследовательского психоневрологическо-
го института им. В.М. Бехтерева является сво-
еобразной «кузницей кадров» для подготовки 
ученых, практиков, преподавателей в области не-

врозологии, психотерапии и медицинской психо-
логии, а также центром организации современной 
психотерапии в стране. В течении последних де-
сятилетий отделение является ведущим научным 
центром по изучению всех видов неврозов и пси-
хотерапии (индивидуальной и групповой, долго-
временной и краткосрочной).

Также клиническими базами кафедры явля-
ются отделение неврозов Ленинградского област-
ного наркологического диспансера (главный врач 
— к.м.н. Славина Татьяна Юрьевна), с 2012 г. 
Санкт-Петербургская городская психиатрическая 
больница №1 им. П.П. Кащенко (главный врач — 
к.м.н. Лиманкин Олег Васильевич). За последний 
год расширяется взаимодействие с Психоневроло-
гическими диспансерами №1 (Василеостровского 
района) (главный врач — к.м.н. Дутов Владимир 
Борисович) и №10 (главный врач — к.м.н. Тадтаев 
Виталий Александрович).

Изменения кадрового состава и клинических 
баз кафедры за последний год отражает опре-
деленную переориентацию в основных направ-
лениях преподавательского процесса. Наряду с 
традиционными учебными курсами, такими как 
первичная переподготовка для получения сер-
тификата специалиста, общим усовершенство-
ванием для подтверждения сертификата врача-
психотерапевта, нами реорганизуются старые и 
вводятся новые программы подготовки. Так в 
этом учебном году существенно обновлен цикл 
тематического усовершенствования «Личностно-
ориентированная психотерапия» (144 часа) (для 
врачей психиатрического профиля и медицинских 
психологов). Сотрудники кафедры продолжают 
традиции Санкт-Петербургской школы и развива-
ют это оригинальное направление отечественной 
психотерапии. Программа цикла тематического 
усовершенствования «Психотерапия в соматиче-
ской клинике» (144 часа) (для врачей лечебного 
профиля), также была значительно переработана 
в плане приближения к запросам специалистов 
общей практики и первичного звена.

Впервые нами проведен цикл тематического 
усовершенствования «Теория и практика арт-
терапии» (216 часов) (для врачей психиатриче-
ского профиля, медицинских психологов, врачей 
общей врачебной практики). Слушатели получили 
возможность ознакомиться с современными под-
ходами к арт-терапии и экспрессивным методам 
психотерапии. Программа цикла была разрабо-
тана сотрудниками кафедры под руководством 
ведущего арт-терапевта страны д.м.н. Копытина 
А.И.

Новым направлением в работе кафедры стали 
циклы подготовки по психотерапии и психосо-
циальной реабилитации в психиатрии. Это про-
блема, с одной стороны, весьма актуальна, т.к. 
широко развивается во многих психиатрических 
учреждениях и весьма востребована, но с другой, 
в рамках последипломного образования фактиче-
ски отсутствуют программы регулярной подготов-
ки по данному направлению, интегрирующие не 
только зарубежный, но и имеющийся российский 
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опыт работы. Под руководством С.М. Бабина со-
трудниками кафедры, включая С.Ф. Случевскую, 
В.В. Зайцева, А.Н. Еричева разработана програм-
ма тематического усовершенствования «Психоте-
рапия, клиническая психология психосоциальная 
работа и реабилитация в психиатрии» (144 часа) 
(для врачей психиатрического профиля, психоло-
гов, специалистов по социальной работе). В фор-
мировании программы цикла и его практического 
осуществления большую роль сыграла клиниче-
ская база кафедры ― Санкт-Петербургская го-
родская психиатрическая больница №1 им. П.П. 
Кащенко, возглавляемая О.В. Лиманкиным, одно 
из ведущих учреждений страны, в котором реали-
зуется комплексная программа психосоциальной 
реабилитации.

Наряду с циклом для специалистов на кафедре 
психотерапии СЗГМУ им. И.И. Мечникова раз-
работана оригинальная программа тематического 
усовершенствования по теме «Психотерапия, кли-
ническая психология и психосоциальная работа в 
психиатрии и общей медицине» (144 часа) (для 
медицинских сестер, психологов, специалистов 
по социальной работе, социальных работников). 
Впервые на кафедре реализуется программа под-
готовки для среднего и не медицинского персо-
нала. Используя существующий отечественный и 
зарубежный опыт, материалы Российско-Канад-
ского семинара «Общественная реабилитация в 
психиатрии» (Московский НИИ психиатрии) и 
Санкт-Петербургского научно-исследовательского 
института им. В.М. Бехтерева в программу вклю-
чены следующие тематические блоки: понятие о 
психосоциальной работе, психотерапии и реаби-
литации в психиатрической клинике, конкретные 
виды и формы психосоциальной и психотерапев-
тической работы, групповые методы работы, те-
рапия средой и терапевтическое сообщество, но-
вые формы организации помощи в отечественной 
психиатрии, понятие «стигмы» и пути ее преодо-
ления, психообразовательные группы, тренинг со-
циальных навыков, понятия «защищенное жильё» 
и «защищенное трудоустройство», роль обще-
ственных организаций в реабилитации душевно-
больных и другие.

Помимо традиционной подачи материала 
практические занятия построены в виде инте-
рактивного обучения, с использованием работы 
в кругу, ролевых игр, упражнений, тренингов и 
т.п. Участники цикла на собственном примере 
убеждаются в эффективности групповой работы, 
действенности обучения через опыт. 

Уникальность данного тематического усовер-
шенствования в том, что оно рассчитано на под-
готовку именно среднего медицинского и иного 
персонала психиатрических ЛПУ: медицинских 
сестер, психологов, специалистов по социальной 
работы, социальных работников. Обучение может 
проводиться непосредственно на базе лечебного 
учреждения, что облегчает направление на него 
слушателей. Полученные отзывы после проведен-
ного цикла продемонстрировали его актуальность 
и большой интерес у участников. Так как данная 

программа подготовки является новой, обратная 
связь в процессе обучения очень важна и позво-
ляет кафедре гибко реагировать на запросы слу-
шателей.

На кафедре после некоторого перерыва были 
возобновлены выездные циклы усовершенство-
вания, так проведено обучение специалистов в 
Новосибирске, Оренбурге и Калининграде. Мы и 
в дальнейшем планируем активно развивать это 
направление работы.

Сотрудниками кафедры проводятся циклы 
усовершенствования по когнитивно-поведенче-
ской психотерапии (Федоров А.П., Еричев А.Н. и 
др.), а в наших перспективных планах развитие 
такого направления как экзистенциальная психо-
терапия и консультирование (Бабин С.М., Слу-
чевская С.Ф., Зайцев В.В., Зотова А.В., Подсадный 
С.А. и др.).

Наряду с определенными успехами целый ряд 
проблем последипломной подготовки требует 
своего решения. Здесь мы кратко остановимся 
лишь на некоторых из них. Существующие тре-
бования к длительности циклов усовершенствова-
ния для специалистов (108, 144, 216 и максимум 
504 часа) вступает в противоречие с современной 
тенденцией обучения, ориентирующийся на дли-
тельные, фактически многолетние образователь-
ные программы. Таким образом, государственное 
образовательное учреждение проигрывает суще-
ствующим частным структурам в плане специали-
зированной и углубленной подготовки. 

На кафедре психотерапии СЗГМУ им. И.И. 
Мечникова обучаются врачи и психологи преиму-
щественно из бюджетных лечебных учреждений, в 
связи с чем, построение модульных многоступен-
чатых программ затруднительно, т.к. администра-
ция ЛПУ в настоящее время не заинтересована в 
подобном обучении и довольствуется минималь-
ными требования усовершенствования «не реже 
оного раза в пять лет».

Циклы продолжительность один-два месяца 
фактически не позволяют проводить в их рам-
ках личную терапию, что является обязательным 
требованием к подготовке врача-психотерапевта. 
На кафедре в 2012-2013 учебном году в рамках 
первичного усовершенствования по психотерапии 
(2,5 месяца) возобновлена практика краткосроч-
ной групповой психотерапии, которая дополняет 
теоретические и практические занятия со слуша-
телями. 

Сотрудники любой даже самой большой кафе-
дры не могут быть профессионалами во всех со-
временных методах и техниках психотерапии. Мы 
неизбежно должны прийти к той или иной мере 
к какой-то области специализации. С другой сто-
роны первичная подготовка врача-психотерапевта 
требует его знакомства с основными направле-
ниями психотерапии. При этом если негосудар-
ственное образовательное учреждение обычно 
специализируется именно в определенной области 
психотерапии (психоанализ, гештальт-терапия 
и т.п.), то представляется проблематичным, что 
государственная структура может декларировать 
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приверженность исключительно одному, пусть и 
весьма уважаемому направлению работы.

В настоящее время у нас нет четких ответов на 
эти вопросы, и авторы будут благодарны читате-
лям журнала за возможную дискуссию.

Помимо регулярных образовательных циклов 
кафедра психотерапии пытается стать определен-
ным центром развития и консолидации нашей об-
ласти деятельности, как в Санкт-Петербурге, так 
и в стране в целом. Учитывая высокий уровень 
развития психотерапии в нашем городе, наличие 
множества высокопрофессиональных специали-
стов и учреждений это довольно сложная задача. 
В настоящее время кафедра психотерапии сотруд-
ничает с различными научными, образовательны-
ми и общественными структурами, такими как 
Санкт-Петербургский научно-исследовательский 
психоневрологический институт им. В.М. Бехте-
рева, Восточно-Европейский институт психоана-
лиза, Российская психотерапевтическая ассоци-
ация, Российское общество психиатров, Альянс 
Помогающих Практик «ПроБоно», Ассоциация 
когнитивно-поведенческой психотерапии и др. 

В марте нами 2013 г. был организован оче-
редной Всероссийский симпозиум «Современные 
методы психотерапии», который проходил на 
базе Клиники неврозов. Помимо Университета 
им И.И. Мечникова в качестве со-организаторов 
выступили Российская психотерапевтическая ас-
социация, Институт когнитивно-поведенческой 
психотерапии и консультирования (СПб), Санкт-
Петербургское отделение Российского психологи-
ческого общества. В симпозиуме приняли участие 
более 120 специалистов из Санкт-Петербурга и 
других городов РФ. Кафедра психотерапии, как 
организатор симпозиума, ставила себе задачу 
представить максимально широкий спектр раз-
личных школ и направлений современной психо-
терапии. Так только в ходе пленарного заседания 
прозвучали 7 проблемных докладов, а на двух 
секционных заседаниях «Динамическая психоте-

рапия» и «Когнитивно-поведенческая психотера-
пия» участники прослушали 14 сообщений. Мы 
планируем проводить конференции два раза в год 
и сделать их событиями в психотерапевтической 
жизни города. Следующая тематическая конфе-
ренция кафедры «Психотерапия и психосоциаль-
ная работа в психиатрии» запланирована на 27 
сентября 2013 г.

С 2013 г. на базе кафедры сформирована нефор-
мальная группа специалистов, заинтересованных 
в развитии русскоязычной секции Международ-
ного общества психологических подходов в тера-
пии психозов (ISPS), в которую в настоящее время 
входят специалисты из Минска (Беларусь), Мо-
сквы, Санкт-Петербурга, Ставрополя, Обнинска, 
Оренбурга (Россия), представляющие различные 
сферы сервиса психического здоровья: стационар-
ную и амбулаторную службу, специализированные 
психологические центры, частную практику, науч-
ные учреждения. Санкт-Петербургское отделение 
ISPS в контакте с кафедрой психотерапии объ-
единяет в своем составе врачей-психотерапевтов, 
психиатров, клинических психологов из различ-
ных лечебных учреждений города. Мы планируем 
знакомить участников непосредственно с органи-
зацией работы в отдельных ЛПУ, обсуждать кон-
кретные практические вопросы, наладить обмен 
информацией между всеми заинтересованными 
сторонами.

Мы будем благодарны всем заинтересованным 
лицам за предложения по организации работы ка-
федры психотерапии Северо-западного государ-
ственного медицинского университета им. И.И. 
Мечникова и надеемся на активное профессио-
нальное сотрудничество.

Контактная информация кафедры психотерапии:
Адрес: 193015, г. Санкт-Петербург, 15 линия 

В.О., д. 4/6, кафедра психотерапии СЗГМУ им. 
И.И. Мечникова. Сайт: www.kafedrapt.ru, e-mail: 
mail@kafedrapt.ru 
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Врачебное сообщество как вневедомственный регулятор 
качества психиатрической помощи

О. В. Лиманкин 
Санкт-Петербургское ГБУЗ “Психиатрическая больница № 1 им. П. П. Кащенко»

Резюме. В статье рассматриваются проблемы вневедомственной оценки качества психиатрической 
помощи с точки зрения профессионального медицинского сообщества. Анализируются тенденции раз-
вития и перспективы институционализации врачебного сообщества в России в рамках модели обще-
ственного здравоохранения.

Ключевые слова: качество психиатрической помощи, профессиональное врачебное сообщество, мо-
дель общественного здравоохранения, опросы сотрудников психиатрических учреждений.

Medical Community as an Extra-departmental Quality Regulator of Mental Health Care

O. V. Limankin 
P. P. Kaschenko 1-st Saint Petersburg City Mental Hospital

Summary. The article considers issues of the extra-departmental quality assessment of mental health 
care from the point of view of the professional medical community. It analyzes the existing trends of the 
development of the Russian medical community and the perspectives of its institutionalisation within the 
model of public health care.

Key words: mental health care quality, professional medical community, public health care model, mental 
health staff opinion polling

Большое значение в повышении эффектив-
ности и качества психиатрической помощи, 
как указывают Н. Г. Незнанов и соавт.[15], 

имеет не только обеспечение медицинскими ка-
драми, но и отношение самих медицинских работ-
ников к реформированию здравоохранения. Без 
понимания ими основных направлений развития 
здравоохранения и без их поддержки даже самые 
научно обоснованные концепции не могут быть 
успешно реализованы.

Т. А. Солохина и Л. С. Шевченко [21, 22] под-
черкивают, что полная и объективная оценка 
качества психиатрической помощи предполагает 
учет мнений всех ее участников – заказчиков, по-
ставщиков и пользователей. Существующая оцен-
ка отражает, главным образом, мнение заказчиков 
(государственного регулятора), реже – пользова-
телей. Между тем, удовлетворенность деятельно-
стью психиатрического учреждения, бремя меди-
цинского персонала, качество его жизни являются 
важными информативными критериями качества 
психиатрической помощи.

Проблема не является специфичной для пси-
хиатрической службы. В резолюции Пироговского 
съезда врачей отмечается, что в настоящее время 
врачи РФ не являются инициаторами и эксперта-
ми модернизации и реформ в здравоохранении, а 
выступают лишь пассивными исполнителями уже 
принятых чиновниками управленческих решений. 
Фокусом модернизации становятся исключитель-
но административные реформы, органы управле-
ния здравоохранением, медицинские учреждения 
и система финансирования. В органах власти нет 
понимания того, что базисом здравоохранения 
является система «врач – пациент»[27].

Г. А. Комаров и соавт. [8] указывают, что для 
создания эффективной модели здравоохранения не-
обходимо обеспечить вовлечение кадрового потен-
циала, прежде всего, менеджмента среднего и ни-
зового уровня, в процесс анализа, поиска решений, 
бенчмаркинг и принятие управленческих решений. 
Авторы подчеркивают, что главные врачи медицин-
ских учреждений не участвуют в стратегическом 
планировании и не оказывают на него практически 
никакого влияния, рассматривая себя не как ответ-
ственных, а как технических исполнителей.

I. Врачебное сообщество и модель 
общественного здравоохранения

Вопрос о роли медицинских работников, в пер-
вую очередь врачей, в оценке качества медицин-
ской помощи, разработке и принятии программ 
ее реформирования и модернизации, следует рас-
сматривать в контексте того положения, которое 
отведено российскому врачу в сфере медицинской 
деятельности и отрасли здравоохранения. При 
этом следует отметить, что до настоящего време-
ни, как замечает А. С. Акопян, в России сохраня-
ется неверное представление о тождестве понятий 
«медицина» и «здравоохранение». Медицина, как 
сфера профессиональной деятельности, включает 
собственно ремесло врачевания, медицинское об-
разование и медицинскую науку. Здравоохране-
ние представляет собой систему охраны здоровья 
граждан, охватывающую гораздо более широкий 
круг вопросов – таких, как экология, охрана тру-
да, безопасность, образ жизни, питание и т. д.[3]. 

По мнению С. А. Мамонтова и А. В. Тихомиро-
ва [12], здравоохранение и медицина различаются 
по своим ключевым характеристикам.
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*	 Здравоохранение является функцией го-
сударства и предметом отраслевого министерства, 
медицина – функцией и предметом профессио-
нального медицинского сообщества.

*	 Здравоохранение характеризуется публич-
ным механизмом функционирования, медицина – 
общественным.

*	 Здравоохранение использует финансовые 
ресурсы, медицина – профессиональные (техно-
логические).

*	 Здравоохранение выступает заказчиком 
для медицины, медицина – поставщиком для 
здравоохранения.

Стремление сбалансировать цели и интересы 
профессионального медицинского сообщества и 
задачи государства по охране здоровья граждан 
нашло отражение в формировании модели «обще-
ственного здравоохранения», принятой в т.н. раз-
витых странах, но относительно новой для Рос-
сии. В схематичном виде модель общественного 
здравоохранения, согласно K. Arrow [28], можно 
представить как некий вариант общественного 
договора между государством (государственные 
регуляторы: министерства, департаменты и т.д.) 
и профессиональным медицинским сообществом 
(негосударственные регуляторы: ассоциации, 
гильдии, палаты и т.п.) о разграничении прав, 
полномочий и ответственности по вопросам ме-
дицинского обеспечения населения.

При всех национальных различиях в системах 
общественного здравоохранения разных стран, 
можно, как указывают С.Ф. Багненко и соавт. [4], 
выделить общее. Вопросы разработки и утвержде-
ния стандартов медицинской помощи, программ 
высшего и последипломного непрерывного об-
разования, сертификации или аттестации, соблю-
дения корпоративной (профессиональной) этики, 
страхования профессиональной ответственности 
– регулируются профессиональными ассоциаци-
ями по медицинским специальностям; общекор-
поративные интересы на уровне территориальных 
единиц (земли, области и т.п.) – регулируются 
территориальными медицинскими объединения-
ми. Такая модель оставляет за государственным 
регулятором исполнение представительных, над-
зорных и контрольно-разрешительных функций, 
причем, как правило, не изолированно, а во вза-
имодействии с теми же профессиональными ме-
дицинскими объединениями.

Ответственность за качество медицинской 
помощи возлагается на того, кто оказывает ме-
дицинские услуги, т.е. на носителей профессии 
(врача, медицинскую сестру и т.д.), а также на 
структуры, регулирующие их профессиональную 
деятельность (медицинские учреждения). При 
этом высокий уровень качества выполнения про-
фессиональных обязанностей определяется следу-
ющими элементами: 

•	 тщательно проработанные стандарты дея-
тельности по всем медицинским специаль-
ностям;

•	 контроль их исполнения со стороны про-
фессиональных медицинских объединений;

•	 жесткая система непрерывного последи-
пломного образования;

•	 система корпоративной этики;
•	 страхование профессиональных рисков 

(профессиональной ответственности).
Профессиональные медицинские объединения 

не вмешиваются в трудовые отношения работо-
дателя и врача (это является компетенцией про-
фсоюзов), хотя в реальности и профессиональные 
ассоциации и профсоюзы тесно взаимодействуют 
между собой, проводя совместные мероприятия.

Участие государственных регуляторов в обе-
спечении качества помощи носит либо формаль-
ный характер (например, выдача лицензии на 
основе сертификата), либо опосредованный (на-
пример, финансирование фондов, страхующих 
профессиональные риски; инвестирование пер-
спективных научных исследований и т.д.). Высо-
кая степень защищенности пациента и врача при 
возникновении конфликтных ситуаций обеспе-
чивается не столько работой судебных органов, 
сколько деятельностью различных общественных 
(досудебных) институтов, обладающих широкими 
полномочиями [4].

Модель общественного здравоохранения, в ча-
сти исполнения профессиональной медицинской 
деятельности, можно рассматривать как отрасле-
вой вариант саморегулирования, появление ко-
торого объясняется экономической целесообраз-
ностью, выгодой для всех сторон, вовлеченных 
в процесс оказания помощи [28,29,30]. В такой 
модели пациенту гарантируется получения помо-
щи, качество которой не ниже стандартов, уста-
новленных профессиональным сообществом. Как 
указывает Г. Б. Гаевский [6], выработка стандартов 
самим профессиональным сообществом оправда-
на, т.к. совокупный интеллект сообщества выше, 
чем интеллект чиновников, которые к тому же ру-
ководствуются не знаниями о последних достиже-
ниях в области медицины, а количеством средств, 
выделенных из бюджета. Врач оказывается защи-
щенным от безосновательных претензий со сто-
роны недовольных пациентов, действуя в рамках 
профессиональной организации и в соответствии 
с установленными ею нормами и правилами. Го-
сударству модель общественного здравоохране-
ния дает возможность сократить расходы на со-
держание разветвленного аппарата регулирования 
системы здравоохранения. При этом сокращение 
расходов на госрегулирование является весьма 
актуальным с учетом российских реалий, т.к. по 
уровню прямых и опосредованных затрат на со-
держание структур и представителей госрегулято-
ра (чиновников) в консолидированном бюджете 
здравоохранения Россия, по оценке С. Ф. Багнен-
ко и соавт.[4], является лидером среди европей-
ских стран. Кроме того, саморегулирование может 
рассматриваться как средство борьбы с другими 
российскими институциональными пороками  — 
взяточничеством и коррупцией.

Резюмируя, можно констатировать, что в си-
стеме общественного здравоохранения професси-
ональные общественные медицинские организа-
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ции наделены весьма широкими полномочиями, 
включая непрерывное обучение и профессио-
нальное саморегулирование, установление связей 
между общественными и частными службами, 
осуществление обзоров и оценок деятельности 
различных неправительственных организаций, 
сотрудничество со СМИ, выявление нужд по-
требителей помощи и их семей, ответственность 
за разработку национальных программ в области 
психического здоровья [7]. 

В области психиатрии наиболее часто в каче-
стве примера рассматривается деятельность Аме-
риканской психиатрической Ассоциации (АРА), 
построенной на демократических принципах и 
играющей важную роль в жизни любого амери-
канского врача-психиатра. Членство в АРА дает 
ему возможность профессионального и карьерно-
го роста и в то же время требует соблюдения ут-
вержденных стандартов и правил корпоративной 
этики. Во многих европейских странах органы 
управления здравоохранением стремятся полу-
чить нормативные показатели, объективно ис-
следуя потребности в психиатрической помощи. 
Поэтому на всех уровнях к работе привлекаются 
эксперты, представители профессиональных ме-
дицинских ассоциаций – как для подготовки ана-
литических материалов, разработки предложений 
по совершенствованию помощи, так и для оценки 
действующих служб (31). 

В настоящее время число стран с государ-
ственным регулированием здравоохранения, при 
котором профессиональному медицинскому со-
обществу отведена скромная роль, в лучшем слу-
чае, участника в обсуждении вопросов развития 
отрасли, уменьшается. Эффективность такого ре-
гулирования в какой-то мере себя оправдывает 
лишь в условиях социально – экономического и 
политического кризиса (2).

II. Врачебное сообщество в России
В капиталистических странах отраслевые ми-

нистерства создавались в то время, когда про-
фессиональные сообщества уже сложились. В 
современной России наблюдается прямо противо-
положная ситуация.

Однако имеется дореволюционный опыт фор-
мирования общественного здравоохранения, 
важнейшими элементами которого были земская 
медицина и врачебные сообщества (хотя имелась 
и традиция сращения медицины с государством: 
лейб-медики, гоф  — медики, военные врачи).

Профессиональные врачебные общества стали 
создаваться с начала XIX века, научные общества 
специалистов – на полвека позже (14). Примеча-
тельно, что первым таким объединением стало 
Психиатрическое общество в Санкт-Петербурге, 
основанное в 1861г. и начавшее регулярную дея-
тельность с 1879г. (создание общенационального 
профессионального объединения было оформле-
но в 1911 г. на первом съезде Русского союза не-
вропатологов и психиатров).

В 1881г. было создано «Общество русских вра-
чей в память Н. И. Пирогова», в структуре ко-

торого были образованы проблемные комиссии, 
занимавшиеся разработкой наиболее актуальных 
вопросов общественного здравоохранения. Об-
щество проводило регулярные съезды и издава-
ло «Журнал Общества русских врачей в память 
Н.  И.  Пирогова» (впоследствии, с перерывом, 
журнал «Общественный врач»). 

После Октябрьской революции, с ликвидацией 
земских и городских самоуправлений, обществен-
ное здравоохранение утратило свою социальную 
и организационную базу и в 1922г. Пироговское 
общество прекратило свое существование. 

Советская система здравоохранения (т.н. «мо-
дель Семашко») много использовала из достиже-
ний земской медицины в том, что касается орга-
низации медицинской помощи населению, однако 
при этом, как указывают С. А. Мамонтов и А. В. 
Тихомиров (12), страна лишилась профессиональ-
ного медицинского сообщества:

1.	 Была ликвидирована частная практика и 
отныне врачи стали относиться к меди-
цинским работникам по факту трудового 
найма в учреждениях отраслевых мини-
стерств.

2.	 Медицина перестала быть профессией во-
обще, а стала образовательным условием 
замещения соответствующей должности.

3.	 Рост в медицинской профессии сменился 
карьерным ростом.

4.	 Принцип соответствия медицинской дея-
тельности интересам пациента сменился 
принципом соответствия требованиям от-
раслевого министерства.

5.	 Правила медицины стали предписываться 
ведомственными приказами.

6.	 Врачи стали ассоциировать свою позицию 
не с медицинским сообществом, а с ука-
заниями отраслевого министерства. Про-
фессиональное самосознание становится 
ненужным, т. к. свою состоятельность врач 
должен доказывать не себе подобным, а го-
сударству.

7.	 Тенденция консолидации по общности 
профессии сменилась растворением про-
фессии в должностях, научных и других 
различиях.

8.	 Была утрачена независимость медицин-
ской профессии. На смену врачу, челове-
ку независимого образа мыслей, пришел 
работник здравоохранения, исполнитель 
ведомственных предписаний.

А. В. Тихомиров (23) отмечает особенность 
ситуации, сохраняющейся в современном отече-
ственном здравоохранении. Медицинские работ-
ники оказывают помощь в обществе; государство 
призвано оплачивать услуги тех, кто лечит, в 
пользу тех, кого лечат. Однако на деле оказание 
медицинских услуг и их оплата происходят в госу-
дарстве, а их получение пациентами – в обществе. 
Между медиками и пациентами стоит посредник 
– отраслевое министерство, прожорливое в свою 
пользу и неэффективное для медиков и пациен-
тов. Распределение бюджетных средств происхо-
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дит таким образом, что к нему непричастны ни 
те, кто лечит, ни те, кого лечат. Социальный ре-
зультат медицинской деятельности создается не 
за счет ее финансирования органами управления, 
а за счет практической деятельности медиков, но 
для министерства социальный результат является 
не конечным, а побочным; конечным результатом 
является освоение средств.

В современной России регулятором качества 
медицинской помощи является государство в 
лице отраслевого министерства, а способом 
регулирования – администрирование, т.е. при-
каз. По мнению Л. А. Михайлова и соавт. (13), 
действующая система государственного регули-
рования унаследовала от советского прошлого 
системную ошибку, которая выявилась при пере-
носе в рыночную экономику: врач по-прежнему 
не является субъектом права. Положение врача 
как наемного работника учреждения здравоох-
ранения, с одной стороны, лишает его свободы 
осуществления профессиональной деятельности, 
а, с другой стороны, освобождает от ответствен-
ности (ответственность несет работодатель, т.е. 
учреждение). При этом, как замечает А.  В.  Ти-
хомиров (24), медики, являясь «подневольными 
бюджетными батраками», выставляются перед 
пациентами ответственными за состояние здра-
воохранения в целом.

В советский период деятельность професси-
ональных медицинских обществ развивалась в 
формате, определяемом описанными выше усло-
виями.

Всесоюзное научное медицинское общество не-
вропатологов и психиатров, официально органи-
зованное в 1963 г. на II Всесоюзном съезде, было 
частью государственной системы здравоохране-
ния страны, в большей или меньшей степени свя-
занной с деятельностью органов государственной 
власти, отвечающих за организацию медицинской 
помощи населению. Как указывает Ю. А. Алек-
сандровский (1), в такой модели имелись опреде-
ленные плюсы, т.к. она расширяла возможности 
реализации многих научных и организационных 
решений, которые без государственной поддерж-
ки не могли быть внедрены в практическую пси-
хиатрию. Но, с другой стороны, подчиненность 
общества органам здравоохранения принижала 
его роль в развитии психиатрии и сдерживала 
инициативу. Без одобрения министерства не со-
бирались съезды и конференции специалистов, 
не принимались и тем более не исполнялись их 
решения. Как и все профессиональные общества 
специалистов в СССР, Всесоюзное научное обще-
ство невропатологов и психиатров было лишено 
собственности, ресурсов и значительной части 
тех полномочий, которые имелись у профессио-
нальных медицинских ассоциацией за рубежом 
(1,6). Поэтому не случайно в период перестрой-
ки деятельность Общества, как и многих других 
советских общественных институтов, оказалась 
в центре острых дискуссий. В 1988 году на VIII 
Всесоюзном съезде невропатологов и психиатров 
было принято решение о разделении професси-

ональных «сиамских близнецов» и выбраны ру-
ководящие органы Всесоюзного общества пси-
хиатров, а в 1990 г. на VI съезде психиатров и 
наркологов РСФСР появилось Российское обще-
ство психиатров.

В настоящее время Российское общество пси-
хиатров находится в процессе своеобразного пе-
реформатирования – воссоздаются региональные 
звенья, создается информационная сеть, активно 
обсуждаются вопросы деятельности Общества в 
условиях формирования общественного здраво-
охранения (10).

Повышение интереса к модели общественного 
здравоохранения в России в последнее десятиле-
тие связано, прежде всего, с попыткой проведения 
в стране административной реформы, главной 
целью которой была «коррекция форм государ-
ственного вмешательства в экономику, отказ от 
избыточного государственного регулирования 
и повышение эффективности действий государ-
ственной власти в тех сферах, где ее участие абсо-
лютно необходимо» (17). Основным направлением 
секвестирования государственного вмешательства 
в экономическую и общественную жизнь является 
развитие саморегуляции хозяйственной деятель-
ности; в конкретном случае речь идет о передаче 
несвойственных госрегулятору (т.е. Минздраву) 
функций в руки профессионального медицинско-
го сообщества. 

Вышедший в 2001 г. пакет законов («О го-
сударственной регистрации юридических лиц», 
«О лицензировании отдельных видов деятельно-
сти», «О защите прав юридических лиц и инди-
видуальных предпринимателей при проведении 
государственного контроля (надзора)») не внес 
существенных изменений в функционирование 
отрасли здравоохранения. Принципиально важ-
ным стал ФЗ «О техническом регулировании» 
(25), который вывел из-под прямого государствен-
ного регулирования основной элемент профессии 
– стандарты профессиональной деятельности. За-
кон отменил отраслевые стандарты, а исполнение 
национальных стандартов и стандартов органи-
заций с 01.07.2003г. стало делом добровольным; 
вместо обязательной аккредитации учреждений 
была утверждена добровольная сертификация со-
ответствия. Наряду с этим закон закрепил право 
профессиональных ассоциации на разработку 
стандартов, т.е. фактически определил функции, 
передаваемые государством профессиональному 
сообществу, и заложил основы формирования 
делегированного саморегулирования профессио-
нальной деятельности в различных сферах, в том 
числе и в здравоохранении (5).

Следующем шагом реформы должно было 
стать принятие закона «О саморегулируемых 
организациях»  — для законодательного закре-
пления модели общественного здравоохранения, 
при которой профессиональному медицинскому 
сообществу было бы передано управление про-
фессиональной деятельностью своих членов, а за 
институциональными структурами (Минздрав, 
Росздравнадзор) были бы закреплены надзорные 
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и контрольно-разрешительные функции. Деле-
гирование саморегулирования в России через 
принятие специальных законов иллюстрируется 
успешным опытом в таких сферах, как адвокату-
ра, нотариат, оценочная деятельность и т.д. (4).

Однако до настоящего времени закон «О са-
морегулируемых организациях» не принят, хотя 
его обсуждение продолжается несколько лет. Воз-
никший «законодательный вакуум» не позволяет 
осуществить делегирование саморегулирования 
(2). Приводятся различные доводы о неготовно-
сти государственных, социальных и экономиче-
ских институтов к его введению. Однако главной 
причиной, по-видимому, является желание чи-
новников сохранить управление профессиональ-
ной деятельности (в медицине такими являются 
проведение аттестации, сертификации, утверж-
дение лекарственных перечней и т.д.), тем более, 
что существует и «цена вопроса». Так, по данным 
С.  А.  Анденко (2), только в Санкт-Петербурге 
ежегодно личные расходы врачей и медицинских 
сестер на подтверждение квалификационных ка-
тегорий составляли около 10 млн.рублей; при 
этом, неизвестно, куда идут эти средства. 

В настоящий момент проведение администра-
тивной реформы в здравоохранении характеризу-
ется неопределенностью и непоследовательностью 
(4). Предлагаемые программы часто представляют 
попытку реанимировать изжившую систему ад-
министративно-государственного регулирования. 
Так, с 01.01.2006г. вступили в действие поправки 
к Закону РФ «Основы законодательства Россий-
ской Федерации об охране здоровья граждан», в 
соответствии с которыми стандарты медицинской 
помощи могут быть федеральными и региональ-
ными, а их утверждение закрепляется за орга-
нами управления исполнительной власти, т.е. за 
государственным регулятором соответствующего 
уровня. В соответствии со ст.54 «Основ», профес-
сиональные ассоциации могут претендовать лишь 
на один элемент управления профессиональной 
деятельностью – сертификацию своих членов. 
Все попытки государственного регулятора (Минз-
драва) де-юре «приватизировать» и эту функцию 
не увенчались успехом (соответствующие прика-
зы министерства 1994-1995гг. были отменены в 
2000г.), однако де-факто сертификация не являет-
ся направлением деятельности профессиональных 
медицинских ассоциаций (4).

В ФЗ РФ от 21.11.2011 г. № 323-ФЗ «Об ос-
новах охраны здоровья граждан в Российской 
Федерации» было прописано право медицинских 
профессиональных некоммерческих организаций 
принимать участие в аттестации врачей на получе-
ние аттестационной категории, заключении тари-
фов в системе ОМС, разработке территориальных 
программ государственных гарантий бесплатного 
оказания гражданам медицинской помощи. Был 
определен критерий для организаций, которым 
может быть передано осуществление отдельных 
функций в сфере охраны здоровья – объединение 
на принципе личного членства не менее 25% всех 
врачей на территории субъекта РФ. Однако до на-

стоящего времени практическая реализация даже 
этого весьма скромного «делегирования полномо-
чий» остается предметом обсуждения.

Процесс создания модели общественного 
здравоохранения, формирования института са-
морегулирования, перераспределения полномо-
чий и ответственности между государственными 
и негосударственными регуляторами выглядит 
проблемным не только потому, что существует 
определенное сопротивление чиновничьего, бю-
рократического аппарата. Передачу функцией 
следует рассматривать не как «подарок», а как 
возникновение новой реальной персональной 
ответственности каждого участника професси-
ональных отношений перед пациентом и обще-
ством в целом за конечные результаты своей де-
ятельности. Общество должно знать, в чьи руки 
переходят полномочия и насколько профессио-
нальные ассоциации готовы к управлению про-
фессиональной деятельностью медицинских ра-
ботников (4).

В. А. Федотов (2) отмечает пестроту в том, 
что касается структуры и функций существую-
щих профессиональных медицинских ассоциаций, 
соотнося их деятельность с двумя определяющи-
ми принципами эффективной функциональной 
структуры  — территориальностью и специали-
зацией. В течение последних десяти лет обще-
российские общественные организации по боль-
шинству медицинских специальностей созданы с 
региональными отделениями не во всех субъектах 
РФ. В 1997г. зарегистрированные на тот момент 
организации объединились в национальную ме-
дицинскую ассоциацию (Российское медицинское 
общество), представляющую российских врачей 
во Всемирной медицинской ассоциации и Евро-
пейском форуме медицинских ассоциаций. Струк-
тура территориальных медицинских ассоциаций, 
представляющих общекорпоративные интересы 
врачей в субъектах РФ (в правлениях террито-
риальных фондов ОМС, в тарифных и лицензи-
онных компаниях и т.д.), крайне неоднородна: в 
одних регионах эту функцию выполняют ассоциа-
ции главных врачей или ассоциации медицинских 
работников, в других – ассоциации региональных 
отделений общероссийских общественных орга-
низацией по медицинским специальностям, а где-
то их вообще нет. 

По мнению Е. Денисенко (6), передавать госу-
дарственные полномочия по управлению профес-
сиональной деятельностью медицинских работни-
ков в настоящее время просто некому. Ни одна из 
действующих общественных организаций медиков 
не готова вести ответственный и содержательный 
диалог с властью от лица профессионального со-
общества. Одна часть профессиональных ассоци-
аций сформирована на узкоспециальной осно-
ве и, по существу, дублирует функции научных 
обществ. Другая часть представлена главным об-
разом организаторами здравоохранения и в этой 
связи концентрирует свои усилия на управленче-
ских и инфраструктурных вопросах. Отдельные 
ассоциации созданы на том основании, что их 
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члены относятся к той или иной системе здраво-
охранения. Кроме того, ни одна из действующих 
организаций не объединяет одновременно пред-
ставителей государственной и частной медицины, 
а деление союзов по форме собственности уже от-
ражает реальное положение дел в России.

Медицинская общественность зачастую скеп-
тически относится ко многим действующим объ-
единением, которые заявляют о своей массовой 
разветвленности. Так, по данным А.В. Каменева 
(цит. по 6), в Санкт  — Петербурге существует 
множество медицинских ассоциаций, каждая из 
которых настаивает на своем главенстве и уча-
ствует в борьбе амбиций. Объединения, основан-
ные на «общих», неконкретных идеях, не могут 
долго и устойчиво существовать. Многие органи-
зации, спонтанно созданные «снизу» как альтер-
натива объединениям, существующим под патро-
нажем министерства или РАМН, ориентированы 
на решение конкретных задач, а не на достижение 
целей, которые стоят перед саморегулируемыми 
организациями.

С. В. Лазарев (9) считает, что одной из основ-
ных проблем при формировании модели обще-
ственного здравоохранения является «качество» 
материала, из которого предстоит создавать ре-
альное профессиональное медицинское сообще-
ство. По мнению автора, за два десятилетия 
реформ и модернизации здравоохранения была 
потеряна главная составляющая процесса – каче-
ство врачебных кадров. Это проявляется в свое-
образной «люмпенизации» профессии, о чем сви-
детельствует отсутствие какой-либо активности и 
негативное отношение к активности других; низ-
кая ответственность и уклонение от нее; средний 
уровень квалификации и отсутствие желания ее 
повышать; предпочтение уравнительной системы 
оплаты труда; подчеркивание лояльности руково-
дителю в обмен на преференции. 

По мнению Т. В. Нижегородцева (16), ключе-
вой проблемой, которую не решить без помощи 
профессионального сообщества, является повы-
шение качества образования. Если в т.н. развитых 
странах насчитывается от 21 до 28 врачебных спе-
циальностей (3), то в РФ, согласно «Номенклатуре 
специальностей специалистов с высшим и после-
вузовским медицинским и фармацевтическим об-
разованием в сфере здравоохранения Российской 
Федерации», утвержденной Приказом МЗСР РФ 
от 23.04.2009г. № 210н, насчитывается 9 вузовских 
специальностей, 44 основных специальностей и 
185 специальностей, требующих дополнительной 
подготовки. Преподаватели вузов не несут от-
ветственности за плохую подготовку студентов, 
и возникает вопрос – кто возьмет на себя ответ-
ственность за профессиональную некомпетент-
ность врача? (16). По мнению С.  А.  Мамонтова 
и А. В. Тихомирова (12), образовательный статус 
должен быть отделен от профессионального и не 
означать автоматически права на владение про-
фессией; допуск к профессии должен быть ре-
зультатом успешного экзамена перед коллегами, 
т.е. профессиональным сообществом.	

Однако Л. А. Михайлов и соавт. (13), анализи-
руя опыт создания врачебной палаты в Тверской 
области, отмечают, что далеко не все врачи хо-
тят, чтобы их деятельность была подконтрольна 
врачебной корпорации. Они приспособились к 
существующей системе и не хотят принимать на 
себя дополнительные обязательства. В оппозиции 
оказались и чиновники органов управления здра-
воохранением, и большинство руководителей уч-
реждений, чьи функции в системе общественного 
здравоохранения существенно изменяются.

Г. А. Комаров и соавт. (8) изучали отношение 
менеджерского звена ЛПУ (главные врачи и их за-
местители, главные медицинские сестры) к пер-
спективе введения непрерывного последипломно-
го образования с накоплением образовательных 
кредитов. Выяснилось, что почти каждый пятый 
руководитель считает введение такой системы 
нерациональным и преждевременным, а каждый 
третий не имеет по этому вопросу определенно-
го мнения. Авторы полагают, что причиной такой 
позиции большинства респондентов является не 
только отсутствие полного представления о пред-
лагаемой системе, но и нежелание брать на себя 
дополнительную большую работу, которая в на-
стоящее время не находится в числе приоритетов 
многих руководителей ЛПУ.

III. Изучение мнения специалистов, 
участвующих в оказании психиатрической 

помощи
Отсутствие институционально оформленного 

медицинского сообщества, как элемента систе-
мы общественного здравоохранения, и является 
причиной того, что экспертные оценки, мнение 
врачей не являются обязательным условием при-
нятия управленческих решений, касающихся раз-
вития медицинской, в том числе психиатрической 
помощи и не служат официально признанным 
критерием ее качества и эффективности. 

До настоящего времени опросы сотрудников 
психиатрических учреждений, специалистов, уча-
ствующих в оказании психиатрической помощи, 
носят нерегулярный и несистемный характер. Тем 
не менее, хотя их результаты мало учитываются 
при разработке и оценке государственных (регио-
нальных) программ развития психиатрической по-
мощи, они важны для анализа деятельности служ-
бы, разработки научных и практических вопросов.

Одним из первых исследований, результаты 
которого приводят Н. Г. Незнанов и соавт. (15), 
был проведенный в конце 1990-х гг. опрос вра-
чей психиатров и психотерапевтов, работающих 
в психиатрических учреждениях (больницах и 
ПНД) Санкт  — Петербурга, о проблемах службы 
и возможных путях их решения. Специально раз-
работанная анкета включала три основных бло-
ка вопросов: 1) уровень квалификации врача; 2) 
удовлетворенность материальным положением, 
содержанием и условиями работы; 3) отношение 
врача к различным формам организации психи-
атрической помощи и реформам отечественного 
здравоохранения.
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По мнению большинства опрошенных, дей-
ствующий ФЗ РФ «О психиатрической помощи 
и гарантиях прав граждан при ее оказании» в 
большей степени защищает права пациентов, чем 
права медицинских работников. Врачи в целом 
положительно оценивали эффективность и целе-
сообразность таких организационных форм, как 
психосоматические отделения в многопрофиль-
ных соматических больницах (73,8%), дневные 
стационары в ПНД (94,8%), психотерапевтические 
кабинеты в составе территориальных поликли-
ник (80,2%), общежития для психически больных 
(74,0%).

Ранжируя факторы, оказывающие влияние на 
качество психиатрической помощи, респонденты 
на первое место поставили квалификацию ме-
дицинского персонала, на второе – доступность 
медикаментов и лишь на третье место – уровень 
финансирования службы. Опрошенные проявили 
сдержанное отношение к основным направле-
ниям реформирования здравоохранения. Лишь 
9,9% посчитали целесообразным включение пси-
хиатрии в систему ОМС; 57,6% выразили отрица-
тельное отношение к введению стандартов; 58,3% 
оказались противниками введения платных услуг 
в психиатрических учреждениях.

Авторы отмечали, что мнение респондентов 
о целесообразности тех или иных психиатриче-
ских реформ в значительной степени зависело от 
их служебного положения и материальной обе-
спеченности. Была отмечена необходимость ин-
формирования медработников о целях и задачах 
реформы, положительном опыте различных уч-
реждений, в т.ч. с нетрадиционной структурой.

Целью опроса 106 руководителей психиатри-
ческих учреждений в 7 территориях РФ, прове-
денного Т. А. Солохиной (20), было получение 
информации о том, каким образом руководители 
службы оценивают качество оказания помощи.

Среди предложений по повышению качества 
были высказаны следующие: улучшение матери-
ально-технической базы, повышение профессио-
нального уровня персонала, совершенствование 
лечебно-диагностических технологий. По мнению 
автора, данные опроса свидетельствуют об отсут-
ствии у респондентов четкого различия критериев 
качества и показателей объема деятельности. 

Было установлено, что во всех учреждениях 
качество помощи оценивается на основе подхо-
дов, сформулированных отраслевым министер-
ством для здравоохранения в целом. При этом 
используется иерархическая система внутреннего 
и внешнего ведомственного контроля, порой до-
стигающего 5-6 ступеней, что отражает команд-
но-административный подход. Наиболее частыми 
методами оценки служили ретроспективная экс-
пертиза оказания помощи конкретным пациентам 
(по историям болезни выписанных) и разбор жа-
лоб больных и их родственников; реже исполь-
зовались опросы пациентов и их родственников, 
очень редко – специально разработанные оценоч-
ные шкалы. В большинстве случаев контроль ка-
чества не предусматривал рычагов экономическо-

го воздействия, т.е. создания мотивации к более 
интенсивному и качественному труду.

Опрос 302 врачей и медицинских сестер пси-
хиатрических больниц Москвы, проведенный Т. 
А. Солохиной и Л. С. Шевченко (21, 22), имел 
целью разработку и обоснование системы ин-
формативных критериев для оценки качества 
психиатрической помощи. При этом ставились 
задачи изучения удовлетворенности сотрудников 
деятельностью их учреждений; выявления факто-
ров, влияющих на работу стационара; изучения 
феномена бремени, возникающего у медперсонала 
вследствие работы в психиатрической больнице, и 
качества их жизни.

Были выявлены наиболее привлекательные для 
медперсонала стороны деятельности и, напротив, 
вызывающие наибольшую неудовлетворенность. 
Было показано, что удовлетворенность деятель-
ностью психиатрического учреждения, бремя 
медперсонала и качество его жизни являются 
информативными критериями качества психиа-
трической помощи.

Проведенный Е. В. Руженской (18) опрос 2503 
сотрудников психиатрических учреждений г. 
Иваново (врачей, медицинских сестер) позволил 
определить оценку медицинским персоналом де-
ятельности учреждений, в которых они работают: 
77,4% опрошенных оценили её как удовлетвори-
тельную; 14,4%  — как хорошую; 11,2%  — как 
неудовлетворительную. Основными проблемами 
в деятельности учреждений респонденты назвали 
недостаточное финансирование (80,8%), организа-
ционно-структурные проблемы (48,9%) и негатив-
ный образ врача психиатра и психиатрического 
учреждения, сформированный в представлении 
населения (34,1%). Лишь 9,9% респондентов в 
качестве проблемы назвали ограничивающие их 
деятельность правовые коллизии и процедуры 
(однако в группе врачей и организаторов здраво-
охранения этот показатель был выше – 18,3% и 
16,9% соответственно).

Данные опроса 63 врачей психиатров, рабо-
тающих в психиатрических учреждениях Ленин-
градской области, проведенного Н. В. Семеновой, 
показали, что большая часть респондентов выска-
зывает серьезные претензии к деятельности как 
амбулаторной (68,2%), так и стационарной (57,6%) 
психиатрических служб. Опрошенные критично 
оценивали действующее законодательство, регу-
лирующее вопросы оказания психиатрической по-
мощи (52,6%), отмечали перегруженность врачей 
(68,3%), недостаточную кадровую укомплектован-
ность, недостаточное обеспечение лекарствами и 
медицинской техникой (до 38,0%).

При этом 44,4% респондентов оценили де-
ятельность своего учреждения как хорошую, 
30,2%  — как удовлетворительную, 25,4%  — как 
неудовлетворительную. Были высказаны следу-
ющие предложения, направленные на совершен-
ствование психиатрической помощи: оптимизация 
организационной структуры (57,1%), ликвидация 
кадрового дефицита (33,3%), повышение качества 
профессиональной подготовки (28,6%), улучше-
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ние финансирования и укрепление материаль-
но-технической базы (19,0%), совершенствование 
законодательства в области охраны психическо-
го здоровья (14,3%), переориентация службы на 
нужды пользователей (14,3%)(19).

Проведенный нами опрос 165 врачей, работа-
ющих в психиатрических стационарах Санкт  — 
Петербурга и Ленинградской области, был наце-
лен на изучение «информационного поля» врача 
психиатра, неинституциональных форм профес-
сионального образования как важного ресурса 
повышения качества помощи.

Был выявлен ряд проблем, таких, как дефи-
цит образовательных Интернет-ресурсов, низкая 
активность врачей в самообразовании, нерегуляр-
ное знакомство с периодическими изданиями и, 
как следствие, недостаточная осведомленность по 
поводу последних научных данных в своей про-
фессиональной сфере. В то же время респонденты 
высказывали определенную неудовлетворенность 
содержанием специализированных психиатриче-
ских изданий, отмечали недостаточную представ-
ленность материалов, имеющих практический ин-
терес для врачей (11). 

Целью опроса, проведенного В. С. Ястребовым 
и О. А. Митиной (26) в 4 субъектах РФ, было 
изучение индивидуально-психологических, про-
фессиональных и морально-этических особенно-
стей специалистов психиатрических учреждений 
и их взаимодействия в коллективе, в частности, в 
процессе полипрофессионального бригадного об-
служивания. В группу из 270 респондентов были 
включены 30 пациентов с целью сопоставления их 
представлений о деятельности службы с мнением 
специалистов. Данные опроса, оценивавшиеся по 
методике ДМО, показали, что наиболее значи-
мыми для эффективного осуществления профес-

сиональной деятельности респонденты считают 
характеристики сотрудника, относящиеся к мо-
рально-этической сфере (28,3%), сфере волевого 
регулирования поведения (23,2%) и коммуника-
тивных навыков (17,5%).

Повышению эффективности работы коллекти-
ва учреждения может способствовать четкая ор-
ганизация взаимодействия специалистов разных 
категорий. Так, для врачей психиатров (25,9%), 
медицинских психологов (42,1%) и работников со-
циального звена (23,5%) значимой является пози-
тивная оценка их работы со стороны коллег; для 
медицинских сестер (33,0%) – советы коллег. Во 
всех профессиональных группах была выявлена 
готовность принимать участие в психологических 
программах, способствующих формированию оп-
тимального взаимодействия с коллегами (нега-
тивное отношение к таким программам выявлено 
лишь среди главных и старших медсестер – 40,0%). 
На основании полученных данных авторами была 
разработана специальная программа, направлен-
ная на повышение эффективности деятельности 
специалистов, включающая тренинг личностных 
характеристик, групповые формы организации 
«обратной связи» и методические рекомендации 
по информированию специалистов и пациентов.

Приведенные примеры демонстрируют важ-
ность и практическую значимость изучения и 
учета мнений и позиций специалистов психиа-
трических служб. Повышение роли профессио-
нального медицинского сообщества и его инсти-
туционализация, активное вовлечение экспертов, 
руководителей психиатрических учреждений, вра-
чей и других специалистов, участвующих в оказа-
нии психиатрической помощи, в процесс ее пла-
нирования и оценки являются перспективными 
задачами ближайшего будущего.

Литература

1.	 Александровский Ю. А. Страницы истории 
Российского общества психиатров (съезды, 
национальные конгрессы и конференции) – М.: 
ГЭОТАР – Медиа.  — 2011. – 144 с.

2.	 Анденко С. А. Профессиональное медицинское 
сообщество как элемент гражданского обще-
ства // http: // mosclinici.ru / article/99/116291

3.	 3.	 Акопян А. С. Модернизация здравоохра-
нения как ресурс десталинизации социальной 
сферы// Главный врач: хозяйство и право. – 
2011.  — № 03. – С. 25-42.

4.	 Багненко С. Ф., Михайлов Л. А., Федотов В. 
А. Модель общественного здравоохранения в 
России // http: // mosclinici.ru / article/99/115726

5.	 Багненко С. Ф., Стожаров В. В., Кириллов А. 
В., Федотов В. А. Административная реформа 
и здравоохранение. // Скорая медицинская по-
мощь. -2004.  — №4. – С. 12-16.

6.	 Денисенко Е. Без рычага // Эксперт Северо-За-
пад. – 2009.  — № 44.

7.	 Казаковцев Б. А. Развитие служб психического 
здоровья. Руководство для врачей. – М.: ГЭО-
ТАР – Медиа, 2010. – С. 125-127.

8.	 Комаров Г.А., Архангельская Е. Ф., Комаров С. 
Г. Перцепции менеджмента медицинских орга-
низаций России по оценке ситуации в здраво-
охранении и по реформированию системы.// 
Главный врач: хозяйство и право. – 2011.  — № 
06. – С. 17-23.

9.	 Лазарев С. В. Готово ли врачебное сообщество 
к самоуправлению? // Главный врач: хозяйство 
и право. – 2012.  — № 05. – С. 14-15.

10.	 Лиманкин О. В. Вопросы совершенствования 
психиатрической помощи и развития обще-
ственного здравоохранения.// Журнал невроло-
гии и психиатрии им. С. С. Корсакова. – 2011. 
– Т. 111, № 11. – С. 56-61.

11.	 Лиманкин О. В. Неинституциональные фор-
мы профессионального образования и качество 
психиатрической помощи.// Обозрение психи-
атрии и медицинской психологии им. В. М. 
Бехтерева. – 2012.  — №2. – С. 114-118.

12.	 Мамонтов С. А., Тихомиров А.В. Проблемы 
российского медицинского сообщества.// Глав-
ный врач: хозяйство и право.- 2011.  — № 01. 
– С. 39-45.



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2014

118

Психиатрическая газета

13.	 Михайлов Л. А., Ярыгин В. Н., Леонтьев В. 
К., Измеров Н. Ф. Как создать национальную 
медицинскую организацию?// Главный врач: хо-
зяйство и право. – 2012.  — № 05. – С. 4-11.

14.	 Научные медицинские общества СССР. /Под 
ред. М. В. Волкова – М.: Медицина, 1972. – 
455 с.

15.	 Незнанов Н. Г., Кочорова Л. В., Вишняков Н. 
И., Борцов А. В. Организационная эволюция 
системы психиатрической помощи. – СПб., 
2006. – 472 с.

16.	 Нижегородцев Т. В. Технологию создания на-
циональной медицинской организации необхо-
димо примирить с российским законодатель-
ством.// Главный врач: хозяйство и право. 
– 2012.  — № 05. – С. 12-13.

17.	 Основные направления социально-экономи-
ческого развития Российской Федерации на 
долгосрочную перспективу. Программа. 2001г. 
// http: // www.spp rinfo.ru/content / rubr 6/rubr 
– 63.asp

18.	 Руженская Е. В. Самооценка медицинским 
персоналом правовых, организационных, эти-
ческих проблем психиатрической службы. // 
Правовые и этические проблемы психиатри-
ческой помощи. Материалы научно-практиче-
ской конференции./ Под ред.В. С. Ястребова. 
– М.: Юстицинформ, 2009. – С. 160-161.

19.	 Семенова Н. В. Мнение врачей – психиатров 
об организации психиатрической помощи 
в России.// Мат. научн.  — практ. конф. к 
100-летию каф. псих. и нарк. С  — Петерб. 
мед. университета им. акад. И. П. Павлова. – 
СПб.: НИПНИ им. В. М. Бехтерева, 2010. – С. 
292-294. 

20.	 Солохина Т. А. Современные подходы к обеспе-
чению качества психиатрической помощи.// 
Психическое здоровье. – 2006.  — №3. – С. 21-
26.

21.	 21.	 Солохина Т. А. Роль медицинского персона-
ла, психиатрических учреждений в развитии 

системы оценки качества оказываемой помо-
щи: обоснование информативных критериев. 
// Материалы Общероссийской конференции 
«Взаимодействие специалистов в оказании 
помощи при психических расстройствах».  — 
М.: РОП, 2009. – С. 177-178.

22.	 22.	 Солохина Т. А., Шевченко Л. С. К выбору 
критериев оценки качества медицинской по-
мощи: удовлетворенность персонала деятель-
ностью психиатрического учреждения. //XV 
съезд психиатров России. – М.: Медпракти-
ка  — М, 2010. – С. 60.

23.	 23.	 Тихомиров А. В. Гуманитарные пробле-
мы модернизации здравоохранения.// Главный 
врач: хозяйство и право. – 2011.  — № 03. – С. 
3-5.

24.	 24.	 Тихомиров А. В. Социально-ориентирован-
ная реформа здравоохранения.// Главный врач: 
хозяйство и право. – 2011.  — № 09. – С. 5-9.

25.	 25.	 ФЗ РФ от 27.12.2002 № 184 «О техниче-
ском регулировании».

26.	 Ястребов В. С., Митина О. А. Социально-пси-
хологический портрет работающего в учреж-
дениях психиатрического профиля специали-
ста. //Журнал неврологии и психиатрии им. 
С. С. Корсакова. – 2013.  — № 1. – С. 30-37.

27.	 VIII (XXIV) Всероссийский Пироговский съезд 
врачей «20 лет реформ здравоохранения и уро-
ки Пироговского движения».// Главный врач: 
хозяйство и право. – 2011.  — № 09. – С. 2-4.

28.	 Arrow K. Uncertainly and the Welfare Economics 
of Medical Care. // American Economic Review. – 
1963. – Vol.53. – P. 941-973.

29.	 Black J. Constitutionalising Self – Regulation.// 
Modern Law Review. – 1996. – Vol. 59. – P.24-55.

30.	 Cane P. Self – Regulation and Judical Review.// 
Civil Justice Quarterly. – 1987. – Vol.6 – P. 224-
247.

31.	 Rossler W. Psychiatrische Versorgungsforschung – 
ein Instrument der Bedarfsplanung.// Psychiatrische 
Praxis. – 2000. – 27, sonderheit 2. – S. 44-48. 

Сведения об авторе
Лиманкин Олег Васильевич – канд. мед. наук, главный врач СПб ГБУЗ «Психиатрическая больница 

№ 1 им. П. П. Кащенко», главный психиатр-эксперт Росздравнадзора по Северо-Западному ФО РФ. 
E-mail: Limankin@mail.ru



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2014

119

Психиатрическая газета

Рецензия на книгу В.И. Гарбузова, Ю.А. Фесенко 
«Неврозы у детей»

Санкт-Петербург: КАРО, 2013 г., 336 с.

Рецензируемая книга посвящена системному 
подходу к диагностике и лечению неврозов у де-
тей как традиционными, так и не традиционны-
ми методами. По данным объективных методов 
обследования (ЭЭГ, УЗИ и других) показано, что 
неврозы имеют не только психогенную, но и не-
врологическую основу – минимальную дисфунк-
цию мозга (МДМ), связанную с резидуальными, 
чаще всего – внутриутробными поражениями го-
ловного мозга ребенка. На большом клиническом 
материале (более 3000 детей) развивается концеп-
ция системного подхода к профилактике и лече-
нию больных детей. Приводятся многочисленные 
данные по методам терапии неврозов, в том числе 
с использованием новейшей психофармакологии 
под контролем ЭЭГ, использования биологиче-
ских методов обратной связи, разнообразных ме-
тодов психотерапевтического и психологического 
воздействия.

Многоплановый подход к всестороннему об-
следованию больного ребенка современными 
объективными методиками и положительные 
результаты лечения на основе полученной базы 
данных подтверждает на примере неврозов вы-
двинутый ранее авторами тезис о первоисточ-
нике всего многообразия пограничных психиче-
ских расстройств детского возраста, к которым 
относятся и неврозы, развертывающихся в раз-
ных внешних условиях, но на едином материаль-
ном патологическом поле нарушенного взаимо-
действия между структурами головного мозга в 
онтогенезе.

Значительная часть книги посвящена исто-
рическому аспекту изучения неврозов как выда-
ющимися зарубежными исследователями, так и 
учеными отечественной школы. Авторами про-

анализированы понятия о стрессе и психической 
травме.

Наряду с традиционным психотерапевтиче-
ским и психофармакологическим подходом к 
лечению неврозов, авторами приводятся инте-
ресные данные и о нетрадиционной терапии не-
врозов – с помощью рефлексотерапии. Описыва-
ется нетрадиционные подходы к диагностике и 
лечению, которые дополняют принятые сегодня 
методы лечения. Показано, что такое сочетание 
(комплексный способ, включающий психофарма-
котерапию, адаптивное управление, рефлексоте-
рапию, физиотерапевтическое лечение, различные 
виды психотерапии) увеличивает процент полных 
излечений, уменьшает количество рецидивов и 
сокращает сроки лечения.

Книга написана детским психотерапевтом, не-
врологом, психиатром, кандидатом медицинских 
наук, основателем первого в стране городского 
отделения по лечению неврозов у детей (Ленин-
град), врачом высшей категории, занимавшимся 
лечением неврозов у детей более полувека, Ви-
ленином Исаковичем Гарбузовым, к сожалению, 
ушедшим из жизни накануне ее выхода из печати, 
и детским психотерапевтом, доктором медицин-
ских наук, профессором кафедры клинической 
психологии СПб ГПМУ Юрием Анатольевичем 
Фесенко, более 20 лет занимающимся обследо-
ванием (с применением объективных методик) 
и лечением детей с пограничными психическими 
расстройствами. 

Книга предназначена, прежде всего, детским 
и подростковым психиатрам и психотерапевтам, 
неврологам, иглорефлексотерапевтам, но может 
быть использована и другими специалистами, 
работающими в педиатрии. 

Заместитель директора по научной работе НИПНИ им. Бехтерева,
заслуженный деятель науки РФ, д.м.н., профессор

Попов Ю.В.
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РЕЗОЛЮЦИЯ 
научно-практической конференции, посвященной памяти 

Б.Д. Карвасарского  
«Российские традиции в современной  

психотерапии и психиатрии»
Санкт-Петербург 

31января-1 февраля 2014 года

Конференция, посвященная памяти профессо-
ра Бориса Дмитриевича Карвасарского, выдающе-
гося ученого, заслуженного деятеля науки Россий-
ской Федерации, который внес неоценимый вклад 
в науку, становление и развитие психотерапии в 
стране, прошла 31 января-1 февраля.

Участники конференции констатируют, что 
развитие современной психотерапии и психи-
атрии позволяет ставить и успешно разрешать 
многие актуальные научные и практические за-
дачи, используя новые подходы в изучении, пони-
мании, лечении психических расстройств, созда-
вая основу для улучшения психического здоровья 
населения.

В рамках конференции были затронуты во-
просы, посвященные применению новых методов 
психотерапии и психиатрии в системе лечения 
больных различных клинических групп с пози-
ции биопсихосоциального подхода, современным 
подходам к диагностике и лечению невротических 
расстройств, совершенствованию методологиче-
ских и организационных основ современной пси-
хотерапии и психиатрии, определению направле-
ний развития отечественных школ психотерапии, 
особенностям образовательных стратегий в пси-
хотерапии, инновационным перспективам в пси-
хиатрии, психотерапии, практической и консуль-
тативной психологии.

Участники конференции считают, что дальней-
шее совершенствование психотерапевтической и 
психиатрической помощи требует реализации 
следующих направлений:

1.	 Усиление профилактической направленно-
сти оказания медицинской помощи в об-
ласти психического здоровья, разработка 

программ, способствующих профилактике 
и выявлению психических расстройств на 
ранних этапах их возникновения и разви-
тия.

2.	 Взаимодействие с врачами общей прак-
тики с целью обучения их более раннему 
выявлению, диагностики психических рас-
стройств и привлечению к участию в тера-
пии этих заболеваний.

3.	 Приближение специализированной пси-
хотерапевтической помощи к населению 
(заполнение должностей врачей-психоте-
рапевтов, медицинских психологов в по-
ликлиниках и стационарах, организация 
дополнительных психотерапевтических 
центров и кабинетов).

4.	 Выделение целевых групп пациентов и раз-
работка специализированных программ и 
алгоритмов по диагностике, коррекции и 
лечению психических расстройств с соче-
танным применением индивидуальной и 
групповой психотерапии, фармакотерапии.

5.	  Широкое внедрение психообразователь-
ных методик с целью повышения компла-
ентности больных при проведении тера-
пии.

6.	 Совершенствование системы обучения 
врачей-психотерапевтов, психиатров, ме-
дицинских психологов, врачей общей 
практики с учетом современных подходов, 
актуальных направлений развития отрас-
ли, необходимости внедрения супервизии 
в учебные программы.

«Оргкомитет Конференции»
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Открытие нового отделения  
в СПб НИПНИ им. В.М. Бехтерева

Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. 
В. М. Бехтерева информирует о создании нового структурного подразделения – отделе-
ния психофармакологии и фармакотерапии больных с резистентными состояниями, ру-
ководителем которого является д.м.н. В.Л. Козловский. Данное клиническое отделение 
образовано на базе лаборатории психофармакологии и отделения клинико-эксперимен-
тальных исследований новых психотропных средств, которыми долгие годы соответ-
ственно руководили профессора И.П.Лапин и Ю.Л. Нуллер. В структуре отделения также 
работает группа эндокринологической психиатрии под руководством д.м.н. Г.Э. Мазо.

Клинической специализацией созданного отделения является разработка и внедре-
ние эффективных способов преодоления терапевтической резистентности у пациентов 
с психическими нарушениями различного генеза. Реализация способов повышения эф-
фективности лекарственной терапии и путей преодоления терапевтической резистент-
ности осуществляется в отделении за счет оптимизации текущей лекарственной терапии, 
назначений адъювантных препаратов и проведения различных вариантов электросудо-
рожной терапии. Вопросы преодоления терапевтической резистентности пациентов в 
отделении решаются коллегиально при участии высококвалифицированных специали-
стов – д.м.н. В.Л. Козловского, д.м.н. Г.Э. Мазо, д.м.н. М.Ю. Попова, к.м.н. С.Ю. Масловского.

Продолжается подписка
на научно-практический рецензируемый журнал

«Обозрение психиатрии и медицинской психологии 
им. В. М. Бехтерева»

Учредителем журнала, основанного в 1896 году Владимиром Михайловичем 
Бехтеревым, является ФГБУ «НИПНИ им. В.М. Бехтерева» Минздрава России. 
Издание входит в рекомендованный ВАК РФ перечень научных журналов для 
опубликования основных научных результатов диссертаций. Выходит 4 раза 

в год.

В редакционный совет журнала входят известные российские ученые, врачи-
психиатры и психологи, а также представители ведущих научных учреждений 

в области психиатрии и психологии из стран дальнего и ближнего зарубежья.

Подписаться на журнал можно в любом почтовом отделении.  
Подписной индекс по каталогу агентства «Роспечать» — 

70232 (полугодовая подписка)
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2. В конце статьи должна быть представлена следующая информация: ФИО всех авторов полностью, ученая степень и 
звание (если есть), должность и место работы полностью, а также электронная почта (E-mail) каждого автора на русском 
и английском языках.

3. Присылаемые статьи должны быть написаны на русском языке и представлены в печатном эк-земпляре и в электрон-
ном виде на компьютерном диске или флэш-карте (страница А4, через 1,5 интервала, шрифт Times New Roman, кегль 12, 
автоматическая расстановка переносов, выравнивание по ширине). Поля страницы: слева — 3 см, справа — 1 см, сверху 
и снизу — 2 см, нумерация страниц внизу справа.

4. Обязательно должны быть представлены на русском и английском языках аннотации статьи (не более ½ страницы), 
включающие ее название, авторов, название учреждения, кратко изложенные результаты работы и ключевые слова к статье.

5. Статья, таблицы, рисунки (графики), информация об авторах и аннотации подаются одним файлом. Название файла 
состоит из фамилии первого автора.

6. Желательным является полный перевод статьи (не только резюме) на англ. язык. Данные работы будут иметь при-
оритет при формировании очереди на публикацию.

Структура статьи
1. Название статьи по центру жирным шрифтом.
2. Инициалы и затем фамилия (фамилии) автора (авторов) по центру жирным шрифтом.
3. Полное название учреждения (учреждений) по центру курсивом с указанием города, если из названия учреждения 

этого не следует. 
4. В случае, когда соавторы представляют более одного учреждения, рядом с фамилией каждого автора должна стоять 

цифровая сноска (или звездочка), указывающая на его принадлежность к конкретному учреждению.
5. Оригинальные исследования должны иметь разделы: введение, цель (задачи), материалы и методы, результаты (об-

суждение), выводы. Теоретические, проблемные, дискуссионные и обзорные работы могут иметь иные разделы. Краткие 
сообщения печатаются без подразделения их на части и без рисунков.

6. После текста статьи приводится список литературы (пристатейный библиографический список) согласно действую-
щему ГОСТ Р 7.0.5—2008 «Библиографическая ссылка. Общие требования и правила составления». Цитируемая литература 
нумеруется и приводится в алфавитном порядке. Не допускаются ссылки на неопубликованные работы. При использовании 
большого количества литературных источников номер ссылки в тексте статьи заключается в квадратные скобки и должен 
соответствовать нумерации в списке литературы.

Таблицы, рисунки, диаграммы
1. Таблицы должны быть оформлены корректно и включаются в текст самой статьи. Таблицы нумеруются и имеют 

название.
2. Рисунки (диаграммы, графики) нумеруются, имеют название, не должны повторять материалы таблиц и включаются 

в текст самой статьи.
3. Статья не должна изобиловать таблицами, рисунками и графиками. Эти формы включаются лишь при настоятельной 

необходимости для полноты изложения материала.
Прочие условия
Статья, не соответствующая требованиям, к публикации не принимается. Редакция оставляет за собой право редак-

тировать текст при обнаружении технических или смысловых дефектов либо возвращать статью автору для исправления 
или сокращения, в том числе при наличии значительного количества грамматических ошибок. Датой поступления статьи 
считается день получения редакцией окончательного текста. Отклоненные работы и прочие материалы не возвращаются. 
Автору может быть предоставлен текст отрицательной рецензии на статью. Мнение редакции может не совпадать с мнением 
авторов. Плата с аспирантов за публикацию рукописей не взимается.

Объем публикации
Вид публикации	 Кол-во тысяч знаков*	 Кол-во источников литературы
Научный обзор	 до 40	 до 70
Проблемная статья,
статья в «Дискуссионном клубе»	 до 40	 до 25
Оригинальное исследование	 до 30	 до 20
Статьи в другие разделы	 до 30	 до 10
Краткое сообщение	 до 12	 до 5
Рецензия на монографию, учебник 	 до 6	 -
*- вместе с аннотациями, информацией об авторах, списком литературы, таблицами. Приведено максимально допусти-

мое количество знаков, превышение которого может повлечь отказ в публикации работы.
Дополнительное требование (желательно) к авторам статей и комментарий. Основные пользователи зарубежных научных 

ресурсов являются в основном англоязычными. В связи с этим библиография (список литературы, References) должна быть 
составлена не только на русском языке (для источников на русском), но и переведена на английский (в скобках после русского 
варианта ссылки на источник) или транслитерирована на латиницу. К сожалению, кириллический шрифт не предусмотрен в 
зарубежных системах. Перевод источника литературы в библиографии может быть представлен следующим способом:

Авторы (транслитерация) → перевод заглавия статьи на английский язык (в квадратных скобках) → название русскоя-
зычного источника (книга, журнал), транслитерация → перевод названия источника на английский (в квадратных скобках; 
для журналов можно не делать) → выходные дан-ные с обозначением на англ. языке либо только цифровые данные → 
указание на язык статьи после ее описания (In Rus).

С материалами выпусков журнала Вы можете ознакомиться на сайте www.bekhterev.ru 

Справки в Санкт-Петербурге: 
Тел./факс: +7 (812) 412-72-53, E-mail: ppsy@list.ru – Макаров Игорь Владимирович.
Статьи направлять по адресу: 192019, Санкт-Петербург, ул. Бехтерева, д. 3, НИПНИ им. В.М. Бехтерева – ответствен-

ному секретарю журнала «Обозрение психиатрии и медицинской пси-хологии им. В.М. Бехтерева», д.м.н. И.В. Макарову 
(отделение детской психиатрии).
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