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Концептуальные основы  
экзистенциально-личностного восстановления  

больных с первым психотическим эпизодом
О.И. Осокина 

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

Резюме. Статья посвящена проблеме функционального восстановления больных с первым пси-
хотическим эпизодом в рамках личностно-ориентированного подхода к оказанию психиатрической 
помощи. Рассмотрена структура системы экзистенциально-личностного восстановления для данной 
категории больных. Изучены механизмы процесса передачи пациентам полномочий по осознанному 
управлению своим заболеванием с учетом реконструкции личностной направленности и экзистенци-
альных параметров человеческого бытия.

Ключевые слова: первый психотический эпизод, экзистенциально-личностное восстановление.

Existentially-personal recovery of patients with �rst psychotic episode: framework

O.I. Osokina 
M. Gorky Donetsk National Medical University

 Summary. In the article there was studied the functional recovery of patients with �rst psychotic episode 
in the personality-oriented approach to mental health care. �ere was presented the structure of the existential-
personal recovery system for these patients. �ere were determined the mechanisms of taking the responsibility 
by patients to manage their disease themselves with the reconstruction of the personal orientation and 
existential dimensions of human existence.

Key words: �rst psychotic episode, existential-personal recovery.

Современные взгляды на первый психоти-
ческий эпизод (ППЭ) определяют необхо-
димость выделения его в отдельную кате-

горию, которая требует дифференцированного 
подхода к диагностике и лечению, создания про-
фильных отделений, мультидисциплинарных бри-
гад, новых реабилитационных систем и программ 
для пациентов и их микросоциального окружения. 
Являясь собирательным, понятие «первый психо-
тический эпизод» объединяет по синдромальному 
принципу схожие между собой острые состояния 
нарушения психики, которые проявляются на-
рушением мышления, бредом, галлюцинациями, 
психомоторным возбуждением, нарушенным аф-
фектом и дезориентировкой [7]. 

Переживание пациентами психиатрического 
опыта расценивается ими как кризисная жиз-
ненная ситуация. Перенесенный ППЭ приводит 
к дезинтеграции психической деятельности, что 
отражается на целостности и адекватности вос-
приятия больными образа своего «Я», приводит 
к нарушению самоидентичности, блокирует по-
требность в личностном росте и самореализации. 
Психиатрический опыт связан не только с субъ-
ективным переживанием пациентами психотиче-
ской реальности, но и с самим фактом госпитали-
зации, необходимостью принимать психотропные 
средства, изоляцией, столкновением с режимами 
психиатрических отделений, получением психиа-
трического диагноза, постановкой на диспансер-
ный учет и т. д. Таким образом, ППЭ затрагивает 
не только психическую деятельность человека, но 
и социальные аспекты его жизни, создавая потен-

циальные риски для личности больного  — риск 
нарушения функционирования в семье, на работе, 
потери финансовой независимости, инвалидиза-
ции, стигматизации, социальной изоляции, без-
работицы, что повышает риск суицида. В связи с 
этим в последние десятилетия стратегии лечения 
больных ППЭ сводятся не только к достижению 
симптоматической ремиссии, но и к реализации 
тенденций функционального восстановления 
(ФВ) [1].

С объективной точки зрения, ФВ измеряется 
уровнем психосоциальной адаптации, что отра-
жает способность продолжать трудовую деятель-
ность или учебу, вести финансово независимую 
жизнь, следить за своим внешним видом, эффек-
тивно организовывать свои быт и проведение 
досуга, продуктивно участвовать в жизни семьи, 
развивать тесные социальные связи и плодо творно 
реализовывать свой потенциал, несмотря на огра-
ничения, вызванные болезнью. С другой стороны, 
процесс ФВ всегда субъективно ощущается паци-
ентом и включает избавление его от дистресса, 
душевного страдания, привнесенного психозом, 
негативных последствий стигматизации и форми-
рование у пациента правильного понимания и ис-
пользования смысла опыта психоза, результатом 
чего является обретение надежды, цели, смысла 
жизни, своей ценностной роли и восстановление 
нарушенной болезнью самоидентичности. До-
стижение клинической ремиссии и максимально 
полного ФВ больных после ППЭ, невозможно без 
исследования личностных и духовных ресурсов 
восстановления, экзистенциальных параметров, 
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которые актуализируются в период кризиса, ко-
торым является ситуация, связанная с ППЭ.

Основным направлением, в рамках которого 
возможна реализация поставленной задачи, высту-
пает личностно-ориентированная психиатрическая 
помощь, при которой во главу угла ставятся сохра-
нение целостности и достоинства личности паци-
ентов, коррекция и осознание целей, ценностей и 
смысла жизни, свободы выбора и ответственности, 
передача пациенту полномочий по управлению 
своей болезнью и жизнью в целом в том объеме, 
в котором пациент способен их принять [2, 8]. При 
этом организация, содержание и объем реабилита-
ционных мероприятий ориентируются на потреб-
ности самих пациентов и проблемы, связанные с 
нарушениями, привносимыми в их личность бо-
лезнью. Базовыми потребностями больных с ППЭ 
выступают: 1) потребность в продолжении полно-
ценной, осмысленной жизни после ППЭ с наличи-
ем в ней целей и возможностей для их реализации, 
с сохранением прежних достижений и приумноже-
ние их в будущем; 2) потребность в понимании 
смысла опыта психоза и интеграции этого опыта 
в ранее приобретенный опыт пациента; 3) избав-
ление от дистресса и других негативних эмоцио-
нальных состояний, связанных с самим психозом 
и со столкновением с психиатрическими учрежде-

ниями; 4) потребность в осуществлении самостоя-
тельного выбора, принятии решений в отношении 
своей болезни и жизни, принятии ответственности 
за свою жизнь; 5) потребность в самопонимании, 
самоуважении, сохранении чувства собственного 
достоинства и своей ценностной роли; 6) потреб-
ность в умении конструктивно решать внешние и 
внутриличностные проблемы.

На основе личностно-ориентированного, цен-
ностно-гуманистического подходов к оказанию 
психиатрической помощи, с учетом вышеназван-
ных потребностей пациентов с ППЭ, была раз-
работана система экзистенциально-личностного 
восстановления (ЭЛВ) для указанных больных, 
которая представлена тремя реабилитационными 
модулями: управления и самоуправления болез-
нью, управления и самоуправления стрессом и 
собственно модулем ЭЛВ, которые преобразу-
ют указанные потребности пациентов в страте-
гические целевые направления реабилитацион-
ной деятельности. Каждый модуль представлен 
комплексом  психотерапевтических методов из 
экзистенциально-гуманистического, когнитивно-
поведенческого и психодинамического направле-
ний, а также специфическими техниками и при-
емами. Конечной целью системы ЭЛВ является 
достижение максимально полного ФВ больных с 
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Рис. 1. Соотношение основных структурных элементов системы ЭЛВ пациентов с ППЭ.
Примечание: (+) усиление влияния; (-)  — ослабление влияния
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ППЭ, включая возвращение им доболезненного 
уровня психосоциальной адаптации и достиже-
ние ЭЛВ (возвращение целостного образа своего 
«Я», субъективного ощущения психического «здо-
ровья», целей, ценностей и смысла жизни, готов-
ности делать выборы, принимать на себя ответ-
ственность за свое здоровье и жизнь). Структура 
системы ЭЛВ и взаимосвязи между ее основными 
элементами представлены на рис. 1.

Целью модуля ЭЛВ является достижение па-
циентами ФВ путем оптимизации личностной 
направленности и экзистенциально-личностных 
параметров восстановления, обретения целост-
ности и самоидентичности образа своего «Я», 
конструктивного осознания смысла перенесен-
ного психиатрического опыта, что повышает ка-
чество и осмысленность жизни, обусловливает 
готовность пациента «принимать полномочия» и 
брать на себя ответственность за свою жизнь в 
той степени, в которой позволяет его состояние. 
Основными стратегическими направлениями дан-
ного модуля являются:

1. Психотерапевтическая реконструкция пси-
хотического способа существования  — анализ и 
реконструкция внутреннего психотического мира 
переживаний больных с ППЭ за счет осознания 
и коррекции содержания экзистенциально-анали-
тических феноменов: нарушенных пространствен-
но-темпоральных параметров, дезинтеграции «Я» 
пациента, потери переживания «связанности», 
«структурности» и т. д.

2. Психотерапевтическая реконструкция лич-
ностной направленности  — формирование «но-
вой» личностной направленности, подготавли-
вающей пациента к «принятию полномочий», за 
счет переструктурирования ценностей, целей, 
жизненных смыслов и основных экзистенци-
альных аспектов: «свободы», «ответственности», 
«бессмысленности», «принятия решений», «транс-
ценденции».

3. Программа восстановления самоидентично-
сти ставит задачу восстановления и сохранения 
целостности «Я» пациента, его «самости», так как 
именно интеграция всех частей «Я» пациента яв-
ляется необходимым условием для трансценден-
ции личности пациента.

4. Коррекция осознания перенесенного психи-
атрического опыта  — конструктивное осознание 
больным с ППЭ перенесенного психиатрического 
опыта и интеграция его в уже имеющийся у па-
циента опыт.

Цель модуля управления и самоуправления 
болезнью заключается в разработке и обучении 
пациентов стратегиям самоуправления своим 
психическим заболеванием и психологическим 
состоянием с последующей передачей пациенту 
полномочий по контролю своего заболевания. 
Это достигается путем повышения психообразо-
вательного уровня пациента и членов его семьи, 
обучения навыкам совладания с болезненными 
симптомами и профилактике рецидивов, предо-
ставления информации об оптимальных стратеги-
ях поведения в семьях больных, перенесших ППЭ, 

в период обострения и вне его. Если модуль ЭЛВ 
решает задачу подготовки пациента к принятию 
«полномочий» и ответственности по управлению 
своим заболеванием и жизнью, то данный модуль 
направлен на процесс собственно «передачи пол-
номочий» и превращение управления болезнью в 
самоуправление. 

Концептуальной платформой модуля управ-
ления и самоуправления стрессом является рас-
смотрение процесса формирования ППЭ через 
призму адаптационно-компенсаторных механиз-
мов, диатез-стрессовых теорий [11] и стрессовой 
модели развития психоза через прорыв порога 
уязвимости и барьера адаптации, от биогенетиче-
ской уязвимости и психопатологического диатеза 
до клинически выраженного психотического при-
ступа [3, 9]. Цель данного модуля заключается в 
разработке стратегий управления стрессом, специ-
ализированных программ по снижению уязвимо-
сти к стрессу и повышению стрессоустойчивости, 
психологических тренингов, обучающих способам 
адекватного восприятия и преодоления стрес-
сов, расширяющих репертуар конструктивных 
копинг-стратегий и оптимизирующих дисбаланс 
между стрессовыми воздействиями и личностны-
ми адаптационными ресурсами. Это способствует 
устранению симптомов психоэмоционального на-
пряжения, управлению стрессовым реагировани-
ем и стрессогенностью микро- и макросоциаль-
ного пространства. 

Ниже детально рассмотрен процесс передачи 
пациентам с ППЭ полномочий по осознанному 
управлению своим заболеванием с учетом рекон-
струкции личностной направленности и экзистен-
циальных параметров человеческого бытия.

Рассмотрение психоза через призму 
экзистенциального анализа описывает его, как 
особый «психотический способ существования» 
(способ «бытия-в-мире»), который является для 
больного осмысленным, несмотря на то, что это 
противоречит нашему смыслу. С философской 
точки зрения, психоз представляется, как по-
давление онтологического смысла, включающее 
в себя потерю ощущения «бытия-в-мире», как 
трансцендирования своего «Я». При этом умень-
шается внутренний потенциал личности и глуби-
на осознания, нарушается способность осознан-
но выбирать свой способ существования в мире, 
реализовывать себя как личность в качестве како-
го-нибудь «проекта» (К. Ясперс, 1970). Выделенные 
психотические способы существования как 
особые формы трансценденции «бытия-в-мире», 
характерные для шизофрении и шизофреничес-
ких психозов, представляют собой наилучшие 
модели для исследования субъективного мира 
«психотика» [6]. Психотический приступ, в кото-
ром человек испытывает на себе психотическую 
реальность, представляет для него серьезную 
кризисную ситуацию, в которой обостряются все 
экзистенциальные и личностные составляющие 
человеческого «бытия». Приобретенный пациен-
тами с ППЭ первый психиатрический опыт ис-
кажает личностную направленность (ценности и 
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цели в жизни, личностный рост и возможность са-
мореализации) и видоизменяет экзистенциальные 
параметры, такие как «свобода», «ответствен-
ность», «смысл», создавая такие феномены, как 
«экзистенциальная тревога», «экзистенциальная 
вина», «экзистенциальный вакуум». 

Одной из значимых целей личностно-ориен-
тированной психиатрической помощи является 
передача пациенту полномочий, связанных со 
свободой выбора, принятием ответственности за 
состояние своего здоровья и решение жизненных 
проблем. Возможность принятия пациентом «пол-
номочий» напрямую зависит от его готовнос-
ти брать на себя ответственность, осуществлять 
свободный выбор и принимать самостоятельные 
решения относительно своей жизни. Важными 
характеристиками, необходимыми для гармониза-
ции перечисленных экзистенциальных аспектов, 
являются такие элементы личностной направлен-
ности, как ценностные ориентации (ЦО), цели и 
жизненные смыслы. Схематично процесс переда-
чи полномочий пациенту с ППЭ представлен на 
рис. 2.

«Передача полномочий» представляет собой 
вручение пациенту свободы автономного выбо-
ра способов действия, жизненного направления, 
самостоятельного контроля своего заболевания, 
осознанного принятия решений и взятия на себя 
ответственности за свою жизнь в той степени, 
в которой позволяют ограничения, связанные с 
болезнью. «Принятие полномочий» заключается 
в процессе добровольного принятия пациентом 
ответственности за выборы и осознанно приня-
тые относительно своего здоровья и своей жиз-
ни решения. Таким образом, задачей специалиста 
является передача пациенту «полномочий» по 
управлению своей жизнью и заболеванием, а за-
дачей пациента  — принятие этих «полномочий» 
и дальнейшее ведение осмысленной жизни.

Процесс передачи и принятия полномочий 
осложняется следующим:

1. Наличием феномена смыслоутраты или «эк-
зистенциального вакуума», возникающего вслед 
за купированием ППЭ.

2. Изменением и редукцией системы ЦО.
3. Негативным отражением в сознании пациен-

тов ограничений реальности, связанных с болез-
нью и перенесенным психиатрическим опытом.

4. Искаженным пониманием больными со-
держания экзистенциальных понятий, таких как 
«свобода», «ответственность», «смысл жизни».

5. Наличием экзистенциальных внутрилич-
ностных конфликтов и связанного с этим повы-
шенного уровня экзистенциальной тревоги или 
вины.

6. Искажением представления больных о себе, 
своей личности, видением негативных аспектов 
своего «Я», снижением самооценки, веры в себя.

7. Дезинтеграцией целостности образа «Я», на-
рушением самоидентичности.

8. Снижением мотивации к принятию полно-
мочий и ответственности из-за неверия в выздо-
ровление, в возможность достижения социально-

го успеха в жизни, обесценивание собственной 
значимости, полезности для социума и редукции 
в связи с этим жизненных целей.

Одним из стратегических направлений реа-
билитационной работы, направленной на пре-
одоление вышеназванных трудностей и принятие 
больными с ППЭ полномочий по автономному 
управлению своим заболеванием, выступала ре-
конструкция личностной направленности, вы-
полняющая ряд задач:

1. Идентификация и усиление мотивационных 
детерминант ЭЛВ (оптимизма, надежды и веры в 
возможность продолжения полноценной и плодо-
творной жизнедеятельности; уверенности в себе 
с опорой на сильные стороны своей личности; 
сохранении чувства собственного достоинства и 
своей значимости).

2. Преодоление экзистенциальных конфликтов, 
связанной с ними «экзистенциальной тревоги» и 
неадаптивных защитных механизмов.

3. Преодоление ощущения смыслоутраты («эк-
зистенциального вакуума») с формированием но-
вой системы ЦО, целей и жизненных смыслов с 
учетом ограничений реальности, накладываемых 
болезнью.

4. Осознание содержания экзистенциальных 
феноменов («свободы выбора», «ответственно-
сти», «смысла жизни») и их места в жизни кон-
кретного индивида.

5. Рассмотрение вопроса о вызванных болез-
нью социальных ограничениях и психотерапевти-
ческая коррекция существующего дистресса.

 «Осмысленная жизнь» представляет собой 
целостную, наполненную смысловым содержани-
ем жизнь, связанную как внутренне, так и внешне 
с жизнями других людей и мира в целом, имею-
щую богатство связей с миром, их многообразие 
и структурированность. Такая осознанная, аутен-
тичная жизнь определяется целями и управляет-
ся возможностями. Именно в осмысленной жизни 
индивид готов проживать личную ответствен-
ность, наделяя свою «свободу» смыслом [5].

«Смысл» представляет собой жизненное на-
правление, выбранное человеком на определенное 
время с учетом системы его ЦО.

После купирования ППЭ многими пациентами 
ощущается разрыв жизненных связей вследствие 
смыслового отчуждения, смыслоутраты. Феномен 
смыслоутраты, или «экзистенциального вакуу-
ма» (В. Франкл, 1979), представляет собой пере-
живание неполноты и ограниченности взаимо-
отношений с миром, дефицита обеспеченности 
жизни личности смыслом и является следствием 
упадка ЦО, в результате чего человек оказывает-
ся в ситуации неопределенности выбора способа 
деятельности, ощущает отчаяние, пустоту и бес-
смысленность жизни.

Значительную роль в возникновении смыс-
лоутраты играют непонимание смысла пси-
хиатрического опыта, столкновение с рядом 
социальных ограничений, стигматизацией, на-
рушение ранее существовавшей системы ЦО, 
видение только негативных аспектов ситуации, 
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потеря надежды на выздоровление, веры в себя 
и в свое будущее.

Смыслоутрата у больных с ППЭ проявляется 
в виде следующих феноменов: 

1) переживание пустоты и бессмысленности 
жизни, негативный эмоциональный фон, потеря 
вкуса к жизни, желание смерти, аномия, ангедо-
ния, чувство собственной бесполезности, отсут-
ствие ощущения «свободы воли».

2) утрата переживания субъективной значи-
мости намерений, целей и видов деятельности; 
отсутствие четких сознательных представлений о 
направлении собственной жизни; намерения не 
переходят в цели, цели не образуют иерархии.

3) сужение широты и круга мотивов, необхо-
димых для деятельности;

4) преобладание потребностной регуляции 
ЦО; ценности рассматриваются, как абстрактные, 
оторванные от жизни, неспособные побуждать 
реальную деятельность;

5) отчуждение от других людей и любого об-
щества.

Такая, лишенная смысла жизнедеятельность, 
не ориентирована на смыслы и ценности, а все-
цело сводится к удовлетворению потребностей, 
соответствию социальным нормам, мотивируется 
нуждой и необходимостью.

Несмотря на то, что переживание бессмыс-
ленности жизни после ППЭ представляет собой 
болезненный, даже деструктивный опыт, который 
активизирует важнейшие основы экзистенции 
человека и приводит к отчаянию, утрата смысла 
имеет также позитивные стороны. С точки зре-
ния экзистенциального и позитивного подходов 

в смыслоутрате, как и в любом другом кризисе, 
можно обнаружить позитивные аспекты, пред-
посылки для значительных изменений в жизни 
человека, духовного роста и раскрытия новых 
возможностей «бытия»; осознание смысла экзи-
стенциальных сторон жизни; познание подавлен-
ных потребностей и чувств; расширение само-
сознания и воссоздание потерянной внутренней 
гармонии. Кризис смыслоутраты позволяет уви-
деть новые возможности и научиться новым стра-
тегиям поведения, заново пересмотреть и оценить 
трудности и ценности. 

Позитивными аспектами переживания смыс-
лоутраты являются: 

1) изменения в системе ЦО; 
2) выбор жизни и здоровья, и принятие их как 

ценностей в размышлениях о возможности смер-
ти или суицида;

3) признание «свободы выбора» самого челове-
ка, «свободы» других людей и «ответственности» 
за самостоятельно сделанные выборы; 

4) изменения в отношениях, внимательность 
и чувствительность к другим, открытость в от-
ношениях; 

5) открытость миру, переживание красоты 
жизни и окружения;

6) чувство ценности настоящих переживаний 
времени и пространства; 

7) поиск смысла жизни и сильная потребность 
в нахождении смысла в любой деятельности; 

8) принятие смыслоутраты, как экзистенци-
альной данности, а также соотношение этого 
переживания с другими данностями и их при-
нятие; 
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Рис. 2 Процесс «передачи полномочий» по осознанному управлению своим заболеванием пациенту с ППЭ
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9) процесс познания и раскрытия своей «са-
мости»; 

10) духовный рост, размышления о вере или 
нахождение веры. 

Для обретения человеком смысла определенно-
го явления, объекта или идеи необходимо, чтобы 
они были связаны с чем-то значимым для него, 
то есть были соотнесены с системой его ЦО. Та-
ким образом, смысл связывает личность человека 
и его мотивацию к той или иной деятельности 
через его индивидуальную ценностную систему.

Исследуя те предпосылки, которые обусловли-
вают деятельность пациента, детерминируют его 
осмысленную жизнь, целенаправленность его де-
ятельности и выступают в качестве ориентиров, 
когда он оказывался вовлеченным в «свободный 
выбор», выявляют фундаментальные характери-
стики: систему ценностей и связанных с ней лич-
ностных смыслов. 

Система ЦО  — комплекс социально заданных 
и усвоенных человеком установок, обеспечиваю-
щих целостность и устойчивость его личности, и 
выполняет ряд функций [10].

1. Экспрессивная  — способствует самоутверж-
дению и самовыражению индивида; способствует 
стремлению принятые ценности передать другим, 
достичь признания, успеха.

2. Адаптивная  — способность личности удов-
летворять свои основные потребности теми спо-
собами и посредством тех ценностей, которыми 
располагает данное общество.

3. Защитная  — своего рода «фильтр», про-
пускающий лишь ту информацию, которая не 
требует существенной перестройки всей системы 
личности.

4. Познавательная  — направлена на объекты и 
поиск информации, необходимой для поддержа-
ния внутренней целостности личности.

5. Координирующая  — координация внутрен-
ней психической жизни, гармонизация психиче-
ских процессов, согласование их во времени и к 
условиям деятельности.

После ППЭ часто обнаруживается внутрилич-
ностный конфликт, заключающийся в разрыве 
между тем, что человек считает своими ценно-
стями, и действительными ценностями, которыми 
он руководствовался и которые им не осознаются. 
Расхождение между осознанными и неэффектив-
ными ценностями, с одной стороны, и неосоз-
нанными и действенными  — с другой, лишает 
пациента устойчивости в природной и духовной 
сферах его жизни.

Среди методологических направ лений психо-
терапии (ПТ) на вопросы ценностного разви тия 
личности в наибольшей степени ориентирована 
экзистенциально-гуманистическая ПТ. Она на-
правлена на снижение тревожно сти через осоз-
нание смысла жизни, самостоятельного выбора 
способа реализации своего «миро-проекта», при-
нятия «экзистенциальной ответственности», до-
стижение внутренней «свободы» и формирования 
позитивной «Я-концепции», то есть тех факторов, 
ко торые связаны с системой ЦО. 

Моделью экзистенциальной ПТ, помогающей 
в нахождении целей и смысла жизни, сознатель-
ному принятию и проживанию человеком ответ-
ственности за реализацию этого смысла, является 
модель экзистенциального анализа В. Франкла, 
или логотерапия. Фокусируясь на «смыслах» и 
«ценностях», она включает в себя духовное из-
мерение, философско-психологические проблемы 
человеческой экзистенции. Если другие виды ПТ 
в основном раскрывают психологическую подо-
плеку проблем, то логотерапия обнаруживает и 
корректирует изъяны в мировоззрении.

В связи с этим задачи логотерапии заключа-
ются в выявлении потенциала пациента, обнару-
жении и донесении до его сознания латентных 
ценностей или новых ценностей, ставших зна-
чимыми в его жизни вследствие перенесенного 
ППЭ; открытии человеку имеющейся у него сво-
боды выбора различных возможностей с учетом 
имеющихся ограничений реальности; восстанов-
лении жизненных отношений, связей с миром  — 
актуальных и потенциальных. 

Этапы психотерапевтической работы с про-
блемой ЦО:

1) развитие у пациентов общего представления 
о системе жизненных ценностей, их функциях и 
влиянии на жизнь и поведение человека;

2) идентификация системы ЦО пациента и со-
поставление ее с требованиями социокультураль-
ной действительности;

3) оценка адаптивности ЦО при наличии бо-
лезни и связанных с ней ограничений;

4) развитие «нравственной активности» паци-
ента путем формирования у него потребности в 
преодолении собственной инертности;

5) поиск стимулов активности, вызванных по-
требностью в преобразовании пациентом соб-
ственной личности;

6) формирование у пациента ценностей в каче-
стве предметов осознания и переживания их как 
потребностей, побуждающих к деятельности по 
освоению, созиданию, реализации этих ценностей 
в жизнедеятельности личности. Только в этом 
случае социальные нормы и ценности выступают 
в качестве регуляторов поведения личности;

7) выявление у пациента интрапсихических 
конфликтов, блокирующих осознание истинных 
ценностей и реализацию «нравственной актив-
ности» личности, а также защитных механизмов. 
Психокоррекция указанных феноменов с учетом 
ограничений, вызванных болезнью;

8) приобретение пациентом новых ценностно-
ориентированных знаний, создание предпосылок 
для их реализации и перестройка системы ЦО, 
что влечет формирование «новой» личностной 
направленности и, соответственно, нового спосо-
ба «бытия-в-мире»;

9) помощь пациенту в осознании необходи-
мости реализации в своем поведении «новой» 
системы ЦО, что дает ему права и возможности 
придерживаться своей жизненной позиции и от-
личать ее от другой позиции, основанной на иной 
системе ценностей. Это придает пациенту силы, 
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укрепляет самоуважение, формирует чувство 
собственного достоинства и повышает уровень 
«нравственной активности» личности.

Потребность в новой системе ценностей по-
являлась тогда, когда прежняя ЦО не отвечает 
требованиям изменившихся условий существо-
вания пациента, связанных с психической болез-
нью. Несоответствие прежней системы ЦО огра-
ничениям ситуации приводит к возникновению 
ценностного «вакуума», порождающего духовную 
опустошенность, отсутствие ориентиров и целей 
жизни, бессмысленность жизни, нарушение взаи-
мопонимания с другими людьми и дезинтеграцию 
психической и духовной жизни. 

Изменения в системе ценностей, а это пре-
жде всего смена ведущей, основной ЦО, задают 
нормативную определенность таким ценностно-
мировоззренческим представлениям, как смысл 
жизни, предназначение человека, его жизненный 
«проект» в плане самореализации, свобода вы-
бора «бытия-в-мире», нравственный идеал и др., 
передающей свою активность всем остальным 
звеньям системы. 

Реконструкция личностной направленности 
больных с ППЭ с формированием у них «новой» 
ведущей ЦО, выступая альтернативой прежней, 
не только перестраивает систему нравственных 
ценностей, но и изменяет силу их мотивационно-
го воздействия. Такая перестройка системы ЦО, 
изменение субординации между ценностями при-
водят к глубокому преобразованию в смысловых 
картинах окружающего мира, изменению семан-
тических характеристик различных его элементов 
и новому, более адаптивному способу «бытия-в-
мире», учитывающему имеющиеся ограничения.

Особенностями психотерапевтической рабо-
ты с проблемой смыслоутраты после ППЭ вы-
ступали:

1) помощь в осознании пациентами того, что в 
жизни нет никакого присущего ей смысла, толь-
ко люди ответственны за создание собственного 
смысла;

2) выявление видов защиты от тревоги, свя-
занной с бессмысленностью, осознание их паци-
ентами;

3) исследование и доведение до сознания паци-
ентов их системы убеждений, диапазона надежд и 
целей, попыток творчески себя выражать;

4) помощь в осознании пациентами того, что 
каждая ситуация предоставляет возможность для 
актуализации ценностей, если не ценностей твор-
чества и переживания, то ценностей отношения;

Ниже приведены некоторые психотерапевтиче-
ские техники работы с пациентами после ППЭ с 
целью реконструкции личностной направленности. 

I. Техника преодоления смыслоутраты путем 
осознания конечности жизни включает осозна-
ние пациентами того факта, что именно времен-
ный характер жизни придает ей смысл. Если бы 
жизнь была бесконечной, можно было бы отло-
жить дела на потом, отсутствовала бы потреб-
ность в действиях, в выборе или принятии реше-
ний, не было бы никакой ответственности.

Пациенту предлагается вообразить, что он 
пересматривает собственную жизнь на закате 
дней и подходит к «главе», посвященной насто-
ящему этапу своей жизни, дается свобода пораз-
мыслить над тем, что на этом отрезке жизни он 
может сделать, чем заняться, как реализовать себя 
и решить, каким будет содержание следующей 
«главы». Эта техника позволяет возвыситься над 
ситуацией, дистанцироваться от нее, посмотреть 
на свою жизнь со стороны, что дает возможность 
более рационально мыслить.

Процесс традиционного лечения в психиатри-
ческом стационаре дает возможность пациенту 
уклониться от самостоятельного выбора, приня-
тия решений и ответственности. Уже само опреде-
ление «пациент» или «больной» предполагает это, 
так как автоматически дает толчок к тенденции 
возлагать ответственность за возникающие про-
блемы на кого-либо (представителя здравоохра-
нения, родственников). В задачи системы ЭЛВ 
входит передача пациенту полномочий, самосто-
ятельности в принятии некоторых решений и 
взятие на себя личной ответственности за свою 
жизнь. Это порождает первый экзистенциаль-
ный конфликт между необходимостью «приня-
тия полномочий» и страхом перед свободой вы-
бора и взятием ответственности за свое здоровье 
и жизнь.

Страх негативных последствий «принятия ре-
шения» часто делает пациентов неспособными 
воспользоваться своим правом на выбор или 
признать свое авторство в выборе, что делает 
необходимым проведение работы в данном на-
правлении. 

Основное положение, на которое опирается 
экзистенциальная ПТ, заключается в том, что 
пациент способен узнать, в каких аспектах его 
жизнь детерминирована, и тем самым изменить 
свое отношение к собственной судьбе. При этом 
сила личности заключается в способности занять 
определенную позицию, принять конкретное, 
пусть даже сначала незначительное решение от-
носительно своей жизни, реализации себя ней. В 
этом и заключается «новый» способ существова-
ния больного после ППЭ. 

Формирование «новой» личностной направлен-
ности и, следовательно, «нового» способа «бытия-
в-мире» с учетом наличия болезни и связанных 
с ней ограничений, с позиции экзистенциального 
подхода, опирается на такие понятия, как «эк-
зистенциальная свобода», «экзистенциальный 
смысл» и «принятие решения» пациентом своего 
способа дальнейшего существования в мире.

Важным является появление у пациентов эк-
зистенциальной («сущностной») свободы, т. е. 
права выбрать свою установку по отношению к 
чему-то или к кому-то, возможность выбирать 
способы действий в жизни  — выбор вида дея-
тельности, слов, людей и характера отношений 
с ними, выбор краткосрочных и долгосрочных 
целей, ценностей как духовных жизненных ори-
ентиров. Именно сущностная свобода является 
основой человеческого достоинства, так как со-
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храняется при любых ограничениях и зависит не 
столько от внешних обстоятельств, сколько от 
внутренней настроенности.

Наличие свободы подразумевает поиск ориен-
тиров для выбора ряда возможностей, их оцен-
ки, взвешивания и пропускания через «фильтр» 
ценностной системы индивида, что направлено 
на выбор одной, наиболее ценной для данных об-
стоятельств возможности, которая и выступает в 
качестве «смысла» дальнейшего осознанного при-
нятия решения. Таким образом, нахождению ре-
шения всегда предшествуют два этапа: сбор дан-
ных (относительно чего принимается решение) 
и выбор с осмыслением ценности тех или иных 
вариантов и возможностей с точки зрения их зна-
чимости и пользы. Взвешивая и соизмеряя ценно-
сти, среди прочих вычленяется одна возможность 
как наиболее ценная в данных обстоятельствах, 
несущая в себе полноту актуального существова-
ния  — эта полнота и определяет смысл текущего 
момента, который определялся как экзистенци-
альный смысл. 

Таким образом, жить осмысленно  — означает 
выбирать и реализовывать наилучшую возмож-
ность из тех, что предоставляют обстоятельства, 
воспринимать главную ценность настоящего от-
резка времени и наилучшим образом ее реализо-
вывать. Задачей свободы является различение воз-
можностей и принятие решения, что означает для 
пациентов нахождение собственного наилучшего 
пути во взаимодействии с имеющей ограничения 
реальностью. Этот реалистичный, сообразный об-
стоятельствам путь и назывался «смыслом».

В экзистенциальном понимании смысл пред-
ставляет собой функцию нескольких переменных: 
1) зависит от ограничений и возможностей дан-
ной ситуации и обстоятельств; 2) характеризует-
ся привязанностью к индивидуальным особенно-
стям, свойствам, опыту и таланту определенного 
человека; 3) обнаруживается только в значимых, 
имеющих ценность для человека аспектах жизни, 
т. е. строится на системе ценностей [5].

Свобода является важной экзистенциальной 
ценностью. Многие пациенты склонны думать, 
что свобода может быть лишь в отсутствии ка-
ких-либо ограничений, поэтому относят себя к 
категории «несвободных» людей, связывая это 
со всеми ограничениями, которые накладывают 
болезнь, медикаменты, стигма, психиатрический 
учет. Такое понимание свободы, как «свобода от», 
некоторыми авторами [4] было названо негатив-
ной свободой, то есть той, которая приводила 
к переживанию изоляции и одиночества. Чем 
больше индивид забирал свободы себе, не счи-
таясь с реальной взаимосвязанностью с другими, 
тем меньше оставалось привязанностей и здо-
ровой зависимости от других, значит  — больше 
одиночества и опустошенности. Экзистенциаль-
ный смысл предполагает отсутствие для любого 
человека жизни без всяких ограничений, поэто-
му при проведении ПТ речь идет о ситуационной 
свободе, где свобода каждого выбора определяется 
возможностями и ограничениями, налагаемыми 

конкретной жизненной ситуацией. Эти понятия 
свидетельствуют о том, что возможности пациен-
та контроля своей экзистенции являются ограни-
ченными, так как некоторые вещи в жизни уже 
предопределены.

Основные сложности при реконструкции в 
сознании пациентов такого понятия, как «сво-
бода», обусловлены: 

1) неверным отражением понятия «свобода» в 
сознании пациентов как полного отсутствия вся-
ких ограничений (в том числе связанных с бо-
лезнью);

2) субъективным восприятием своей ситуации, 
как безвыходной, непоправимой, принятие пози-
ции «пассивной жертвы»;

3) Потерей способности чувствовать себя сво-
бодным для осуществления выбора в ситуации 
болезни и жизни в целом  — отсюда избегание 
принятия решения, закрытость от внешнего мира, 
погружение в тревожный внутренний мир. 

Наличие «свободы» и «выбора», в экзистенци-
альном понимании, предполагает отсутствие на-
дежного основания, поддерживающего человече-
ское существование, что сразу порождает тревогу 
из-за необходимости взятия ответственности за 
свое страдание, свою жизнь и придание ей смыс-
ла. Это формирует второй экзистенциальный 
конфликт между обладанием свободой и автоно-
мией при осуществлении выбора в отсутствие на-
дежной опоры (системы ценностей), отвечающей 
за выбранный способ существования, и стремле-
нием обрести эту основу в виде некой устойчивой 
структуры.

Так, многие пациенты, открыто заявляющие о 
своем желании быть свободными и автономными, 
оказываются неготовыми к свободе, теряются при 
необходимости выбора, не знают, как проявлять 
волю, принимать решения и реализовывать их. 
Отсюда возникает третий внутриличностный 
конфликт  — сосуществование в одном человеке 
осознания необходимости изменений и желания 
ничего не менять в приносящей страдание, но 
устоявшейся жизни.

Указанные внутриличностные конфликты по-
рождают экзистенциальную тревогу, связанную 
с предоставлением пациенту свободы, осущест-
влением самостоятельного выбора и необходимо-
стью принятия им решения. Это формирует пси-
хологическую защиту от тревоги, помогающую 
избежать ответственности за собственную жизнь 
и «принятие полномочий».

Защитные механизмы от указанной экзи-
стенциальной тревоги представлены уклонением 
от принятия решений и автономного поведения, 
переносом ответственности на других (членов 
семьи, специалистов здравоохранения, внешние 
обстоятельства), отрицание ответственности за 
свое существование, свою жизнь и свои поступ-
ки, объясняя это невозможностью или потерей 
контроля над ситуацией, неосведомленностью, 
своими слабыми чертами характера или волей, 
следованию указаниям извне, принятием образа 
«жертвы» обстоятельств, приписыванием безот-
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ветственности и нерешительности другим людям, 
не признавая эти черты в своей личности, частым 
появлением навязчивостей как способа уклонения 
от ответственности.

Таким образом, наилучшим способом распо-
ряжения своей свободой является предоставле-
ние ей возможности раскрыться в осмысленно 
принятом решении, при этом «свобода» обретает 
смысловое содержание, ее смыслом становится 
«ответственность».

Решение этой важной и достаточно слож-
ной задачи «передачи полномочий» и «принятия 
полномочий» пациентами с ППЭ осуществляется 
несколькими путями: с использованием методов 
личностно-ориентированной ПТ  — усилением 
акцентов на сильных сторонах личности, виде-
нии позитивных сторон от наличия полномочий 
в руках пациента, анализе основных экзистен-
циальных составляющих, определяющих способ 
«бытия-в-мире» пациента, возникающих внутри-
личностных экзистенциальных конфликтов, ко-
торые порождают экзистенциальную тревогу и 
связанные с ней защитные механизмы. 

II. Техника определения видов защиты и спо-
собов уклонения от ответственности.

1. Помощь пациенту в понимании функцио-
нального назначения определенных видов их по-
ведения (например, навязчивых действий), как 
способа ухода от принятия решения, взятия на 
себя ответственности за свои выборы.

2. Анализ причин и содержания экзистенци-
альных конфликтов и тревоги, связанной с ними.

3. Помощь пациенту в осознании использу-
емых им неадаптивных механизмов психологи-
ческих защит, как уклонения от взятия на себя 
полномочий и ответственности за свою жизнь.

4. Анализ совместно с пациентом степени его 
ответственности за происходящие в его жизни 
события, ошибки, затруднительные положения 
путем разъяснения, примеров других людей, пси-
хотерапевтических басен и притч.

5. Выявление в речи пациента «языка уклоне-
ния от принятия решения и ответственности за 
свой выбор» и указание пациенту на эти речевые 
конструкции. Например, частые фразы, начинаю-
щиеся со слов: «Да, но…», «Что, если…», «Не могу 
же я…» и т. п.

6. Помощь пациенту в осознании реальных по-
пыток перекладывания ответственности на плечи 
психотерапевта во время сессий с детальным раз-
бором этих попыток. Например: «Вы же профес-
сионал, значит, должны помочь мне» или: «Вы же 
сильнее меня и знаете больше…» и т. п.

III. Техника активизации принятия решений.
1. Помощь в осознании пациентом того, что 

каждому действию предшествует решение.
2. Анализ совместно с пациентом его действий 

(даже самых незначительных) за последние дни, 
и предоставление ему возможности прочувство-
вать, что перед каждым актом им было принято 
решение.

3. Анализ совместно с пациентом значимых со-
бытий его жизни, которые, по мнению пациента, 

были связаны с его самостоятельным выбором и 
решением.

4. Выявление в процессе работы с пациентом 
языковых конструкций, означающих уклонение от 
самостоятельного выбора, анализ возникающих 
при этом чувств.

5. Перефразирование неадаптивных вербальных 
конструкций в речи пациента, предложение более 
адаптивных, способствующих активизации ресур-
сов адаптации. Так, предложение фраз, начинаю-
щихся со слов: «Я в силах…», «Только я могу…», 
«От меня зависит…», «Это мой выбор…» и т. п. 

6. Одобрение пациента при каждом принятом 
решении, поддержание в нем уверенности в своих 
силах, выявление сильных черт личности и под-
черкивание необходимости опоры на них.

IV. Техника столкновения с ограничениями 
реальности направлена на:

1) детальный анализ актуальной ситуации, 
связанной с наличием ограничений для пациента 
(факт наличия психической болезни, необходи-
мость борьбы с симптомами, социальные ограни-
чения, связанные с карьерой, профессией, местом 
работы, диспансерный учет, зависимость от меди-
каментов и посещений врача-психиатра, эффекты 
стигмы и т. д.); 

2) помощь пациенту в осознании того, что в 
жизни, как данность, уже существует ряд ограни-
чений: а) пространственно-временные границы; б) 
лимит времени для жизни и творчества человека; 
в) биологические ограничения (наследственность, 
конституция, генетические факторы); г) ограни-
чения, связанные с психологическими особенно-
стями человека (свойства характера, привычные 
способы преодоления жизненных ситуаций); д) 
самоограничение (непозволение самому себе не-
которых действий и выборов, что определяется 
усвоенными ценностями и совестью).

3) помощь в осознании истинного понимания 
свободы, как сочетания возможностей человека и 
имеющихся ограничений в конкретной жизнен-
ной ситуации;

4) помощь пациенту в понимании следующего: 
а  — до каких пределов простирается его свобо-
да менять что-то в настоящей жизненной ситу-
ации; б  — в чем его трудности неразрешимы в 
настоящее время; в  — в чем пациент сам огра-
ничивает себя, интерпретируя свою ситуацию как 
неразрешимую и ставя себя в положение жерт-
вы; г  — принятие неизбежных ограничений, как 
«данности», и осознание своих возможностей в 
тех аспектах ситуации, которые пациент в силах 
изменить.

5) помощь в освобождении от им самим соз-
данных ограничений, условностей, «рамок». По-
мощь увидеть способы бегства от себя и от «сво-
боды» путем блокирования своих возможностей в 
жизни и создания крайней зависимости от других 
людей, обстоятельств, своих представлений о них. 

V. Техника уменьшения уровня тревоги, свя-
занной с наличием ограничений.

1. Использование «техники гипербализации» и 
«рефрейминга», когда терапевт вербально усили-
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вает приведенные пациентом ограничения реаль-
ности, давая тем самым ему осознать не самую 
большую степень глубины проблемы, а также вы-
вод пациента за пределы его личной ситуации при 
помощи сравнения его проблемы с более серьез-
ными проблемами других людей, проблемами в 
рамках государства, человечества и т. д.;

2. Анализ любых ситуаций из прошлого паци-
ента, связанных ограничениями, способы преодо-
ления таких ситуаций.

3. Использование техник позитивной ПТ, за-
ключающихся в нахождении и полезном исполь-
зовании положительных сторон имеющихся огра-
ничений.

4. Использование «техники обгона», когда па-
циенту предлагается довести опасную, тревожа-
щую его ситуацию до самого апогея, представить 

самое неблагоприятное течение событий, пере-
жить его эмоционально в кабинете терапевта при 
его поддержке, а затем вообразить, что можно 
предпринять, чтобы смягчить эту ситуацию.

Таким образом, психотерапевтическая работа 
по реконструкции личностной направленности 
больных с ППЭ начинается с адаптации системы 
ЦО и целей, что вторично приводит к перестрой-
ке других мировоззренческих элементов, расши-
ряет горизонты смысловых границ окружающей 
действительности и активизирует мотивационные 
детерминанты восстановления (надежду, веру, оп-
тимизм, доверие), что в комплексе обеспечивает 
полноценное ЭЛВ больных через обретение сво-
боды выбора, автономности в принятии решений 
и принятие полномочий и личной ответственно-
сти за реализацию своего жизненного смысла.

Литература

1. Абрамов В.А., Жигулина И.В., Ряполова Т.Л. Пси-
хосоциальная реабилитация больных шизофре-
нией.  — Донецк: Каштан.  — 2009.  — 584 с.

2. Абрамов В.А., Лихолетова О.И., Путятин 
Г.Г. и др. Личностно-ориентированная психи-
атрия: ценностно-гуманистические подходы 
// Журнал психиатрии и мед. психологии.  — 
2012.  — № 4 (31).  — С. 5–16.

3. Коцюбинский А.П., Скорик А.И., Аксенова И.О. 
и др. Шизофрения: уязвимость-диатез-стресс-
заболевание.  — СПб. Гиппократ+.  — 2004.  — 
336 с.

4. Кочюнас Р. Экзистенциальная психология и 
психотерапия: взгляд на дилеммы человеческо-
го бытия // Вопросы ментальной медицины и 
экологии.  — 1996.  — № 2.  — С. 33–51.

5. Леонтьев Д.А. Психология смысла: природа, 
строение и динамика смысловой реальности. 
2-е, испр. изд.  — М.: Смысл.  — 2003.  — 487 с.

6. Лэнгле А. Психопатология и экзистенциаль-
ные темы в шизофрении // Московский пси-

хотерапевтический журнал.  — 2008.  — Т. 
59.  — № 4.  — С. 37–57.

7. Мангуби Д.А. Первичный психотический эпи-
зод: новые лекарственные формы как альтер-
натива инъекциям // Здоров’я України.  — 
2011.  — № 4 (19).  — С. 32–33.

8. Меззич Х. Личностно-ориентированная пси-
хиатрия: единство медицинских наук и гума-
низма // Независимый психиатрический жур-
нал.  — 2007.  — № 3.  — С. 11.

9. Шейнина Н.С., Коцюбинский А.П., Скорик А.И. 
и др. Психопатологический диатез.  — СПб.: 
Гиппократ.  — 2008.  — 128 с.

10. Яницкий М.С. Ценностные ориентации лич-
ности, как динамическая система Кемерово: 
Кузбассвузиздат.  — 2000.  — 204 с.

11. Zubin J., Magaziner J., Steinhauer S.R. �e 
metamorphosis of schizophrenia: from chronicity 
to vulnerability // Psychol. Med.  — 1983.  — V. 
13 (3).  — P. 551–571.

Сведения об авторе
Осокина Ольга Игоревна  — к. м. н., докторант кафедры психиатрии, наркологии и медицинской 

психологии Донецкого национального медицинского университета им. М. Горького (Украина). E-mail: 
oosokina@mail.ru



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2014

Проблемные статьи

13

Адаптивный профессиогенез  
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Резюме. В статье обосновывается продуктивность синергетической методологии в обеспечении 
адаптивного профессиогенеза врачебного сообщества; рассматривается эволюция диагностической дис-
персии и инверсии неврастении и синдрома профессионального выгорания, деструктивного и адап-
тивного профессиогенеза; многовариантность траекторий развития коморбидных расстройств в рамках 
биопсихосоциодуховной модели онтогенеза. Выделяются стратегии и механизмы адаптивного профес-
сиогенеза, реализуемые службами ментального здоровья, аккумулирующими медико-психо-социальные 
и духовно-нравственные ресурсы техники безопасности интеллектуального труда.

Ключевые слова: адаптивный профессиогенез, служба ментального здоровья, ментальная экология, 
ментальная медицина

Adaptive professional formation as a priority of mental health corporate service

P.I. Sidorov 
Northern State Medical University, Northern Scienti�c Center NWB RAMS, Arkhangelsk

Summary. E�ciency of synergetic methodology to ensure the adaptive professional formation of medical 
community is justi�ed in the article. Evolution of diagnostic dispersion and inversion of neurasthenia and 
professional burnout syndrome are considered, as well as destructive and adaptive professional formation. Also 
the multivariance of trajectories of comorbid disorders development within the framework of bio-psycho-socio-
mental ontogenesis model is considered. Strategies and mechanisms of adaptive professional formation are 
highlighted. �ey are implemented by the mental health services, which accumulate medical, psychological, 
social-spiritual and moral resources of safety precautions of intellectual work.

Key words: adaptive professional formation, mental health service, mental ecology, mental medicine.

Социальным служением называется профес-
сиональная деятельность, которая регла-
ментируется не только трудовым кодексом 

и договорными отношениями, но и моральной 
ответственностью. В эту группу входят врачи и 
педагоги, социальные работники и священники.

Интенсификация труда на фоне деэтизации и 
дегуманизации деловых отношений в условиях 
рынка породила множество медико-социальных 
и этико-психологических проблем профессиона-
лизации, относящихся к социальной психиатрии.

Задачей статьи является концептуально-мето-
дологическое обоснование продуктивности си-
нергетической методологии в рамках биопсихосо-
циодуховной модели онтогенеза для обеспечения 
адаптивного профессиогенеза (АП) врачебного 
сообщества, необходимости формирования служб 
ментального здоровья на предприятиях и в ор-
ганизациях, аккумулирующих медико-психо-со-
циальные и духовно-нравственные ресурсы пси-
хогигиены и психопрофилактики, охраны труда и 
социальной защиты.

Синергетическая биопсихосоциодуховная 
методология

Нарастающая междисциплинарность психи-
атрии сделала востребованной синергетическую 

методологию. Синергетика  — это мультидисци-
плинарная наука о развитии и самоорганизации. 
Синергетика занимается изучением систем, состо-
ящих из большого числа частей, компонентов или 
подсистем, сложным образом взаимодействующих 
между собой.

Основными принципами синергетики являют-
ся: нелинейность, неустойчивость, незамкнутость, 
динамическая иерархичность, наблюдаемость. 
Методология синергетики основана на интегра-
тивном подходе к изучению термодинамически 
открытых и неравновесных диссипативных струк-
тур [2]. 

Диссипативные структуры  — это дискретные 
самоорганизующиеся системы, рассеивающие энер-
гию, отличающиеся спиралеобразным развитием в 
многомерном пространстве, траектория и автоколе-
бательная амплитуда которого носит многовариант-
ный характер, предопределяясь сложением разнона-
правленных сил и факторов в точках бифуркации. 

Диссипативные структуры образуются и при-
сутствуют в социуме и биосфере и периодически 
проходят процессы самоорганизации, подчиняясь 
внутренней логике развития, усложняясь и дегра-
дируя в процессе существования. 

Важным понятием синергетики является 
странный аттрактор  — объект в фазовом 
пространстве, к которому стремятся почти все 
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траектории и на котором они неустойчивы. Ат-
трактор относится к классу фракталов (лат. frac-
tus  — фрагментированный), характеризующихся 
дробной размерностью, являющихся объектами, 
в которых траектории по одним направлениям 
разбегаются, по другим  — притягиваются.

Фрактал  — фигура, обладающая свойством 
самоподобия, состоящая из частей, каждая из ко-
торых подобна фигуре целиком и обладает нетри-
виальной структурой на всех шкалах.

Фрактальная динамика  — это переход кван-
товой системы из одного возможного состояния в 
другое через бифуркацию, минуя которую, дисси-
пативная структура начинает стремиться к новому 
аттрактору и новой структуре, что в клинической 
психиатрии соответствует развитию психических 
расстройств или излечению  — в зависимости от 
того, какой из аттракторов (ведущий к прогреди-
ентности или к ремиссии психического расстрой-
ства) оказывается более актуальным.

Синергетика рассматривает человеческий ор-
ганизм как сложную открытую систему с нели-
нейно протекающими процессами. Поведение его 
нельзя назвать детерминированным. Изменение 
системы не подчиняется линейным законам, что 
происходит в силу возникновения внутренних 
флуктуаций.

При накоплении большого числа флуктуаций 
экзальтированность системы к внутренним или 
внешним воздействиям возрастает настолько, что 
те переменные, изменения которых не оказывали 
существенного влияния на систему, начинают его 

оказывать. Подобные точки, которые проходит 
система, или точки бифуркации, дают возмож-
ность использовать механизм локального уси-
ления малых флуктуаций, что может позволить 
добиваться изменения поведения и траектории 
развития системы в нужную сторону.

Разработанная нами синергетическая концеп-
ция онтогенеза предполагает взаимодействие рав-
ноправных составляющих:

•	 соматического здоровья, формирующегося 
в результате биогенеза;

•	 психического здоровья, возникающего в 
процессе психогенеза;

•	 социального здоровья, складывающегося в 
процессе социогенеза.

•	 ментального здоровья, формирующегося в 
процессе анимогенеза.

Анима (лат. anima  — душа) и анимус (лат. ani-
mus  — дух)  — это понятия, выражающие в древ-
негреческой культуре феномен духовного, они 
выступали этапами эволюции осмысления духов-
ности: если анима (душа) неотделима от своего 
телесного носителя то анимус (дух) обладает ста-
тусом автономии.

Анимогенез  — термин, интегрирующий пред-
ставления о душе и духе, обозначает центральную 
(четвертую часть) в трехмерной биопсихосоциаль-
ной модели онтогенетического развития менталь-
ного здоровья, наполняя его биопсихосоциодухов-
ным содержанием [22]. Принципиальное отличие 
анимогенеза от психогенеза состоит в том, что он 
раскрывает контент полимодальной ментальности.

Рис. 1. Био-психо-социо-духовная модель онтогенеза
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Синергетический подход можно представить 
(рис. 1) основными плоскостями (векторами) 
биопсихосоциодуховной модели онтогенеза: со-
мато-, психо-, социо- и анимогенеза. Соматоге-
нез предполагает развитие систем и функций 
организма; психогенез  — развитие психических 
функций; социогенез  — развитие социальных 
ролей и отношений; анимогенез  — центральная 
часть пересечения и интеграции трех предыду-
щих векторов образует четвертую и основную 
составляющую  — развитие духовно-нравствен-
ного потенциала, ядром которого является по-
лимодальная ментальность. Модель предполагает 
мультидисциплинарный и интегральный подход 
к комплексным и сложным причинно-следствен-
ным отношениям. Синергетическая модель явля-
ется многомерной и нелинейной, неустойчивой 
и незамкнутой. Траектории развития состояния 
или заболевания задаются и корректируются в 
точках бифуркации, приобретая спиралеобраз-
ность и многовариантность. На смену линейной 
нозоцентрической динамике приходят нелиней-
ная дискретность и фрактальность.

Основные плоскости онтогенеза проникают 
друг в друга, определяя переходные зоны и зону 
центральную, содержанием которой является со-
знание  — интегральное качество ментального 
здоровья, высший уровень саморегуляции и от-
ражения действительности, аккумулирующий ду-
ховно-нравственный потенциал (рис. 2). В дина-
мике онтогенеза амплитуда и ритмика основных 
составляющих изменяются, и к периоду их уга-

сания последним актуальным полем в сознании 
субъекта остается душа [22, 23].

Разработанная нами биопсихосоциодуховная 
концепция онтогенеза расширяет тройственную 
модель [38] и наполняет ее синергетической ме-
тодологией.

Согласно синергетической концепции развитие 
любого расстройства имеет нелинейную динами-
ку, траектория которой включает фракталы: пред-
диспозиции (семейный дизонтогенез); латентный 
(диатезы); инициальный (функциональные рас-
стройства); развернутой клинической картины; 
хронизации (формы и типы течения); исхода. В 
клинической медицине фрактал — это одновре-
менное развитие и состояние, объединяющее вре-
менные и качественные характеристики системы 
или организма.

Термин «траектория» развития состояния или 
заболевания широко используется в современной 
зарубежной и отечественной литературе [33, 22, 
39, 41]. Однако его использование А.Б. Смулеви-
чем [29] применительно «к проблемам траекто-
рии расстройств личности в пространстве малой 
психиатрии» вызвало обоснованные замечания у 
Ю.А. Александровского [1] в связи с «выпадени-
ем» термина из классической клинико-психологи-
ческой методологии психиатрии, в которой была 
выполнена работа автора. С нашей точки зрения, 
термин «траектория» может быть востребован из 
синергетической методологии для описания раз-
вития в многомерном (как минимум трехмерном) 
пространстве, когда традиционная «плоскостная 

Рис. 2. Возрастная динамика био-психо-социо-духовной ассимиляции



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2014

Проблемные статьи

16

динамика» оказывается неспособной описывать 
мультимодальные взаимодействия и многовари-
антные сценарии развития в рамках современной 
доказательной медицины.

Понятие адаптивного и деструктивного 
профессиогенеза

Профессиональное развитие или профессиоге-
нез  — это динамический феномен, включающий 
не только рост и совершенствование, но исто-
щение и разрушение, деформации и деструкции, 
которые отрицательно сказываются на динамике 
и траектории профессиональной судьбы.

Профессия накладывает отпечаток на лич-
ность человека и постепенно меняет его поведе-
ние в целом. Профессиональная деформация  — 
это разрушение или изменение сложившейся 
психологической структуры личности в процессе 
производственной деятельности. Возникновение 
и развитие профессиональных деформаций нега-
тивно влияет на мотивацию и социализацию. 

Профессиональные деформации развиваются 
под влиянием условий труда и возраста, искажают 
конфигурацию личностного профиля и негативно 
сказываются на продуктивности труда [3]. В наи-
большей степени деформациям подвержены социо-
номические профессии типа «человек-человек». 

Психологическими детерминантами развития 
профессионально обусловленных деформаций 
являются конфликты профессионального само-
определения, кризисы профессионального станов-
ления и профессиональная дезадаптация, а также 
особенности мышления и деятельности, социаль-
ные стереотипы поведения, отдельные формы 
психологической защиты.

Медицинским оформлением негативного влия-
ния профессии на личность явился синдром про-
фессионального выгорания (СПВ). Впервые этот 
термин был предложен в 1974 г. американским 
психологом Гербертом Фрейденбергером. Хотя за 
70 лет до него клиника этого расстройства была 
описана русским врачом и писателем В. В. Вереса-
евым в «Записках врача» [4]. «Семь лет я врачом. 
С каждым годом все больше обращаешься в раз-
валину-неврастеника: пропадает радость жизни 
и любви к ней; пропадает, еще страшнее, отзыв-
чивость и способность горячо чувствовать < … > 
На душе смутно и как-то жутко пусто. С ужасом 
чувствую, что я болен, болен тяжело и серьезно. 
Уже два последних года я замечал, как у меня все 
больше выматываются нервы, но теперь только 
ясно понял, до чего я дошел». Говоря современ-
ным языком, Викентий Викентьевич смог компен-
сировать свое невротическое развитие терапией 
творческим самовыражением, став писателем.

СПВ  — долговременная стрессовая реакция 
или синдром, возникающий вследствие продол-
жительных профессиональных стрессов средней 
интенсивности. СПВ представляет собой процесс 
постепенной утраты эмоциональной, когнитивной 
и физической энергии, проявляющийся в симпто-
мах эмоционального, умственного истощения, фи-

зического утомления, личностной отстраненности 
и снижения удовлетворения исполнением работы 
[6].

СПВ  — это выработанный личностью меха-
низм психологической защиты в форме полного 
или частичного исключения эмоций в ответ на 
избранные психотравмирующие воздействия. Он 
представляет собой приобретенный стереотип 
эмоционального, чаще всего профессионального, 
поведения. «Выгорание»  — отчасти функцио-
нальный стереотип, поскольку позволяет дози-
ровать и экономно расходовать энергетические 
ресурсы. В то же время могут возникать его дис-
функциональные следствия, когда «выгорание» 
отрицательно сказывается на исполнении про-
фессиональной деятельности [20].

СПВ  — это многоликое сочетание стрессовых 
расстройств преимущественно с психолого-соци-
альными проявлениями. Они незаметно разруша-
ют нормальное общение и взаимодействие людей. 
Основная причина этих расстройств  — социаль-
ные особенности общества, не удовлетворяющего 
естественные человеческие потребности в гармо-
нии благополучной жизни, в радости, любви, в 
разнообразии достойных событий [10].

СПВ является примером междисциплинарной 
интеграции психиатрии и медицины труда, ведь 
в его основе лежит клиническая картина невра-
стении, выделенной американским психиатром 
Георгом Бирдом в 1868 г.

Нами [25, 27] разработана синергетическая 
концепция деструктивного профессиогенеза 
(ДП)  — психосоматосоциодуховных нарушений, 
вызванных негативным влиянием профессио-
нальных факторов. Выделены психическая со-
ставляющая: социально-стрессовые и посттрав-
матические расстройства (ПТСР), депрессивные 
и тревожно-фобические, неврастения и зависи-
мые расстройства (трудоголизм, зависимость от 
алкоголя, наркотических средств и др.), моббинг 
и деформация личности; соматическая составля-
ющая: соматоформные расстройства и психосо-
матические заболевания, профессиональные за-
болевания; социальная составляющая: нарушение 
социализации, социальные дисфункции, дезадап-
тация и деградация; ментальная составляющая, 
проявляющаяся прежде всего в деэтизации и де-
гуманизации профессионального сознания: обед-
нение внутреннего мира врача, утрата осознания 
себя и своего пациента духовной личностью, 
овеществление восприятия больного как сово-
купности анализов, утилитарно-потребительское 
отношение к больному, деформация клиническо-
го мышления врача (фельдшеризм, психологизм, 
биологизм), нивелирование психотерапевтическо-
го воздействия и синтонности, подмена общения 
техническими манипуляциями, клиническая кар-
тина болезни вытесняет личность больного из со-
знания врача, сведение этики делового общения с 
больным к профессиональным шаблонам и штам-
пам, «истеродемонический ренессанс» с отказом 
от традиционной медицины в пользу оккультных 
и парапсихологических учений, формирование 
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экономической зависимости от агрессивной экс-
пансии фарминдустрии, трансформация врачеб-
ной практики в циничный бизнес.

Учитывая, что ключевым симптомокомплексом 
любых профессиональных деформаций является 
неврастения, можно сказать, что за последние 145 
лет под влиянием междисциплинарной и методо-
логической (синергетической) интеграции про-
изошла эволюция ее диагностической дисперсии 
от классической неврастении к СПВ и затем к де-
структивному профессиогенезу. Принципиально 
важно отметить, что синергетика позволяет про-
извести системную диагностическую инверсию, 
выделив адаптивный профессиогенез  — норма-
тивное биопсихосоциодуховное профессиональ-
ное развитие личности.

Распространенность деструктивного 
профессиогенеза

Врачебная деятельность очень разнообразна и 
не ограничивается рамками только лечения, как 
это принято считать в немедицинской среде. Раз-
нообразие видов врачебной деятельности создает 
различные способы ее осуществления, но ставит 
проблему специфики влияния разных видов вра-
чебной деятельности на профессиональное созна-
ние врача и его ценностные ориентации.

Деятельность врача проходит в условиях по-
вышенных социопсихологических требований и 
связана с высоким умственным и психоэмоцио-
нальным напряжением [5, 37]. 

Анализ данных литературы показал, что рас-
пространенность СПВ среди медицинских ра-
ботников (табл. 1) составляет от 15 до 100 %. По 
данным усредненных оценок наиболее часто СПВ 
отмечается у стоматологов, затем следуют психиа-
тры и врачи интенсивной терапии. В то же время 
у каждого второго сотрудника онкологических и 
общесоматических учреждений, преподавателей 
вузов выявляются признаки СПВ. Обращает на 
себя внимание и такой факт, что у каждого пя-
того сотрудника реабилитационного учреждения 
(санатория) имеется СПВ, несмотря на то, что 
условия труда в данных учреждениях менее ин-
тенсивны и стрессогенны. СПВ наблюдается как у 
врачей, так и у медицинских сестер. Причем боль-
шинство исследователей говорят о более высокой 
встречаемости СПВ у среднего медперсонала.

Важным последствием СПВ является психи-
ческая заболеваемость среди врачей. На матери-
але большой выборки английских врачей разных 
специальностей показана высокая распространен-
ность психических расстройств среди гастроэнте-
рологов, радиологов, онкологов и хирургов-онко-
логов, равная 27 % (18 % среди населения) [40].
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., (35);  . ., (13); . ., (19)

29 % - 100 % 
66,0 %

. ., . ., (15); . . ., 
(16)

48,0 % - 82,3 %
65,2 %

. ., . ., (30); . ., 
. ., (27)

28 % - 96 %
54,6 %

- . ., . ., (8); . ., (17) 30 % - 80 % 
53,2 %

. . ., (9); . ., . ., 
(27)

32,0 % - 72,1 % 
48,6%

. ., . ., (27) 15,0 % - 45,0 % 
30,0 % 

Таблица 1
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Этиопатогенез деструктивного профессиогенеза

Среди профессиональных стрессоров, спо-
собствующих развитию синдрома выгорания, 
отмечаются необходимость работы в строго 
установленном режиме, большая эмоциональная 
насыщенность самого акта взаимодействия. У 
ряда специалистов стрессогенность взаимодей-
ствия обусловлена тем, что общение происходит 
час за часом, день за днем в течение многих лет, 
а в качестве реципиентов выступают люди боль-
ные, с тяжелой судьбой, неблагополучные дети и 
подростки, преступники и пострадавшие в ката-
строфах, рассказывающие о самом сокровенном.

При анализе СПВ как одномерной конструк-
ции это явление рассматривается как состояние 
физического и психологического истощения, вы-
званное длительным пребыванием в эмоциональ-
но перегруженных ситуациях.

Ключевым компонентом СПВ является стресс 
на рабочем месте: несоответствие между лично-
стью и предъявляемыми к ней требованиями. К 
организационным факторам, способствующим вы-
горанию, относятся следующие: высокая рабочая 
нагрузка; отсутствие или недостаток социальной 
поддержки со стороны коллег и начальства; недо-
статочное вознаграждение за работу, как мораль-
ное, так и материальное; невозможность влиять 
на принятие важных решений; двусмысленные, 
неоднозначные требования к работе; постоянный 
риск штрафных санкций (выговор, увольнение, 
судебное преследование); однообразная, монотон-
ная и бесперспективная деятельность; необходи-
мость внешне проявлять эмоции, не соответству-
ющие реальным (например, необходимость быть 
эмпатичным); отсутствие выходных, отпусков и 
интересов вне работы [28].

К профессиональным факторам риска относят: 
«помогающие», альтруистические профессии, где 
сама работа обязывает оказывать помощь людям 
(врачи, медицинские сестры, социальные работ-
ники, психологи, учителя и даже священнослужи-
тели). Предрасполагает к выгоранию и работа с 
«тяжелыми» клиентами. В медицине это геронто-
логические, онкологические пациенты, агрессив-
ные и суицидальные больные, пациенты с зависи-
мостью. В последнее время концепция синдрома 
выгорания распространилась на специальности, 
для которых контакт с людьми вообще нехарак-
терен (программисты) [14].

Среди психотерапевтов и психологов-консуль-
тантов СПВ подвержены люди с низким уровнем 
профессиональной защищенности, например, от-
сутствием профессионального образования и си-
стематического повышения квалификации, невоз-
можностью участия или нерегулярным участием 
в балинтовских и супервизорских группах; моло-
дого возраста с отсутствием жизненного опыта и 
опыта практической работы. Провоцировать син-
дром эмоционального выгорания могут болезни, 
ослабленность после болезни, переживание тя-
желого стресса, психологические травмы (развод, 
смерть близкого или пациента) [13].

Среди факторов диструктивного профессио-
генеза в цикле проведенных нами исследований 
выделены социальные: недостаточное вознаграж-
дение; «помогающие» профессии; необходимость 
внешне проявлять эмоции, не соответствующие 
реальным; деятельность, сопряженная с ответ-
ственностью за жизнь людей; высокая степень 
неопределенности в оценке выполняемой ра-
боты; эмоциональная насыщенность межлич-
ностного взаимодействия; личностные: высокий 
уровень эмоциональной лабильности; высокий 
самоконтроль; идеалистическая направленность 
личности; склонность к повышенной тревоге и 
депрессивным реакциям; высокая эмпатичность; 
сенситивность; ригидная личностная структура; 
низкая устойчивость к стрессорам; ценностная 
дезориентация личности; профессиональные: вы-
сокая рабочая нагрузка; однообразная, напря-
женная психоэмоциональная деятельность; от-
сутствие взаимопонимания в коллективе; строго 
регламентированный режим работы; доступность 
медикаментов; низкая материально-техническая 
база больниц; частые ночные дежурства; отсут-
ствие выходных, отпусков [24, 27].

Синергетика деструктивного  
профессиогенеза

В синергетической методологии развитие де-
структивного профессиогенеза можно достаточно 
условно представить в четырех векторах (табл. 2), 
которые предопределяют мультидисциплинарный 
и интегральный подход к рассмотрению нормо- и 
патокинеза профессиональных деформаций. 

Социогенез предполагает развитие социальных 
ролей и отношений. В качестве преддиспозиции 
социогенеза деструктивного профессионального 
развития человека выступает дисгармоничная се-
мья. В числе первых к признакам такой семьи 
можно отнести наличие у кого-то из ее членов 
какого-то типа зависимости, в том числе ее раз-
новидности, связанной с зависимостью от рабо-
ты. С позиции синергетики стремление человека 
к уклонению от устойчивых состояний отчетли-
во представлено именно в потребностно-моти-
вационной сфере психики, при этом крайним 
вариантом устойчивости системы является оста-
новка или гибель любой системы. Незначитель-
ные колебания устойчивости между позитивным 
и негативным развитием субъекта труда, по всей 
видимости, и определяют деструкцию професси-
огенеза. 

Закономерным процессом последующей фрак-
тальной динамики является нарушение социализа-
ции личности, при этом в возрастном и профес-
сиональном аспектах данный процесс совпадает 
с периодом выбора профессии и вхождения в 
самостоятельную профессиональную жизнь. С 
увеличением стажа работы и при часто повторяю-
щихся отрицательных эмоциональных состояниях 
происходит снижение фрустрационной толерант-
ности специалиста, человек уже не может отда-
ваться работе так, как прежде, ощущает быстрое 
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истощение после активной профессиональной 
деятельности, причем в какой-то мере это эко-
номная профессиональная позиция и защитная 
личностная установка. Следующим фракталом 
социогенеза является трудоголизм. 

Трудоголизм проявляется в восприятии рабо-
ты как единственного (или максимально значи-
мого) средства самореализации, достижения при-
знания, получения субъективного удовлетворения 
от жизни. 

Эти симптомы составляют основной каркас 
для возможностей последующей профессиональной 
деформации. Область явлений профессиональной 
деформации личности охватывает разные по своей 
природе феномены, и эти явления, как детермини-
рованные профессиональной деятельностью, веро-
ятно, следует отличать от невротического развития 
личности, а также от смешанных форм не всегда 
эффективного приспособления к труду, развиваю-
щегося в период выраженного снижения внутрен-
них ресурсов работника под влиянием возраста и 
болезней.  

Исходом социогенеза деструктивного развития 
профессионала является социальная дезадапта-
ция, понимаемая как частичная или полная утра-
та человеком способности приспосабливаться к 
условиям социальной среды.

Фрактальная динамика развития 
деструктивного профессиогенеза

Психогенез в его преддиспозиции обусловлен 
влиянием длительного осуществления професси-
ональной деятельности, влиянием на своеобразие 
развития личности субъекта труда. Важную роль 
здесь играют нарушения семейных взаимоот-
ношений, так как основная часть социализации 
с момента рождения человека происходит в се-
мье [34]. Именно неврозогенная семья является 
первым фракталом в формировании професси-
ональной деформации и ее исхода. В результате 
взаимодействия нарушенных семейных взаимо-
отношений и многолетнего выполнения одной 
и той же деятельности акцентуации личности 

профессионализируются, вплетаются в ткань ин-
дивидуального стиля деятельности и трансфор-
мируются в итоге в профессиональные дефор-
мации. Психопатизация личности, в «краевом» 
варианте, возникает под влиянием хронической 
психогенной травматизации, неблагоприятных со-
циально-психологических факторов. Возникший 
патохарактерологический сдвиг нередко «отры-
вается» от первопричины, и начинается патоло-
гическое «саморазвитие» характера (психогенный 
повод исчезает, а патологические изменения лич-
ности продолжают нарастать). Личностная деком-
пенсация проявляется в выраженном нарушении 
социального функционирования, приводящим к 
серьезным конфликтам межличностного и вну-
триличностного характеров. 

Девиантное поведение человека обозначается 
как система поступков или отдельные поступки, 
противоречащие принятым в обществе нормам, 
и проявляющиеся в виде несбалансированности 
психических процессов, неадаптивности, нару-
шения процесса самоактуализации или в виде 
уклонения от нравственного и эстетического кон-
троля за собственным поведением [21]. При этом 
возможным исходом данного процесса является 
психический дефект в легких формах негативных 
изменений, проявляющийся психической астени-
зацией, повышенной утомляемостью, явлениями 
раздражительной слабости, сужением круга инте-
ресов и постепенной нивелировкой индивидуаль-
ных характерологических свойств.

Соматогенез профессиональной деформации в 
начале ее формирования возможен при неблаго-
приятной наследственной отягощенности. При 
воздействии негативных факторов социальной 
среды, а также конституциональной предраспо-
ложенности организма в виде несбалансированно-
сти нейропроцессов возможна инициация сначала 
функциональных расстройств с развертыванием 
соматизированного расстройства, а при увеличе-
нии напряженности факторов социального воздей-
ствия, а также длительности такого воздействия 
формируется психосоматическое заболевание. Ис-
ходом данного процесса является профпатология, 

Таблица 2

Фракталы

Вектора  
онтогенеза

Преддиспози-
ции: семейный 
дизонтогенез 

Латентный: 
диатезы

Инициальный: 
функциональных 
расстройств

Развернутой 
клинической 
картины 

Хронизации:
формы и типы 
течения 

Исхода

Соматогенез Наследствен-
ная отягощен-
ность

Нарушения 
нейропроцес-
сов

Соматоформ-
ные дисфунк-
ции

Соматизиро-
ванное рас-
стройство

Психосомати-
ческое заболе-
вание

Профпатология

Психогенез Неврозогенная 
семья 

Акцентуации 
личности

Психопатизация 
личности

Личностная де-
компенсация

Девиантное 
поведение

Психический 
дефект

Социогенез Дисгармонич-
ная семья

Нарушения 
социализации 
личности

Снижение фру-
страционной 
толерантности

Трудоголизм Профессио-
нальная 
деформация

Социальная 
дезадаптация

Анимогенез Духовно-нрав-
ственная де-
фицитарность 
семьи

Нарушение 
формирования 
нравственных 
чувств

Дисгармония 
нравственного 
облика

Утрата нрав-
ственной по-
зиции

Аморальное 
поведение

Противоправ-
ное поведение



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2014

Проблемные статьи

20

вызванная психосоматическим заболеванием, при 
всей многовариантности его развития. 

Анимогенез является центральной частью 
предложенной соматопсихосоциодуховной мо-
дели онтогенеза и различными модальностями 
ментальности субъекта и интегрирован во все 
три рассмотренных вектора, наполняя их непо-
вторимой индивидуальностью. Формирование 
ментальности начинается с воспитания в семье. 
Худшими стартовыми позициями являются духов-
но-нравственная дефицитарность и аномичность 
семьи, с высокой вероятностью маргинализиру-
ющей подрастающее поколение. Это проявляет-
ся неполнотой или нарушением формирования 
нравственных чувств  — совести и долга, веры и 
ответственности.

Школа, со всеми проблемами общего образо-
вания, часто становится полигоном тренингового 
завершения дисгармоничного нравственного обли-
ка, с рудиментарными или несформированными 
социальными установками и представлениями о 
гуманизме, милосердии, толерантности.

Профессиональная подготовка в вузе сегодня 
не имеет официальной идеологии, обеспечива-
ющей ретрансляцию духовных и нравственных 
идеалов. Традиционные основы профессиональ-
ного воспитания и образования подменяются 
«более современными» западными:

•	 христианские добродетели  — размытыми 
общечеловеческими ценностями гуманизма;

•	 педагогика уважения старших и совмест-
ного труда  — развитием эгоистической 
личности и тотальным потребительством;

•	 целомудрие, воздержание, самоограниче-
ние  — вседозволенностью и интолерант-
ностью;

•	 любовь и самопожертвование  — западной 
психологией самоутверждения «любой це-
ной»;

•	 интерес к отечественной культуре  — ис-
ключительным интересом к иностранным 
языкам и иностранным традициям.

Все это приводит к нарастанию дегуманизации 
и деэтизации профессионального сознания, при-
водя к деформации и утрате нравственной пози-
ции  — способности различения дефиниций добра 
и зла, проявлений самоотверженной любви и го-
товности к преодолению жизненных испытаний.

В дальнейшей профессиональной деятельности 
могут девальвироваться и разрушаться основы 
нравственного поведения и этики: готовности к 
социальному служению людям и Отечеству, на-
рушается Этический кодекс российского врача.

Во фрактале исхода формируется готовность к 
противоправному поведению.

Синергетика службы ментального здоровья

Организационно-функциональное синергети-
ческое построение служб ментального здоровья 
предприятий и организаций, применительно к за-
дачам обеспечения адаптивного профессиогенеза 
и повышения производительности труда, требует 

определений ряда базовых концептуально-мето-
дологических положений.

Ментальность — это способ видения мира, 
сформированный в процессе воспитания, обра-
зования и обретения жизненного опыта в кон-
кретной культурной среде. Ментальность (от лат. 
mens, mentis, «разум, ум, интеллект») обознача-
ет понятия (например, англ. mind), не имеющие 
точного аналога в русском языке. Дальнейшие ис-
следования позволят научно обосновать все зна-
чимые для ментальной экологии и ментальной 
медицины дефиниции.

В докладе ВОЗ «О состоянии здравоохране-
ния в мире. Ментальное здоровье: новое пони-
мание, новая надежда» (2001) содержится реше-
ние о поддержке научных исследований, которые 
способствуют пониманию природы расстройств 
ментального здоровья и разработке эффективных 
методов их профилактики. 

Ментальное здоровье  — это психическое 
благополучие человека, которое позволяет ему 
реализовать собственный потенциал, помогает 
противостоять стрессу, продуктивно работать и 
вносить свой вклад в развитие общества (ВОЗ, 
2001). Принципиально важно отметить, что в 
этом определении звучит не только классическая 
биопсихосоциальная триада, но и моральная со-
ставляющая «продуктивной работы», которая не-
возможна без этики делового общения. Еще более 
пафосно выглядит гражданско-политическая со-
ставляющая, представленная призывом «вносить 
свой вклад в развитие общества».

Ментальная экология  — это раздел экологии 
человека, изучающий взаимоотношения в системе 
«окружающая среда  — общество  — личность», 
факторы и ресурсы ментального здоровья. 

По методике «Оценки экологии здоровья» нами 
[26, 27] количественно рассчитан вклад в здоро-
вье образа жизни (25%), среды обитания (21%), 
ментальности (20%), здравоохранения (18%) и 
генетики (16%). В отличие от 4 групп факторов, 
утвержденных ВОЗ (1992), ментальность в нашем 
исследовании выделена из «образа жизни», явля-
ющегося в существенной мере ее поведенческим 
воплощением.

Особенности миссии ментальной экологии со-
стоят в интерактивном обеспечении цивилизаци-
онных трендов. Ментальное здоровье интегрирует 
потенциал духовно-нравственного, психического, 
соматического и социального здоровья, являясь 
конструктивно-созидательным ресурсом обще-
ственного сознания и общественного здоровья 
нации.

Синергетика позволяет в рамках единой ме-
тодологии рассматривать ментальное здоровье 
и ментальные недуги. Один и тот же професси-
ональный отряд психотерапевтов, психиатров, 
клинических психологов и социальных работ-
ников, использующий одни и те же технологии, 
занят как укреплением ментального здоровья 
клиентов (имеющих отдельные трудности адап-
тации, но не имеющих диагнозов), так и лече-
нием ментальных недугов у пациентов. Именно 
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поэтому ментальная медицина, построенная на 
мультидисциплинарной синергетической мето-
дологии, объединяет нозоцентрическую клини-
ческую психиатрию и здравоцентрическую мен-
тальную превентологию.

Ментальная медицина  — наука, изучающая 
этиопатогенез и диагностику, клинику и лечение 
ментальных расстройств, биопсихосоциодухов-
ные ресурсы развития личности и общества, стра-
тегии и механизмы адаптации и профессиогенеза 
на единой синергетической методологии. В эту 
формулировку входит классическое определение 
психиатрии и все модальности, выделенные в ха-
рактеристике ментального здоровья ВОЗ (2001), 
являющиеся приоритетами ментальной превенто-
логии.

Ментальная превентология  — раздел общей 
превентологии, наука о путях формирования и 
поддержания оптимального уровня ментального 
здоровья, психогигиене и психопрофилактике на 
системной и мультидисциплинарной синергетиче-
ской основе.

Учитывая, что ментальные недуги поглощают 
до 50 % бюджетов систем здравоохранения раз-
витых стран, актуальнейшей задачей ментальной 
медицины становится обеспечение адаптивного 
профессиогенеза.

Организационно-функциональное обеспече-
ние адаптивного профессиогенеза могут взять на 

себя службы ментального здоровья предприятия 
или организации. Их инфраструктура уже реаль-
но существует, но в разрозненно-рудиментарном 
режиме. Синергетический эффект даст стройная 
медико-психо-социо-этическая интеграция и ре-
ализация системного мониторинга ментального 
здоровья коллектива, направленные на установ-
ление причинно-следственных связей в системе 
«производственная среда  — личность». СММЗ 
объединяет в рамках единой синергетической 
методологии профильные информационные базы, 
давая объективную картину и динамику значи-
мых социо-экономических трендов [31].

Направления деятельности службы менталь-
ного здоровья представлены на рис. 3. Если ме-
дицинское (МСЧ, профкомы), психологическое 
(психологическая служба) и социальное (отделы 
охраны труда, социальной работы, советы вете-
ранов) направления давно сложились, то этиче-
ское направление требует радикальной редакции 
мандата, имеющихся в каждом медучреждении 
этических комитетов.

Стратегии и целевые показатели деятельности 
служб ментального здоровья представлены на 
рис. 4.

В Северном государственном медицинском 
университете (СГМУ) служба ментального здо-
ровья (СМЗ) включает: поликлинику для препо-
давателей и студентов, психотерапевтическую и 
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Рис. 3. Обеспечение адаптивного профессиогенеза
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наркологическую клиники, психологическую и 
социологическую службы, этический комитет, 
отделы охраны труда, воспитательной и соци-
альной работы, центры тренинга и бизнес-техно-
логий, консалтинга и рекрутмента, волонтерские 
студенческие отряды, клубы (интернациональ-
ной дружбы, литературный, дискуссионный ки-
ноклуб), советы студенческого самоуправления и 
советы ветеранов. Помощь всем студентам, со-
трудникам и членам их семей оказывается бес-
платно.

Координирует деятельность СМЗ Институт 
ментальной медицины, созданный в 2009 г. и 
объединивший кафедры психиатрии, наркологии 
и клинической психологии, неврологии и ней-
ропсихологии, педагогики и психологии, а также 
факультет клинической психологии и социальной 
работы, студенты которого проходят волонтер-
скую практику, оказывая помощь в т. ч. ветера-
нам вуза.

В 2011 г. в СГМУ создан Общественный фа-
культет ментального здоровья, имеющий 5 от-
делений: духовного образования, православной 
медицины, демографической политики, защиты 
общественного здоровья и противостояния со-
циальным недугам, православной психологии и 
психотерапии. Факультет аккумулировал мульти-
дисциплинарные подходы к духовно-нравствен-
ному воспитанию в рамках общественно-государ-
ственного и государственно-частного партнерства 

с Архангельской митрополией и бизнес-сообще-
ством.

Полноценная служба ментального здоровья 
может реализовать программу медикопсихосо-
циодуховной профилактики деструктивного про-
фессиогенеза (табл. 3). По существу программа 
является мультидисциплинарным протоколом 
бригадной работы, обнаруживающей синергети-
ческий эффект за счет совместных усилий.

Однако только корпоративного уровня профи-
лактики явно недостаточно. Требуется системный 
и многоуровневый подход (рис. 5).

На макросоциальном уровне проводятся об-
щегосударственные мероприятия. Существуют 
данные о том, что повышение заработной пла-
ты сотрудникам способствует снижению часто-
ты развития СПВ. Так, у медработников частных 
клиник существенно реже наблюдаются признаки 
СПВ [36]. 

Мероприятия на мезосоциальном уровне (тру-
дового коллектива) заключаются в улучшении 
социально-психологического климата и условий 
трудовой деятельности. На уровне трудового 
коллектива профилактикой деструктивного про-
фессиогенеза наряду с руководством должен за-
ниматься психолог или психотерапевт службы 
ментального здоровья.

На миллисоциальном уровне объектом про-
филактики является семья сотрудника. В случае 
необходимости психолог может проводить кор-
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Рис. 4. Стратегии и целевые показатели службы ментального здоровья
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Таблица 3
Программа медикопсихосоциодуховной помощи при деструктивном профессиогенезе

Рис. 5. Алгоритм многоуровневой профилактики деструктивного профессиогенеза у медицинских работников 

рекцию семейных отношений и семейную психо-
терапию. Психолог также должен осуществлять 
профилактику деструктивного профессиогенеза 
на микросоциальном личностном уровне. В связи 

с этим представляется необходимым включение 
в штат медучреждения психолога или психотера-
певта, оказывающего помощь не только больным, 
но и сотрудникам [23, 27].
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К основным направлениям психолого-пси-
хотерапевтической работы службы ментального 
здоровья по профилактике ДП относятся: прове-
дение лекций по информированию о ДП и прин-
ципах его профилактики; диагностика ДП и вы-
явление факторов риска; обучение сотрудников 
приемам саморегуляции; обучение приемам само-
помощи; психологическая помощь в стрессовых 
ситуациях; помощь в разрешении конфликтных 
ситуаций; проведение тренингов (коммуникатив-
ный, уверенности в себе, принятия решений); 
коррекция профессиональных коммуникативных 
навыков; психологическая коррекция личност-
ных установок; обучение технологии общения с 
проблемными больными; терапия творческим са-
мовыражением; проведение балинтовских групп, 
групп поддержки, Т-групп; применение техник, 
направленных на укрепление личного счастья.

Служба ментального здоровья  — синерге-
тический био-психо-социо-духовный Ψ-кластер 
общества и государства, обеспечивающий пре-

вентивно-коррекционную защиту ментального 
здоровья и лечебно-реабилитационную помощь 
при ментальных недугах.

Таким образом, синергетическая модель де-
структивного профессиогенеза позволяет органи-
зовать профилактику еще на донозологическом 
уровне и реализовать индивидуальные лечебно- 
реабилитационные маршруты на базе корпора-
тивных служб ментального здоровья. Предло-
женная многоуровневая мультидисциплинарная 
система обеспечения адаптивного профессиогене-
за должна стать приоритетом социальной защи-
ты медицинского профессионального сообщества. 
Актуальные вызовы реформирования здравоох-
ранения страны требуют радикального изменения 
модальности общественного и профессионального 
сознания медицинских работников: смены песси-
мистично-катастрофической парадигмы восприя-
тия мира на ресурсно-созидательную жизненную 
стратегию, предопределяющую адаптивный про-
фессиогенез и устойчивое развитие.
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Тревожные расстройства у детей и подростков 
(обзор литературы)

И.С. Карауш, И.Е. Куприянова 
ФГБУ «НИИ психического здоровья» СО РАМН, Томск

Резюме. В обзоре литературы обсуждаются вопросы распространенности тревожных расстройств 
в детском и подростковом возрасте, роль различных факторов в их возникновении (наследственной 
предрасположенности, стрессовых ситуаций, особенностей семейного функционирования). Показа-
на актуальность выявления тревожных расстройств у детей и подростков в связи с их негативными 
последствиями  — дисфункциональными отношениями со сверстниками и семьей, формированием 
суицидального поведения, снижением уровня качества жизни, развитием психопатологических рас-
стройств у взрослых. Описаны отличия «нормативных» страхов и тревоги от дисфункциональных 
состояний, соматические проявления тревоги, особенности когнитивных процессов и клинической 
картины тревожных расстройств, возможности психофармакотерапии. 

Ключевые слова: тревога, страх, дети и подростки

Anxiety disorders in children and adolescents  
(a review of the literature)

I. S. Karaush, I. E. Kupriyanova  
Mental Health Research Institute SB RAMSci, Tomsk, Russia

Summary. �e literature review describes prevalence of anxiety disorders in childhood and adolescence, the 
role of various factors in their occurrence (stress, hereditary predisposition, peculiarities of family functioning). 
�e urgency of identifying anxiety disorders in children and adolescents due to their negative consequences  — 
dysfunctional relationships with peers and family, the formation of suicidal behavior, reduced quality of 
life, psychopathological disorders in adults. �e di�erences between «normative» fears and anxiety from 
dysfunctional, somatic manifestations of anxiety, particularly of cognitive processes and the clinical picture of 
anxiety disorders, psychopharmacotherapy are discuss.

Key words: anxiety, fear, children and teenagers

Тревожные расстройства являются одними 
из наиболее распространенных среди пси-
хических расстройств в педиатрической 

практике и часто являются началом психопато-
логических проявлений у взрослых [20, 22, 66]. 
Взрослые с соответствующими всем диагности-
ческим критериям тревожными расстройствами в 
60–80 % сообщают об имевшихся признаках тре-
воги ранее, в детстве или подростковом возрасте 
[35]. Распространенность тревожных расстройств 
у детей и подростков оценивается по данным раз-
личных исследователей от 2,5 до 30 % [21, 47, 59]. 
Разброс в показателях обусловлен разными мето-
дологическими подходами  — вариациями в при-
менении диагностических критериев, инструмен-
тов оценки, использованием разных источников 
информации, кросс-культуральными различиями 
[1, 19, 62]. Соотношение полов (девочки / маль-
чики) почти для всех тревожных расстройств яв-
ляется от 2:1 до 3:1 [26].

Наличие в детском и подростковом возрасте 
тревожных расстройств связано с целым рядом 
негативных последствий, в том числе  — с низ-
ким уровнем образования [73], дисфункциональ-
ными отношениями со сверстниками, педагогами 
и семьей, нарушениями социального функцио-
нирования [30, 31]. Тревога рассматривается как 
предиктор риска суицидальных мыслей и суи-

цидального поведения у детей и подростков [55, 
61], даже если она присутствует на подпороговом 
уровне [17]. Подростки и юноши, демонстрирую-
щие более высокий уровень тревоги, чаще име-
ли суицидальные мысли, отмечались корреляции 
между суицидальными наклонностями и наличи-
ем психологических (эмоциональных) трудностей, 
проблем со сверстниками, нарушений поведения, 
гиперактивностью [32]. В дальнейшем, тревожные 
расстройства связаны с более низким качеством 
жизни [56], повышенной вероятностью суицида 
[53], увеличением смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний [60], негативными социаль-
ными последствиями [18].

Несмотря на высокую распространенность и 
отчетливую связь с негативными последствиями, 
детская тревога редко признается родителями и 
самими детьми, как медицинская проблема, что 
уменьшает вероятность своевременного оказа-
ния квалифицированной помощи детям [48, 58]. 
Кроме того, врачи также не всегда выявляют и 
оценивают значимость тревоги у детей, обра-
щающихся за медицинской помощью [18, 25]. 
Результаты эпидемиологических исследований, 
помимо подтверждения высокого роста показа-
телей болезненности и заболеваемости, а также 
повсеместной неполноты выявления погранич-
ной психической патологии, показали наличие 
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расстройств, не имеющих четких клинических 
форм и нозологической специфичности, кото-
рые однозначно не могут быть отнесены ни к 
норме, ни к патологии  — так называемых до-
нозологических или психодезадаптационных со-
стояний [10]. При клиническом обследовании 
могут быть обнаружены состояния, четко не со-
ответствующие клиническим критериям тревож-
ных расстройств согласно МКБ10, включающие 
единичные или нечетко выраженные симптомы 
тревоги (психической или соматической). Мож-
но предположить, что значительное количество 
этих состояний не фиксируется и не корректиру-
ется, что способствует формированию уже кли-
нически выраженных расстройств.

Тревожные расстройства у детей часто сосуще-
ствуют с другими психическими расстройствами 
как сопутствующие заболевания [63], достаточ-
но высок риск коморбидности тревожных рас-
стройств между собой, например, социального 
тревожного расстройства и генерализованного 
тревожного расстройства [70]. У детей наличие 
сопутствующих психических заболеваний часто 
является скорее правилом, чем исключением [69]. 
Тревога увеличивает шанс иметь дополнительные 
психиатрические диагнозы, такие как большая де-
прессия, СДВГ, а также расстройства поведения. 
У подростков и взрослых, особенно у пациентов 
с социальными фобиями, резко возрастает веро-
ятность злоупотребления психоактивными веще-
ствами и зависимостей [72].

Исследования семей, имеющих детей с тре-
вожными расстройствами, показали важность се-
мейного фактора в генезе тревожных расстройств 
[36], указывается также роль наследственной 
предрасположенности [33, 39]. Нарушения дет-
ско-родительских отношений могут проявляться 
«чрезмерно-контролирующим» стилем воспита-
ния [46]. Skendi V., Alikaj V. et all. (2013) сообщают 
о выявленных статистических корреляциях меж-
ду подобным типом воспитания и количеством, 
интенсивностью и тяжестью симптомов тревоги 
[66]. Кроме того, некоторые авторы предполагают, 
что тревога и некоторые страхи могут возникать в 
результате моделирования и «обучения» через на-
блюдение реагирования родителей на стрессовые/
угрожающие ситуации [28, 52]. Влияние тревоги 
и депрессии матери на поведение детей частично 
реализуется через непоследовательную тактику 
воспитания, противоречивые требования, предъ-
являемые ребенку, способствует формированию 
нарушений поведения у детей [2].

При изучении взаимосвязи между тремя по-
казателями функционирования семьи (насилие в 
семье, наличие зависимости у родителей и раз-
вод) и уровня социальной тревожности среди 
подростков была выявлена прямая зависимость 
и показано, что нарушение основных функций 
семьи ставит под угрозу уровень самооценки и 
самоуважения подростка, что приводит к уве-
личению тяжести социальной тревожности [74]. 
Результаты исследования показали, что наряду с 
необходимыми социальными мерами, помогаю-

щими подросткам справиться с невзгодами, важ-
на клиническая помощь, помогающая подросткам 
снизить уровень их социальной тревожности.

Последние годы отмечается, что для типич-
ных родителей среднего класса характерно «не-
оправданно усиленное» чувство страха, тревоги 
и опасности относительно мобильности их детей, 
включая случаи их независимых перемещений 
«дом-школа» [54]. У родителей выявлялись ирра-
циональные убеждения, в основе которых лежали 
страх, тревога и которые формировали развитие 
тревожности у детей. Рекомендована работа с ир-
рациональными установками родителей, воспита-
ние независимости детей и привычки обсуждения 
происходящих ситуаций в ключе «что, если?». 

По данным Esbjorn  B.H., Pedersen  S.H., Dan-
iel  S.I. et all. (2013), родители обеспечивают 
«уникальный вклад в развитие детской тревож-
ности»; тревога у детей связана с поведенческой 
стратегией избегания у отцов и низким уровнем 
рефлексии у матерей [29]. Авторы подчеркивают 
важность привлечения как отцов, так и матерей в 
исследования и процесс лечения тревожных рас-
стройств у детей. 

В генезе тревожных расстройств и состояний 
у детей и подростков играет роль и интенсифи-
кация психогенных нагрузок, в т.ч. связанных с 
усложнением процессов обучения, часто превы-
шающих адаптационные возможности ребенка. 
Последствиями несоответствия детей по когни-
тивным, эмоционально-волевым, поведенческим 
показателям современному обучению являются 
снижение учебной мотивации, различные формы 
отклоняющегося поведения, рост суицидов, тре-
вожных расстройств, других психопатологических 
нарушений [9, 10]. 

Некоторые исследования отмечают связь опре-
деленных внешних воздействий (событий), напри-
мер стрессовых ситуаций как факторов, предрас-
полагающих к возникновению тревоги [15].

Развитие тревожных расстройств предполага-
ет наличие дисфункциональных эмоциональных 
и когнитивных процессов, каждый из которых 
регулируется несколькими областями мозга [23, 
57]. Это такие области, как миндалина, префрон-
тальная кора  — особенно в вентролатеральных 
и дорсомедиальных отделах, базальные ганглии 
[23, 45, 49]. Знания о психических процессах, 
участвующих в механизмах развития тревоги у 
детей, в настоящее время ограничены. Тем не 
менее исследователями делаются определенные 
предварительные выводы о механизмах возник-
новения тревоги. Набор дисфункциональных 
психических процессов можно разделить на пять 
групп относительно функции обработки инфор-
мации: 1) проблемы взаимодействия «внимания-
потенциальной угрозы» (тенденция тревожных 
детей автоматически ориентировать внимание 
относительно возникающей потенциальной угро-
зы) [65]; 2) проблемы оценки (тенденция тре-
вожных детей реагировать на нейтральные или 
безвредные раздражители, как если бы они были 
опасны) [24]; 3) проблемы памяти и процессов 
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обучения (тенденции тревожных детей опреде-
лять различные ассоциации между безопасными 
и опасными стимулами) [24, 42, 44,]; 4) обеспоко-
енность оценкой социальной группы (сверстни-
ками) [38]; 5) повышенная чувствительность к 
вознаграждениям (склонность тревожных детей 
более решительно менять свое поведение при по-
пытке получения наград) [37].

Общеизвестно, что для каждого возрастного 
периода характерны определенные «норматив-
ные» страхи, которые следует отличать от пато-
логического страха. Для дошкольного и младшего 
школьного возраста характерны страхи, связан-
ные с конкретными угрозами (темноты, собак, до-
машних животных, насекомых, призраков, конца 
света, смерти и болезней, стихийных бедствий). 
Подростковый возраст, как правило, характе-
ризуется страхом негативной оценки и страхом 
отвержения со стороны сверстников. Все норма-
тивные страхи обычно преходящи и уменьшаются 
с возрастом [4]. Обнаруживаемые симптомы не 
должны быть связаны с эффектами приема пси-
хоактивных веществ, общим состоянием здоровья 
или другим психическим расстройством. Страх и 
тревога считаются дисфункциональными, когда 
их количество, интенсивность, продолжитель-
ность и / или частота не пропорциональны имею-
щейся ситуации («угрозы»), и когда они вызыва-
ют нарушения повседневного функционирования 
[63]. Диагноз тревожного расстройства является 
клиническим и основывается на клиническом 
интервью с ребенком, родителями и учителями. 
К основным клиническим признакам тревожных 
расстройств относятся дисфункциональные ког-
ниции, физические симптомы и поведенческие 
дисфункции [63].

Одним из «нормативных» страхов в раннем 
возрасте является страх сепарации (разлуки с 
родителями) и настороженность при взаимо-
действии с незнакомыми людьми, пиком этой 
особенности обычно считается возраст от 8 до 
12 месяцев [67]. Этот страх проявляется эмоци-
ональными реакциями при разлуке с родителя-
ми, у большинства детей исчезает от 2 до 3 лет. 
По данным B.  Milrod, J.C.  Markowitz, A.J.  Gerber 
at all. (2013), клинически значимые расстройства, 
связанные с разлукой и сепарацией в детском 
возрасте, приводят к повышению вероятности 
возникновения панических и других тревожных 
расстройств у взрослых. Речь идет об опреде-
ленной патофизиологической модели тревожных 
расстройств, преобладающей у таких личностей 
и имеющей далеко идущие последствия для спо-
собности во взрослом возрасте устанавливать и 
испытывать позитивные отношения, терпимости 
к разлуке, наличию когнитивных ресурсов ее 
осмысления и самоуспокоения. В этой ситуации 
страх разлуки может не идентифицироваться как 
проблема, однако у пациентов с таким механиз-
мом возникновения тревоги и расстройств на-
строения часто оказываются неэффективными 
ни фармакотерапия, ни психотерапевтические 
вмешательства [50]. Точки-мишени психотера-

пии авторы рекомендуют сосредоточить на про-
блеме страха разлуки и ранних патологических 
отношения «родитель-ребенок».

Специфические фобии чаще имеют возраст на-
чала 5–8 лет. При развитии специфических фобий 
дети стараются избегать определенных предме-
тов или ситуаций, что может накладывать зна-
чительные ограничения на их жизнь. Паническое 
расстройство проявляется наличием приступов 
паники, учащенным сердцебиением, тошнотой, 
головокружением, страхом смерти. В детском и 
подростковом возрасте встречается редко [21]. 
Социальные фобии и обсессивно-компульсивные 
расстройства обычно появляются в 12–14 лет. Воз-
растом начала генерализованного тревожного рас-
стройства традиционно считается 16–18 лет [63]. 

Неблагоприятный (длительный, с траекторией 
развития во взрослый возраст) характер тревож-
ных расстройств связан с женским полом, тя-
жестью симптомов, длительностью заболевания, 
ранним возрастом начала, наличием психопато-
логической симптоматики у родителей и особен-
ностей темперамента [21, 64].

Соматические проявления тревоги могут про-
являться по мере утяжеления тревожной симпто-
матики. Раз возникшие вегетативно-соматические 
расстройства в дальнейшем повторяются по ме-
ханизму патологически упрочившейся условной 
связи [51]. К таким проявлениям относятся: ча-
стые ОРВИ, возникающие как реакция адапта-
ции, немотивированные жалобы на боли в живо-
те (характерные больше для младшего школьного 
возраста  — 6–9 лет), не имеющие органической 
причины. К вегето-висцеральным проявлениям 
тревоги относятся и так называемые «органные 
неврозы», среди которых выделяется привычная 
рвота, возникающая перед выходом в школу или 
как реакция на какое-то неприятное пережива-
ние, реакции с синдромом нервного кашля, кото-
рый носит функциональный характер, заикание, 
отличающееся волнообразным, затяжным тече-
нием, функциональные тики [8]. A.E.  Williams, 
D.I.  Czyzewski, M.M.  Self, R.J.  Shulman (2013) при 
исследовании детей 7–10 лет с функциональными 
желудочно-кишечными расстройствами было по-
казано, что в исследуемый период (в течение двух 
недель) максимальные по интенсивности и часто-
те боли в животе были связаны с повышением 
уровня тревоги [71]. Врачу необходимо помнить, 
что физические симптомы часто являются фаса-
дом тревожных расстройств и основным поводом 
для обращения к педиатрам родителей. Некото-
рые физические симптомы, отражают повышен-
ное возбуждение в центральной нервной системе 
(головные боли, боли в животе, тошнота, рвота, 
диарея, напряжение мышц, трудности со сном) и 
могут указывать на скрытую тревогу [34].

Среди психологических особенностей тревож-
ных детей выделяются когнитивные конструкции, 
которые вовлекаются в развитие и поддержание 
симптомов тревоги и беспокойства, это «чувстви-
тельность и эмоциональная аргументация», оба 
этих феномена также относятся к опыту пережи-
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вания физических симптомов тревоги. Интерпре-
тация физических симптомов особенно вовлечена 
в развитие социального тревожного расстройства, 
где внутренние физические симптомы влияют на 
оценку индивидом себя как социального объекта 
[14]. По данным проведенного исследования, дети 
с социальным тревожным расстройством демон-
стрировали более высокие уровни чувствительно-
сти и тревоги, чем дети с другими тревожными 
расстройствами и дети без симптомов тревоги. 
Обсуждаемые когнитивные характеристики могут 
быть особенно актуальны в контексте выбора по-
тенциальных мишеней для психотерапевтической 
коррекции. Негативное представление о себе так-
же является важным фактором в большинстве 
когнитивных моделей уязвимости депрессии и 
тревоги [68].

Особенности тревожности, характерные для 
возрастных кризисных периодов развития, явля-
ются общими для подростков с нормальным раз-
витием и имеющих отклонения (дефекты) в раз-
витии, однако у последней категории причины и 
механизмы развития тревоги могут иметь специ-
фические черты. При исследовании подростков с 
нарушением зрения было показано, что предпо-
сылкой в формировании и закреплении крайне 
высоких уровней тревожности являются: проти-
воречивое отношение слабовидящего подростка 
к себе, идентификация и социальное сравнение 
с нормально видящими окружающими, целена-
правленное игнорирование либо преувеличение 
неудач и проблем, связанных с наличием дефекта 
зрения, недостаточный или противоречивый ха-
рактер информированности о социальной среде 
[12]. При сравнительном исследовании группы 
подростков с легкой степенью умственной отста-
лости, перенесших в течение жизни психическую 
травму, с нормально развивающимися подростка-
ми, испытавшими аналогичные потрясения, было 
показано, что у детей с умственной отсталостью, 
так же, как и у психически здоровых, выявляется 
способность реагировать на жизненные трудно-
сти возникновением невроза. Отличия заключа-
ются в том, что у детей с умственной отсталостью 
сочетание возрастных особенностей, резидуаль-
но-органической недостаточности и семейного 
неблагополучия отягощает течение невроза воз-
никновением межличностного конфликта из-за 
переживаний детьми собственной неполноцен-
ности [5]. У здоровых детей невротическое пере-
живание более сосредоточено на семейном не-
благополучии и травматическом событии. При 
статистическом анализе также было отмечено, 
что «семейный фактор» способствует повышению 
уровня тревоги у детей и подростков.

По данным В.В. Бекезина, Л.В. Козловой (2006), 
у детей с ожирением и подтвержденной инсули-
норезистентностью регистрируются более высо-
кие уровни тревоги и депрессии; нарушения в 
эмоционально-волевой сфере и коммуникатив-
но-межличностных взаимодействиях; ориентация 
личности на внутренний субъективный мир (ин-
траверсия), акцентуация отдельных черт характе-

ра (дистимный, неуравновешенный, тревожный и 
возбудимый типы) [1].

Плацебо-контролируемые клинические ис-
пытания продемонстрировали эффективность 
селективных ингибиторов обратного захвата се-
ротонина (флуоксетин, флувоксамин, пароксетин 
и сертралин) в терапии тревожных расстройств 
у детей и подростков [40]. В терапии обсессив-
но-компульсивного расстройства рекомендуется 
использовать сертралин (с 6 лет) и феварин (с 8 
лет), панических атак  — сертралин, селектру (с 15 
лет); при тревоге возможно назначение диазепама 
(с 2 лет), лоразепама (с 12 лет) мепробамата (с 3 
лет) [3].

При сравнительном исследовании эффектив-
ности когнитивно-поведенческой терапии, психо-
фармакотерапии (сертралин), их комбинации и 
препарата  — плацебо на физические симптомы 
тревожных расстройств (головные боли, боли в 
животе, насморк, бессонница, сонливость) у де-
тей и подростков 7–17 лет (N = 488; основные 
диагнозы  — генерализованное тревожное рас-
стройство, расстройства сепарации, социальная 
фобия) в течение 12 недель было отмечено, что 
физические симптомы практически во всех случа-
ях уменьшились за курс лечения без возможности 
достоверного выделения приоритетного метода 
терапии [27].

Сообщается об эффективности применения 
российского противотревожного препарата Тено-
тен детский. По данным В.Ф.  Шалимова (2009), у 
детей с задержкой психического развития включе-
ние в схему терапии и психолого-педагогической 
коррекции Тенотена детского способствует улуч-
шению психоэмоционального состояния детей, 
уменьшению тревоги, повышению когнитивных 
функций (устойчивости и распределения внима-
ния), усилению мнестических функций (слухоре-
чевой и зрительной памяти) [11]. У подростков, 
страдающих хроническими головными болями в 
сочетании с синдромом вегетативной дистонии 
установлено повышение уровня тревоги и депрес-
сии, а также снижение когнитивных показателей 
[6]. Проведенная 8-недельная терапия Тенотеном 
детским позволила уменьшить частоту возник-
новения эпизодов головных болей, нивелировать 
сопутствующие вегетативные нарушения, а так-
же повысить показатели когнитивных функций 
(концентрацию и продуктивность внимания) при 
головных болях напряжения у подростков в со-
четании с синдромом вегетативной дистонии [7].

Исследования взрослых и детей показали эф-
фективность мероприятий, направленных на кор-
рекцию образа жизни человека (систематическая 
физическая нагрузка) в комплексной терапии тре-
воги и депрессии [16, 41, 43]. Регулярные трени-
ровки могут быть столь же эффективным лечени-
ем стрессовых состояний, тревоги, депрессии, как 
антидепрессанты или психотерапия. Для нормаль-
ной функции головного мозга нужен постоянный 
приток импульсов с периферии (кожи, мышц, су-
ставов), стимулирующих кору большого мозга, в 
то время как в настоящий момент у большинства 
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детей преобладает статическая нагрузка  — рабо-
та на уроках в школе при относительно непод-
вижном положении тела, удержание правильной 
рабочей позы, работа за компьютером.

Таким образом, изучение тревоги как психо-
патологического феномена выявляет актуальные 
на современном этапе проблемы  — трудности 
квалификации психических, соматических сим-
птомов тревоги у детей и подростков, аффили-
рование тревожных состояний с соматической, 
неврологической симптоматикой, трудности диа-
гностики донозологических состояний, которые 

могут включать и тревожные симптомы. Предот-
вращению неблагоприятных последствий несво-
евременно выявленной тревоги и длительно про-
текающих тревожных расстройств (суицидальное 
поведение, риск развития коморбидных психиче-
ских и соматических расстройств, формирования 
аддикций) должны способствовать превентивные 
программы, включающие своевременную диа-
гностику тревожных расстройств, оптимальную 
психофармакотерапию и акцентирование внима-
ния врачей и родителей на вариантах проявления 
тревоги у детей и подростков.
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Влияние выраженности созависимости родственников  
и результатов ее коррекции на эффективность 

программы реабилитации больных опийной 
наркоманией

Н.В. Баранок1, Е.В. Матвеева1, А.С. Киселев2, Е.М. Крупицкий2 
1 Мурманский областной наркологический диспансер,  

2 НИПНИ им. В.М. Бехтерева, С.-Петербург

Резюме. Представлены результаты рандоминизированного контролируемого исследования эффек-
тивности психокоррекционной программы терапии созависимости у родственников больных опий-
ной наркоманией, участвующих в амбулаторной программе реабилитации. На выборке 200 больных 
опийной наркоманией, разделенных на две группы (по 100 человек), родственники одной из которых 
участвовали в программе психокоррекции созависимости, а родственники второй получали рутинное 
наркологическое консультиование, показан положительный эффект предложенной программы коррек-
ции созависимости родственников больных с синдромом зависимости от опиатов в отношении стаби-
лизации ремиссии больных опийной наркоманией. 

Результаты регрессионного анализа (модель Кокса) показали, что статистически значимыми фак-
торами, оказывающими положительное влияние на успешное завершение больными программы реа-
билитации, а значит, и снижающими риск рецидива опийной наркомании, являются: принадлежность 
родственников больных к интервенционной группе, более выраженная редукция созависимости род-
ственников в результате участия в программе психокоррекции, меньшая исходная выраженность со-
зависимости родственников, а также большее количество сеансов психокоррекции созависимости, в 
которых родственники наркозависимых приняли участие.

Ключевые слова: опийная наркомания, реабилитация, созависимость, регрессионный анализ Кокса, 
психокоррекция.

Treatment of co-dependence in relatives improves outcomes of rehabilitation  
of opiate addicts

N.V. Baranok1, E.V.Matveeva1, A.S. Kiselev2, E.M. Krupitsky2 
1 Murmansk Regional Addiction Hospital 

2 St.-Petersburg Bekhterev Research Psychoneurological Institute

Summary. 200 opiate addicts during their participation in the 12 month outpatient rehabilitation program 
were randomly assigned to one of two groups (100 patients each): Relatives of the patients of �rst group 
participated in the 12 month program of individual and group behavioral intervention aimed to treat co-
dependence while relatives of the patients of second group received only a few sessions of routine counseling 
for relatives of drug addicts. 

Patients of both groups were treated alike with opiate antagonist (naltrexone) and cognitive behavioral 
intervention. Patients of the �rst group demonstrated signi�cantly better retention in rehabilitation program 
and lower relapse rate. Kox regression analysis demonstrated that relatives’ participation in the program of 
treatment of co-dependence, greater number of sessions of treatment that relatives received, greater reduc-
tion of co-dependence, and lower initial level of co-dependence in relatives improve retention in out-patient 
rehabilitation program and reduce relapse rate. 

Key words: Opiate dependence, rehabilitation, co-dependence, Kox regression analysis.

Несмотря на то что имеется ряд исследова-
ний, посвященных феноменологии созави-
симости и программам ее коррекции [2, 3, 

6, 8, 11, 15], непосредственное влияние коррек-
ции созависимости на эффективность реабилита-
ции больных наркоманией недостаточно изучено. 
Имеется сравнительно мало работ, посвященных 
влиянию созависимости родственников на резуль-
таты реабилитации, а также изучению коррекции 
созависимости родственников как средства повы-
шения эффективности реабилитационных про-
грамм для больных наркоманией [7, 9, 16]. 

В проведенном нами исследовании было пока-
зано, что специальная программа коррекции соза-
висимости родственников больных с синдромом 
зависимости от опиатов увеличивает число паци-
ентов, успешно завершивших программу реабили-
тации, способствует формированию у последних 
мотивации к трезвой жизни, а также улучшает 
социальную адаптацию больных [4, 5]. Однако 
данных исследования прямого непосредственного 
влияния созависимости родственников и ее кор-
рекции на результаты программы реабилитации 
больных опийной наркоманией в опубликованной 
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нами ранее работе не приводилось. Таким обра-
зом, целью данного исследования являлось изуче-
ние методами многофакторного регрессионного 
анализа Кокса влияния выраженности созависи-
мости родственников и результатов ее коррек-
ции на эффективность программы реабилитации 
больных с синдромом зависимости от опиатов.

Материалы и методы. Критериями вклю-
чения больных в исследование являлись изна-
чально низкий уровень реабилитационного по-
тенциала (УРП) (меньше 45 баллов), отсутствие 
постоянного места работы, совместное прожи-
вание с родственниками и выявление признаков 
созависимости у последних. В исследование было 
включено 200 больных с синдромом зависимости 
от опиоидов, которые в завершение прохождения 
программы стационарной реабилитации общей 
продолжительностью 45 дней были случайным 
образом распределены в 2 группы: родственники 
пациентов первой группы участвовали в специ-
альной программе терапии созависимости, в то 
время как родственники больных второй группы 
получали рутинное наркологическое консульти-
рование. Численность каждой группы больных 
составила 100 человек, из них 70 мужчин и 30 
женщин в группе 1, 72 мужчины и 28 женщин  — 
в группе 2. Средний возраст обследованных со-
ставил (M ± m) 26,4±0,3 года для больных группы 
1 и 26,9±0,2 года для больных группы 2. Длитель-
ность зависимости от опиатов (M ± m) составила 
6,9±0,2 года в первой группе и 6,6±0,1 года  — во 
второй. По клиническим и демографическим по-
казателям достоверные различия между группами 
больных отсутствовали. Различия между социаль-
но-демографическими показателями родственни-
ков больных также отсутствовали. 

Все больные прошли полный курс стационар-
ной реабилитации (включающий, помимо фар-
макотерапии, психотерапевтическую программу, 
базирующуюся на когнитивно-поведенческой 
психотерапии) и были переведены в амбулаторное 
реабилитационное отделение для дальнейшего 
участия в амбулаторной программе реабилитации 
продолжительностью один год. Все пациенты на 
амбулаторном этапе реабилитации в течение ше-
сти месяцев получали блокатор опиатных рецеп-
торов налтрексон (50 мг/сут). В течение первых 
двух месяцев пациенты еженедельно посещали 
нарколога для проведения сеанса психотерапии и 
контроля употребления опиатов. Затем в период 
с 3 по 6 месяц больные посещали клинику раз в 
две недели, а в последующие 6 месяцев  — еже-
месячно. Всем пациентам ежемесячно назначалось 
исследование мочи на содержание психоактивных 
веществ (методом иммуноферментного анализа). 
Батарея психометрических инструментов вклю-
чала методику определения уровня реабилитаци-
онного потенциала (УРП) [13] в период прохож-
дения курса стационарной реабилитации, через 
6 месяцев и через год после включения в амбу-
латорную реабилитационную программу, а также 
исследование мотивационных установок больного 
по методике «Мотивация потребления наркотиче-

ских веществ» (модифицированный В.М. Анохи-
ным вариант МПА В.Ю. Завьялова) [1] за неделю 
до окончания курса стационарной реабилитации, 
через 3, 6 и 12 месяцев после включения в реаби-
литационную программу. 

Родственники пациентов обеих групп были об-
следованы в начале исследования и в динамике 
(на сроках 3 и 10 месяцев) с целью диагностики 
выраженности созависимости с помощью шкалы 
типичных характеристик созависимых Б. и Дж. 
Уайнхолд [14]. У всех включенных в исследование 
родственников больных была диагностирована 
созависимость по критериям данной шкалы, а за-
тем они либо включались в программу коррекции 
созависимости (1-я группа), либо получали кра-
ткое наркологическое консультирование в рамках 
рутинной программы лечения в данной клинике 
(2-я группа). Программа коррекции созависимо-
сти была рассчитана на 10 месяцев и включала 
три группы мероприятий. Основу программы 
составлял цикл психообразовательных занятий 
с элементами групповой психотерапии. Группы 
проводились 1 раз в неделю, курс рассчитан на 
2,5 месяца  — всего 10 занятий (20 часов). Кроме 
того, проводился курс групповой психотерапии 
когнитивно-поведенческого направления малыми 
группами. Всего  — 16 занятий по 2 часа каждое 
и 3 тренинга по 5 часов (47 часов). 

Групповая психотерапия дополнялась 13 се-
ансами индивидуальной психотерапии и теле-
фонным консультированием при возникновении 
ситуации, которую клиент не в состоянии раз-
решить самостоятельно. Родственники больных 
первой группы посетили 67,5±2,14 % назначенных 
сессий за период участия в программе лечения. 
Основным показателем эффективности прово-
димого лечения являлась доля больных, находя-
щихся в ремиссии и участвующих в программе 
реабилитации. Статистический анализ данных 
включал многофакторный регрессионный анализ 
(модель Кокса) зависимости досрочного выбыва-
ния больных опийной наркоманией из програм-
мы реабилитации от различных клинических и 
психометрических переменных:

•	 комплаенса родственников (процента по-
сещенных занятий за период нахождения 
больного в ремиссии), 

•	 суммарного показателя осмысленности 
жизни по тесту смысложизненных ориен-
таций [10] на момент включения пациента 
в амбулаторную реабилитационную про-
грамму,

•	 уровня реабилитационного потенциала 
(УРП) (3-й блок и суммарный показатель 
на момент включения в амбулаторную ре-
абилитационную программу),

•	 мотивов потребления опиатов (суммарный 
показатель на момент включения в амбу-
латорную реабилитационную программу),

•	 мотивов отказа от потребления опиатов 
(суммарный показатель на момент вклю-
чения в амбулаторную реабилитационную 
программу),
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•	 шкалы созависимости родственников на 
момент включения в амбулаторную реаби-
литационную программу,

•	 коэффициента редукции созависимости  — 
частного от разности значений созависи-
мости родственников между измерением 
в конце программы реабилитации и при 
включении в амбулаторную реабилитаци-
онную программу (начальное значение), 
деленного на начальное значение, выра-
женного в процентах, 

•	 семейного положения родственников, 
•	 условий воспитания пациента,
•	 стажа наркомании,
•	 ВИЧ-статуса.
Многофакторный регрессионный анализ Кокса 

был использован в связи с тем, что именно дан-
ный метод статистической обработки позволяет 
адекватно оценить влияние различных факторов 
на показатели типа «времени жизни» (в данном 
исследовании  — на удержание больных в амбу-
латорной реабилитационной программе, и, соот-
ветственно, в ремиссии) [12].

Результаты исследования. Анализ выживаемо-
сти Каплана–Мейера продемонстрировал досто-
верные различия между группами по длительно-

сти участия больных в программе реабилитации, 
а значит  — по длительности ремиссии, которая 
была статистически значимо больше в группе 1 
(рис. 1).

Высокая эффективность стабилизации ремис-
сии больных в группе 1 коррелировала с дина-
микой снижения созависимых характеристик 
личности их родственников: выраженность со-
зависимых характеристик личности у родствен-
ников больных первой группы на сроке 3 и 10 
месяцев была значимо ниже, чем у родственников 
второй (табл. 1).

Результаты регрессионного анализа (модель 
Кокса) показали, что статистически значимыми 
факторами, оказывающими положительное влия-
ние на успешное завершение больными програм-
мы реабилитации, а значит, и снижающими риск 
рецидива опийной наркомании, являются: при-
надлежность родственников больных к интервен-
ционной группе, более выраженная редукция со-
зависимости родственников в результате участия 
в программе коррекции, меньшая исходная выра-
женность созависимости родственников, а также 
большее количество сеансов коррекции созависи-
мости, в которых родственники наркозависимых 
приняли участие (табл. 2).

Рис. 1. Длительность участия больных в программе реабилитации 
(анализ выживаемости Каплана–Мейера)

Примечание. Статистическая значимость различий между группами: p = 0,005 (критерий Мантеля–Кокса).
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Обсуждение результатов. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что созависимость род-
ственников является фактором, препятствующим 
стабилизации ремиссии больных опийной нар-
команией. Предложенная программа коррекции 
созависимости родственников больных опийной 
наркоманией высокоэффективна  — она суще-
ственно уменьшает выраженность созависимости 
уже через три месяца участия в программе с даль-
нейшим ее снижением через 10 месяцев. Уменьше-
ние выраженности созависимости родственников 
больных, страдающих опийной наркоманией, в 
результате участия в программе психокоррекции, 
позволяет улучшить удержание больных в про-

грамме амбулаторной реабилитации и увеличить 
длительность ремиссии этих больных. 

Существует несколько различных вариантов 
вовлечения родственников наркологических боль-
ных в реабилитационный процесс [17]. В литера-
туре описаны психообразовательные программы 
для членов семьи, призванные обеспечить обра-
щение зависимого родственника за лечением, и 
программы совместного участия родственников 
с зависимым в реабилитационном процессе [18]. 
Кроме того, разработаны программы, ориентиро-
ванные исключительно на родственников больных 
[18]. Однако все эти исследования посвящены не-
посредственному изучению эффективности про-
грамм коррекции созависимости родственников. 
При этом оставался практически неизученным 
вопрос о том, насколько программы психологи-
ческой помощи родственникам больных опийной 
наркоманией могут способствовать стабилизации 
ремиссии самих больных. 

Полученные в настоящем исследовании резуль-
таты свидетельствуют о положительном влиянии 
коррекции созависимости родственников на ста-
билизацию ремиссии у больных опийной нарко-
манией, а также подтверждают развиваемые рядом 
исследователей представления о том, что семья 
больного опийной наркоманией является важным 
фактором, оказывающим непосредственное вли-
яние на эффективность реабилитационных про-
грамм [19, 20, 21, 22, 23]. Вовлечение семей больных 
наркоманией в программы лечебно-реабилитаци-
онных мероприятий может быть существенным 
ресурсом, способным повысить их эффективность.

Таблица 1. Выраженность созависимых характери-
стик личности у родственников пациентов обеих 
групп на сроках терапии созависимости  
(шкала Б. и Дж. Уайнхолд)

Группы Выраженность созависимости матерей на 
различных сроках исследования (шкала Б. 
и Дж. Уайнхолд) (M ± m) 
При включении 
в исследование

3 месяца 10 месяцев

1-я группа 58,1 ± 0,7 31,4 ± 0,6+ 23,9 ± 0,4+

2-я группа 57,9 ± 0,7 39,4 ± 0,5*+ 35,3 ± 1,4*+

Примечание. Статистическая значимость различий 
(двухфакторный дисперсионный анализ с апостериорным 
тестом Бонферрони): а) между группами: *  — p = 0,001; 
б) внутри групп от исходных значений (при включении в 
исследование): +  – p = 0,001.

Таблица 2. Факторы, влияющие на успешное  
завершение больными программы реабилитации (по результатам регрессионного анализа Кокса)

Показатель Коэффициент регрес-
сии Кокса (В)

Статистическая до-
стоверность (p) Ехр(В) 95% ДИ для Exp(B)

Группа больных -0,503 0,003 0,605 0,432  — 0,846

Выраженность соза-
висимости матери -0,036 0,004 1,037 1,012  — 1,063

Количество посеще-
ний родственников 
(%)

0,025 <0,001 0,976 0,964  — 0,987

Выраженность редук-
ции созависимости 
матери

0,026 <0,001 1,026 1,019  — 1,033

Примечание: ДИ  — доверительный интервал; Exp  — экспонента.
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Актуальность исследования депрессивных 
расстройств объясняется, прежде всего, их 
высокой распространенностью с тенден-

цией к постоянному росту, а также значимыми 
социальными и экономическими последствиями, 
имеющими проявления в виде психической де-
задаптации больных. Вместе с тем аффективные 
расстройства, до последнего времени, рассматри-
ваются преимущественно как заболевания с отно-
сительно благоприятным течением и длительными 
периодами ремиссий, во время которых происхо-
дит возвращение индивида к прежнему уровню 
функционирования, хотя это является предметом 
для дискуссии [19]. Так по данным L.L. Judd и со-
авт. [10], полученным в длительном (около 13 лет) 
и масштабном исследовании больных (146 чел.), 
соответствовавших диагностической рубрике 
биполярного аффективного расстройства I типа 
согласно МКБ-10 пересмотра, оказалось, что в 
47,3 % случаях весь период наблюдения регистри-
ровалась аффективная симптоматика, имевшая 
различную полярность и степень выраженности 
(31,9 %  — депрессивная, 8,9 %  — маниакальная, 
5,9 %  — смешанная). Вместе с тем к настоящему 
времени получены убедительные данные также о 
том, что у больных аффективными расстройства-
ми существуют нарушения когнитивной (позна-
вательной) сферы. Эти расстройства, по мнению 
М.В. Иванова, Н.Г. Незнанова (2008) [2], являются 
одним из облигатных комплексов для больных с 

эндогенной депрессией, что находит свое под-
тверждение в исследованиях последнего времени. 
Так, из данных, приведенных в статье А. Reichen-
berg, P.D. Harvey, C.R. Bowie et al. (2008) [19], следу-
ет, что когнитивные нарушения встречаются как 
у 58,3% больных униполярной депрессией с пси-
хотическими симптомами, так и у 57,7% больных 
с психотическими симптомами в рамках биполяр-
ного расстройства. При этом ряд авторов пишут 
об отсутствии различий в характере нарушений 
когнитивного функционирования и степени их 
тяжести у больных биполярным аффективным 
расстройством с психотическими проявлениями и 
шизофренией [10, 11]. Наряду с этим присутствие 
психотических симптомов в картине аффектив-
ного расстройства являются фактором, утяжеля-
ющим когнитивный дефицит. В одном из мета-
анализов были подтверждены данные о том, что 
больные психотической депрессией имеют больше 
проявлений когнитивного дефицита, чем больные 
депрессией без психотических симптомов [22].

Несмотря на проведенные многочисленные ис-
следования, однако, до сих пор не сформировано 
также единого мнения о нейропсихологическом 
профиле, характеризующем аффективные психо-
зы. В современных публикациях рассматриваются 
три главные гипотезы возникновения когнитив-
ного дисбаланса при аффективных расстройствах. 
Первая из них, т.н. «диффузная», декларирует, что 
у пациентов с депрессивным расстройством отме-
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чается глобальное, или диффузное, когнитивное 
снижение [14]. Второй является гипотеза спец-
ифического когнитивного снижения, предполага-
ющая, что депрессивное расстройство связано с 
выраженным снижением специфических когни-
тивных параметров, преимущественно исполни-
тельских функций и памяти, связанных со струк-
турами лобных долей головного мозга [9]. При 
этом причинно-следственные связи указанных 
расстройств остаются весьма неопределенными; 
доминирует гипотеза об общих механизмах, обу-
словленных индивидуально-специфичной заинте-
ресованностью нейроморфологических структур. 
Согласно третьей гипотезе, пациенты с большой 
депрессией испытывают когнитивный дефицит 
при выполнении заданий, требующих когнитив-
ных усилий, в то время как при выполнении 
автоматических задач когнитивного снижения у 
них не выявляется. Автоматическое когнитивное 
функционирование подразумевает реакцию в от-
вет на стимул, в то время как задачи, требую-
щие когнитивного напряжения, включают в себя 
функции внимания и когнитивные способности 
в целом в ответ на предъявляемые задачи [10]. 
Тем самым работы последних лет продемонстри-
ровали разногласия в оценке когнитивных нару-
шений у больных депрессией, поскольку ни один 
из компонентов общей системы познавательных 
способностей не характеризует именно эту пато-
логию. Более того, не все пациенты демонстриру-
ют схожую степень выраженности когнитивного 
дефицита. Обнаруженные различия в результатах 
исследований объясняются несовпадением ме-
тодологических подходов в исследованиях ком-
плексного характера, например, включением в ис-
следование пациентов с разной степенью тяжести 
депрессии, разными клиническими подтипами 
изучавшихся состояний, разными методическими 
подходами в оценке результатов, а также отсут-
ствием формализации комплексных клинических 
и патонейропсихологических результатов.

Не вызывает сомнения, что для уточнения 
как представлений о механизмах патогенеза, так 
и для определения прогноза имеет большое зна-
чение изучение нейроморфологических и когни-
тивных характеристик пациентов с депрессиями 
в их соотношении. Выделение этих характеристик 
направлено на обнаружение их связи с клиниче-
скими проявлениями и особенностями течения 
данных расстройств. Использование современных 
методов нейровизуализации, как известно, позво-
ляет охарактеризовать структурные изменения 
головного мозга, не зависящие от фазы заболева-
ния. Так, МРТ головного мозга выявляет умень-
шение толщины коры, особенно ее орбитофрон-
тальных областей, а также объема таких структур, 
как гиппокамп, миндалевидное тело, хвостатое 
ядро и скорлупа у пациентов с униполярной де-
прессией [16]. У больных с биполярным расстрой-
ством обнаруживается моно- или билатеральная 
атрофия гиппокампа [15] и изменение размера 
миндалины [5]. Ряд исследований указывает на 
взаимосвязь между структурными изменениями 

головного мозга при депрессии, клиническими и 
когнитивными характеристиками. Так, согласно 
результатам Power M. (2004), уменьшение объема 
гиппокампа сопровождается изменениями харак-
теристик памяти [19]. В других работах были 
получены факты о том, что увеличение объема 
правого гиппокампа сопровождалось снижением 
когнитивного функционирования у пациентов с 
биполярной депрессией [4]. По данным, полу-
ченным K.N. Ochsner et al. (2004), большую роль 
в реализации когнитивных функций играет вен-
тромедиальная префронтальная кора, которая ак-
тивизируется в процессе принятия решений, при 
выполнении тестовых заданий, поступающих из 
внешней среды и/или самопроизвольных задач 
[17]. 

Внимание, которое вызывают показатели по-
знавательной активности в случаях депрессивных 
расстройств, в существенной мере определяется 
также тем, что они тесно соприкасаются с уров-
нями психосоциального функционирования боль-
ных. Так, по данным Martino D.J., Marengo E. et al. 
(2009) дефицитарность вербальной и невербаль-
ной памяти, исполнительских функций и функ-
ций внимания были независимыми предикторами 
функционального восстановления в рамках одно-
го года наблюдения [15]. У взрослых пациентов 
с биполярным аффективным расстройством в 
периоде эутимии наиболее значимые нарушения 
относятся к сферам внимания/скорости обработ-
ки информации, вербального обучения/памяти и 
исполнительских функций, включая когнитивную 
пластичность, контроль торможения, рабочую 
память и вербальную беглость [17]. В острой 
фазе большого депрессивного расстройства (по 
критериям DSM-IV) отмечаются нарушения ис-
полнительских функций, памяти, внимания и 
психомоторной скорости. По данным некоторых 
пролонгированных исследований эти нарушения 
сохраняются также в периоде полной редукции 
депрессивной симптоматики [8]. 

Исследования, направленные на изучение ней-
рокогнитивного профиля пациентов с депрессив-
ными расстройствами, как уже говорилось, могут 
указывать на вовлеченность в патогенез депрес-
сии определенных мозговых структур. По данным 
Л.И. Вассермана, М.С. Березенцевой, Б.Б. Ершова 
и др. (2012), полученным при нейропсихологиче-
ском обследовании пациентов с органическими 
и эндогенными депрессивными расстройствами, 
для пациентов с эндогенными аффективными 
расстройствами более типичны нарушения, ука-
зывающие на дефицитарность исполнительских 
функций, функций планирования и организации 
познавательной деятельности. Это свидетельству-
ет о возможной дисфункции взаимосвязанных 
структур левой височной доли и различных отде-
лов префронтальной и орбитофронтальной коры 
[1].

Опираясь на результаты исследования ког-
нитивных функций у пациентов, страдающих 
биполярным аффективным расстройством, и их 
родственников, в обзоре G.M. Goodwin и A. Mar-
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tinez-Aran (2008) обсуждались вопросы о возмож-
ности рассмотрения биполярного аффективного 
расстройства с точки зрения модели «нейродеге-
нерации», либо же с точки зрения модели «нейро-
дизонтогенеза». Авторы приходят к выводу, что в 
настоящее время нет однозначных данных в поль-
зу той или иной модели, и этот вопрос требует 
дальнейшего изучения [6].

Исходя из многообразия информации, указы-
вающей на существование сложных взаимосвязей 
между структурными и метаболическими изме-
нениями головного мозга, когнитивным функ-
ционированием, особенностями течения и реак-
ций на психофармакотерапию при депрессивных 
расстройствах, представляется целесообразным 
придерживаться при их изучении комплексного 
подхода, включающего в себя нейровизуализаци-
онные, нейрокогнитивные и клинические методы 
диагностики.

Цель исследования: поиск вероятных взаи-
мосвязей между показателями нейроморфологи-
ческой и нейрокогнитивной дефицитарности, а 
также клиническими особенностями, у пациентов 
с депрессивной симптоматикой в рамках эндоген-
ных аффективных расстройств.

Материалы и методы. В исследование было 
включено 28 пациентов с актуальной депрес-
сивной симптоматикой в рамках следующих аф-
фективных расстройств: депрессивного эпизода, 
рекуррентного депрессивного расстройства и би-
полярного аффективного расстройства. Возраст 
варьировал от 18 до 54 лет (средний возраст 37,79 
года ± 11,27), продолжительность заболевания  — 
от 3 месяцев до 35 лет (средняя продолжитель-
ность 8,16 лет ± 8,32). Возраст начала заболевания 
составлял от 16 до 50 лет (средний возраст начала 
заболевания 29,71 года ± 11,48). 39% составляли 
мужчины (11 человек) и 61 % (17 человек)  — жен-
щины. В выборке были представлены пациенты с 
разным семейным положением, уровнем образо-
вания и трудовым статусом. 

Все пациенты соответствовали диагностиче-
ским критериям МКБ-10 для следующих катего-
рий расстройств: биполярное аффективное рас-
стройство  — 6 человек (21,4 %); депрессивный 
эпизод  — 9 человек (32,2 %); реккурентное де-
прессивное расстройство  — 13 человек (46,4 %). 
При оценке тяжести депрессивного синдрома с 
помощью шкалы Гамильтона для оценки депрес-
сии (HDRS) у 9 пациентов (36 %) определялась 
легкая депрессивная симптоматика, у 12 человек 
(43 %)  — умеренная, и у 6 человек (21 %)  — вы-
раженная. Все пациенты получали психофармако-
терапию антидепрессантами. Дополнительно 46 % 
получали нормотимики, 36 %  — нейролептики, 
7,1 %  — транквилизаторы.

Всем пациентам была выполнена магнитно-
резонансная томография головного мозга на МР-
томографе Atlas Exelart Vantage XGV (Toshiba, 
Япония) с индукцией магнитного поля 1.5 Tесла.

Помимо шкалы Гамильтона (HDRS) [7], для 
дополнительной оценки психического состоя-
ния и выраженности депрессивной симптомати-

ки использовалась шкала Монтгомери-Айсберга 
(MADRS) [11] и шкала депрессии Бека (BDI). Все 
результаты были учтены в оригинальной специ-
ализированной карте обследования больных де-
прессией. 

Исследование нейрокогнитивного профиля 
проводилось с помощью рестандартизованно-
го теста «Комплексная фигура Рея-Остеррита» 
(Вассерман Л. И., Чередникова Т. В., 2011) [3]. 
Данная методика позволяет оценивать зритель-
но-конструктивные, зрительно-пространствен-
ные, психомоторные, исполнительские функции в 
когнитивной деятельности, различные стратегии 
решения проблем, планирования, а также зри-
тельную память и отдельные стороны невербаль-
ного интеллекта.

Для статистической обработки данных исполь-
зовалась программа STATISTICA 8,0. Поскольку 
большинство полученных данных отвечали кри-
териям нормального распределения, были исполь-
зованы математические процедуры параметриче-
ской статистики. Статистическая гипотеза о связи 
между метрическими переменными проверялась 
с использованием коэффициента корреляции 
r-Пирсона, тогда как определение р-значимости 
при сравнительном анализе двух независимых 
групп осуществлялось при помощи критерия 
t-Стьюдента.

Результаты

Изменения мозговых структур на МРТ выяв-
лены у 21 пациента (75 %). Среди них преобла-
дали следующие: расширение щелей субарахно-
идального пространства (17 пациентов (60,7 %)), 
расширение желудочковой системы (10 пациентов 
(35,7 %)) и варианты строения гиппокампа (5 па-
циентов (17,9 %)).

Пациенты с отсутствием изменений мозговых 
структур на МРТ демонстрировали близкие к 
нормативным когнитивные показатели при вы-
полнении тестовой методики «комплексная фигу-
ра Рея–Остеррита» и не имели каких-либо досто-
верно преобладающих в этой группе особенностей 
клинической картины.

Расширение щелей субарахноидального про-
странства преимущественно носило распростра-
ненный характер (15 человек (53,6 %)). Только у 
двух человек были выявлены локальные изме-
нения (7,1 %). У 15 человек (53,6 %) расширение 
щелей субарахноидального пространства было в 
равной степени выражено в левом и правом полу-
шариях головного мозга, только в 1 случае изме-
нения преобладали справа (3,6 %). У 7 пациентов 
(25 %) изменения преобладали в центральных от-
делах головного мозга, у 2 пациентов (7,1 %)  — 
в лобных конвекситальных, и у 7 человек (25 %) 
носили комбинированный характер. Степень вы-
раженности расширения щелей субарахноидаль-
ного пространства варьировала от незначитель-
ной (8 человек (28,6 %)) до умеренной (8 человек 
(28,6 %)). Расширение щелей субарахноидального 
пространства, вне зависимости от характера и 
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локализации, статистически достоверно (p<0,01) 
сочеталось с расширением желудочковой систе-
мы, пессимистическими взглядами в отношении 
будущего, негативно сказывалось на показателях 
копирования, немедленного и отложенного вос-
произведения, а также на показателе «организа-
ция» при выполнении тестовой методики «ком-
плексная фигура Рея–Остеррита» (p<0,05).

Среди пациентов с выявленным расширением 
желудочковой системы головного мозга преобла-
дало асимметричное расширение желудочковой 
системы слева (5 пациентов (17,9 %)), также у 2 
пациентов (7,1 %) наблюдалось асимметричное 
расширение желудочковой системы справа, у 2 
(7,1 %)  — симметричное расширение желудочко-
вой системы, у 1 (3,6 %)  — локальное расширение 
височного рога справа.

При этом пациенты с расширением желудоч-
ковой системы головного мозга демонстриро-
вали большую частоту соматического синдрома 
(p<0,01) и нарушений пищевого поведения. Также 
для этих пациентов были характерны худшие ре-
зультаты немедленного и отложенного воспроиз-
ведения при выполнении «фигуры Рея–Остерри-
та» по сравнению с остальной выборкой (p<0,05), 
что говорит о снижении как кратковременной, 
так и долговременной памяти.

У 5 пациентов (17,9 %) была выявлена неполная 
инверсия гиппокампа: у 4 пациентов (14,3 %) она 
были локализована слева, у 1 пациента (3,6 %)  — 
справа. Неполная инверсия гиппокампа, в свою 
очередь, в большей степени была характерна для 
пациентов с более ранним дебютом заболевания 
(p<0,05), с высокими показателями депрессии по 
шкале Монтгомери–Айсберга, когнитивно-аффек-
тивной шкале Бека (p<0,01) и сравнительно низки-
ми оценками немедленного воспроизведения при 
выполнении «фигуры Рея–Остеррита» (p<0,05).

Обращало на себя внимание то, что у пациен-
тов с атрофическими изменениями не удалось по-
лучить достаточно убедительного подтверждения 
взаимосвязи между выраженностью структурных 
изменений по данным МРТ и тяжестью депрес-
сивной симптоматики, а только с некоторыми 
отдельными симптомами (пессимистические 
взгляды в отношении будущего и соматические 
симптомы), тогда как у пациентов с вариантами 
строения гиппокампа такая зависимость была 
показана. Следует также обратить внимание и на 
большую выраженность когнитивного дефицита, 
особенно в областях конструктивных навыков и 
зрительно-моторного запоминания, у пациентов 
с расширением субарахноидального простран-
ства и желудочковой системы, тогда как в группе 
больных с вариантами строения гиппокампа от-
четливые нарушения касались преимущественно 
кратковременной зрительно-моторной памяти. По 
показателю «организация» теста Рея, характери-
зующему формализованную качественную оценку 
стратегии планирования и организации когнитив-
ной деятельности, достоверных различий между 
пациентами с разными изменениями мозговых 
структур получить не удалось, но показатели в 

целом, были существенно ниже нормативных 
данных (минимум на 1,5 величины стандартного 
отклонения).

Обсуждение и выводы

Несмотря на то что структурно-морфологи-
ческие изменения по данным МРТ были выяв-
лены у большей части пациентов (75 %), прове-
денный нами предварительный сравнительный 
анализ клинических и когнитивных показателей 
по критерию t-Стьюдента не выявил статистиче-
ски достоверных различий между пациентами с 
наличием и отсутствием нейровизуализационных 
изменений. Отсутствие этих достоверных разли-
чий, вероятно, можно объяснить сложным раз-
нообразием нейроанатомии депрессии, которое, 
очевидно, нельзя свести исключительно к тем 
отдельным маркерам, которые были использова-
ны в настоящем исследовании. Так, по данным, 
полученным в работе, расширение желудочковой 
системы головного мозга, которое часто сочета-
лось с расширением щелей субарахноидального 
пространства, а также худшими оценками по вы-
полнению методики «тест Рея» (как в отношении 
навыков копирования, конструктивного праксиса, 
зрительно-моторной координации, так и в отно-
шении кратковременной и долговременной зри-
тельно-моторной памяти, навыков планирования 
и организации) встречалось у пациентов вне за-
висимости от возраста. 

Очевидно, что в этих случаях речь должна 
идти не столько о коморбидных расстройствах, 
привносимых возрастным фактором, а о более 
сложных и нелинейных связях между струк-
турно-функциональной организацией головно-
го мозга пациентов с одной стороны, и блоком 
клинико-нейрокогнитивных показателей, с дру-
гой. Нельзя также не отметить выраженную у 
данной категории пациентов тенденцию к более 
частой встречаемости соматического синдрома, 
а в его структуре  — изменения аппетита, что 
говорит об имеющих место общих метаболиче-
ских нарушениях, которые характерны для дис-
функционального состояния мезолимбического 
комплекса.

Особого внимания заслуживает группа паци-
ентов, у которых были выявлены варианты стро-
ения гиппокампа (неполная инверсия гиппокам-
па). У этих пациентов наблюдалась достоверно 
большая выраженность депрессивных пережива-
ний по когнитивно-аффективной субшкале Бека 
(BDI), равно как и по шкале Монтгомери–Асбер-
га (MADRS). Эти пациенты были не старше 40 
лет, с относительно ранним дебютом заболевания 
(преимущественно с 16–18 лет) и выраженными 
нарушениями кратковременной зрительно-мотор-
ной памяти.

 Остается неясным, являются ли обнаружен-
ные варианты строения выражением эндофено-
типической предрасположенности к формиро-
ванию аффективных депрессивных расстройств. 
Возможно, что в данном случае было бы полезно 
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обсудить такие теоретические модели, как «ней-
родегенерация» и «нейродизонтогенез», которые 
могут способствовать объяснению полученных 
в результате настоящего исследования особен-
ностей, характерных для пациентов с разными 
типами изменений, выявляемых при проведении 
МРТ головного мозга [6]. Тогда пациентов с атро-
фическими изменениями можно было бы условно 
отнести к модели «нейродегенерации», а группу 
пациентов с вариантами строения гиппокам-

па  — к модели «нейродизонтогенеза». Необхо-
димо отметить, что предварительные результаты 
МРТ- исследования головного мозга у норматив-
ной выборки показывают индивидуальную вари-
ативность объемных размеров гиппокампа и ряда 
других нейроморфологических образований. Од-
нако данные теоретические допущения являются 
предварительными и требуют дальнейших клини-
ческих, нейровизуализационных и нейропсихоло-
гических исследований.
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Защитные механизмы психики у пострадавших 
вследствие техногенных аварий и катастроф  

с превалированием тревожной и депрессивной 
симптоматики непсихотического регистра

В.В. Волобуев 
Областная клиническая психоневрологическая больница  — медико-психологический центр,  

г. Донецк, Украина

Резюме. В статье рассматриваются защитные механизмы психики у пострадавших вследствие техно-
генных аварий и катастроф с превалированием тревожной и депрессивной симптоматики непсихоти-
ческого регистра. Проведен анализ данных функционирования защитных механизмов во взаимосвязи 
с личностными особенностями исследуемого контингента. Подчеркнута необходимость дифференци-
рованного подхода к психотерапии, проводимой данному контингенту пациентов с учетом наличия у 
них высокого уровня тревоги, эмоционального стресса, сниженного настроения, низких показателей 
качества жизни в отдаленном периоде действия сильного стрессового фактора.

Ключевые слова: тревожная и депрессивная симптоматика непсихотического регистра, личностные 
особенности, защитные механизмы, дифференцированный подход, качество жизни. 

�e protective mental mechanisms of the victims of technogenic accidents and catastrophes 
with prevalence of anxious and depressive symptoms of non-psychotic register

V.V. Volobuyev  
Regional Clinical Psycho-Neurological Hospital  — Medico-Psychological Centre, Donetsk, Ukraine

Summary. In the article the features of protective mental mechanisms of the victims of technogenic ac-
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Сооружение и функционирование промыш-
ленных объектов всегда сопряжено с ри-
ском возникновения техногенной аварии 

или катастрофы с возможным неконтролируемым 
выбросом опасных для человека и экосистем ве-
ществ, что может привести к потерям материаль-
ных ценностей, гибели людей и опасности для 
окружающей среды [2, 3, 8, 12, 17]. Особенно ак-
туальной эта проблема стала после Чернобыль-
ской катастрофы в связи с огромным количеством 
пострадавших.

В настоящий момент общепризнанным явля-
ется то, что спустя 10 и более лет после ката-
строфы на Чернобыльской атомной электростан-
ции практически у всех участников ликвидации 
ее последствий формируются высокорезистент-
ные к традиционной фармако- и психотерапии 
непсихотические психические расстройства, в 
частности  — различные изменения личности и 
социальной адаптации [1, 2, 3, 6]. Это обстоя-
тельство делает необходимой разработку новых 
подходов при изучении психической патологии, 
возникающей после травматических стрессовых 
ситуаций. 

Первоначально у такого рода пострадавших 
нередко возникают депрессивные и тревожные 
переживания, чаще непсихотического регистра, 
с утратой обычной эмоциональности, с появле-
нием навязчивых и угнетающих воспоминаний, 
появляются повышенная возбудимость и раздра-
жительность, повторяющиеся ночные кошмары 
вплоть до развития различных выраженных пси-
хических расстройств (депрессивных, тревожных, 
панических, посттравматических) [11, 21].

Кроме того, могут иметь место и психосома-
тические расстройства в виде соматовегетативных 
дисфункций и соматоформных феноменов, кото-
рые характеризуются функциональными сомати-
ческими жалобами, не имеющими объективной 
соматической основы [16, 19, 22, 23].

Наконец, в любых экстремальных ситуациях, 
особенно тогда, когда резко изменяется личност-
ное и социальное функционирование индивиду-
ума при угрожающих его жизни обстоятельствах, 
в том числе во время аварий в шахтах, возможна 
личностная трансформация индивидуума, кото-
рая чаще носит негативный характер, касающийся 
его ценностно-смысловой сферы и индивидуаль-
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но-типологических черт, а также нарушений по-
ведения [11, 21].

При этом, основными факторами, способству-
ющими формированию такого рода расстройств, 
вероятно, следует считать не столько поврежде-
ния головного мозга (отсутствующие у многих по-
страдавших), сколько обусловленное пережитым 
стрессом нарушение психического гомеостаза, 
выражающееся в появлении реакций дезадапта-
ции и, в частности  — различных форм психоло-
гической защиты [5, 14, 15]. Это, в свою очередь, 
способствует возникновению нарушений в меж-
персональном, социальном и профессиональном 
функционировании. 

Так, рядом исследователей у пострадавших 
вследствие техногенных аварий и катастроф от-
мечена регрессия тревоги на интрапсихический 
глубинный уровень психики (появление аффектов 
метафорического недоумения и алекситимической 
психалгии), что отражает «несрабатывание» пато-
генной Эго-защиты путем персонифицированной 
проекции чувства угрозы [4, 20, 23]. Данными ав-
торами описывается также феномен корпоратив-
ной вины, который входит в структуру синдрома 
Эго-защиты [13]. К достаточно распространен-
ным проявлениям психологических защит, воз-
никших после действия чрезвычайной ситуации, 
относится также феномен настороженности, про-
являющийся постоянной готовностью к отраже-
нию угрозы нападения, повышенным уровнем 
бодрствования и концентрации внимания. 

Среди разнообразия форм психологического 
защитного реагирования следует выделить три 
основных обобщенных типа: преимущественно 
адаптированные механизмы психологической за-
щиты; психологическая дезадаптация с интра-
психической направленностью; психологическая 
дезадаптация с интерпсихической направленно-
стью [10]. 

Преимущественно адаптивный тип проявляет-
ся в адекватной самооценке либо в тенденции к ее 
игнорированию. В различных сферах своей жиз-
ни, в трудных или конфликтных ситуациях инди-
видуум проявляет такие мобилизирующие формы 
защиты и совладения, как активное включение в 
работу, перспективное планированное действие, 
сохранение активности при неудачах.

Дезадаптация с интрапсихической направлен-
ностью определяется тревожной, депрессивной, 
ипохондрической переработкой личностью сво-
его восприятия заболевания и жизни, в основе 
которой лежит капитуляция перед болезнью и ее 
последствиями [7, 9]. У таких больных преоблада-
ют ригидные пассивные формы психологической 
защиты: «вытеснение», «рационализация», «уход 
в болезнь» и «регрессия». Такой защитный ме-
ханизм обеспечивает значимость «Я-телесного» 
вследствие повышенной мотивации к признанию 
окружающими их роли тяжело больного человека 
[14, 15, 18]. 

Дезадаптация с интерпсихической направлен-
ностью выражается в нарушениях социального 
функционирования больных. Постоянная вну-

тренняя напряженность, дисфорический оттенок 
настроения проявляются взрывчатостью, кон-
фликтностью, неуживчивостью. Это формирует у 
пострадавшего черты подозрительности с обвине-
нием окружающих в своем недуге [13].

Таким образом, несмотря на ряд высказывае-
мых различными авторами общих положений, ка-
сающихся психологических характеристик лиц, пе-
ренесших стресс в результате аварий, отсутствуют 
детализированные и, одновременно, полученные 
на обширном материале данные об особенностях 
у них психологических защитных механизмов, что 
имеет принципиальное значение при проведении 
психотерапевтических мероприятий. 

Материалы и методы исследования

Пострадавшие вследствие техногенных ава-
рий и катастроф с наличием непсихотическо-
го психического расстройства (соответственно 
критериям МКБ-10) были обследованы перед 
проведением лечебных мероприятий согласно 
клиническим протоколам и стандартам оказания 
медицинской помощи по специальности «Психи-
атрия». Инструментами первичной оценки тре-
вожной и депрессивной симптоматики непси-
хотического регистра, превалирующей у данных 
больных, являлись опросники Спилбергера–Ха-
нина, Зунга, Гамильтона (тревоги  — HARS и де-
прессии  — HDRS), тест Люшера.

Личностные характеристики исследуемых 
пациентов анализировались с помощью теста 
СМИЛ. Возможное влияние тревожно-депрессив-
ной симптоматики и личностных изменений об-
следованных на показатель их удовлетворенности 
качеством своей жизни оценивалось с помощью 
«Краткого опросника ВОЗ для оценки качества 
жизни» [24].

Данное исследование выполнялось на базе 
ОКПНБ-медико-психологического центра г. До-
нецка. Критерии включения определялись возрас-
том испытуемых от 25 до 65 лет, наличием пер-
вичного диагноза непсихотического психического 
расстройства с превалированием тревожной и 
депрессивной симптоматики. Все пациенты отно-
сились к пострадавшим вследствие техногенных 
аварий и катастроф. Отбор исследуемых прово-
дился случайным методом из числа всех госпи-
тализированных в стационар больных данной 
категории. 

Средний возраст лиц изучаемой группы 
(N=140) составил 48,9 года: стандартное отклоне-
ние (SD) = 8,7. 

Результаты и их обсуждение

При исследовании 140 пострадавших вслед-
ствие техногенных аварий и катастроф с нали-
чием непсихотических психических расстройств 
установлено доминирование в клинической кар-
тине тревоги и депрессии. 

Психометрическое определение тревоги фик-
сировалось у обследованных с помощью опрос-
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ников Спилбергера–Ханина и Гамильтона  — тре-
воги (HARS) (табл. 1). 

Как следует из таблицы 1, средние значения 
ситуативной тревоги на 37,7 %, а личностной тре-
воги  — на 37,1% превышают верхнюю границу 
(равную 45 баллам) их умеренного уровня выра-
женности, что свидетельствует о высокой степе-
ни тревоги при субъективном оценивании паци-
ентами своего состояния. Более того, анализируя 
выявленные результаты исследования с помощью 
шкалы Гамильтона (HARS), можно отметить, что 
средний показатель тревоги обследованных пре-
вышает верхнюю границу (равную 20 баллам) 
умеренной тревожности на 51 %.

Психометрическое определение депрессии осу-
ществлялось с помощью использования опрос-
ников Зунга и Гамильтона  — депрессии (HDRS) 
(табл. 2).

Определенная по шкале Зунга выраженность 
депрессии, превышающая на 18,2 % 50-балльный 
уровень, свидетельствует о ее невротическом 
генезе, поскольку величина данного показателя, 
находящаяся в границах от 50 до 60 баллов, со-
ответствует легкой депрессии ситуативного или 
невротического генеза, то есть незначительному, 
но отчетливо выраженному снижению настро-
ения. Кроме того, указанное в таблице 2 сред-
нее значение депрессии по шкале Гамильтона 
(HDRS) превышает верхний уровень умеренного 
депрессивного состояния (равный 14–18 баллам) 
на 36,8  %. 

Для оценки выраженности эмоционального 
стресса использовался цветовой тест Люшера 
(табл. 3).

Как известно, в цветовом тесте Люшера 
баллы эмоционального стресса распределяют-

Таблица 1
Оценка тревоги у обследованных пострадавших вследствие техногенных аварий и катастроф  
с наличием непсихотических психических расстройств с помощью психологических опросников  
Спилбергера-Ханина и Гамильтона  — тревоги (HARS)

Тест Спилбергера-Ханина (баллы) Тест Гамильтона  — тревога (HARS), 
баллыСитуативная тревога Личностная тревога

Среднее значение Стандартное  
отклонение (SD) Среднее значение Стандартное  

отклонение (SD) Среднее значение Стандартное  
отклонение (SD)

61,8 7,3 61,7 7,2 30,2 4,3

Таблица 2
Оценка депрессии у обследованных пострадавших вследствие техногенных аварий и катастроф с наличием 
непсихотических психических расстройств с помощью психологических опросников Зунга и Гамильтона  — 
депрессии (HDRS)

Тест Зунга (баллы) Тест Гамильтона  — депрессия (HDRS), баллы

Среднее значение Стандартное отклонение (SD) Среднее значение Стандартное отклонение (SD)

59,1 7,6 26 4,9

Таблица 3
Оценка эмоционального стресса в баллах  
с помощью цветового теста Люшера у обследованных пострадавших вследствие техногенных  
аварий и катастроф с наличием непсихотических психических расстройств

Цветовой тест Люшера

Среднее значение эмоционального стресса (баллы) Стандартное отклонение (SD)

6,7 3,4

Таблица 4. 
Превалирующие личностные особенности обследованных пострадавших вследствие техногенных  
аварий и катастроф с наличием непсихотических психических расстройств с преобладанием тревожной  
и депрессивной симптоматики

№, п/п Шкалы СМИЛ Среднее значение Стандартное отклонение (SD)

1 Шкала невротического сверхконтроля 93,8 13,9

2 Шкала пессимистичности 93,4 13,2

3 Шкала эмоциональной лабильности 80,8 8,8

4 Шкала ригидности 80,9 18,9

5 Шкала тревожности 88,4 11,7

6 Шкала индивидуалистичности 91,4 20,2
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ся в диапазоне от 0 до 12 и отображают со-
стояние пациента непосредственно в момент 
диагностики. Чем выше этот показатель, тем 
сильнее внутренний стресс человека и актив-
ней его защитные психические механизмы. Ана-
лизируя полученные результаты исследования, 
можно отметить достаточно высокий уровень 
эмоционального стресса у обследованных по-
страдавших вследствие техногенных аварий и 
катастроф с непсихотическими психическими 
расстройствами. 

Высокий уровень данного стресса, стойко 
удерживающийся у обследованных в отдален-
ном периоде действия техногенной аварии или 
катастрофы, вероятно, свидетельствует о недо-
статочности ранее применявшегося в отношении 
данного контингента комплекса методов лечения, 
включавшего медикаментозную терапию и симп-
томатически воздействующую психотерапию, и 
обосновывает необходимость психотерапевтиче-
ского влияния на глубинном уровне психики, ко-
торое, в частности, оказывает психоаналитически 
ориентированная психотерапия. 

Средние значения показателей превалирующих 
личностных особенностей обследованных, полу-
ченных по шести шкалам СМИЛ, представлены 
в табл. 4. 

Как видно, достоверного превалирования лич-
ностных особенностей, фиксируемых какой-либо 
одной из шкал СМИЛ, не обнаружено (p > 0,05). 
В то же время показатели каждой из этих шкал 
представляют определенный интерес с точки зре-
ния их интерпретации в русле представлений о 
защитных механизмах. 

Защитные механизмы психики в первую оче-
редь проявляются в собственном «Я» пациента, 
постепенно ослабляя его (первая шкала СМИЛ), 
заставляя сомневаться во многих, а со временем 
и во всех своих поступках, мыслях, собственных 
силах. Это подтверждается шкалой невротическо-
го сверхконтроля, которая выявляет у пострадав-
ших вследствие техногенных аварий и катастроф 
с непсихотическим психическим расстройством 
мотивационную направленность на соответствие 
нормативным критериям как в социальном окру-
жении, так и в сфере физиологических функций 
своего организма, а также к подавлению спонтан-
ности (т.е. непринужденности, непосредственно-
сти реакций). 

Для обследованных, судя по полученным дан-
ным, также характерны сдерживание активной 
самореализации, контроль над агрессивностью, 
гиперсоциальная направленность интересов, 
ориентация на правила, инструкции и указа-
ния, инертность в принятии решений, сверх-
ответственность, сочетающаяся с тенденцией к 
избеганию серьезной ответственности из стра-
ха не справиться [8, 13]. При этом, нарастание 
пессимистичности (вторая шкала СМИЛ) может 
рассматриваться как объективное подтвержде-
ние степени ослабления «Я» пациента, которое, 
не справившись с нахлынувшими вытесненными 
эмоциями, приводит его к осознанию имеющих-

ся проблем через призму неудовлетворенности 
и пессимистической оценки своих перспектив. 
Как отмечено авторами методики СМИЛ, высо-
кие показатели по 2-й шкале могут быть связаны 
с ситуацией резкого разочарования после пере-
житой неудачи или в связи с заболеванием, нару-
шающим обычный ход жизни и перспективные 
планы человекa [13]. В случае с пострадавшими 
вследствие техногенных аварий и катастроф с 
непсихотическими психическими расстройства-
ми имеет место и то и другое.

Повышение профиля шкалы «эмоциональной 
лабильности» (третья шкала СМИЛ) выявляет не-
устойчивость эмоций и конфликтное сочетание 
разнонаправленных тенденций: высокий уровень 
индивидуальных притязаний  — с потребностью 
в причастности к интересам группы, эгоистич-
ность  — с альтруистическими декларациями, 
агрессивность  — со стремлением нравиться окру-
жающим. Защитные механизмы проявляются как 
вытеснением из сознания той негативной инфор-
мации, которая является конфликтогенной или 
наносит урон реноме личности, субъективному 
образу собственного «Я», так и трансформацией 
психологической тревоги в функциональные нару-
шения. Эти механизмы, дополняя друг друга, соз-
дают почву для психосоматических расстройств, 
то есть физических заболеваний, развивающихся 
в тесной связи с негативными эмоциональными 
переживаниями. 

Для лиц с повышенным профилем по шкале 
ригидности (четвертая шкала СМИЛ) свойствен-
ны следующие два типа защитных механизмов, то 
есть механизмов, снимающих внутреннее напря-
жение при невозможности реализовать насущную 
потребность: рационализация с обесцениванием 
объекта фрустрированной потребности или отре-
агирование вовне по внешнеобвиняющему типу, 
когда человек дает волю своему гневу, проявляя 
его в том или ином виде, что часто наблюдается 
в клинической картине у обследованных нами по-
страдавших вследствие техногенных аварий и ка-
тастроф с непсихотическими психическими рас-
стройствами. Данный тип реагирования связан с 
защитным механизмом по типу «проекции»: Эго 
пациента приписывает окружающим те недовер-
чивость и враждебность, которые присущи ему 
самому, и карает за это. 

Повышение профиля по шкале тревожности 
(пятая шкала СМЛ) выявляет преобладание пас-
сивно-страдательной позиции, неуверенность в 
себе и в стабильности ситуации, высокую чув-
ствительность и подвластность средовым воз-
действиям, повышенную чуткость к опасности. 
У таких пациентов превалируют мотивация из-
бегания неуспеха, сенситивность, установка на 
конгруэнтные отношения с окружающими, зави-
симость от мнения большинства. Их защитный 
механизм  — ограничительное поведение и риту-
альные (навязчивые) действия, трансформирую-
щиеся в повседневной жизни в суеверие, истовую 
религиозность, приверженность интересам клана 
(семьи, референтной группы). 
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Неустойчивость позиции субъекта на бессоз-
нательном уровне с ослаблением Эго обрушивает 
на психику пациента мощный уровень тревоги 
из вытесненных психотравмирующих событий 
техногенной аварии или катастрофы, которую 
пострадавшие с непсихотическими психически-
ми расстройствами пытаются трансформировать, 
включая личностный механизм защиты. Но, к 
сожалению, безуспешно. Попытки укрепить ос-
лабленное Эго высокой индивидуалистичностью 
(шестая шкала СМИЛ) в решении обычных жиз-
ненных вопросов приводит пациентов в итоге 
к невозможности вписаться в предлагаемую им 
обстоятельствами социальную нишу; они оказы-
ваются непонятыми, «изгоями», которых, не при-
нимая всерьез, опасаются и избегают. 

Увеличение показателей шкал невротического 
сверхконтроля, пессимистичности, эмоциональ-
ной лабильности, ригидности, тревожности с 
индивидуалистичностью достаточно четко пока-
зывает сложность механизмов защиты и их осо-
бую роль при проведении психотерапевтического 
вмешательства в рамках оказания комплексной 
медико-психологической помощи. 

Личностная дезадаптации, характерная для па-
циентов с тревожными и депрессивными проявле-
ниями непсихотических психических расстройств 
вследствие техногенных аварий или катастроф, 
снижает качество жизни больных. Итоговая об-
работка результатов четырех сфер, полученных с 
помощью «Краткого опросника ВОЗ для оценки 
качества жизни» (большее количество баллов в 
диапазоне от 0 до 100 соответствует более высо-
кому качеству жизни) представлена в табл. 5. 

Выявленный у обследуемых низкий показа-
тель среднего значения оценки собственного 
физического здоровья, который в 2,7 раза мень-
ше максимально возможного качества жизни 
(равный 100 баллам), может свидетельствовать 
об их повышенной психологической неудовлет-
воренности своими телесными болезненными 
проявлениями, способностью выполнять те или 
иные действия, которые раньше приносили удов-
летворение и являлись мощным базисом, что в 
значительной степени связано с вышеперечис-
ленными неконструктивными защитными меха-
низмами психики.

При этом удовлетворенность своим психиче-
ским здоровьем (снижение в 2,9 раза по срав-
нению с максимально возможным качеством 

жизни), в сочетании с высокими уровнями лич-
ностной и ситуативной тревоги (согласно опрос-
нику Спилбергера–Ханина) и высоким уровнем 
тревоги (в соответствии с тестом Гамильтона  — 
HARS) может пролить свет на сущность доста-
точно сложной психопатологической симптомати-
ки, исходящей из глубинного интрасубъектного 
уровня психики и свидетельствующей о том, что 
без психотерапевтической проработки вытеснен-
ных травматических переживаний стабилизация 
состояния данного контингента пациентов будет 
иметь лишь симптоматический характер.

Низкие показатели сферы № 2 непосредствен-
но влияют не только на психологическую оценку 
обследуемыми своего физического здоровья (сфе-
ра № 1), но и на сферу № 3 (социальные взаимо-
отношения с другими людьми), а также на оцен-
ку окружающей среды (сфера № 4). Как видно из 
табл. 5, все показатели сфер снижены более чем в 
2–3 раза по сравнению с максимально возможным 
качеством жизни.

Как видно из табл. 5, указанные показате-
ли определяемых сфер снижены по сравнению 
с максимально возможным уровнем качества 
жизни более чем в 2 раза, что подтверждает 
необходимость совершенствования лечения по-
страдавших с учетом разработки более эффек-
тивных, в т.ч. психотерапевтических, методик, 
влияющих на интегральные показатели здоро-
вья человека. 

Таким образом, анализ результатов исследова-
ния, проведенного перед применением сочетан-
ных медикаментозных и психотерапевтических 
мероприятий пострадавшим вследствие техноген-
ных аварий и катастроф с непсихотическими пси-
хическими расстройствами, показал, что в данном 
случае для наиболее эффективной редукции тре-
вожной и депрессивной симптоматики, как основ-
ного проявления клинической картины, необхо-
дим дифференцированный подход, сочетающий 
в себе медикаментозные и психотерапевтические 
методы, позволяющие проработать вытесненные 
интрапсихические эмоциональные переживания 
на глубинном уровне психики. 

Полученные результаты могут быть исполь-
зованы в клинической психиатрии (диагностике, 
лечении, вторичной и третичной профилактике 
психических расстройств у пострадавших вслед-
ствие техногенных аварий и катастроф, их реаби-
литации и реадаптации).

Таблица 5 
Преобразованные показатели качества жизни по основным сферам у пострадавших вследствие техноген-
ных аварий и катастроф с непсихотическими психическими расстройствами

Краткий опросник ВОЗ для оценки качества жизни

Сфера № 1  — Физическое 
здоровье

Сфера № 2  — Психическое 
здоровье

Сфера № 3  — Социальные 
отношения

Сфера № 4  — Окружающая 
среда

Среднее 
значение, 
баллы

Стандартное 
отклонение 
(SD)

Среднее 
значение, 
баллы

Стандартное 
отклонение 
(SD)

Среднее 
значение, 
баллы

Стандартное 
отклонение 
(SD)

Среднее 
значение, 
баллы

Стандартное 
отклонение 
(SD)

36,7 8,6 34,3 12,3 43,2 15,7 45,6 10,3
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Выводы

1. Интрапсихическая переработка действия 
сильного стрессового фактора, которая связана 
с техногенными авариями и катастрофами, обус-
ловливает многообразные изменения личностных 
защит психики пострадавших и способствует 
формированию сложных тревожных и депрессив-
ных проявлений, включая достаточно сложную 
психическую симптоматику, исходящую из глу-
бинного интрасубъектного уровня психики, в том 
числе и у лиц с непсихотическими психическими 
расстройствами в отдаленном периоде действия 
сильной психотравмирующей ситуации. 

2. Низкий уровень качества жизни исследуе-
мого контингента больных усиливает в сочетании 
с высокими показателями уровня тревоги и эмо-
ционального стресса со сниженным фоном на-
строения, а также сопутствующей органической 
патологией дезадаптивное действие защитных ме-
ханизмов психики. 
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Задержки психического развития у детей дошкольного 
возраста: клиническая типология коморбидных 

психопатологических синдромов
Д.А. Емелина, И.В. Макаров  

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

Резюме. В статье приведена клиническая типология психопатологических синдромов, коморбидных 
задержкам психического развития у детей дошкольного возраста (3–7 лет). Обследовано 134 ребенка 
(109 мальчиков, 25 девочек). Выделены следующие варианты коморбидных ЗПР синдромов: 1) гипер-
динамический синдром; 2) аутистический синдром; 3) синдромы алалии (подварианты  — моторная 
алалия и сенсомоторная алалия); 4) синдром аффективной неустойчивости; 5. неврозоподобные син-
дромы (подварианты  — церебрастенический синдром и другие неврозоподобные состояния).

Ключевые слова: задержка психического развития, дети, транссиндромальная коморбидность, до-
школьный возраст

Mental retardation in preschool age children: clinical typology of comorbid 
psychopathological syndromes

D.A. Emelina, I.V. Makarov 
V.M.Bekhterev Psychoneurological Research Institute, St.Petersburg

Summary. The article describes clinical typology of psychopathological syndromes comorbid to mental 
retardation in children of preschool age (3-7 years). We examined 134 children (109 boys, 25 girls).

The following conditions comorbid to mental retardation have been identified: 1. hyperdynamic syndrome; 
2. autistic syndrome; 3. alalia syndromes (sub-types  — motor and sensomotor alalia); 4. syndrome of affective 
instability; 5. neurosis-like syndromes (sub-types  — cerebroasthenic syndrome and other neurosis-like states).
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Проблема влияния коморбидности на тече-
ние основного заболевания, эффективность 
медикаментозного лечения, ближайший и 

отдаленный прогноз давно привлекают внимание 
психиатров (Смулевич А.Б. и др., 1997; Вичкапов 
А.В., 2003; Лесс Ю.Э., 2008). Различными авторами 
делались попытки выделять варианты задержек 
психического (психоречевого) развития (ЗПР) в 
зависимости от особенностей клинической карти-
ны (Ковалев В.В., 1979; Асанова Н.К., 1988; Гайдук 
Ф.М., 1988; Кузнецов И.А., 1996), однако исследо-
ваний в отношении коморбидных ЗПР синдромов 
не проводилось.

За последние годы мы наблюдаем увеличение 
доли детей с нарушениями развития (Шипицина 
Л.М., 1995; Гурович И.Я. и соавт., 2000; Волошин 
В.М. и соавт., 2002). Основной (базовой) симпто-
матикой у этих пациентов являются признаки за-
держанного психического развития, при этом це-
лостная клиническая картина может быть весьма 
разнообразной.

Клиника ЗПР складывается из основных при-
знаков задержанного развития и из сопутствую-
щих психопатологических феноменов, которые ее 
видоизменяют, определяют особенности поведения 
ребенка, его контакта с окружающими, круг инте-
ресов, особенности обучения. Стоит отметить, что 
коморбидных синдромов может быть несколько, а 
коморбидным может быть не только синдром, но 
и самостоятельное заболевание. Но даже при нали-

чии нескольких коморбидных синдромов все-таки 
можно выделить один ведущий, определяющий 
клинический облик пациента, остальная психопа-
тологическая симптоматика дополняет картину, но 
не имеет решающего значения.

Целью исследования явилась разработка си-
стематики синдромов, коморбидных задержке 
психического развития у детей, а также оценка 
их влияния на клиническую картину заболевания. 

Материалом исследования стали пациенты в 
возрасте от 3 до 7 лет включительно с задержками 
психического развития, находившиеся как в ста-
ционаре, так и под амбулаторным наблюдением, 
а также стационарные карты (истории болезни) и 
амбулаторные карты детей с задержками психиче-
ского развития. Всего было обследовано 134 ребен-
ка с ЗПР, осложненной коморбидным синдромом 
(нами рассматривалась именно транссиндромаль-
ная коморбидность). Из них мальчиков  — 109, 
девочек  — 25. Как методы исследования исполь-
зовались клинико-анамнестический, клинико-
психопатологический, клинико-катамнестический 
методы исследования, а также статистическая об-
работка полученных данных в программе Statistica 
6,0 (Statso¤). 

Результаты исследования. Целесообразно вы-
делять пять основных синдромов, коморбидных 
ЗПР у детей, что и представлено ниже.

ЗПР в сочетании с гипердинамическим синдро-
мом. Численность этой группы составила 32,8 % 
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от общего количества обследованных пациентов. 
Особенности данного типа ЗПР заключаются в 
преобладании нарушений внимания и чрезмер-
ной двигательной активности. Обычно родители 
таких детей сообщают, что ребенок уже с раннего 
возраста был слишком активным, мало спал, все 
время двигался. Эти дети не способны усидеть на 
одном месте даже несколько минут. Если же они 
вынуждены сидеть на стуле под контролем взрос-
лого, то они ерзают, крутятся, раскачиваются, раз-
махивают руками и ногами. Такая гиперподвиж-
ность является следствием нарушений функций 
внимания: страдают устойчивость и сосредото-
ченность внимания. Отвлекаемость внимания 
приводит к тому, что интерес к каждому ново-
му предмету или событию очень поверхностный. 
Новая игрушка способна привлечь внимание ре-
бенка на очень короткое время, после чего он от-
влекается на следующий предмет, попавший в его 
поле зрения. В результате, информации, получае-
мой ребенком в процессе такого «ознакомления» 
с окружающим, недостаточно, чтобы сложилось 
представление о сущности предметов и явлений. 

Для таких детей характерна живость реак-
ции на все новое, любопытство, стремление все 
схватить, потрогать. Отмечается выраженная им-
пульсивность. Иногда отмечаются двигательные 
стерео типии, но они возникают в основном в 
моменты эмоционального возбуждения (радости): 
ребенок начинает подпрыгивать на месте, тря-
сти кистями рук и т.д. Обычно такие дети очень 
контакт ны, как с другими детьми, так и со взрос-
лыми. В игровых интересах преобладают подвиж-
ные и шумные игры. Как правило, эти дети очень 
эмоциональны. Их эмоции выразительные, разно-
образные, довольно бурно проявляются.

Обычно педагогу найти контакт с такими деть-
ми не сложно. Заинтересовать игровым и учеб-
ным материалом тоже, но вот добиться удержания 
внимания на предложенном задании удается не 
всегда. Необходима постоянная стимуляция, воз-
вращение ребенка к решению задания. Необходи-
мо создание особой рабочей обстановки, которая 
исключала бы любые отвлекающие моменты. За-
нятия в группе с таким ребенком малоэффектив-
ны, необходимо индивидуальное взаимодействие 
с педагогом. Динамика от занятий более выраже-
на на фоне медикаментозной коррекции наруше-
ний внимания. 

ЗПР с коморбидным аутистическим синдро-
мом (22,4 % от общего количества обследованных 
больных). Особенности данного типа ЗПР от-
носятся в первую очередь к сфере контакта и к 
эмоциональной сфере. Такие дети либо активно 
стараются избегать контакта с окружающими, 
либо просто не стремятся к контакту, не реагиру-
ют на присутствующих вокруг людей. Некоторые 
пациенты при попытке вступить с ними в кон-
такт испытывают напряжение, могут проявлять 
агрессию, негативизм. Часто отмечается избега-
ние взгляда в глаза. Предоставленные сами себе, 
такие дети могут часами заниматься каким-либо 
интересным для них занятием. В домашней об-

становке обращаются к близким только в случае 
крайней необходимости; довольно самостоятель-
ны в быту.

Из особенностей аффективной сферы можно 
отметить снижение интенсивности эмоций. За-
дачей интенсивности является создание энерге-
тического потенциала  — общего тонуса и спо-
собности к оперативной мобилизации ресурсов 
организма. Этим, вероятно, можно объяснить 
равнодушие детей к большей части происходяще-
го вокруг, сложности с привлечением внимания. 
Несмотря на малую эмоциональность, все-таки 
эпизодически у большинства таких детей про-
являются всплески эмоций  — могут прижаться 
к матери, позволяют себя обнять. У части па-
циентов отмечаются страхи, причем иногда не-
адекватные, «необъяснимые»  — лифта, унитаза, 
некоторых бытовых приборов и т.д. Отмечается 
стремление к сохранению стабильности окружа-
ющей среды. В моменты фрустрации могут появ-
ляться аутоагрессивные действия. Часто обращает 
на себя внимание малая подвижность ребенка  — 
он может длительное время находиться на одном 
месте, часто у таких детей бывают «любимые» ме-
ста  — подоконник, ванная комната, какой-нибудь 
«тихий» угол. Вместе с тем, у большинства детей 
отмечаются самые разнообразные двигательные 
стереотипии, которые носят монотонный харак-
тер. 

Эти пациенты не стремятся к совместным 
играм с другими детьми. Избегают шумных мест, 
плохо переносят людные места (общественный 
транспорт, магазины). Игры в основном стерео-
типные, отмечается склонность к игре неигро-
выми предметами (счетные палочки, тюбики, 
столовые ложки и т.д.). У ребенка может быть 
любимый игровой предмет, к которому ребенок 
очень привязан. 

Отмечаются сложности с привлечением вни-
мания. Ребенок может не реагировать на обра-
щения, иногда, чтобы ребенок отозвался на свое 
имя необходимо громко позвать его несколько 
раз. Такие дети избирательно реагируют на об-
ращенную речь, понимая и выполняя те инструк-
ции, которые вызывают их интерес. Активное 
внимание их может быть довольно устойчивым, 
но лишь в тех случаях, когда есть выраженная за-
интересованность, аффективная вовлеченность в 
данном виде деятельности. Обычно это компью-
терные игры или просмотр мультфильмов  — за 
этими занятиями дети готовы проводить часы. У 
большинства пациентов имеются разнообразные 
речевые расстройства. 

Часто встречаются эхолалии, попугайная речь, 
речевые стереотипии, дети не используют речь, 
как инструмент коммуникации. Взаимодействие с 
педагогом затруднено в связи с нарушением кон-
такта и внимания. Необходим более длительный 
промежуток времени для адаптации, привыка-
ния к педагогу. Основные сложности возникают 
с привлечением и удержанием внимания на обу-
чающем материале. Лучше всего выполняются 
задания, когда есть выраженная заинтересован-
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ность, аффективная вовлеченность ребенка (на-
пример, обучающие игры на компьютере). Дина-
мика данного варианта ЗПР менее благоприятная, 
чем при других описываемых нами вариантах, что 
обусловлено гипопрозексией и снижением ин-
тенсивности эмоций. Следует отметить, что при 
ЗПР с коморбидным аутистическим синдромом 
(в отличие от детского аутизма) наблюдается по-
степенный регресс аутистических проявлений по 
мере развития ребенка.

ЗПР, осложненная синдромами алалии (21 % 
от общего числа обследованных). Целесообразно 
выделение двух подгрупп: ЗПР с моторной и с 
сенсомоторной алалией. 

ЗПР, осложненная сенсомоторной алалией 
(13% от общего числа пациентов). В основе кли-
нической картины лежит отсутствие понимания 
ребенком речи. В связи с этим, собственной речи 
у большинства детей тоже нет. Такие дети в не-
знакомой обстановке отличается двигательной 
расторможенностью, выраженными трудностями 
в регуляции поведения, хаотичностью в деятель-
ности. В домашних условиях они в основном спо-
койны, наблюдательны, внимательно смотрят на 
окружающих, стараясь осмыслить их действия, 
много лепечут. 

Имеют место нарушения внимания: так же как 
и при аутистическом варианте, есть сложности с 
привлечением внимания. Ребенок может не ре-
агировать на обращения, особенно незнакомых 
людей. Иногда ребенок реагирует только на голос 
матери, этому может способствовать выраженная 
интонационная окрашенность, жестовое сопро-
вождение речи матери. Эти нарушения внимания 
обусловлены истощаемостью слуховой функции. 
Дети не умеют «прислушиваться», быстро утом-
ляются, теряют интерес. 

У таких детей страдает контактность: часто 
ребенок вступает в контакт только с близкими 
людьми. Тем не менее, нет избегания других де-
тей, часто дети с сенсомоторной алалией наблю-
дают со стороны за играми сверстников, и могут 
сами охотно участвовать в подвижных играх, не 
требующих вербализации. Эти дети достаточно 
эмоциональны, иногда бывают ласковыми, стес-
нительными, в какой-то мере осознающими свой 
дефект. Часто бывает хорошо развита жестовая 
речь, мимика. Обычно дети правильно реагируют 
на изменение интонации (не понимая слов обра-
щения). На стадии возрастания речевой активно-
сти, приобретающей характер общения, выражен-
ными становятся проявления эхолалии. 

В процессе обучения отмечаются трудности 
включения, переключения и распределения вни-
мания. Ребенок не сразу воспринимает звук, об-
ращенную к нему речь, отвлекается внешними 
раздражителями и без них. Обращает на себя 
внимание замедленность слухового восприятия. 
При ЗПР с синдромом сенсомоторной алалии не-
обходимы постоянные занятия с логопедом-де-
фектологом. Работа оказывается результативной 
только при проведении сопутствующей активной 
ноотропной и нейрометаболической терапии. 

ЗПР, осложненная моторной алалией (8% от 
общего числа пациентов). Особенностью клини-
ческой картины является грубое нарушение экс-
прессивной речи. Обычно нарушения выявляются 
уже на предречевых этапах  — отмечается запаз-
дывание лепета или его отсутствие. В дальнейшем 
резко запаздывает произнесение первых слов (2–3 
года), фразы либо не появляются вовсе, либо воз-
никают в очень упрощенном виде в 5–6-летнем 
возрасте. В целом все стороны речи (произно-
сительная, лексическая и грамматическая) ока-
зываются нарушенными. При этом отмечается 
большой разрыв между уровнем импрессивной 
и экспрессивной речи. Импрессивная речь от-
носительно сохранна, может приближаться к 
норме. Наблюдается резкое расхождение между 
достаточным пониманием значения слов и воз-
можностью их произнесения. Обычно такие дети 
активно используют жестовую речь для достиже-
ния своих целей. 

Дети достаточно контактны, неплохо ориен-
тируются в бытовой ситуации. Предоставленные 
сами себе, они совершенно не нуждаются в ка-
кой-либо речевой продукции, способны контак-
тировать со сверстниками и родственниками с 
помощью жестов. У некоторых детей отмечается 
переживание языкового расстройства, что может 
проявляться в речевом негативизме или предель-
ном ограничении речи (особенно в новой обста-
новке или в обстановке обследования), избегании 
контактов с незнакомыми людьми.

Такие дети лучше справляются с невербаль-
ными заданиями. Также в большинстве случаев 
характерны повышенная истощаемость, отвлека-
емость внимания. Так же, как и при сенсомотор-
ной алалии, необходимы постоянные занятия с 
логопедом-дефектологом на фоне ноотропной и 
нейрометаболической терапии. 

ЗПР, осложненная неврозоподобными син-
дромами (11,9 % от общего числа пациентов). 
Целесообразно выделение двух подгрупп: ЗПР с 
коморбидным церебрастеническим синдромом и 
ЗПР с другими неврозоподобными состояниями.

ЗПР с коморбидным церебрастеническим син-
дромом (8,2 % от общего числа пациентов). Данная 
группа была выделена в связи с большой часто-
той встречаемости именно церебрастенического 
синдрома среди прочих неврозоподобных состо-
яний органического генеза. Клиническая карти-
на характеризуется истощаемостью психических 
процессов, повышенной утомляемостью, особен-
но проявляющейся при психических нагрузках. 
Отмечается неравномерная, ундулирующая рабо-
тоспособность. Обычно родители отмечают, что 
работоспособность у ребенка выше утром, после 
сна. По мере же утомления в течение дня начина-
ет нарастать истощение внимания  — оно стано-
вится рассеянным, ребенок начинает отвлекаться 
на посторонние раздражители, забывая, что со-
бирался только что сделать. Также появляется 
эмоциональная лабильность  — дети становятся 
капризными, иногда вспыльчивыми. В некоторых 
случаях на фоне истощения может наблюдаться 
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появление двигательной расторможенности, сует-
ливости, импульсивности, дурашливости. 

Эти пациенты достаточно контактны с дру-
гими детьми, охотно играют в совместные игры, 
но им целесообразно избегать очень шумных и 
подвижных компаний, так как на фоне сильно-
го истощения может возникнуть психомоторное 
возбуждение, которое бывает сложно купировать. 
У части детей отмечалась общая гиподинамия, вя-
лость, склонность находиться поближе к матери, 
боязливость. У другой части детей наблюдалась 
гиперподвижность (особенно на фоне утомле-
ния), импульсивность, склонность к аффектив-
ным вспышкам. Практически у всех детей была 
отмечена вегетативная дисфункция, проявляю-
щаяся в плохой переносимости духоты, резких 
перемен погоды, транспорта. Нередки были жа-
лобы со стороны родителей на головные боли и 
нарушения сна у ребенка. В некоторых случаях у 
детей отмечены носовые кровотечения (без про-
воцирующего фактора). 

Для данной группы наиболее характерна не-
равномерность интеллектуального дефекта  — 
при западении одних функций, другие могут быть 
сохранны. В эмоциональной сфере доминируют 
проявления эмоциональной лабильности  — ка-
призность, раздражительность. В целом эмоции 
адекватны по силе и окраске вызвавшему раз-
дражителю. Дети обычно хорошо идут на кон-
такт с педагогом, начинают выполнять задания 
достаточно продуктивно, но быстро истощают-
ся, и дальнейшие попытки дать ребенку новый 
материал становятся бесполезны. Целесообразно 
дать ребенку отдых, и затем продолжать занятия. 
Следует обращать внимание на то, что для таких 
детей характерен низкий темп деятельности. При-
чем чем сложнее задание  — тем сильнее нарас-
тает вялость, усиливается замедленность, рассе-
ивается внимание. С учетом таких особенностей 
ребенку необходимы индивидуальные занятия с 
педагогом. В целом, динамика на фоне проведения 
коррекционных занятий при данном типе ЗПР до-
вольно благоприятная.

ЗПР, осложненная другими неврозоподобны-
ми синдромами (3,7 % от общего числа обследо-
ванных детей). Части детей с данным типом ЗПР 
присущи психастенические черты разной степени 
выраженности. В анамнезе в течение первого года 
жизни ребенка родители отмечают беспокойный 
сон, крикливость, срыгивания, беспричинный 
субфебрилитет и т.д. Для большинства из них 
характерен пониженный физический и моторный 
тонус. Они гиподинамичны, стараются находить-
ся вблизи матери. Иногда бывают двигательные 
стереотипии, но обычно характерно их появление 
в моменты тревоги или напряжения. Для таких 
детей характерна впечатлительность, гиперсензи-
тивность. Нередки психосоматические реакции в 
виде субфебрилитета, рвот и т.д. 

В эмоциональной сфере можно отметить тре-
вожность, боязливость. Они, так же как и дети с 
аутистическим синдромом, плохо переносят пере-
мены в обстановке, им нужно более длительное 

время, чтобы привыкнуть к новым вещам или 
к новому человеку. Тем не менее они достаточ-
но эмоциональны, выразительно проявляют свои 
эмоции и способны понять эмоциональное состо-
яние окружающих. Они любят ласку, любят, когда 
их хвалят. Иногда может отмечаться эмоциональ-
ная лабильность. Когда такой ребенок привыкает 
к новой обстановке и к новому коллективу  — он 
охотно идет на контакт, играет с другими детьми. 

Для таких детей характерна сильная увлечен-
ность какой-либо одной игрой или тематикой 
(например, динозавры, рыцари и т.д.), в которой 
они способны проявлять достаточно большую 
любознательность. Но в отличие от ребенка с 
аутистическим синдромом такие дети стараются 
вовлекать в свою игру окружающих. Также ха-
рактерны страхи, в основном вполне адекватные, 
объяснимые (темноты, собак, оставаться одному, 
каких-либо «злых» героев из мультфильмов и 
т.д.). Описанные особенности могут сочетаться с 
тикозными гиперкинезами, заиканием, энурезом. 

Следует учитывать, что ребенку необходимо 
более длительное время на адаптацию. Скорость 
выполнения заданий может быть снижена. Не-
обходимо постоянное подкрепление, подтвержде-
ние правильности выбранного пути решения. В 
целом, если удается вызвать в ребенке заинтере-
сованность в выполнении задания, то динамика 
на фоне проведения психокоррекционной работы 
достаточно благоприятная.

ЗПР в сочетании с синдромом аффективной 
неустойчивости. Численность этой группы со-
ставляет 11 % от общего количества пациентов. 
Основные особенности данного варианта ЗПР 
проявляются в эмоциональной сфере. У таких 
детей доминирует высокая интенсивность эмоци-
ональной возбудимости  — эксплозивность, кото-
рая выражается в бурной взрывчатости аффекта. 
Аффект по своей силе неадекватен вызвавшим 
его раздражителям. Как правило, недостаточность 
эмоционального контроля над аффективными 
реакциями и поведением в целом сочетается со 
склонностью к импульсивным реакциям. Дети 
капризны, эмоционально лабильны, склонны «за-
катывать истерики», если им в чем-то отказывают, 
однако, эпизоды аффективных вспышек наблюда-
ются также и без видимой причины. У части детей 
отмечается застойность аффекта, родители жалу-
ются, что ребенка никак не успокоить, ничем не 
отвлечь. Чаще, чем в других группах отмечаются 
примитивные демостративные реакции: падание 
на пол, выгибание спины, разбрасывание вещей, 
имитация аутоагрессивных действий. Следует от-
метить, что большинство детей эмоционально 
достаточно дифференцированы, их эмоции раз-
нообразны, ярки, порой отличаются чрезмерной 
силой. 

Сопутствующий синдром аффективной не-
устойчивости в большей степени осложняет 
адаптацию такого ребенка в коллективе. Часто 
педагоги, столкнувшись однократно с реакциями 
негативизма, возбуждения, аффекта, отказываются 
от дальнейших занятий с ребенком. Неправильное 
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поведение педагогов и родителей в момент аффек-
тивной вспышки может закрепить у ребенка такой 
стереотип поведения, и в дальнейшем эта реакция 
приобретает характер манипулятивной. Такие дети 
тянутся к сверстникам, стремятся к контакту, од-
нако в связи с эксплозивностью, недостаточностью 
эмоционально-волевого контроля, совместная игра 
довольно быстро перерастает в конфликт. При 
контакте со взрослыми, вызывающими тревогу у 
ребенка (например, врачом), ребенок может быть 
замкнут, вести себя негативистично, сопротивлять-
ся контакту, проявлять агрессию, примитивные де-
монстративные реакции.

Дети с синдромом аффективной неустойчиво-
сти достаточно быстро включаются в работу с пе-
дагогом, однако при предъявлении ребенку слож-
ных заданий часты реакции негативизма, отказы 
от выполнения. При попытках настоять на вы-
полнении  — возникают типичные аффективные 
вспышки: ребенок разбрасывает материал, кричит, 
падает на пол и т.д. Переключить на выполнение 
другого задания сложно. Такие дети нуждаются в 
постоянном подкреплении (при правильном вы-
полнении задания), похвале. В целом динамика 
на фоне проведения коррекционных занятий при 
данном типе ЗПР довольно благоприятная, что, 
вероятно, обусловлено хорошей контактностью 
детей, достаточной дифференцированностью эмо-
ций, положительным эмоциональным ответом на 
похвалу (при условии правильного выполнения 
задания).

Заключение. Таким образом, клинический 
анализ транссиндромальной коморбидности ЗПР 
у детей дошкольного возраста показал, что целе-
сообразно выделять пять основных коморбидных 

ЗПР синдромов: 1) гипердинамический синдром; 
2) аутистический синдром; 3) синдромы алалии 
(подтипы  — моторная алалия и сенсомоторная 
алалия); 4) синдром аффективной неустойчиво-
сти; 5) неврозоподобные синдромы (подтипы  — 
церебрастенический синдром и другие неврозопо-
добные синдромы).

Для ЗПР с гипердинамическим синдромом ха-
рактерны наибольшее нарушение функции вни-
мания (отвлекаемость) и вытекающая из этого 
гиперподвижность; для сочетания ЗПР с аутисти-
ческим синдромом  — нарушение коммуникатив-
ных навыков и эмоциональной сферы (снижение 
интенсивности эмоций); для ЗПР, осложненной 
сенсомоторной алалией в основе клинической 
картины лежит непонимание ребенком обра-
щенной речи и вытекающая из этого нарушения 
внимания (гипопрозексия), неспособность к про-
дуктивному социальному взаимодействию при 
достаточной контактности. При сочетании ЗПР с 
синдромом аффективной неустойчивости ведущи-
ми в клинической картине становятся нарушения 
аффективной сферы (повышенная возбудимость, 
эксплозивность, застойность аффекта), а для ЗПР 
с церебрастеническим синдромом  — истощае-
мость психических процессов, неравномерная (ун-
дулирующая) работоспособность. И наконец, ЗПР, 
осложненная неврозоподобным синдромом, будет 
характеризоваться наличием у ребенка психасте-
нических черт, гиперсензитивности, проявлением 
в виде тикозных гиперкинезов, энуреза, заикания. 
Все перечисленные синдромы осложняют течение 
ЗПР, затрудняют адаптацию ребенка в коллективе, 
влияют на выбор терапии и подходы при проведе-
нии педагогической коррекции.
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Оланзапин  — стимулятор когнитивных функций 
(сравнительное изучение активности галоперидола  

и оланзапина у крыс при формировании УРАИ)?
Козловский В.Л., Филатова Е.В.

Резюме. В экспериментах на 140 крысах-самцах Wistar было изучено поведение в тесте челночная 
камера после недельного введения галоперидола, оланзапина и физиологического раствора. Исследо-
вание поведения проводили в течение двух дней подряд, оценивая навык обучаемости в первый день 
и способность к закреплению и приросту выработанной реакции во второй день.

Было обнаружено в меньших дозах как галоперидол, так оланзапин оказывают стимулирующее 
действие на обучение в модели челночная камера. Однако полученные результаты показывают, что 
способность к обучению после оланзапина превосходит таковую в группе контрольных крыс полу-
чавших физиологический раствор. 

Сделан вывод о том, что субтерапевтические дозы оланзапина могут быть использованы в качестве 
нейрокогнитивного стимулятора.

Ключевые слова: галоперидол, оланзапин, когнитивные функции, челночная камера, крысы.

Olanzapine: stimulator of cognitive functions (comparison study of haloperidol  
and olanzapine activity in rats during generation of CRAA (conditioned re�ex of active 

avoidance))

V. L. Kozlovskiy, Ye. V. Filatova 
St. Petersburg Bekhterev psychoneurological research institute, department of clinical and experimental 

psychopharmacology

Summary. Behavior of 140 male rats has been studied on experiments in the shuttle box test a¤er one 
week administration of haloperidol, olanzapine and physiological solution. �e research of rats behavior was 
carry out two days on end with the assessment of learnable skill on the �rst day and ability to fastening and 
growth of conditional reaction on the second day. Stimulating action of the smaller doses of haloperidol and 
olanzapine in the shuttle box training was disclosed. However, obtained results are indicated the superior abil-
ity of olanzapine in comparison with physiological solution concerning ability to learn in rats. �e conclusion 
is that olanzapine subtherapeutic doses may be used as a neurocognitive stimulator. 

Key words: haloperidol, olanzapine, cognitive functions, shuttle box, rats.

Введение

Улучшение когнитивных способностей у паци-
ентов с психическими расстройствами является 
одной из актуальных задач современной психо-
фармакологии. Чаще всего с этой целью приме-
няются препараты, относимые к группе ноотроп-
ных средств. Их действие реализуется на уровне 
стимуляции метаболических процессов мозга, а 
также при взаимодействии с нейромедиаторными 
системами, имеющими отношение к реализации 
искомых функций (моноамины и холинергиче-
ская система). Почти все используемые средства 
являются миметиками этих систем, за исклю-
чением антипсихотиков второго поколения, в 
спектре фармакологической активности которых 
улучшение когнитивных способностей связыва-
ют с множественными эффектами [4Horacek Jiri, 
Vera Bubenikova-Valesova, Milan Kopecek, Tomas 
Palenicek, Colleen Dockery, Pavel Mohr, Cyril H¨oschl 
// Mechanism of Action of Atypical Antipsychotic 
Drugs and the Neurobiology of Schizophrenia, CNS 
Drugs 2006; 20 (5): 389–409]. Однако очевидно и 

то, что препараты, первично активирующие меди-
аторные системы (например, некоторые ноотро-
пы), при длительном применении могут вызвать 
истощение физиологических функций подобно 
тому, что наблюдается при использовании стиму-
лянтов. Более безопасными могут представляться 
средства метаболотропного действия, однако для 
развития их эффекта необходимо время, требуе-
мое для установления лекарственного гомеостаза. 
Тем не менее, в острых ситуациях предпочтитель-
ны препараты, непосредственно взаимодействую-
щие с медиаторными системами, которые могут 
вызывать этот эффект сравнительно быстрее. Од-
нако их применение у пациентов с психотически-
ми нарушениями представляется небезопасным, 
поскольку любая стимуляция функций мозга по-
тенциально способна провоцировать обострение 
психотического расстройства.

Как известно, средства антипсихотической те-
рапии являются главным классом психотропных 
препаратов, составляющих основу проведения как 
базовой, так и адъювантной терапии у пациен-
тов с хроническими психическими нарушениями. 
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За последнее время спектр показаний к назна-
чению антипсихотиков значительно расширился 
и включает не только шизофрению и шизофре-
ноподобную патологию, но также и биполярное 
расстройство, депрессивные нарушения, обсес-
сивно-компульсивные и др. виды психических 
расстройств. Во многом расширение спектра кли-
нического применения антипсихотиков связано с 
появлением новых препаратов, относимых к сред-
ствам второй генерации, существенно не угнетаю-
щим когнитивные способности, а в ряде случаев 
влияющих на них благотворно.

Одним из наиболее активных препаратов по-
добного действия является оланзапин, который, 
будучи лишенным основных побочных эффектов 
клозапина, во многом повторяет профиль фар-
макологической активности последнего. Практи-
чески помимо полного отсутствия негативного 
влияния на экстрапирамидную систему, оланза-
пин способен оказывать антипсихотическое дей-
ствие и модулировать нейрокогнитивные про-
цессы, активируя, в частности, эти процессы у 
пациентов с шизофренией, улучшаая их качество 
жизни [9Manschreck TC, Boshes RA. �e CATIE 
schizophrenia trial: results, impact, controversy. Harv 
Rev Psychiatry. 2007 Sep-Oct; 15(5):245–58.]. 

В соответствии с основными тенденциями 
развития фармакотерапии на современном этапе 
использование оланзапина вполне удовлетворя-
ет требованиям, которые, с одной стороны, не-
обходимы для коррекции нарушений, а с другой, 
не ухудшают качества жизни пациентов в ходе 
проведения поддерживающего лечения [3Gasper 
James J., Tsai Caroline,GUIDELINES FOR THE USE 
OF ATYPICAL ANTIPSYCHOTICS IN ADULTS 
// Revised: October 2006, 16Р., 4Jiri Horacek, 
Vera Bubenikova-Valesova, Milan Kopecek, Tomas 
Palenicek, Colleen Dockery, Pavel Mohr, Cyril H¨oschl 
// Mechanism of Action of Atypical Antipsychotic 
Drugs and the Neurobiology of Schizophrenia, CNS 
Drugs 2006; 20 (5): 389–409]. Однако, наряду с пре-
паратами второй генерации своего клинического 
значения не утратили и средства первого поколе-
ния, которые по-прежнему рассматриваются как 
одни из наиболее эффективных классов при тера-
пии острых психотических состояний. В ряде слу-
чаев, они не только не уступают, но по некоторым 
параметром возможно превосходят препараты 
второй генерации [2Gacsalyi I., Nagy K., Pallagi K., 
Levay G, Harsing LG Jr., Moricz K, Kertesz S, Varga 
P., Haller J., Gigler G., Szenasi G., Barkoczy J., Biro 
J., Spedding M., Antoni F.A. Egis-11150: a candidate 
antipsychotic compound with procognitive e�cacy in 
rodents.Neuropharmacology. 2013 Jan; 64:254–63.]. 
Их высокая эффективность на этапе купирования 
психотических расстройств может быть связана со 
способностью снижать значимость психотической 
продукции, быстро вызывая неспецифически де-
зактуализацию психотических нарушений, что 
приводит к «быстрому» улучшению состояния. 
Безусловно, подобное действие этих препаратов 
(снижение эмоционального ответа) может опре-
делять их лидирующее положение при лечении 

острых нарушений, но по мере купирования по-
следних это действие неблагоприятно сказывается 
на качестве жизни пациентов, что и ограничивает 
их применение на этапах стабилизации ремиссии 
и в ходе проведения поддерживающей терапии. В 
то же время, известно, что низкопотентные препа-
раты или небольшие дозы антипсихотиков перво-
го поколения способны оказывать активирующий 
эффект, а потому и терапевтические тактики мо-
гут модулироваться изменением дозы [7Liemburg 
E.J., Knegtering H., Klein H.C., Kortekaas R., Aleman 
A. Antipsychotic medication and prefrontal cortex 
activation: a review of neuroimaging �ndings Eur 
Neuropsychopharmacol. 2012 Jun; 22(6):387–400.].

Таким образом, изменение когнитивных спо-
собностей является значимым фактором, опреде-
ляющим терапевтическую активность антипсихо-
тиков при шизофрении и других расстройствах, 
где в структуре патологии определяются первич-
ные нарушения когнитивных функций.

В связи со сказанным, целью настоящего ис-
следования стала сравнительная оценка «когни-
тивных способностей» у животных, которые были 
подвергнуты субхроническому введению галопе-
ридола и оланзапина. Для интегративной оценки 
выраженности когнитивных способностей была 
использована модель обучения животных услов-
ному рефлексу активного избегания (УРАИ).

Модель «челночной камеры» (рассматривает-
ся как классический вариант выработки УРАИ), 
принятый метод для оценки обучения и мне-
стических способностей, позволяющий сравни-
тельно точно измерять оценку формирования 
условной реакции активного избегания [8Mali 
A.A., Shenoy P.A., Bandawane D.D., Nipate SS and 
Chaudhari PD SCREENING OF NOOTROPICS: 
AN OVERVIEW ON PRECLINICAL EVALUATION 
TECHNIQUES Int J Pharm 2012; 2(1): 159–180;,1 
Babenko NA, Semenova IaA. E�ect of exogenous 
phosphatidylserine on cognitive function and 
hippocampus phospholipid turnover in old rats Ross 
Fiziol Zh Im I M Sechenova. 2009 Nov;95(11):1268–
75]. В то же время, не вызывает сомнений то, что 
этот рефлекс является интегративной реакцией, 
включающей активность множества факторов 
определяющих поведенческий ответ (восприятие, 
оценка, интегративное взаимодействие стимулов, 
анализ эфферентных и афферентных стимулов, 
формирование поведенческой реакции), предпо-
лагается, что «работа» животного в этой установ-
ке связана с изменением уровня дофамина в пре-
фронтальной коре [11Stark H., Rothe T., Wagner 
T., Scheich H. Learning a new behavioral strategy 
in the shuttle-box increases prefrontal dopamine. 
Neuroscience. 2004; 126(1):21–9.]. Т.Е. простое 
сведение УРАИ лишь к инструменту, позволя-
ющему оценивать память и обучение, является 
заведомым упрощением.

Таким образом, авторы работы намеренно ис-
пользовали «физиологически трудную» для трак-
товки результата модель, поскольку УРАИ вклю-
чает множество компонентов, определяющих 
развитие когнитивных реакций.
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В связи со сказанным в настоящей работе на 
модели «челночной камеры» в экспериментах на 
крысах была исследована способность модулиру-
ющего действия «золотого стандарта антипсихо-
тической терапии» (галоперидола) и оланзапина 
(одного из самых эффективных средств второй 
генерации) на формирование УРАИ.

Материалы и методы

В эксперименте были использованы 140 взрос-
лых крыс-самцов Wistar в возрасте 10-11 недель, 
весом 180–200 г. Было проведено 4 серии экспе-
риментов. Каждому животному в течение 5 дней 
перорально с помощью зонда вводили растворы 
испытуемых препаратов. Опытные крысы получа-
ли галоперидол в дозах : 0,1 мг/кг (n=10) , 1 мг/ кг 
(n=11), 5 мг/кг (n=10) и 10 мг/кг (n=10), оланза-
пин в дозах: 0,1 мг/кг (n=10) , 1 мг/кг (n=10), 2 
мг/кг (n=10) и 4 мг/кг (n=10), контрольные крысы 
(n=39)  — физиологический раствор. Через 2 дня 
после окончания введения препаратов каждое жи-
вотное подвергали поведенческому тестированию 
в челночной камере, исследуя выработку условно-
го рефлекса активного избегания. 

Поведенческая установка представляла собой 
два одинаковых отсека (25×25 см), разделенных 
перегородкой с отверстием (диаметр  — 50мм), с 
токопроводящим полом по всему периметру уста-
новки. 

В качестве условного раздражителя (УС) ис-
пользовали звуковой стимул (звонок), в качестве 
безусловного (БС)  — электрокожное раздраже-
ние, которое подавалось на пол отсека, в котором 
находилось животное (параметры раздражения 
подбирались индивидуально для каждого живот-
ного с учетом его болевой чувствительности).

 Перед началом обучения крысу помещали в 
камеру на 5 мин для ознакомления с установкой. 
Во время обучения животному предъявляли УС в 
течение 5 с, после чего на фоне УС предъявляли 
БС (электрокожное раздражение). Подачу БС пре-
кращали, если животное переходило в соседний 
отсек экспериментальной камеры. Максимальная 
продолжительность БС — 20 с. Если в течении 
этого времени животное не совершало побежку 
в соседний отсек, то подача раздражения так-
же прекращалась. Интервал между сочетаниями 
УС+БС и составлял 30 с.

Были использованы препараты галоперидол 
(А.О. Гедеон Рихтер, Венгрия), оланзапин (таблет-
ки «Зипрекса» Elli Lilly по 0,005). 

Поведение животных изучали подряд в те-
чение двух опытных дней. В каждый день жи-
вотному предъявляли 50 сочетаний. Регистри-
ровали число избеганий и латентный период 
реакций, число переходов по УС и количество 
отказов. Поведенческий ответ оценивали балль-
ной оценкой: 0-отказ от работы , 1 — переход 
по УС, 2 — переход по БС. Оценивали число 
сочетаний в каждый из опытных дней после 
которых животное уверенно воспроизводидло 
рефлекс  — осуществляя переход по УС. Значи-

мым считалось последовательное выполнение 
не менее 5 реализаций стимула.

Статистическую обработку результатов про-
водили с использованием непараметрической 
статистики, применяя критерии Хи=квадрат для 
альтернативной обработки, достоверность разли-
чий в связанных выборках устанавливали с по-
мощью критериев Вилкоксона и «Знаков», меж-
групповые различия анализировали с помощью 
дисперсионного анализа Kruskal-Wallis, выявляя 
PostHoc различия между группами по тесту «U» 
Манна-Уитни. Взаимосвязь показателей оценива-
ли на основании расчета коэффициента ранговой 
корреляции для непараметрической статистики. 
Данные обрабатывали на ПК, используя пакет для 
статистического анализа SPSS 17.0.

Результаты и их обсуждение

Изучение влияния на формирование УРАИ 
после введения галоперидола показало, что при 
использовании высоких доз препарата наблю-
даются выраженные изменения, обусловленные 
развитием эстрапирамидных (двигательных) на-
рушений. Число животных не способных выпол-
нять реакцию избегания при электросудорожном 
воздействии составляло после введения 10 мг/кг 
галоперидола 9 из 10 крыс, а при дозе 5 мг/кг 11 
из 20 (в сравнении с контрольной группой соот-
ветственно 5 из 38), что было статистически зна-
чимо (Хи-квадрат, P<0,001). Иными словами, жи-
вотные не могли воспроизводить навыки в силу 
нарушения моторных функций. С уменьшением 
доз до 1,0 и 0,1 мг/кг экстрапирамидные эффекты 
препарата в значительной степени уменьшались. 
В целом снижение дозы антипсихотика до 0,1 мг/
кг по параметрам «число ошибок» практически 
не отличалось от группы крыс, получавших per 
os дистиллированную воду, 14,1±2,87 и 26,5±2,66. 
При использовании галоперидола в дозе 1 мг/кг, 
несмотря на то, что у части животных сохраня-
лись симптомы экстрапирамидной недостаточно-
сти, выраженность когнитивных функции в тесте 
УРАИ, не отличались от результатов, полученных 
в контрольной группе.

При этом следует подчеркнуть, что в группе 
«контрольных животных» 13% крыс, также не 
выполняли тест УРАИ, т.е. интактные крысы не 
могли выполнять вырабатываемую «моторную ре-
акцию переходов между отсеками» при нанесении 
электрокожного раздражения.

Отчасти схожее поведение было выявлено у 
крыс, получавших оланзапин в дозе 2 и 4 мг/
кг, хотя по альтернативной обработке ни одна 
из групп значимо не отличалась от контрольной 
по критерию Хи-квадрат. Число животных не 
способных выполнять УРАИ в этих группах ко-
лебалось от 10% (1мг/кг) до 33% (2 мг/кг). 100% 
крыс, оказались способны к обучению в группе 
животных получавших оланзапин в дозе 0,1 мг/
кг. Следует заметить, что обработка зависимых 
показателей во всех группах животных показала 
значимые отличия при втором тестировании, по 
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сравнению с результатами первого дня (как по те-
сту Уилкоксона, так и по критерию «Знаков»  — 
P<<0,05). Во всех группах наблюдали прирост по-
казателя обученности в сравнении с результатами 
первого дня.

Проведение статистической обработки по по-
казателям обучаемости в тесте УРАИ показало, 
что во всех группах крыс (исключение составила 
группа животных, получающая галоперидол в дозе 
10 мг/кг) наблюдалось снижение числа «ошибок» 
во время второго дня обучения. В группе крыс, 
которым галоперидол вводили в дозе 10 мг/кг ре-
гистрировали инверсию эффекта. В первый день 
обучения способной к обучению оказалась только 
одна крыса и показатель «ошибок» был 2,0±2,0, а 
ко второму, обучалось уже четверо животных, по-
казатель  — 5,2±2,14. То есть, даже в максимально 
применяемой нами дозе галоперидол полностью 
не подавлял способностей животных к усвоению 
навыка, а ко второму тестированию, показатель 
воспроизведения обученности вырос до значе-
ний, сопоставимых с результатами других групп 
животных, включая контрольных крыс (Kruskal-
Wallis test: H=9,46; N=58; P=0,02 в первый день 
обу чения), однако ко второму дню обучения зна-
чимых отличий уже не выявили (Kruskal-Wallis 
test: H=7,50; N=58; P=0,06). Различия между 
группами установлены в первый день обучения 
(PostHoc сравнения Манн–Уитни между группа-
ми «галоперидол» 5 мг/кг и 0,1 мг/кг P=0,01, а от 
контрольной группы при первом тестировании в 
дозе 0,1 мг/кг при P<0,03, рис. 1).

Не было установлено отличий контрольной 
группы от крыс, получавших галоперидол в дозе 
5 мг/кг, где абсолютные показатели ошибок были 
выше, чем в контроле (P>0,05). В максимальной 
дозе 10 мг/кг галоперидол парадоксально увели-
чивал число ошибок во второй день тестирова-
ния, что обусловлено ростом числа животных, 
способных уже обучаться после исчезновения 
нейролепсии. Однако проведение анализа ста-
тистических различий этой группы животных с 
другими нельзя признать валидным, поскольку 
на начало тестирования только одна крыса была 
способна к обучению, а ко второму тестированию 
их было уже 4, что, соответственно, и привело к 
росту числа ошибок.

Подобная ситуация наблюдалась и среди жи-
вотных, получавших оланзапин, однако, в отли-
чие от крыс, принимавших галоперидол, значи-
мость отличий между группами установлена на 
протяжении всего эксперимента (по результатам 
двух дней). Данные обработки с использовани-
ем дисперсионного анализа показали (в первый 
день обучения Kruskal–Wallis test: H=30,94; N=75; 
P<0,0003 и во второй день обучения Kuscal-Wallis 
тест H=22,78; N=75; P=0,0001) значимые влияния 
оланзапина на обучаемость крыс в тесте УРАИ, 
которые были установлены как в первый, так и во 
второй день тестирования (в отличие от живот-
ных, которые получали галоперидол). При этом 
выявлена и значимость межгрупповых отличий 
по результатам PostHoc анализа в зависимости 
от дозы оланзапина (PostHoc сравнения по Ман-

Рис. 1. Влияние галоперидола и оланзапина на выработку УРАИ
Высота столбиков отражает в абсолютных значениях число ошибок, совершенных животными в первый (черный 

столбик) и второй (белый столбик) день изучения поведения.
Значимость статистических различий устанавливали по отношению к показателям контрольной группы:

+  — показатель χ-квадрат для альтернативной оценки;
*  — значения P<0,05–0,001 при Post Hoc анализе Манна–Уитни.

Ошиб. 1 д. — число ошибок в первый день опыта;
Ошиб. 2 д. — число ошибок (через 24 ч.) во второй экспериментальный день
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ну–Уитни между животными, получавшими олан-
зепин в дозе 4 мг/кг, 1мг/кг, 0,1 мг/кг: различия 
установлена при P≤0,01), как между контроль-
ными животными так и группами получавшими 
оланзапин в дозах 4,0; 1,0 и 0,1 мг/кг при первом 
тестировании, и 1,0 мг/кг и 0,1 мг/кг, при вто-
ром P≤0,01). Мы затрудняемся комментировать 
результаты измерений, полученных у животных 
в группе где оланзапин назначали в дозе 2мг/кг, 
поскольку абсолютные показатели ошибок в этой 
группе были выше, чем в контроле и других груп-
пах крыс, также получавших оланзапин. Вероятно 
это могло быть связано с тем, что только в данной 
группе число исходно необучавшихся животных 
было выше, хотя при этом и не было выявлено 
отличий по критерию хи-квадрат (P>0,05).

Была выявлена корреляционная зависимость 
между дозой оланзапина и разностью допущен-
ных ошибок между первым и повторным тестиро-
ванием (N=43; К Спирмена 0,36; P<0,02, Тау Кен-
далла=0,33 при P<0,002). Аналогичная обработка 
в группе животных, получавших галоперидол не 
показала значимых отличий зависимости «обу-
ченности» от дозы препарата (N=25; К Спирмена 
0,31; P>0,1; Тау Кендалла=0,27 при P>0,06).

Таким образом, результаты выполненной ра-
боты показывают, что в целом введение галопе-
ридола в широком диапазоне доз не нарушает 
выработки УРАИ у крыс, а в минимальной дозе 
способствует и улучшению навыка. В целом дан-
ные о положительном действии оланзапина на со-
стояние когнитивных процессов в эксперименте 
также хорошо известны [10, 13 Wol� M.C., Leander 
J.D. Comparison of the e�ects of antipsychotics on a 
delayed radial maze task in the rat. Psychopharmacology 
(Berl). 2003 Aug;168(4):410-6., Mead A., Li M., Kapur 
S. Clozapine and olanzapine exhibit an intrinsic 
anxiolytic property in two conditioned fear paradigms: 
contrast with haloperidol and chlordiazepoxide. 
Pharmacol Biochem Behav. 2008 Oct;90(4):551-62.]. 
Однако оказалось, что оланзапин проявляет эти 
свойства еще в большей степени, чем известно. 
В минимальной дозе стимулирующая активность 
оланзепина более, чем в два раза повышает спо-
собность крыс к обучению в сравнении с резуль-
татами контрольной группы животных, при этом 
стимулирующая активность связана с уменьшени-
ем дозы препарата (данные ранговой корреляции) 
и проявляется в равной мере, как при первом, так 
и повторном тестировании. Так же можно утверж-
дать, что в отличие от галоперидола, оланзапин 
не вызывает эффекта «инверсии» показателей об-
условленных изменением доз. В этой связи любо-
пытно отметить, что у пациентов с болезнью Аль-
цгеймера положительного когнитивного эффекта 
оланзапина не отмечали [6Kennedy J., Deberdt W., 
Siegal A., Micca J., Degenhardt E., Ahl J., Meyers A., 
Kaiser C., Baker R.W.]. Olanzapine does not enhance 
cognition in non-agitated and non-psychotic patients 
with mild to moderate Alzheimer’s dementia. Int J 
Geriatr Psychiatry. 2005 Nov;20(11):1020-7.]. По всей 
видимости значимые эффекты оланзапина на ког-
нитивные способности могут проявляться в усло-

виях сохранности при функциональном их пода-
влении в результате патологического гомеостаза, 
но не проявляются тогда, когда речь идет о си-
стемных нарушениях дегенеративного характера.

Если выработку УРАИ рассматривать как ин-
тегративный показатель, отражающий когнитив-
ные способности, поскольку в процессе форми-
рования рефлекса присутствуют многие факторы 
(от восприятия болевой реакции и условного 
раздражителя до формирования моторного от-
вета, также имеющего многокомпонентный ме-
ханизм реализации), то полученный результат 
указывает на потенциальную «психостимулирую-
щую» активность олазапина. Во многом вопрос о 
влиянии препаратов второй генерации у больных 
шизофренией на первичные когнитивные способ-
ности остается открытым [5Keefe R.S., Bilder R.M., 
Davis S.M., Harvey P.D., Palmer B.W., Gold J.M., 
Meltzer H.Y., Green M.F., Capuano G, Stroup T.S., 
McEvoy J.P., Swartz M.S., Rosenheck R.A., Perkins 
D.O., Davis C.E., Hsiao J.K., Lieberman J.A.; CATIE 
Investigators; Neurocognitive e�ects of antipsychotic 
medications in patients with chronic schizophrenia in 
the CATIE Trial.Neurocognitive Working Group Arch 
Gen Psychiatry. 2007 Jun;64(6):633-47.]. Трудно до-
казать способность антипсихотика первично воз-
действовать на когнитивные функции в условиях 
патологии мозга, когда наряду с конитивными по-
ражениями в структуре нарушений определяются 
психопатологические расстройства, сами по себе 
способные приводить к изменению когнитивных 
способностей.

Наши результаты показывают, что в условиях 
эксперимента на «психически здоровых» крысах 
применение оланзапина в минимальных дозах, 
значимо по всем показателям стимулирует выпол-
нение УРАИ в сравнении с контрольной группой 
животных. Полученные данные позволяют пред-
полагать, что оланзапин в малом диапазоне доз 
можно рассматривать как прямой стимулятор 
когнитивных способностей и обучения.

Механизм действия оланзапина, определяю-
щий его психотропную активность, по-прежнему 
остается малоизучен. Если галоперидол можно 
рассматривать как сравнительно избирательный 
блокатор Д2 дофаминовых рецепторов, то дей-
ствия оланзапина значительно сложнее, и ней-
рохимически препарат вызывает множественную 
модуляцию дофамин-, серотонин-, норадрена-
лин- и других медиаторных систем. Формируе-
мый при длительном назначении «лекарственный 
гомеостаз», возможно, следует рассматривать как 
«уникально-специфический» для этого препарата. 
Безусловно то, что способность активирующего 
действия галоперидола связана с вмешательством 
и стимулированием малыми дозами дофаминер-
гических процессов, что неспецифически способ-
ствует повышению «ментального тонуса» и со-
провождается улучшением формирования многих 
функций мозга, но действие оланзапина с таких 
позиций труднообъяснимо, поскольку в сопоста-
вимых дозах его эффект превышает «галоперидо-
ловую стимуляцию», с одной стороны, а с другой, 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2014

62

Исследования

он не вызывает зависимых от дозы флюктуаций 
эффекта (действие галоперидола реализуется с 
уменьшением доз от практически полной блока-
ды выполнения навыка, до стимулирующего дей-
ствия), действие олназепина в этом отношении 
фактически не имеет дозозависимого эффекта. 
Рассматривая оланзапин как производное кло-
запина можно полагать, что в условиях субхро-
нического введения препарат подобно клозапину 
[12Varvel S.A., Vann R.E., Wise L.E., Philibin S.D., 
Porter J.H. E�ects of antipsychotic drugs on operant 
responding a¤er acute and repeated administration.

Psychopharmacology (Berl). 2002 Mar;160(2):182-
91. Epub 2002 Jan 10.] способен формировать «ин-
дивидуальный нейрохимический профиль актив-
ности».

Весьма трудно провести экстраполяцию при-
меняемых в эксперименте на животных данных, 

в клиническую практику лечения. Ориентировоч-
ный расчет по «антипсихотическому действию» 
показывает, что максимально применяемая доза 
галоперидола 60 мг/сут может быть эквивалент-
на 20 мг/сут оланзапина. По формированию 
УРАИ в нашем исследовании эквивалентными в 
качестве максимальных могут быть дозы 5мг/кг 
галоперидола и 4–2 мг/кг оланзапина, а в каче-
стве минимальных активирующих 0,1 мг/кг, что 
в клинической пракике соответствует 1,2 мг для 
галоперидола и 0,5–1 мг/сут оланзапина. Следует 
подчеркнуть, что последний в подобных дозах для 
лечения пациентов не применяется. Сказанное по-
казывает перспективы использования малых доз 
оланзапина для стимуляции когнитивных функ-
ций. Безусловно, данное предположение нужда-
ется в проведении специальных клинических ис-
следований.
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Нарушения психического развития и совладающее 
поведение у детей младшего школьного возраста с СДВГ

Н.Ф. Михайлова¹, Е.А. Желобова² 
¹ Санкт-Петербургский государственный университет 

² ГБОУ «Общеобразовательная школа» № 132 для детей с нарушениями психического развития при Центре 
восстановительного лечения «Детская психиатрия» им. С. С. Мнухина, Санкт-Петербург

Резюме. По данным учителей и родителей, дети с СДВГ демонстрировали более выраженные интер-
нализационные и экстернализационные проблемы, трудности обучения, нарушения внимания, мышле-
ния и социальной адаптации. У мальчиков синдром протекал тяжелее в силу более выраженной гипер-
активности/импульсивности и сопутствующих ей нарушений поведения и адаптации. Копинг-стиль 
детей с СДВГ в отличие от копинг-поведения детей без синдрома отличался меньшей адекватностью 
и большей незрелостью: преимущественным использованием эмоционально-сфокусированных, нежели 
проблемно-ориентированных, копинг-стратегий. Выраженность социальных, эмоциональных и пове-
денческих проблем у детей СДВГ была отчасти обусловлена отсутствием или несформированностью у 
них механизмов психической адаптации  — функциональных и конструктивных навыков совладания. 

Ключевые слова: СДВГ, социальная и психическая адаптация, копинг.

Mental developmental disorders and coping behaviour in early school aged children  
with ADHD

N. F. Mikhaylova¹, E.A. Jelobova² 
¹ Saint Petersburg State University 

² Comprehensive Secondary School № 162 for Children with Mental Developmental Disorders at S.S.Mnukhin 
Centre for Medical Rehabilitation “Child Psychiatry” (St. Petersburg)

  Summary. According to the data obtained by teachers and parents, children with ADHD showed more 
pronounced internalizing and externalizing problems, attention problems, learning and thinking problems, and 
social adaptation problems. �e coping style of children with ADHD showed lower adequacies and higher 
infantilism, which indicates a predominant use of emotion-focused strategies. �e intensity of social, emotional 
and behavior problems in children with ADHD is due to the absence of mental adaptation mechanisms, i.e., 
of functional and constructive coping skills.

Key words: ADHD, social and mental adaptation, coping

Психическая и социальная адаптация детей с 
синдромом дефицита внимания и гиперактивно-
стью (СДВГ) является серьезной проблемой, как 
для родителей, так и для специалистов работаю-
щих с ними [1, 2, 4, 5, 14]. Протекание данного 
синдрома не ограничивается детским возрастом 
и в юношестве приводит к развитию коморбид-
ных депрессивных, тревожных, обсессивно-ком-
пульсивных и личностных расстройств, а также 
к усилению рисков нарушения поведения и трав-
матизма [3, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13]. 

Когнитивный дефицит у детей с СДВГ приво-
дит к нарушениям развития речи и языка (дислек-
сии/дисграфии), что в конечном итоге, нарушает 
их способность к обучению и приводит к школь-
ной и социальной дезадаптации [2, 4, 15, 16].

Однако существуют проблемы и в диагностике 
СДВГ: по мнению N. M. Lambert, Sandoval & Sas-
sone (1978), в исследованиях, учитывающих от-
дельные сообщения (когда о синдроме сообщает 
только врач или учитель), распространенность 
СДВГ оценивается выше по сравнению с исследо-
ваниями, учитывающими согласованные оценки 
родителей, врачей и учителей (когда проявления 
синдрома одновременно отмечаются всеми). Эти 

оценки не всегда могут быть согласованы между 
собой из-за того, что поведение ребенка может 
меняться в зависимости от обстановки, а также 
из-за того, что взрослые могут делать акценты 
на разных симп томах. Учителя склонны расце-
нивать ребенка как невнимательного, в то время 
как он проявляет симптомы оппозиционного рас-
стройства. В связи с этим в оценке выраженности 
симптомов СДВГ должны учитываться сообщения 
родителей, учителей и врачей, что повышает до-
стоверность диагностики. Таким образом, ранняя 
комплексная диагностика СДВГ, а также своев-
ременное специфическое лечение детей позволят 
снизить остроту протекания данного синдрома и 
риски развития аддиктивного и асоциального по-
ведения в дальнейшем [3, 5]. 

Снижение симптоматики приведет и к изме-
нению паттерна семейных взаимоотношений  — 
уменьшению конфликтов, негативного и контро-
лирующего поведения родителей, что прекратит 
нарастающий цикл вызывающего поведения у 
ребенка и улучшит обстановку в семье [3]. 

В связи с этим оценка нарушений психиче-
ской и социальной адаптации у детей с СДВГ в 
раннем школьном возрасте становится актуаль-
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ной задачей, поскольку определяет «мишени» для 
дальнейшей медико-психологической коррекции, 
а формирование конструктивных навыков совла-
дания позволило бы улучшить саморегуляцию по-
ведения и повысить их адаптационный потенциал 
в целом.

Материалы и методы 

В экспериментальную группу вошли 100 детей с 
СДВГ в возрасте 7–9 лет (58 мальчиков и 42 девоч-
ки), воспитывающихся в разных социальных усло-
виях (в полной семье 21 ребенок, в неполной  — 47, 
в детском доме  — 32) и проходящих стационар-
ное лечение в ЦВЛ «Детская психиатрия» г. Санкт-
Петербурга. В исследовании также принимали уча-
стие их матери (74 чел.), учителя, воспитатели и 
медсестры (40 чел.). Протекание СДВГ у этих де-
тей осложнялось смешанным специ фическим рас-
стройством развития (F.83.0.). Общий уровень ин-
теллектуального развития у детей с СДВГ составил 
(по Векслеру) ОПИ=95,63±0,038.

Контрольную группу составили 94 ребенка 
такого же возраста (48 мальчиков и 46 девочек) 
без данного синдрома, учащиеся общеобразова-
тельных школ из 66 полных и 28 неполных се-
мей. В контрольной группе также участвовали их 
родители и учителя (94 чел.). В общей сложности 
в исследовании приняло участие 194 ребенка и 
212 взрослых.

Выраженность симптомов СДВГ, психическая 
и социальная адаптация детей с СДВГ оценива-
лись родителями с помощью анкеты для выяв-
ления ГРДВ и минимальных мозговых структур 
(Заваденко Н. Н., 2005), опросника CBCL/6–18 (T. 
Achenbach, 1996), а также учителями с помощью 
опросника TRF/6-18 (Achenbach T.M.). Копинг-по-
ведение у детей оценивалось с помощью опросни-
ков: «Schoolager’s Coping Strategies Inventory” (N.M. 
Ryan-Wenger, 1990) в адаптации Н. А. Сироты и 
В. М. Ялтонского, и «Self-Report Coping Scale» в 
модификации R. Skinner и B.Kochenderfer-Ladd 
(2002), стандартизованного Н. Ф. Михайловой и 
А. В. Сорокиной.

Результаты исследования

У детей с СДВГ в отличие от контрольной 
группы отмечались достоверно более выражен-
ные (при p≤0,001) нарушения психического раз-
вития  — более высокий уровень тревожности, 
нарушения внимания и эмоционально-волевой 
сферы, проблемы поведения, агрессивность, на-
рушения двигательного контроля, нарушения 
устной речи, трудности школьного обучения, на-
рушения чтения и письма, церебростенический и 
психосоматический синдромы (рис. 1).

Родители также отмечали у детей с СДВГ более 
низкий уровень деятельности (р≤0,001), социали-
зации (р≤0,001) и школьных навыков (р≤0,001). 

Синдромальный профиль (рис. 2) наглядно 
демонстрирует, что родители у детей с СДВГ от-
мечают достоверно чаще (при p≤0,001) интерна-

лизационные проблемы (тревожность/угнетен-
ность, замкнутость/одиночество, соматические 
проблемы), социальные проблемы, проблемы 
мышления, внимания, экстернализационные 
проблемы (нарушения правил поведения, агрес-
сивное поведение), сексуальные и другие про-
блемы (алкоголь, энурез, энкопрез, проблемы со 
сном, жестокость к животным и др.). 

Оценка родителями способностей свидетель-
ствовала о достоверно более низком уровне (при 
p≤0,001) деятельности (занятия спортом и в круж-
ках, домашняя работа), социализации (количество 
друзей и активность в общении с другими детьми) 
и школьных достижений (оценки, программа, тип 
обучения, дублирование) у детей с СДВГ. 

Синдромальный профиль, ориентированный 
на DSM-4 (рис. 3), показывает, что у детей с СДВГ 
больше выражены (при p≤0,001) аффективные и 
тревожные расстройства, соматические пробле-
мы, симптомы дефицита внимания/гиперактив-
ности, оппозиционно-вызывающее и другие рас-
стройства поведения.

У детей с СДВГ учителя также достоверно 
хуже (при p≤0,001) оценивали их учебные и со-
циальные навыки в целом и в частности  — по-
ведение, удовлетворенность жизнью, а также 
отмечали меньший объем усилий и времени, за-
трачиваемых ими на учебу.

Сравнения гендерных групп детей с СДВГ с 
контрольными гендерными группами также под-
твердили, что отмеченные ранее родителями и 
учителями нарушения психического развития 
проявлялись как у мальчиков, так и у девочек с 
СДВГ. Однако половые различия в проявлении 
синдрома и его влиянии на психическое разви-
тие были все-таки выявлены и показали, что у 
мальчиков он протекает тяжелее (рис. 4–5). На-
пример, родители девочек с СДВГ чаще выделя-
ли нарушения двигательного контроля (p≤0,001), 
нарушения устной речи (p=0,008), трудности 
школьного обучения (p=0,002), нарушения чтения 
и письма (p=0,001), а родители мальчиков  — на-
рушения внимания (p=0,004), проблемы поведе-
ния (p=0,001), агрессивность (p=0,001), симптомы 
церебростенического (p=0,001) и психосоматиче-
ского синдромов (p=0,091, на уровне тенд.). Роди-
тели мальчиков с СДВГ отмечали (p≤0,001) более 
высокую социализированность своих детей (коли-
чество друзей, активность в общении с другими) 
и деятельность (занятия спортом, в кружках, до-
машняя работа), но при этом более низкий уро-
вень успеваемости (оценки, программа, дублиро-
вание, тип обучения).

Синдромальный профиль (рис. 6) у девочек 
демонстрирует большую выраженность интерна-
лизационных проблем (тревожность, замкнутость 
(p≤0,001), соматические проблемы (p=0,011), про-
блемы мышления (p=0,005)), а у мальчиков  — 
проблемы внимания (p≤0,001), экстернализаци-
онные проблемы (нарушения правил поведения 
(p<0,001), агрессивное поведение (p=0,005)), также 
проблемы психосексуального развития и другие 
проблемы (p=0,026). 
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Клиническая шкала (TRF) представляет ори-
ентированный на шкалы DSM-4 синдромальный 
профиль (рис. 7), который демонстрирует, что у 
мальчиков в отличие от девочек больше выраже-
ны проблемы дефицита внимания/гиперактивно-
сти (p≤0,001), оппозиционно-вызывающее поведе-
ние (p=0,023), расстройства поведения (p≤0,001) и 
меньше  — соматические проблемы (p=0,024).

Двухфакторный дисперсионный анализ, учи-
тывающий одновременное влияние фактора 
синдрома и гендерного фактора, дополнительно 
подтвердил, что СДВГ значительно затрудня-
ет психическую и социальную адаптацию как у 
мальчиков, так и у девочек. У детей контрольной 
группы половые различия в психосоциальном 
развитии были не столь выражены, как у детей с 
СДВГ. Таким образом, полученные данные свиде-
тельствуют о гендерной специфике в протекании 
СДВГ и его влиянии на психическое развитие: у 
мальчиков отмечается клинически более выра-
женная симптоматика, которая приводит к более 
тяжелым последствиям  — ассоциированным и 
коморбидным расстройствам поведения и обуче-
ния. Это означает, что у мальчиков данный син-
дром протекает тяжелее и приводит в дальнейшем 
к более значительным нарушениям психосоциаль-
ного развития. 

Двухфакторный дисперсионный анализ также 
выявил одновременное влияние пола и возраста 
на психическое развитие детей с СДВГ. Напри-

мер, агрессивное поведение в 7 лет проявляется 
практически с одинаковой частотой как у маль-
чиков, так и у девочек (рис. 8). Однако к 8 годам 
оно усиливается у мальчиков и уменьшается у 
девочек (p=0,059, на уровне тенденции). В 7 лет 
и те и другие в равной степени демонстрируют 
оппозиционно-вызывающее поведение, однако к 8 
годам его проявления значительно возрастают у 
мальчиков и уменьшаются у девочек (p=0,067, на 
уровне тенденции), что указывает на прогресси-
рующую дезадаптацию у мальчиков и некоторое 
улучшение социального функционирования  — у 
девочек (рис. 9).

Изучение влияния половозрастных факторов 
позволяет сделать очень важный вывод о том, 
что динамика протекания синдрома и его послед-
ствий у мальчиков и девочек различная.

Однако кроме влияния клинических и био-
логических факторов на психическое развитие 
ребенка с возрастом усиливается значение семей-
ных и социальных факторов (условия/требования 
дома и в школе, меньшая терпимость взрослых к 
проявлениям агрессии у девочек и т.д.), которые 
можно рассматривать в качестве модераторов. Но, 
несмотря на эти различия и интерферирующее 
влияние различных факторов, все-таки синдром 
имеет ключевое значение и поэтому проявляется 
в схожих характеристиках как у мальчиков, так 
и у девочек.

Копинг-поведение как механизм, обеспечива-
ющий психическую адаптацию, у детей с СДВГ 

Рис. 5. Профиль способностей детей
 с СДВГ по оценке родителей

Рис. 4. Нарушения психического развития детей с СДВГ 

Рис.6. Синдромальный профиль мальчиков и девочек с 
СДВГ по оценке родителей

Рис. 7. Параметры нарушений психического развития 
детей с СДВГ, ориентированные на шкалы DSM-4
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Таблица 1. Совладающее поведение детей с СДВГ

Копинг-стратегии
СДВГ 
N=100 чел.

Норма 
N=94 чел.

Значимость критерия
Манна-Уитни

Средний ранг Средний ранг Р
 Частота использования
Кусаю ногти или ломаю суставы 109,00 85,27 <0,001
Обнимаю или прижимаю к себе кого-то близкого, любимую 
вещь или глажу животное 82,82 113,12 <0,001

Мечтаю, представляю себе что-нибудь 114,16 79,78 <0,001
Делаю что-то подобное 107,28 87,10 0,006
Гуляю вокруг дома или по улице 88,45 107,13 0,012
Рисую, пишу или читаю что-нибудь 120,71 72,81 <0,001
Ем или пью 91,48 103,90 0,095 (тенденция)
Борюсь или дерусь с кем-нибудь 111,97 82,11 <0,001
Схожу с ума 112,34 81,71 <0,001
Бью, ломаю или швыряю вещи 109,71 84,51 <0,001
Дразню кого-нибудь 113,85 80,11 <0,001
Бегаю или хожу пешком 89,21 106,32 0,020
Молюсь 104,96 89,56 0,030
Прошу прощения или говорю правду 104,55 90,01 0,046
Сплю 104,59 89,96 0,036
Стараюсь забыть 86,76 108,93 0,003
Гуляю, бегаю, катаюсь на велосипеде 91,20 104,20 0,076 (тенденция)
Смотрю телевизор 87,66 107,97 0,004
Воплю и кричу 110,41 83,77 <0,001
Стараюсь придумать различные способы решения проблемы 77,97 118,28 <0,001

и контрольной группы также достоверно отли-
чалось и по частоте использования и по выбору 
наиболее эффективных, «помогающих» им справ-
ляться со стрессом, стратегий (табл. 1). 

Дети с СДВГ чаще использовали копинг-стра-
тегии поиска социальной поддержки («спраши-
ваю совета или получаю помощь от кого-то из 
моей семьи», «получаю помощь от друга», «рас-
сказываю кому-нибудь о том, что я чувствую»), 
экстернализации («кричу, чтобы выпустить пар», 
«громко ругаюсь», «злюсь, бросаю или бью что-
нибудь», «борюсь или дерусь с кем-нибудь», «де-
лаю что-то подобное», «бью, ломаю или швыряю 
вещи», «воплю и кричу», «схожу с ума», «кусаю 
ногти или ломаю суставы», «дразню кого-ни-
будь»), а также интернализации («молюсь», «бес-

покоюсь о том, что другие будут думать обо мне», 
«злюсь на себя за то, что сделал что-то, чего не 
должен был делать»), дистанцирования («говорю 
себе, что это не имеет значения») и отвлечения 
(«мечтаю, представляю себе что-нибудь», «рисую, 
пишу или читаю что-нибудь», «сплю»).

Дети с СДВГ отмечали, что им лучше всего 
«помогают» справляться со стрессом стратегии 
экстернализации  — «делаю что-то подобное», 
«воплю и кричу», «схожу с ума», «кусаю ногти 
или ломаю суставы пальцев», а также стратегии 
интернализации  — «плачу и грущу», «думаю 
об этом», «молюсь» и отвлечения  — «гуляю во-
круг дома или по улице», «сплю». Это означает, 
что дети с СДВГ предпочитают решать проблемы 
путем эмоциональной разрядки либо вытеснения.

Рис. 8. Агрессивное поведение детей с СДВГ по оценке 
родителей

Рис. 9. Оппозиционно-вызывающее поведение детей с 
СДВГ
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Выводы

СДВГ, являясь когнитивно-поведенческим син-
дромом, проявляется во всех сферах жизнедея-
тельности ребенка, что в значительной степени 
нарушает его нормальное психическое развитие 
и социальную адаптацию. Использованный в ис-
следовании методический аппарат это подтвер-
дил, что указывает на эффективность применения 
этих шкал в оценке данного синдрома и повышает 
достоверность клинической диагностики.

У мальчиков с СДВГ по сравнению с девочка-
ми отмечается более выраженная симптоматика, 
которая приводит к более значительным наруше-
ниям психосоциального развития  — ассоцииро-
ванным расстройствам (расстройствам обучения 
и развития речи, дефициту когнитивных навы-

ков, соматическим и межличностным проблемам) 
и сопутствующим психическим расстройствам и 
симптомам (оппозиционно-вызывающему и асо-
циальному поведению).

Копинг-стиль, демонстрируемый детьми с 
СДВГ, отличался меньшей адекватностью и боль-
шей незрелостью вследствие преобладания стра-
тегий экстернализации и поиска социальной под-
держки, в то время как их сверстники в этом 
возрасте проявляли более социально приемлемые 
способы решения проблемы, либо отвлечения 
и дистанцирования от нее. Это свидетельствует 
об отсутствии у детей с СДВГ в этом возрасте 
сформированных конструктивных навыков как 
проблемно-разрешающего, так и эмоционально-
фокусированного копинга. Детей без синдрома 
отличал более социально-приемлемый и функци-

Копинг-стратегии
СДВГ 
N=100 чел.

Норма 
N=94 чел.

Значимость критерия
Манна-Уитни

Средний ранг Средний ранг Р
Стараюсь поверить, что ничего не произошло 83,01 112,92 <0,001
Кричу, чтобы выпустить пар 129,71 63,24 <0,001
Рассказываю кому-нибудь о том, что чувствую 117,67 76,05 <0,001
Громко ругаюсь 113,13 80,87 <0,001
Получаю помощь от друга 120,09 73,47 <0,001
Говорю себе, что это не имеет значения 106,84 87,57 0,012
Беспокоюсь о том, что другие будут плохо думать обо мне 113,72 80,24 <0,001
Злюсь, бросаю или бью что-нибудь 113,30 80,69 <0,001
Думаю о том, что буду делать или говорить 88,09 107,51 0,011
Спрашиваю совета у кого-нибудь из моей семьи 106,94 87,46 0,012
Отказываюсь думать об этом 90,92 104,51 0,076 (тенденция)
Злюсь на себя за то, что сделал что-то, чего не должен был 
делать 115,51 78,34 <0,001

Получаю помощь от кого-то из моей семьи 106,18 88,27 0,022
Говорю, что мне это все равно 90,34 105,12 0,053 (тенденция)
Социальная поддержка 112,52 81,52 <0,001
Интернализация 109,22 85,04 0,003
Экстернализация 128,22 64,82 0,003
Эффективность использования
Кусаю ногти или ломаю суставы пальцев 107,89 86,45 0,001
Плачу и грущу 108,69 85,60 0,002
Делаю что-то подобное 111,25 82,88 0,001
Гуляю вокруг дома или по улице 91,10 104,31 0,076 (тенденция)
Ем или пью 91,10 104,31 0,079 (тенденция)
Схожу с ума 114,57 94,07 <0,001
Бью, ломаю или швыряю вещи 87,69 107,94 0,006
Молюсь 115,52 78,34 <0,001
Прошу прощения или говорю правду 114,38 79,55 <0,001
Сплю 119,14 74,48 <0,001
Говорю сам с собой 104,26 90,31 0,051
Говорю с кем-нибудь 111,76 82,33 <0,001
Думаю об этом 106,22 88,22 0,015
Гуляю, бегаю, катаюсь на велосипеде 85,42 110,36 <0,001
Смотрю телевизор, слушаю музыку 85,56 110,20 0,001
Воплю и кричу 103,59 91,03 0,058 (тенденция)

Окончание табл. 1



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2014

69

Исследования

ональный копинг: у них меньше были выражены 
экстернализация, интернализация и больше было 
конструктивных стратегий и социально-приемле-
мых способов совладания, направленных на ре-
шение проблемы, либо на отвлечение и дистанци-
рование от нее. Их копинг-компетентность была 
лучше и эффективно обеспечивала им успешное 
психическое и социальное функционирование, 
чем у детей с СДВГ. 

Специфика копинг-стиля детей с СДВГ за-
ключалась в ее явно защитном характере и от-

ражала их неумение регулировать свои эмоции и 
поступки, возникающие вспышки агрессивности, 
особенно тогда, когда меняющаяся ситуация тре-
бовала быстрой адаптации или подчинения, что 
приводило к конфликтам и обеспечивало им пло-
хую репутацию. Таким образом, выраженность 
социальных проблем у детей с СДВГ во многом 
была обусловлена отсутствием или несформиро-
ванностью у них в данном возрасте механизмов 
саморегуляции и адаптации  — функциональных 
навыков совладания. 
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К вопросу об особенностях ремиссии параноидной 
шизофрении, протекающей с депрессией

Н.Н. Петрова, О.А. Вишневская 
Санкт-Петербургский государственный университет

Резюме. На примере 95 больных параноидной шизофренией показано, что продолжительность 
ремиссии в большинстве случаев (78,7 %) составляет от 1 до 3 лет (в среднем по группе 2,84±0,27 
лет). Более чем в половине наблюдений выявлена депрессия, не превышающая умеренной степени 
выраженности. Установлено, что депрессия чаще развивается в структуре ремиссии астенического, 
тимопатического и ипохондрического типов, у больных с меньшей выраженностью негативной симп-
томатики, большей личностной и социальной сохранностью. Развитие депрессии в ремиссии шизоф-
рении обусловливает ухудшение социального функционирования больных преимущественно в области 
социально полезной деятельности и несколько в меньшей степени в сфере межличностного общения, 
тенденцию к сокращению длительности ремиссии шизофрении.

Ключевые слова: шизофрения, ремиссия, депрессия

To the question about the features of remission in paranoid schizophrenia,  
proceeding with depression

N.N. Petrova, O.A. Vishnevskaya 
St. Petersburg state University

Summary. In example of 95 paranoid schizophrenia patients was shown that duration of remission in 
the majority of cases (78.7 %) is from 1 to 3 years (group average 2,84 ± 0,27 years). More than half of 
cases identi�ed depression that does not exceed a moderate degree. It was found that depression occurs 
more frequently in remission of asthenic, thimopathic and hypochondriac types in patients with less severe 
negative symptoms, greater personal and social preservation. �e development of depression in remission of 
schizophrenia decreased social functioning of patients mainly in the �eld of socially useful activities and lesser 
in the �eld of interpersonal communication. A trend to reduce the duration of remission in schizophrenic 
patients with depression was mentioned.

Key words: schizophrenia in remission, depression

В последние десятилетия происходит патомор-
фоз шизофрении: урежение грубопрогреди-
ентных форм, общий «депрессивно-апатиче-

ский сдвиг» клинической картины и тенденция к 
фазному протеканию процесса [8, 10, 18, 25, 26]. 
Акцент в изучении шизофрении переносится на 
ремиссионный период течения заболевания [3]. 
Неоднозначность подходов к оценке ремиссии, по 
мнению отечественных авторов, обусловлена несо-
вершенством существующих на сегодняшний день 
классификаций (МКБ-10, DSM–IV), не рассматри-
вающих этиологию и патогенез заболевания и не 
учитывающих временные и психопатологические 
характеристики и особенности ремиссий [6, 7]. 
Аффективная симптоматика включена в стандар-
тизированные критерии ремиссии шизофрении 
[12, 13, 15], однако остается спорным вопрос о 
том, как расценивать развитие депрессии в период 
ремиссии [16, 22, 27]. Актуальным является изуче-
ние взаимосвязи между социальным функциони-
рованием и психической патологией [1, 2, 19], в 
том числе депрессией, в ремиссии у больных ши-
зофренией [4, 16, 17, 28]. Различные точки зрения 
высказываются относительно подходов к терапии 
депрессивных нарушений в ремиссии шизофре-
нии. Одни авторы указывают на эффективность 
дополнительного назначения антидепрессантов 
[4], другие исследователи отмечают, что эффек-

тивность таких сочетаний не доказана, рекомендуя 
проводить терапию атипичными антипсихотиками 
[9]. Отдельная роль отводится пролонгированным 
формам лекарственных препаратов в улучшении 
социальной адаптации больных шизофренией [14].

В задачи исследования входило изучение осо-
бенностей ремиссии, протекающей с депрессией, 
у больных параноидной шизофренией.

Материалы и методы исследования

Обследовано 95 больных (67 женщин и 28 
мужчин) в возрасте 44,9±1,22 года, страдающих 
параноидной шизофренией с эпизодическим ти-
пом течения (F. 20.01 и F 20.02 по МКБ-10) на 
этапе поддерживающей терапии. Для верифика-
ции диагноза в исследование включались пациен-
ты с длительностью заболевания не менее 3 лет. 
Давность заболевания составила 16,79±1,03 года. 
Частота обострений шизофрении реже, чем 1 раз 
в 2 года, наблюдалась в 50,7 % случаев. Частота 
обострений 1 раз в 2 года отмечена в 37,3 % случа-
ев. Количество перенесенных приступов достигло 
5,72±0,33 случая. Галлюцинаторно-параноидные 
приступы переносили 62,7 % больных, аффектив-
но-бредовые  — 24,0 %, параноидные  — 13,3 % 
больных. 80 % больных имели инвалидность по 
психическому заболеванию (76 %  — 2-я группа). 
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В исследовании использовались клинический, 
катамнестический и психометрический методы. 
При клинико-феноменологической характеристи-
ке ремиссии применялась классификация, предло-
женная А.П. Коцюбинским и соавторами (2004). 
Использовались шкала повседневного и социаль-
ного функционирования (PSP) [22], шкала пози-
тивных и негативных симптомов (PANSS) [10] и 
шкала депрессии Калгари [18]. Ремиссия шизоф-
рении устанавливалась в соответствии с между-
народными критериями, которые предполагают 
наличие выраженности 8 симптомов основных 
подшкал PANSS не выше 3 баллов в течение не 
менее 6 месяцев [19]. Дополнительно была про-
ведена оценка по 5 кластерам: анергия, нарушение 
мышления, возбуждение, параноидное поведение 
и депрессия [21].

Для анализа данных применялись показатели 
описательной статистики (пакет программ IBM 
SPSS Statistics 21): определение средних величин 
и величины стандартной ошибки среднего, рас-
чет удельного веса. Сравнение средних величин 
осуществлялось с помощью методов дисперси-
онного анализа (для нормального распределе-
ния) и определения медианы для выборок с 
ненормальным распределением; оценка средних 
значений проводилась с помощью U-критерия 
Манна-Уитни. Использовались критерий χ2, 
z-критерий, коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена. Достоверным считался уровень зна-
чимости p<0,05.

Результаты исследования

Продолжительность ремиссии шизофрении на 
момент исследования составила 2,84±0,27 года. У 
78,7 % больных длительность ремиссии составила 
от 1 до 3 лет. У 17,3 % пациентов продолжитель-
ность ремиссии колебалась в пределах 3-8 лет, у 
4,0 %  — превысила 8 лет. 

Характеристика психического состояния боль-
ных шизофренией, приведенная в табл. 1, под-
тверждает наличие ремиссии. 

Таблица 1
Характеристика психического состояния обследо-
ванных больных 
Показатель шкалы PANSS M+m, баллы

Р1 Бред 1,77±0,09

Р2 Концептуальная дезорганизация 2,6±0,06

Р3 Галлюцинации 1,4±0,09

G9 Необычное содержание мыслей 1,64±0,08

G5 Манерность и позирование 2,1±0,07

N1 Притупленный аффект 2,87±0,04

N4 Социальная отгороженность 2,71±0,06

N6 Нарушение спонтанности и плав-
ности общения

2,4±0,07

Больные составили две группы сравнения: 54 
больных, у которых в течение динамического 2-лет-

него наблюдения развилась депрессия (58,7 %) и 
41 больной, у которых ремиссия протекала без 
депрессии (41,3 %). 

Отмечена тенденция к уменьшению длитель-
ности ремиссии у больных с депрессией (2,55±0,31 
и 3,35±0,49 года соответственно; p>0,05).

В обеих группах сравнения преобладали паци-
енты старше 40 лет, но среди пациентов с депрес-
сией в ремиссии шизофрении достоверно больше 
больных молодого возраста (18–29 лет) (табл. 2), 
при этом во всех возрастных категориях преоб-
ладали женщины (табл. 3).

Таблица 2
Характеристика возрастных особенностей больных
Возрастной 
интервал

Основная 
группа, %

Группа  
сравнения, %

Статистическая 
значимость (р)

18-29 16 3 0,036

30-39 20 23 0,377

40-49 18 35 0,471

50-59 45 39 0,302

Таблица 3
Распределение больных по признаку пола в разных 
возрастных категориях в группах сравнения
Воз-
растной 
интервал, 
лет

Больные с депрес-
сией, %

Больные без депрес-
сии, %

Женщины Мужчины Женщины Мужчины

18-29 9,1 6,8 3,2 0
30-39 15,9 4,5 12,9 9,7
40-49 13,6 4,5 22,6 12,9
50-59 40,9 4,5 32,3 6,5

В результате клинико-психопатологического 
исследования выделены два типа депрессивных 
расстройств у больных параноидной шизофрени-
ей в ремиссии. Первый тип представлен типич-
ными (простыми) депрессивными состояниями 
(36,4 % больных). Депрессии соответствовали ди-
агностическим критериям депрессивного эпизода 
по МКБ-10 (F32) легкой (43,75 % случаев) и сред-
ней (56,25 % случаев) степени тяжести. Случаев 
тяжелой депрессии не выявлено.

Второй тип депрессий представлен атипичны-
ми депрессивными состояниями, не укладываю-
щимися в критерии депрессивного эпизода (F32) 
МКБ-10 (63,4 % больных).

Выраженность депрессии по шкале Калгари 
достигала 10 баллов и выше и соответствовала 
легкой и умеренной степени выраженности (в 
среднем 10,48±0,43 балла).

В структуре депрессии в большей степени 
были выражены гипотимия, идеи самоуничиже-
ния, чувство безнадежности и ранние пробужде-
ния (рис. 1).

Представленные на рис. 2 данные демонстри-
руют отсутствие существенных различий в груп-
пах сравнения в выраженности симптоматики по 
шкале позитивных расстройств, а также в кла-
стерах, характеризующих анергию, нарушенное 
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Рис. 1. Структура депрессии у больных параноидной шизофренией в ремиссии (удельный вес в %)

Рис. 2. Структура и выраженность психопатологической симптоматики в зависимости от наличия  
депрессии в ремиссии шизофрении (в баллах по шкале PANSS)

мышление, возбуждение. В группе пациентов без 
депрессии выше показатели негативных симпто-
мов и параноидного поведения. В основной груп-
пе выше баллы по шкале общих психопатологиче-
ских синдромов и депрессии. 

В проведенном исследовании у больных преоб-
ладали такие варианты ремиссии, как апатический 
(20,0 %), астенический (18,7 %), аутистический 
(17,3 %), параноидный (16,0 %), психопатоподоб-

ный (12,0 %). Значительно реже встречались пси-
хастеноподобный, тимопатический и ипохондри-
ческий типы ремиссий (по 5,3 %). 

В основной группе достоверно чаще наблюдал-
ся астенический тип ремиссии, тогда как в груп-
пе сравнения чаще встречался параноидный тип 
ремиссии. Тимопатический и ипохондрический 
типы наблюдались только у пациентов первой 
группы (табл. 4). 
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Таблица 4
Частота различных типов ремиссии в группах  
сравнения

Тип ремиссии Частота, ( %) Статистическая 
значимость 
рОсновная 

группа
Группа  
сравнения 

Стеническая - - -

Астеническая 29,5 3,2 0,002

Тимопатиче-
ская

9,1 - -

Психастенопо-
добная

6,8 3,2 0,247

Аутистическая 18,2 16,1 0,407

Психопатопо-
добная

6,8 19,4 0,049

Ипохондриче-
ская

9,1 - -

Параноидная 2,3 35,5 0,0001

Апатическая 18,2 22,6 0,320

Показано, что в основной группе достоверно 
больше пациентов, имеющих высшее образование 
(47,7 и 29,03 % соответственно; р=0,052), продол-
жающих трудовую деятельность (34,09 и 16,13 % 
соответственно; р=0,042), занимающихся интел-
лектуальным трудом с сохранением профессио-
нальных навыков (46,67 и 20,0 % соответственно; 
р=0,009). Не получено достоверных различий в 
группах сравнения по результатам самооценки 
больными своих бытовых условий и благососто-
яния. 

В обеих подгруппах преобладают пациенты, 
не состоящие в браке (45,45 и 35,48 % соответ-
ственно, р = 0,194). Проблемы во взаимоотноше-
ниях с близкими людьми чаще встречаются у 
пациентов без депрессии (51,61 и 40,91 % соот-
ветственно, р = 0,18). Пациенты с депрессией в 
ремиссии имеют достаточно широкий круг обще-
ния (34,09 и 22,58 %, р = 0,141), отмечают содер-
жательность межперсонального общения (34,1 и 
12,9 %, р = 0,019). У больных группы сравнения до-
минируют формальные контакты (77,4 и 61,4 %, 
р = 0,072), а также значительно чаще встречаются 
контакты, носящие диссоциальный характер (9,7 
и 4,5 %, р=0,187). Инвалидность по психическо-
му заболеванию в основной группе имеют 75 % 
больных, причем 70,5 % из них  — 2 группу. В 
группе сравнения 87 % больных имеют 2 группу 
инвалидности. Если среди инвалидов по психи-
ческому заболеванию в основной группе работает 
21 % больных, то в группе сравнения  — лишь 3 % 
больных (p<0,01).

Как свидетельствуют приведенные в табл. 5 
данные, по сравнению с пациентами группы срав-
нения больные с депрессией в ремиссии шизофре-
нии чаще получали традиционные нейролептики, 
как правило, в виде монотерапии, или находились 
без нейролептической терапии вследствие нон-
комплаентности.

Таблица 5
Характеристика терапии, получаемой больными 
параноидной шизофренией в ремиссии к моменту 
обследования

Группы препаратов Основная 
группа 

Группа 
сравнения

р

Традиционные нейро-
лептики (включая про-
лонгированные формы)

36,4% 25,8% 0,166

Атипичные антипсихоти-
ки (включая пролонги-
рованные формы)

9,1% 35,4% 0,003

Комбинированная 
терапия

31,8% 32,3% 0,482

Отсутствие психофарма-
котерапии

22,7% 6,5% 0,071

Общий показатель социального функциониро-
вания больных с депрессией составил 57,40±1,31 
балла, больных без депрессии заметно ниже  — 
45,90±0,95 балла (р=0,001).

Рисунок 3 иллюстрирует значительно мень-
шие нарушения социального функционирования 
у больных первой группы в таких сферах, как 
упорядоченность поведения, самообслуживание, 
социально полезная деятельность и общение.

Более высокий уровень функционирования ха-
рактерен для больных зрелого возраста (r=0,330; 
p = 0,029). С увеличением продолжительности за-
болевания уровень социального функционирова-
ния снижается (r = -0,316; p = 0,036). Регулярная 
поддерживающая терапия обеспечивает более 
высокий уровень функционирования (r=0,374; 
p = 0,012). Не обнаружено значимого влияния на 
уровень функционирования вида психофармако-
терапии (применения типичных или атипичных 
нейролептиков). Однако побочные эффекты те-
рапии отрицательно сказываются на социальном 
функционировании (r = -0,224; p = 0,144). Соци-
альное функционирование пациентов при нарас-
тании депрессии ухудшается (r = -0,521; p = 0,001). 
Наличие в структуре депрессии неконгруэнт-
ных основному аффекту переживаний, тревоги 
сопряжено со снижением уровня социального 
функционирования (r=-0,248; p=0,104 и r=-0,231; 
p=0,131, соответственно). С нарастанием негатив-
ной симптоматики(r=-0,882; p=0,001), анергии (r=-
0,666; p=0,001), остаточной продуктивной симпто-
матики (r=-0,042; p=0,786), нарушений мышления 
(r=-0,254; p=0,098) социальное функционирование 
снижается. Получена значимая корреляция меж-
ду суммарным показателем шкалы PANSS и об-
щим показателем шкалы PSP (r=-0,448; p=0,002), 
что свидетельствует о зависимости социального 
функционирования больных от степени редукции 
психопатологической симптоматики, то есть от 
качества ремиссии шизофрении.

При астеническом варианте ремиссии уровень 
социального функционирования заметно выше 
(r=0,416; p=0,016), что соответствует мнению о 
большей личностной сохранности пациентов при 
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Рис. 3. Структура нарушения социального функционирования больных параноидной шизофренией в ремиссии  
в группах сравнения (средний ответ по шкале PSP представляет собой степень выраженности нарушений  

функционирования, где 0  — отсутствие нарушений, 5  — сильно выраженные нарушения)

Таблица 6
Динамика депрессии в процессе монотерапии кветиапином фумаратом

Показатели
шкалы Калгари

0 1-й месяц 2-й месяц Достоверность различий (р) 
по тесту Фридмана

Депрессия 1,70±0,08 1,11±0,51 0,83±0,39 0,0001

Безнадежность 1,43±0,08 0,94±0,43 0,61±0,30 0,001

Самоуничижение 1,45±0,08 0,78±0,40 0,56±0,31 0,004

Идеи обвинения 0,29±0,07 0,39±0,30 0,33±0,24 0,023

Патологическое чувство 
вины

1,05±0,09 0,61±0,30 0,33±0,24 0,001

Утренняя депрессия 1,36±0,09 0,94±0,43 0,33±0,24 0,0001

Раннее пробуждение 1,20±0,09 0,56±0,31 0,22±0,21 0,001

Суицид 0,36±0,09 0,17±0,19 0,001±0,001 0,05

Наблюдаемая депрессия 1,61±0,07 0,83±0,39 0,61±0,30 0,0001

Общий балл 10,48±0,43 6,33±2,76 3,83±1,76 0,0001
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этом типе ремиссии в противоположность пара-
ноидному варианту [5]. Социальное функциони-
рование заметно страдает при апатическом типе 
ремиссии (r=-0,439; p=0,011).

При терапии больных с депрессией в ремиссии 
шизофрении учитывались особенности структу-
ры депрессии. У больных со вторым вариантом 
депрессивных состояний (63,6 %) в качестве ос-
новной применялась монотерапия препаратом 
кветиапин пролонг (300- 600 мг/сутки).

У больных с первым типом депрессии (36,4 % 
случаев) к основному ААП потребовалось добав-
ление антидепрессанта. В случаях умеренно вы-
раженной депрессии добавлялся антидепрессант 
(АДП) из группы СИОЗС и СИОЗСН (ципралекс 
20 мг/сут., симбалта 60 мг/сут.) При депрессии 
легкой степени применялась монотерапия квети-
апином фумаратом длительного действия (300-600 
мг/сут.) Назначение антидепрессанта проводилось 
на срок до 8 недель с последующей постепенной 
отменой по мере редукции депрессивной симпто-
матики и переходом на монотерапию ААП. В 70 % 
случаев наблюдалось улучшение состояния с вы-
раженной редукцией депрессивной симптоматики 
(табл. 6).

Таблица 7. 
Характеристика социального функционирования 
больных параноидной шизофренией на фоне  
2-месячной терапии препаратом кветиапин фумарат 
(в средних рангах согласно критерию Фридмана)

Признак До начала 
терапии

Через 2 
месяца

P

Социально полезная 
деятельность, включая 
работу и учебу

1,67 1,33 0,014

Отношения с близки-
ми и прочие социаль-
ные отношения

1,78 1,22 0,002

Самообслуживание 1,58 1,42 0,083
Беспокоящее и агрес-
сивное поведение

1,67 1,33 0,014

Общий балл 1,00 2,00 0,0001

Как следует из таблицы 7, поддерживающая те-
рапия нейролептиком второй генерации значимо 
улучшает социальное функционирование больных 

шизофренией в большей степени в сфере межлич-
ностных отношений и социально полезной дея-
тельности.

Заключение

Продолжительность ремиссии у большинства 
больных параноидной шизофренией составляет 
около 3 лет. Депрессия, не превышающая уме-
ренной степени выраженности, развивается в ре-
миссии шизофрении со значительной частотой  — 
58,7 %, чаще в структуре ремиссии астенического, 
тимопатического и ипохондрического типов, при 
меньшей выраженности негативной симптомати-
ки, большей личностной и социальной сохран-
ности и обусловливает тенденцию к сокращению 
длительности ремиссии шизофрении.

На социальное функционирование больных в 
ремиссии шизофрении оказывает влияние ком-
плекс факторов, включая социально-демографиче-
ские, клинические и терапевтические особенности. 
Среди больных шизофренией с депрессивными 
расстройствами больше лиц, сохранивших трудо-
способность и профессиональную квалификацию. 
Тем не менее развитие депрессии в ремиссии за-
болевания обусловливает ухудшение социального 
функционирования больных в области социально 
полезной деятельности, включая работу и учебу, 
и несколько в меньшей степени  — в сфере меж-
личностного общения. В большей степени у этих 
пациентов сохранны способности к самообслу-
живанию и соблюдению социально приемлемых 
норм поведения. 

Выявление депрессии у больных параноидной 
шизофренией на этапе поддерживающей терапии 
в амбулаторной практике не исключает диагно-
стирования у них состояния ремиссии и под-
тверждает мнение ряда авторов о необходимости 
включения депрессии в критерии ремиссии. 

Поддерживающая терапия нейролептиком 
второй генерации значимо улучшает социаль-
ное функционирование больных шизофренией в 
большей степени в сфере межличностных отно-
шений и социально полезной деятельности.

Выделение больных с депрессией в ремиссии 
позволит оптимизировать социореабилитацион-
ные мероприятия больным шизофренией на этапе 
амбулаторной психиатрической помощи. 
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Роль клинических и социально-психологических 
факторов в формировании алкогольной анозогнозии

Рыбакова Ю.В., Илюк Р.Д., Крупицкий Е.М., Бочаров В.В., Вукс А.Я., Незнанов Н.Г. 
Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. В.М. Бехтерева

Резюме. С помощью опросника «Алкогольная анозогнозия», визуальной аналоговой шкалы пато-
логического влечения к алкоголю, Стандартизированного многофакторного метода исследования лич-
ности, Торонтской алекситимической шкалы и специально разработанной клинической карты обсле-
довано 106 больных с алкогольной зависимостью (средний возраст 42,1 ± 8,8 года стаж зависимости 
11,3 ± 7,0 года).

Выявлено, что на уровень алкогольной анозогнозии оказывают влияние такие факторы, как про-
должительность ремиссии перед рецидивом, количество дней трезвости в раннем постабстинентном 
периоде, выраженность аффективных расстройств, кратность обращений за медицинской помощью, 
участие в психотерапевтических программах, длительность зависимости, форма алкоголизации, пере-
несенные алкогольные психозы в анамнезе, наличие соматических заболеваний.

В формировании анозогнозии играют роль тревожные, эмоционально-лабильные, индивидуалисти-
ческие и пессимистические личностные черты, уровень алекситимии, наличие алкогольной зависимо-
сти в родительской семье или у супруга, расторжение брачных отношений, а также степень трудовой 
адаптации. 

Ключевые слова: алкогольная зависимость, алкогольная анозогнозия, клинические, психологиче-
ские, социальные факторы.

Clinical, psychological and social formative factors of alcoholic anosognosia

Rybakova Y.V., Ilyuk R.D., Krupitsky E.M., Bocharov V.V., Vuks A.J., Neznanov N.G.  
V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute, Sankt-Petersburg 

Summary. We used the Alcohol Anosognosia Questionnaire, Alcohol Craving Visual Analogue Scale, modi-
�ed MMPI Test, Toronto Alexithymia Scale, and clinical structured interview to test 106 patients in the advanced 
stage of alcohol dependency (11,3 ± 7,0 years since the onset of the dependency).Our study demonstrated 
that the level of alcohol anosognosia depends on the number of clinical factors, including increased lengths of 
abstinence period, number of days without drinking alcohol in the early  post-detoxi¢cation period e , presence 
of a�ective disorders, frequency of treatment attempts, active psychotherapy during treatment, time since the 
onset of alcohol dependence, type of drinking behavioral, delirium tremens in the past, and somatic diseases. 
Personality traits, such as anxiety, emotional lability, individualism and pessimism, high levels of alexithymia, 
family or spousal history of alcohol abuse, divorce, and social adjustment are identi�ed as the other factors 
in®uencing alcoholic anosognosia. 

Keywords: alcohol addiction, alcohol anosognosia, clinical, psychological and social factors.

Отрицание больным алкоголизмом своего 
заболевания  — алкогольная анозогнозия 
(АА)  — является одним из основных клини-

ческих феноменов алкогольной зависимости (АЗ). 
Многочисленные работы посвящены причинам 

и механизмам ее возникновения [2, 10, 11, 15, 19, 
28, 31], однако в существующих исследованиях 
вклад отдельных факторов в развитие АА тракту-
ется противоречиво [10, 15, 28, 31]. В единичных 
работах АА рассматривается с учетом совокупно-
сти биологических, психологических и социальных 
факторов в развитии данного феномена.

Несмотря на то что в настоящее время АА 
обычно признается многокомпонентным образо-
ванием (включающим когнитивную, эмоциональ-
ную и мотивационную составляющую), методы ее 
диагностики, как правило, позволяют оценивать 
один из компонентов. Исключение составляет 
недавно разработанный стандартизированный и 
валидизированый опросник «Алкогольная анозог-

нозия» [21], применение которого позволяет по-
лучать комплексную оценку феномена по субшка-
лам, которые отражают неинформированность 
(НИ), непризнание симптомов заболевания (НС), 
непризнание заболевания (НЗ), непризнание по-
следствий заболевания (НПЗ), эмоциональное не-
принятие заболевания (ЭНЗ), несогласие с лечени-
ем (НЛ) и непринятие трезвости (НТ). Субшкалы 
НИ, НС, НЗ, НПЗ являются когнитивными, НЛ и 
НТ  — мотивационными, ЭНЗ  — эмоциональной 
субшкалой.

Целью настоящего исследования явилось 
изу чение клинических, психологических и соци-
альных факторов формирования отдельных ком-
понентов АА.

Объекты и методы исследования

В исследовании приняли участие 106 больных 
с алкогольной зависимостью. Все участники ис-
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следования были обследованы в стационаре СПб 
ФГБУ НИПНИ им. В.М. Бехтерева. 

Критерии включения: возраст от 18 до 65 лет, 
диагноз — алкогольная зависимость (F10.2). 

Критерии не включения: сочетание АЗ с ши-
зофренией, маниакально-депрессивным психозом, 
эпилепсией, наркотической зависимостью, лич-
ностными расстройствами; наличие выраженных 
когнитивных нарушений, психотического состоя-
ния или острой фазы алкогольного абстинентного 
синдрома.

Инструменты исследования. Все пациен-
ты обследовались при помощи набора методик, 
который включал в себя специально составлен-
ный клинический опросник; визуально-аналого-
вую шкалу патологического влечения к алкоголю 
(ПВА); стандартизированный многофакторный 
метод исследования личности (СМИЛ) [22]; То-
ронтскую алекситимическую шкалу (TAS) [1]; 
опросник «Алкогольная анозогнозия» [21].

Методы статистической обработки. Обработ-
ка исходной информации проводилась с помощью 
статистического пакета SPSS 19.0. Для описания 
популяции обследуемых использовались методы 
дескриптивного анализа. Корреляционный анализ 
с использованием рангового коэффициента кор-
реляции Спирмена применялся для определения 
для изучения связи между значениями субшкал 
опросника и клиническими, психологическими и 
социально-демографическими характеристиками 
больных. Межгрупповые сравнения проводились 
при использовании критерия Манна-Уитни. Раз-
личия рассматривались как статистически значи-
мые при p < 0,05.

Результаты исследования

Социально-демографические и клинические 
характеристики принявших участие в иссле-
довании. Средний возраст принявших участие 
в исследовании (n = 106) составил 42,1 ± 8,8 года, 
диапазон от 22 до 61 года; средняя длительность 
заболевания  — 11,3 ± 7,0 года, диапазон от 1 до 30 
лет. Среди испытуемых было 19 женщин (17,9 %) 
и 87 мужчин (82,1  %). 

Основная часть больных  — 92 человека 
(86,8 %)  — была обследована в раннем постабсти-
нентном периоде, средний срок воздержания от 
алкоголя 9,4 ± 5,9 дня. Остальные 14 (13,2 %) боль-
ных поступили в стационар в состоянии срыва 
после продолжительной (более 12 месяцев) ремис-
сии и были обследованы в те же сроки.

Запойная форма алкоголизации определялась 
у 76 (71,7 %) больных, постоянная  – у 30 (28,3 %). 
Низкая толерантность к алкоголю отмечалась у 
10 (9,4 %) больных, средняя  — у 60 (56,6 %), вы-
сокая  — у 36 (34,0 %). Обращение за наркологи-
ческой помощью было первичным у 25 (23,6 %) 
больных, повторным  — у 20 (18,9 %), многократ-
ным  — у 61 (57,5 %). Помимо медикаментозного 
лечения, краткосрочная психотерапия по поводу 
АЗ проводилась в прошлом 30 (29 %) больным. 
Алкогольный делирий по данным анамнеза пере-

носили 11 (10 %) больных. Сопутствующие сомати-
ческие заболевания имелись у 83 (78,3 %) больных, 
отсутствовали  — у 23 (21,7 %). В зависимости от 
актуального аффективного статуса больные были 
разделены на три группы: 1) с наличием тревожно-
депрессивного синдрома  — 16 (15,1 %) больных; 2) 
эйфорического синдрома  — 8 (7,5 %); 3) невыра-
женного аффективного синдрома  — 70 (66,0 %). 
Другие аффективные синдромы были мало пред-
ставлены и не рассматривались при анализе. 

48 (45,3 %) больных воспитывались в детстве в 
условиях эксцессивной алкоголизации хотя бы од-
ного из родителей, у 58 (54,7 %) больных родители 
либо употребляли алкоголь умеренно, либо име-
ли АЗ, протекающую с длительными повторны-
ми ремиссиями. 21 (19,8 %) больной был разведен; 
76 (71,7 %) состояли в браке, у 11 (14,5 %) из них 
супруг так же был зависим от алкоголя. Уровень 
трудовой адаптации был незначительно снижен у 
67 (63,2 %) больных, значительно снижен  — у 26 
(24,5 %), у 13 (12,3 %) больных его снижения не 
наблюдалось.

Результаты экспериментально-психологиче-
ского исследования. По данным визуальной ана-
логовой шкалы патологического влечения к алкого-
лю 92 (86,8 %) обследованных не отмечали у себя 
ПВА. У 14 (13,2 %) больных было зафиксировано 
влечение в диапазоне от 1 до 7 баллов (среднее 
значение равнялось 2,5±1,7 баллов). У пятерых из 
них зарегистрирован балл «1», у трех  — «2» и «3», 
у двух  — «4» и у одного  — «7». Таким образом, 
ПВА у большинства больных характеризовалось 
низкой интенсивностью.

Исследование по методике СМИЛ установило 
повышение усредненного профиля по всем шка-
лам (рис. 1). Большинство показателей превышало 
60 баллов. Отмечались высокие оценки по шка-
лам «Импульсивность» (72,4 ± 11,2), «Индивидуа-
листичность» (71,7  ±  14,3), «Пессимистичность» 
(71,0 ± 15,2) и «Тревожность» (70,1 ± 11,6), что сви-
детельствует о наличии у испытуемых социальной 
дезадаптации, конфликтности, пренебрежения со-
циальными нормами и ценностями, слабом эмо-
циональном ответе на события окружающей дей-
ствительности, отчужденности в межличностных 
отношениях, сниженном настроении и эмоцио-
нальной напряженности.

При исследовании уровня алекситимии с по-
мощью шкалы TAS установлено, что среднее зна-
чение алекситимии равнялось 66,9 ± 9,4 балла и 
находилось в промежуточном диапазоне между 
показателем «алекситимичности» (74 балла и бо-
лее) и «неалекситимичности» (62 балла и менее), 
то есть обследованный контингент больных ха-
рактеризуется средним уровнем способности вер-
бализации эмоций.

Применение опросника «Алкогольная анозогно-
зия» позволило выявить у больных с алкогольной 
зависимостью средний уровень АА. Наиболее 
выраженными оказались такие ее составляющие 
АА, как непризнание последствий заболевания, 
непризнание заболевания, непринятие трезвости. 
Наименьшие показатели обнаружены по компо-
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ненту эмоциональное непринятие заболевание, 
несогласие с лечением (Табл. 1). 

Сравнительный анализ межгрупповых раз-
личий (на основании критерия Манна–Уитни). 
У обследованных, воспитывавшихся в детстве в 
условиях эксцессивной алкоголизации хотя бы од-
ного из родителей, по сравнению с теми, родите-
ли которых либо употребляли алкоголь умеренно, 
либо имели АЗ, протекавшую с длительными ре-
миссиями, показатели субшкал «Непризнание за-

болевания» (6,75±2,55 и 5,91±2,23; p < 0,05) и «Не-
признание последствий заболевания» (14,02±3,56 
и 12,59±3,50; p < 0,05) были выше. У состоящих в 
браке с алкогользависимым супругом, значения 
тех же субшкал (8,00±2,41 и 6,08±2,35; p  <  0,01; 
16,27±4,13 и 13,23±3,14 p  <  0,05 соответственно) 
и «Эмоционального непринятия заболевания» 
(12,00±4,00 и 9,57±2,40 p  <  0,05) больше по срав-
нению с группой больных, супруг которых не 
имел АЗ. У разведенных больных показатели «Не-

Таблица 1. Средние значения показателей опросника «Алкогольная анозогнозия» и их процентное отноше-
ние к максимальному баллу у обследованных больных с алкогольной зависимостью (n = 106).
Субшкалы опросника «Алкогольная анозогнозия» НИ НС НЗ НПЗ ЭНЗ НЛ НТ

М±SD

8,
64

±2
,2

5

5,
73

±2
,2

2

6,
29

±2
,4

1

13
,2

4±
3,

58

9,
81

±2
,7

0

6,
41

±1
,8

6

17
,0

5±
4,

27

Процентное отношение среднего балла к макси-
мальному баллу 48

%

48
%

52
%

55
%

46
%

47
%

52
%

Примечание. НИ  — субшкала «Неинформированность»; НС  — субшкала «Непризнание симптомов заболевания»; НЗ  — 
субшкала «Непризнание заболевания»; НПЗ  — субшкала «Непризнание последствий заболевания»; ЭНЗ  — субшкала «Эмо-
циональное непринятие заболевания»; НЛ  — субшкала «Несогласие с лечением» и НТ субшкала  — «Непринятие трезвости». 

Рис. 1. Средние значения и усредненный профиль по шкалам стандартизированного многофакторного 
метода исследования личности (СМИЛ) у обследованных больных с АЗ (n = 50).
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признание последствий заболевания» (11,33±3,06 
и 13,67±3,44; p < 0,01), ниже, чем у сохранивших 
брачные отношения.

У лиц, поступивших в стационар в состоянии 
срыва после длительной ремиссии, выше уров-
ни «Неинформированности» (10,00±2,57 p < 0,05), 
«Непризнания симптомов заболевания» (6,71±2,18 
p < 0,05), «Непризнания заболевания» (7,79±2,36 
p < 0,01), «Непризнания последствий заболева-
ния» (15,29±3,91 p  <  0,05), чем у поступивших в 
состоянии развернутого рецидива АЗ (8,43±2,11; 
5,58±2,18; 6,07±2,34; 12,92±3,45 соответственно).

У больных с постоянной формой алкоголиза-
ции по сравнению с теми, у которых алкоголи-
зация носила запойный характер, выше значения 
«Непринятие трезвости» (18,13±3,93 и 16,62±4,34; 
p < 0,05). У тех обследуемых, кто ранее перено-
сил алкогольные психозы, ниже уровень «Непри-
знания последствий заболевания» (11,27±2,76 и 
13,46±3,61; p < 0,05). Больные с коморбидными со-
матическими заболеваниями имели более низкие 
значения «Непризнания заболевания» (6,61±2,27 
и 7,30±2,65; p < 0,05) и «Непризнания последствий 
заболевания» (12,75±3,21 и 15,00±4,33; p  <  0,05). 
Изучение взаимосвязи между актуальным аффек-
тивным статусом и АА выявило, что у больных 
с тревожно-депрессивными расстройствами сте-
пень «Эмоционального непринятия заболевания» 
(8,38±1,36; p < 0,05) ниже по сравнению как с боль-
ными без выраженных аффективных расстройств 
(9,90±2,68), так и с имеющими эйфорические рас-
стройства (10,50±2,51; p < 0,05). Кроме того, у этих 
больных были ниже показатели, чем у больных 

без выраженных аффективных расстройств, «Не-
признания последствий заболевания» (11,31±2,58 

и 13,29±3,48 соответственно p < 0,05) и, в срав-
нении с больными с эйфорическими расстрой-
ствами, «Непризнания заболевания» (5,31±2,09 и 
7,13±1,64 соответственно; p < 0,05). 

Результаты корреляционного анализа. При 
исследовании выявлено большое количество зна-
чимых корреляционных связей, которые пред-
ставлены в Таблице 2. 

Обсуждение

В настоящей работе изучена роль ряда био-
психосоциальных факторов в генезе алкогольной 
анозогнозии (АА) у больных с алкогольной зави-
симостью (АЗ). 

Значение клинических факторов в форми-
ровании отдельных компонентов алкогольной 
анозогнозии. Известно, что характер течения АЗ 
оказывает существенное влияние на осознание 
больным своего заболевания. Увеличение стажа 
АЗ и любой опыт лечения помогают лучшему 
принятию заболевания [3, 9, 10, 18, 28, 29]. 

В проведенном исследовании установлено, что 
указанные факторы способствуют уменьшению 
АА только на когнитивном уровне; психотерапия 
приводит к уменьшению когнитивного, эмоцио-
нального и мотивационного компонентов АА. 

Важное значение для формирования АА име-
ет тяжесть последнего рецидива заболевания: 
при легких срывах АА выражена максимально 
[15]. По нашим данным более высокий уровень 

Таблица 2. Результаты корреляционного анализа между социальными, клиническими, психологическими 
характеристиками больных АЗ и значениями субшкал опросника «Алкогольная анозогнозия».
Социальные, клинические, психологические 
характеристики 

 Субшкалы опросника «Алкогольная анозогнозия»

Уровень социальной адаптации «Неинформированность» (r  =  –0,25; p  <  0,05) «Эмоциональное не-
приятие заболевания» (r  =  –0,27; p  <  0,01), «Непринятие трезвости» 
(r  =  –0,20; p  <  0,05).

Количество дней трезвости, предшествую-
щих обследованию

«Непризнанием симптомов заболевания» (r  =  0,27; p  <  0,05)

Толерантности к алкоголю «Эмоциональное непринятие заболевания» (r  =  0,20; p  <  0,05).

Длительность АЗ «Непризнание симптомов заболевания» (r  =  –0,23; p  <  0,05), «Непри-
знание последствий заболевания» (r  =  –0,19; p  <  0,01);

Количество предшествующих обращений за 
помощью 

«Непризнание заболевания» (r  =  –0,19; p  <  0,05);

Наличие психотерапевтических вмешательств «Неинформированность» (r  =  –0,34; p  <  0,01), «Непризнание сим-
птомов заболевания» (r  =  –0,19; p  <  0,05), «Непризнание заболева-
ния», (r  =  –0,37; p  <  0,01), «Непризнание последствий заболевания» 
(r  =  –0,30; p  <  0,01), «Эмоциональное непринятие заболевания» 
(r  =  –0,46; p  <  0,01) и «Непринятие трезвости» (r  =  –0,29; p  <  0,01)

«Тревожность» (СМИЛ) «Индивидуалистич-
ность» (СМИЛ)

«Непризнание симптомов заболевания» (r  =  –0,40; p  <  0,05 и 
r  =  –0,35; p  <  0,01 соответственно); 

«Пессимистичность» (СМИЛ) «Непризнание последствий заболевания» (r  =  –0,35; p  <  0,05).

 «Эмоциональная лабильность» (СМИЛ) «Непризнание последствий заболевания» (r  =  –0,43; p  <  0,01), «Эмо-
циональное непринятие заболевания» (r  =  –0,30; p  <  0,05).

Уровень алекситимии (TAS)  «Неинформированность» (r  =  0,20; p  <  0,05)
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АА регистрируется по всем когнитивным суб-
шкалам опросника у больных, поступивших в 
состоянии срыва после продолжительной ремис-
сии, по сравнению с больными, находящимися в 
состоянии развернутого рецидива АЗ. Выявлен-
ная положительная корреляционная связь между 
непризнанием симптомов заболевания и количе-
ством дней трезвости в раннем постабстинент-
ном периоде, соответствует ранее выполненным 
работам [10, 24]. 

Анализ взаимовлияния формы употребле-
ния алкоголя и АА показал, что больные с по-
стоянной алкоголизацией менее ориентированы 
на трезвость, чем больные с запойной формой 
употребления алкоголя при не отличающихся по-
казателях по другим субшкалам. Этот результат 
сходен с находками А.Ю. Магалифа [14], обра-
тившего внимание на низкую критичность к АЗ 
у больных постоянной формой пьянства. 

На сегодняшний день недостаточно изучен во-
прос влияния толерантности к алкоголю на АА. 
Ранее либо не было найдено различий в группах 
с тотальной, частичной и отсутствующей АА при 
алкоголизме по уровню толерантности к алкоголю 
[2], либо определено, что толерантность и АА на-
ходятся между собой в обратной зависимости [15]. 
При использовании опросника «Алкогольная ано-
зогнозия» нами установлено, что имеется положи-
тельная, а не отрицательная связь между уровнем 
толерантности и АА. В частности, чем выше то-
лерантность, тем более выражен эмоциональный 
компонент АА, проявляющийся в дисфорической 
эмоциональной окраске переживаний, связанных 
с обращением за наркологической помощью, что 
может быть объяснено большей выраженностью 
психоорганических расстройств у лиц с более вы-
сокой толерантностью. 

Обнаружено, что такие осложнения АЗ, как ал-
когольные психозы в анамнезе, в периоде, отда-
ленном от психотического эпизода, способствуют 
лучшему осознанию больным последствий алко-
голизации, хотя не оказывают своего влияния на 
другие составляющие АА.

Группа алкогользависимых больных с наличием 
коморбидных соматических заболеваний значимо 
отличалась от группы пациентов, их не имеющих, 
по субшкалам «Непризнание заболевания» и «Не-
признание последствий заболевания», при этом не 
отличаясь по эмоциональному и мотивационным 
компонентам. В связи с чем можно заключить, 
что у данных пациентов бóльшая критичность к 
своей АЗ ограничивается когнитивным уровнем, 
не распространяясь на эмоциональный и мотива-
ционный компоненты АА, что противоречит ре-
зультатам исследования Понизовского П.А. [19], 
который при сравнении больных с наличием тя-
желых соматических заболеваний и отсутствием 
их выявил у первых не бóльшую, а меньшую кри-
тичность к злоупотреблению алкоголем.

Изучение взаимосвязи между актуальным 
аффективным статусом и АА установило, что у 
больных, которые во время обследования нахо-
дились в тревожно-депрессивном состоянии ниже 

уровень эмоционального компонента АА по срав-
нению как с больными без выраженных аффек-
тивных расстройств, так и с больными с эйфори-
ческими расстройствами. Кроме того, у них ниже 
значения непризнания последствий заболевания 
по сравнению с больными без выраженных аф-
фективных расстройств, и ниже значения непри-
знания заболевания по сравнению с больными, 
имеющими эйфорические расстройства. Это явля-
ется подтверждением как той точки зрения, что 
эйфорические расстройства негативно влияют на 
критику к АЗ [10], так и той, что эмоциональные 
расстройства тревожно-депрессивного спектра 
в раннем постабстинентном периоде повышают 
критичность больных [16, 17].

Регистрируемое отсутствие связи между ПВА и 
АА на собственном материале противоречит ши-
роко распространенному мнению, что актуализа-
ция ПВА приводит к нарастанию АА [2, 5, 8, 11]. 
Возможно, результат связан с характеристиками 
ПВА. У всех 14 больных, которые рефлексировали 
у себя влечение к алкоголю, оно носило осознава-
емый характер и у большинства было низко ин-
тенсивным. То есть еще раз показано отсутствие 
однозначной функциональной связи между этими 
характеристиками, на что ранее обращали внима-
ние другие исследователи [4, 9, 15, 19].

Роль психологических факторов в форми-
ровании отдельных компонентов алкогольной 
анозогнозии. Значение особенностей личности 
и личностных расстройств в формировании от-
ношения к наркологической болезни подчеркива-
лось многими исследователями [8, 10, 13]. 

Как следует из ранее выполненных работ, лич-
ностные особенности астенического круга оцени-
вались, как способствующие лучшему признанию 
наркологической болезни [6, 7]. Данными прове-
денного исследования эта точка зрения подтверж-
дена в отношении меньшего непризнания симпто-
мов заболевания у лиц с тревожными чертами, 
а также меньшей выраженности непризнания по-
следствий заболевания у респондентов, склонных 
к пониженному настроению.

Влияние шизоидных особенностей личности на 
АА в научных источниках освещено противоречи-
во, при этом был изучен только мотивационный 
компонент АА. Так, если Л.Ю. Эпов [27] показал, 
что шизоидные черты способствуют мотиваци-
онной готовности к лечению и трезвости, то А.Г. 
Кузнецов [12] обратил внимание на то, что они 
препятствуют этому процессу. Нами было выяв-
лено влияние индивидуалистических (шизоидных) 
личностных особенностей только на когнитивную 
составляющую отношения к болезни, в частности 
меньшее непризнание симптомов заболевания.

Установлено, что имеется отрицательная связь 
между шкалой СМИЛ «Эмоциональная лабиль-
ность» и эмоциональным непризнанием заболе-
вания, а также и непризнанием последствий за-
болевания. Шкала «Эмоциональная лабильность» 
указывает на присутствие демонстративных черт, 
свойственных истероидным личностям. Обычно 
подобные личностные особенности рассматри-
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вают как препятствие к осознанию личностных 
проблем, в том числе связанных с наличием и по-
следствиями АЗ ввиду выраженных защитных ме-
ханизмов вытеснения и отрицания. Однако, Л.К. 
Шайдукова и Е.В Коблова [26] описали у больных 
опийной наркоманией с психопатоподобными 
расстройствами своеобразную демонстративно-
манипулятивную гипергнозию, которая характе-
ризуется тем, что «больные не только признают 
у себя ряд проблем (аддиктивных, эмоциональ-
ных), но и делают это с определенной целью  — 
для камуфлирования истинных мотивов, созда-
ния компромиссных отношений с созависимыми 
родственниками». 

В проведенном исследовании нашла свое под-
тверждение гипотеза о возможной связи АА и 
алекситимии [19, 30]. Так же как и в работе А.У. 
Тархан [23] установлена связь алекситимии и од-
ного из компонентов АА, а именно — неинфор-
мированности. Подобная взаимосвязь указывает 
на то, что у больных АЗ с выраженными алекси-
тимическими особенностями помимо трудностей 
с распознаванием и вербализацией эмоциональ-
ных состояний отсутствует внутренняя необхо-
димость анализировать свои дискомфортные со-
стояния, связывать их с внешними причинами, 
в результате чего у них не происходит селекции 
значимой информации, в том числе относящейся 
к АЗ.

Значимость социальных факторов в фор-
мировании отдельных компонентов составля-
ющих алкогольной анозогнозии. При изучении 
ряда социальных характеристик больных с АЗ 
было установлено, что на формирование АА 
оказывают влияние такие факторы, как уровень 
трудовой адаптации, а также наличие алкоголь-
зависимых родителей и супругов, расторжение 
брачных отношений.

Уровень трудовой адаптации больных отри-
цательно связан с показателями шкал «Неинфор-
мированность», «Эмоциональное непринятие за-
болевания» и «Непринятие трезвости», то есть с 
когнитивным, эмоциональным и мотивационным 

компонентами АА, что сходно с результатами 
П.А. Понизовского и А.Ю. Магалифа [20]. АЗ в 
родительской семье способствует увеличению ког-
нитивного компонента АА, а АЗ супруга  — как 
когнитивного, так и эмоционального компонента. 
Ранее Л.К. Шайдукова и Д.Н. Усманов [25] пока-
зали, что вышеуказанные факторы способствуют 
формированию большей критичности к АЗ. На 
осознание наркологической болезни также ока-
зывают влияние особенности семейного статуса 
[18, 28]. Нами продемонстрировано, что разрыв 
супружеских отношений, что, по-видимому, яв-
ляется особо эмоционально значимым моментом 
для личности, способствует лучшему признанию 
последствий заболевания. 

Выводы

У больных с алкогольной зависимостью на 
развернутой стадии заболевания в формирова-
нии алкогольной анозогнозии играют следующие 
клинические факторы: длительность развернутой 
стадии болезни, форма потребления алкоголя, 
количество дней трезвости в раннем постабсти-
нентном периоде, толерантность, «срыв» после 
длительной ремиссии, перенесенные алкогольные 
психозы, количество обращений за лечебной по-
мощью, в том числе с получением психотерапии, 
наличие сопутствующих соматических заболева-
ний, актуальное эмоциональное состояние.

В генез алкогольной анозогнозии вносят вклад 
тревожные, эмоционально-лабильные, индивиду-
алистические и пессимистические личностные 
черты, высокий уровень алекситимии, наличие 
алкогольной зависимости в родительской семье 
или у супруга, расторжение брачных отношений, 
а также степень трудовой адаптации. 

Выявленная совокупность биологических, пси-
хологических и социальных факторов, играющих 
роль в формировании алкогольной анозогнозии 
АА, может способствовать эффективной коррек-
ции данного феномена.
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Применение препарата Ленуксин в терапии смешанного 
тревожного и депрессивного расстройства

А. В. Васильева, Т. А. Караваева, С. В. Полторак 
Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт имени В. М. Бехтерева

Резюме. В статье приводятся и анализируются результаты наблюдательной программы по примене-
нию препарата Ленуксин в терапии смешанного тревожного и депрессивного расстройства. 

Ключевые слова: тревожно-депрессивные расстройства, комплексная терапия, современные анти-
депрессанты, Ленуксин, эффективность и безопасность.

 �e Use of Lenuxin in �erapy of Anxious and Depressive Disorder

Vasilyeva A. V., Karavaeva T. A., Poltorak S. V. 
V. M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute, Saint-Petersburg

Summary. �e article presents the results analysis of the observational program. A sample of 30 patients 
diagnosed with anxious-depressive disorder were treated with 10 mg Lenuxin combined with individual 
cognitive-behavioral therapy.

Key words: anxious-depressive disorder, ssri antidepressants, combined therapy, genitive-behavioral therapy, 
e�cacy, safety.

Проблема правильной диагностики и адек-
ватной терапии невротических расстройств 
с ведущим депрессивным или тревожным 

синдромом приобрела особое значение в послед-
ние годы. Это объясняется как широкой их рас-
пространенностью (что подтверждается одним из 
первых мест этих состояний среди самых распро-
страненных заболеваний в популяции), так и аф-
филированностью с рядом неблагоприятных по-
следствий медицинского и социального характера. 
В частности, наличие невротических расстройств 
с ведущим депрессивным или тревожным син-
дромом значительно снижает качество жизни ин-
дивидуумов и одновременно обусловливает воз-
никновение серьезных экономических проблем, 
частым проявлением чего является нарастание 
нетрудоспособности пациентов, удельный вес ко-
торых, по прогностическим расчетам, к 2020 году 
окажется вторым после удельного веса нетрудо-
способности больных с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями. 

Наметились также в последние годы принци-
пиально новые подходы к систематике и лечению 
подобных нарушений, которые, являясь наиболее 
частыми, универсальными и неспецифическими, 
требуют от врача тонкого психопатологического 
разграничения, в том числе проникновения в их 
феноменологическую сущность.

Наконец, увеличению внимания ученых и 
клиницистов к новым исследованиям взаимоот-
ношения тревоги и депрессии способствовало по-
явление антидепрессантов. Эти исследования по-
зволили сформулировать следующие положения.

Во-первых, с точки зрения развиваемых пред-
ставлений о коморбидности психопатологических 
симптомов наиболее клинически и патогенетиче-

ски оправданным представляется положение о 
том, что при аффективных расстройствах трево-
га и депрессия являются единым заболеванием, 
представляя собой вариант декомпенсации более 
широких организменных особенностей, лежащих 
в их синдромальной основе (уязвимости, психо-
патологического диатеза и др.), и представлен-
ной разной степенью клинической выраженности 
(Васильева А. В., Караваева Т. А., Полторак С. В., 
2012).

Во-вторых, психопатологическая разнонаправ-
ленность аффективных переживаний, составля-
ющих депрессивно-тревожный синдром, огра-
ничивает использование лекарственных методов 
терапии, центрируясь преимущественно на анти-
депрессантах из группы селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина (СИОЗС), которые 
характеризуются сочетанием антидепрессивного 
и анксиолитического эффекта, хорошей перено-
симостью и безопасностью.

Кроме того, процесс терапии затрудняет то 
обстоятельство, что невротическое расстройство 
с ведущим смешанным тревожным и депрессив-
ным синдромом осложняется выраженностью со-
матовегетативного компонента этих аффективных 
переживаний, а также формированием у пациен-
тов ипохондрической фиксации на вегетативных 
симптомах (Васильева А. В., Полторак С. В., 2005).

В связи с недостаточностью изолированного 
использования фармако- или психотерапевтиче-
ских форм воздействия при сложном генезе де-
прессивно-тревожных расстройств высказывает-
ся точка зрения о необходимости сочетания при 
курации этих пациентов психотерапии и психо-
фармакотерапии (Забылина Н. А., Полторак С. В., 
2010). 
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Однако детальное рассмотрение психофар-
макологических подходов при депрессивно-тре-
вожных состояниях имеется лишь в единичных 
работах, что делает необходимым уточнение ис-
пользования при них современных антидепрес-
сантов группы СИОЗС.

Проблема поиска наиболее эффективных пси-
хотерапевтических методов при этих состояниях 
также далека от разрешения. При всем многооб-
разии психотерапевтических методов наиболее 
часто используется при этих состояниях когни-
тивная психотерапия, одним из механизмов дей-
ствия которой является выработка компенсаци-
онных навыков, которые позволяют больным 
справляться со своими симптомами и проблема-
ми достаточно эффективно. В то же время, не-
смотря на популярность данного психотерапевти-
ческого направления, до сих пор в отечественной 
литературе нет достаточно убедительных данных 
об эффективности этого метода в лечении невро-
тических расстройств (Полторак С. В., Караваева 
Т.А., Васильева А.В., 2013).

Сказанное обусловливает необходимость ис-
следования эффективности комплексной терапии 
(сочетания фармакотерапии антидепрессантами 
группы СИОЗС и когнитивно-поведенческой пси-
хотерапии) невротических расстройств с ведущим 
смешанным тревожным и депрессивным синдро-
мом (Полторак С. В., 2003).

Таким образом, несмотря на отсутствие ва-
лидизированных диагностических критериев и 
неоднородность психопатологической симпто-
матики, смешанные депрессивно-тревожные со-
стояния невротического (подпорогового) уровня 
безу словно представляют собой феноменологи-
чески своеобразный вариант гипотимии с харак-
терной реакцией на фармакотерапевтические воз-
действии. Специальное изучение этих состояний 
является насущной теоретической и практической 
задачей, поскольку поможет не только стимули-
ровать новые научные исследования, но и более 
дифференцированно подходить к выбору терапии 
(Васильева А. В., Караваева Т. А., Полторак С. В., 
2007).

 Выбор препарата для комплексной терапии 
СТДР. Новое поколение антидепрессантов, обла-
дающее более высокой безопасностью примене-
ния (отсутствие холинолитических и сердечно-со-
судистых осложнений) и большей селективностью 
действия на нейромедиаторные системы, дает 
возможность активного лечения депрессивных 
состояний, при которых трициклические антиде-
прессанты замедляют или даже препятствуют бо-
лее быстрой редукции симптоматики (Полторак 
С. В., 2002).

Одним из таких препаратов, прочно вошед-
ших в клиническую практику, является Ленуксин 
(S-циталопрам)  — антидепрессант, селективный 
ингибитор обратного захвата серотонина (СИ-
ОЗС); повышает концентрацию нейромедиатора 
в синаптической щели, усиливает и пролонги-
рует действие серотонина на постсинаптические 
рецепторы. Эсциталопрам практически не связы-

вается с серотониновыми (5-НТ), допаминовыми 
(D1 и D2), альфа-адренергическими, гистамино-
выми, м-холинорецепторами, а также бензодиазе-
пиновыми и опиоидными рецепторами.

Антидепрессивный эффект обычно разви-
вается через 2–4 недели после начала приема. 
Максимальный терапевтический эффект лечения 
тревожно-депрессивных расстройств достигается 
примерно через 3 месяца после начала лечения 
(Бельская Г. Г., Лукьянчикова Л. В., 2013).

При смешанном тревожно-депрессивном рас-
стройстве обычная доза составляет 10 мг один раз 
в сутки. В зависимости от индивидуальной реак-
ции пациента дозу можно увеличить максимум до 
20 мг в сутки (Медведев В. Э., 2012).

После исчезновения симптомов депрессии, не-
обходимо продолжать терапию для закрепления 
полученного эффекта в течение 6 месяцев.

Показания:
— депрессия средней или тяжелой степени;
— панические расстройства с агорафобией или 

без нее;
— социальное тревожное расстройство (соци-

альная фобия);
— генерализованное тревожное расстройство.
Противопоказания:
— детский и юношеский возраст (до 18 лет);
— одновременный прием с ингибиторами 

МАО;
— дефицит сахаразы/изомальтазы, неперено-

симость фруктозы и глюкозо-галактозная мальаб-
сорбция, поскольку препарат содержит сахарозу;

— повышенная чувствительность к препарату 
или его компонентам.

 Цель исследования. Целью данного иссле-
дования является изучение эффективности и 
безопасности применения препарата Ленуксин 
(S-циталопрам) в терапии смешанного тревожно-
го и депрессивного расстройства.

Задачи исследования. Исследовать клини-
ческие, клинико-психологические особенности 
пациентов стационара и амбулаторной сети для 
предложения модели терапии, основанной на 
специфическом лечении: фармакотерапии Ленук-
сином (S-циталопрамом).

Определить актуальность, длительность при-
менения и дозировки Ленуксина (S-циталопрама) 
в терапии смешанного тревожного и депрессив-
ного расстройства.

Доказать эффективность и безопасность при-
менения Ленуксина (S-циталопрама) у больных 
со смешанным тревожным и депрессивным рас-
стройством.

Практическая значимость исследования. Ре-
зультаты исследования позволят врачам-психиа-
трам-психотерапевтам и врачам общей практики 
получить знания и опыт применения препарата 
Ленуксин (S-циталопрам) в лечении больных со 
смешанным тревожным и депрессивным рас-
стройством, повысить эффективность и сокра-
тить сроки лечения этих пациентов.

 Материал и методы исследования. Было из-
учено действие Ленуксина (S-циталопрама) у 30 
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больных со смешанным тревожным и депрес-
сивным расстройством. В ходе исследования для 
определения эффективности применялись клини-
ческий метод (оценка тревожной и депрессивной 
симптоматики по шкале общего клинического 
впечатления (CGI) в начале и конце лечения) и 
клинико-психологический метод (оценка уровня 
тревоги и депрессии (шкалы тревоги Гамильтона, 
MADRS и интегративный тест тревожности) в на-
чале и конце лечения. Оценка безопасности при-
менения Ленуксина (S-циталопрама) проводилась 
по перечню побочных действий и определялась 
субъективно самими пациентами.

Длительность терапии  — 8 недель. Число ви-
зитов 1 пациента  — 6. 

 Методика терапии. Препарат Ленуксин на-
значался пациентам со смешанным тревожным и 
депрессивным расстройством в начале лечения в 
дозе 10 мг/сут однократно утром в течение восьми 
недель. Наряду с приемом препарата с больными 
занимались индивидуальной когнитивно-пове-
денческой психотерапией. Других психотропных 
препаратов пациенты не получали (монотера-
пия). Психологическое обследование проводилось 
на каждом визите (Дашкина Г. К., Канаева Л. С., 
2013).

 Характеристика материалов и методов ис-
следования. С целью определения эффективности 
применения препарата Ленуксин в комплексной 
терапии (фармакотерапия и психотерапия) сме-
шанного тревожного и депрессивного расстрой-
ства (СТДР) было исследовано 30 пациентов от-
деления неврозов и психотерапии Института им. 
В.М. Бехтерева (амбулаторные пациенты). Боль-
ные, вошедшие в исследование, составляли но-
зологически и синдромально гомогенную группу. 
Согласно критериям МКБ-10, диагноз смешанного 
тревожного и депрессивного расстройства (F 41.2) 
при поступлении был поставлен всем 30 паци-
ентам. Основными клиническими синдромами у 
больных, получавших в качестве медикаментозно-
го лечения препарат Ленуксин были верифициро-
ваны: тревожный у 30 больных (100  %), депрес-
сивный  — 30 (100 %).

23 пациента, участвовавшие в исследовании 
эффективности препарата Ленуксин обратились 
на прием первично и только 7 больных повторно. 
Все пациенты с СТДР, вошедшие в исследование 
(30 человек), лечились амбулаторно. 

Отбор испытуемых проводился рандомизи-
рованно. В исследование вошли 16 женщин и 14 
мужчин. Возрастной диапазон респондентов со-
ставил от 18 до 65 лет.

Большая часть больных с СТДР, получавших в 
рамках комплексного лечения препарат Ленуксин, 
имели работу  — 20 человек, социальный статус 
неработающих был у 10 пациентов. 

Трудящиеся респонденты свои взаимоотноше-
ния на работе в основном оценивали как ней-
тральные  — 13 человек, хорошими их считали 5 
пациентов, избирательными  — 2, как конфликт-
ные не видел никто; после начала заболевания 
стали хуже справляться со своими обязанностя-

ми, но остались работать на прежнем месте боль-
шинство пациентов  — 15 человек, положение на 
работе не изменилось у 4 больных, поменял ра-
боту на более легкую только 1 испытуемый; на 
снижение производственной квалификации в свя-
зи с болезнью указали 9 пациентов, 4 человека 
отметили повышение ее динамики и 7 больных 
не видели изменений. 

20 пациентов с СТДР, участвовавших в иссле-
довании эффективности и безопасности препара-
та Ленуксин, были удовлетворены своими соци-
альными связями, и только 10 больных оказались 
неудовлетворенными своим социальным функци-
онированием. При этом подавляющее большин-
ство испытуемых оценили свои социальные связи 
как средние  — 20 человек, ограниченными их на-
звали 7 респондентов и широкими  — 3.

Травматические события в ядерной (родитель-
ской) семье отрицали практически все больные 
изучаемой клинической группы  — 27 человек, и 
лишь 3 респондента признали их наличие. 

Контакты со сверстниками в детстве оценила 
как средние подавляющая часть испытуемых  — 21 
больной, как широкие  — 7 и ограниченные  — 2.

У 15 больных с СТДР, участвовавших в иссле-
довании эффективности и безопасности препара-
та Ленуксин, отсутствовала наследственная отяго-
щенность нервно-психическими заболеваниями, 
у 6 пациентов наследственность была отягощена 
органическими заболеваниями головного мозга, у 
4  — алкоголизмом и у 5 больных  — неврозом, 
отягощенности психозами, психопатиями, эндо-
кринными заболеваниями в изученной клиниче-
ской группе зафиксировано не было.

Эпизоды злоупотребления алкоголем в анам-
незе были зафиксированы только у 3 больных с 
СТДР, получавших Ленуксин, большинство же ис-
пытуемых  — 27 человек — никогда не злоупотре-
бляли алкоголем; периодов нарушения пищевого 
поведения, как и эпизодов самоповреждающего 
поведения в исследованной клинической группе 
больных выявлено не было, данные расстройства 
отрицали все 100 % респондентов.

Сопутствующие заболевания отсутствовали у 
большинства испытуемых  — 22 человек, прини-
мавших препарат Ленуксин в рамках комплексно-
го подхода к лечению смешанного тревожного и 
депрессивного расстройства. У 4 больных данной 
клинической группы в анамнезе имели место ор-
ганические поражения нервной системы, обще-
соматические заболевания как сопутствующая 
патология были у 4 пациентов, эндокринных и 
психосоматических заболеваний не было зафик-
сировано ни у кого. 

Все 30 пациентов с СТДР, принимавшие уча-
стие в исследовании, получали медикаментозное 
лечение препаратом Ленуксин, который назначал-
ся в дозе 10 мг в сутки однократно утром в тече-
ние восьми недель, а также им проводилась ин-
дивидуальная форма когнитивно-поведенческой 
психотерапии; 13 больных получали в качестве 
дополнительного вспомогательного лечения ауто-
тренинг с ЛФК. Групповая форма психотерапии, а 
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также гипнотерапия не применялись в комплекс-
ном лечении данного клинического контингента 
больных.

С целью определения эффективности и без-
опасности использования препарата Ленуксин 
для лечения смешанного тревожного и депрес-
сивного расстройства применялись клинический, 
клинико-психологический и экспериментально-
психологический методы исследования, оценка 
безопасности применения Ленуксина проводилась 
по перечню побочных действий и определялась 
субъективно самими пациентами.

Клинико-психологический метод, был пред-
ставлен включенным наблюдением, которое осу-
ществлялось постоянно в процессе лечения па-
циентов на всем протяжении наблюдательной 
программы. 

Экспериментально-психологические исследо-
вания проводились на каждом визите, но при ста-
тистической обработке результатов учитывались 
данные, полученные в начале и в конце лечения 
с помощью следующих психологических методик.

1. Для исследования степени выраженности 
тревоги и динамики состояния пациентов исполь-
зовалась шкала Гамильтона для оценки тревоги  — 
HАRS (Hamilton anxiety rating scale) (Hamilton M., 
1959). 

2. Для исследования структуры личностной 
и ситуативной тревожности в процессе лечения 
использовался интегративный тест тревожности 
(ИТТ).

3. Для исследования уровня депрессии и сни-
жения его в процессе терапии использовалась 
шкала Монтгомери–Асберг (MADRS).

4. Для оценки клинического состояния паци-
ентов, степени выраженности общего терапевти-
ческого эффекта и безопасности терапии исполь-
зовалась шкала общего клинического впечатления 
(Clinical Global Impression scale  — CGI), (Guy W., 
1976).

Для математико-статистической обработки 
был составлен протокол исследования, включав-
ший паспортные, социальные, анамнестические, 
клинические и экспериментально-психологиче-
ские показатели. Дальнейший анализ включенных 
в него данных осуществлялся с помощью пакета 
статистических программ STATISTICA`6, SPSS for 
windows  — 12-я версия. По каждому показателю 
определялись среднеквадратические отклонения, 
вычислялись средние величины и ошибки сред-
них, подсчитывались достоверности разности 
показателей, определялись средние значения из-
менений показателей от первого ко второму ис-
следованию.

Рис. 1. Средние значения выраженности депрессии по Шкале Монтгомери — Асберга (MADRS) до и после лечения 
у пациентов с диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство, получавших препарат Ленуксин 

(S-циталопрам) в рамках комплексной терапии

Таблица 1
Уровень депрессии по шкале Монтгомери — Асберга (MADRS) до и после лечения у пациентов с диагнозом 
смешанное тревожное и депрессивное расстройство, получавших препарат Ленуксин (S-циталопрам) в рам-
ках комплексной терапии

До лечения После лечения
t p

Среднее значение Стандартное  
отклонение Среднее значение Стандартное  

отклонение
Уровень депрессии 27,40 ± 0,81 4,45 8,50 ± 0,84 4,59 17,66 < 0,001
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Рис. 2. Распределение пациентов с диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство, получавших 
препарат Ленуксин (S-циталопрам) в рамках комплексной терапии до и после лечения по степени выраженности 

депрессии

Рис. 3. Средние значения выраженности тревоги по шкале Гамильтона (HARS) до и после лечения у пациентов с 
диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство, получавших препарат Ленуксин (S-циталопрам) в 

рамках комплексной терапии

Рис. 4. Распределение пациентов с диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство, получавших пре-
парат Ленуксин (S-циталопрам) в рамках комплексной терапии до и после лечения по степени выраженности тревоги



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2014

92

В помощь практикующему врачу

Результаты исследования. В результате иссле-
дования эффективности применения препарата 
Ленуксин (S-циталопрам) в комплексной терапии 
смешанного тревожного и депрессивного рас-
стройства (СТДР) выявлены статистически зна-
чимые различия в выраженности симптомов до 
и после лечения.

Сравнительный анализ степени тяжести де-
прессии, определяемой с помощью шкалы Монт-
гомери — Асберга (MADRS), показал, что выра-
женность синдрома после проведенного лечения 
достоверно ниже первоначального уровня (p < 
0,001) (табл. 1, рис. 1).

Данные табл. 1 указывают на высокую выра-
женность депрессивного состояния у пациентов 
с СТДР до лечения, среднее значение значительно 
превышает норму и соответствует диапазону уме-
ренной депрессии. Распределение больных с СТДР 
носило следующий характер: 26,6 % характеризо-
вались легкой, 56,7 % — умеренной и 16,7 %  — 
выраженной степенью тяжести депрессивного 
состояния. К концу лечения выраженность де-
прессии снизилась примерно на 69 %, у всех па-
циентов состояние улучшилось и составило 8,50 
± 0,84, что указывает на редукцию синдрома у 
93,3 % пациентов, в 6,7 % случаев выраженность 
депрессии снизилась до малой степени тяжести.

Таким образом, применение препарата Ленук-
син (S-циталопрам) в качестве медикаментозного 
лечения в рамках комплексной терапии смешан-
ного тревожного и депрессивного расстройства 

(СТДР) значительно снижает выраженность де-
прессивной симптоматики от изначально уме-
ренной до незначительной, обуславливая целесо-
образность выбранного лечения.

В результате анализа общего балла шкалы Га-
мильтона (HARS), отражающего степень выражен-
ности тревоги, выявлено, что после проведенного 
лечения показатель значительно ниже начального 
(p < 0,001) (табл. 2, рис. 2).

Из табл. 2 видно, что отмечавшийся до лечения 
высокий уровень тревоги и ее психического и со-
матического компонентов (24,50 ± 0,61) снизился 
в среднем на 67,5 %, по отношению к начальному 
(7,97 ± 0,72). Позитивные изменения отмечались 
у всех пациентов. До лечения у 56,7 % больных 
отмечалась выраженное тревожное состояние и у 
43,3  % — тяжелая его степень. После проведен-
ной комплексной терапии с применением препа-
рата Ленуксин (S-циталопрам) у 63,3 % пациентов 
тревожный синдром редуцировался, у 33,3 % от-
мечались единичные симптомы и у 3,3 % снизи-
лась выраженность проявлений при сохранении 
тревожного состояния. 

Таким образом, применение препарата Ленук-
син (S-циталопрам) в комплексной терапии паци-
ентов со смешанным тревожным и депрессивным 
расстройством способствует устранению симпто-
мов тревожного состояния, снижению выражен-
ности психических и соматических проявлений и 
тяжести тревожного синдрома, что указывает на 
эффективность проводимого лечения.

Таблица 2
Уровень тревоги по шкале Гамильтона (HARS) до и после лечения у пациентов сдиагнозом смешанное  
тревожное и депрессивное расстройство, получавших препарат Ленуксин (S-циталопрам) в рамках  
комплексной терапии

До лечения После лечения
t pСреднее значе-

ние
Стандартное от-
клонение

Среднее зна-
чение

Стандартное от-
клонение

Общий уровень тре-
воги 24,50 ± 0,61 3,34 7,97 ± 0,72 3,96 18,93 < 0,001

Таблица 3
Показатели личностной тревожности (СТ-Л), определяемые с помощью интегративного теста  
тревожности (ИТТ) у пациентов с диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство  
в процессе комплексного лечения с применением препарата Ленуксин (S-циталопрам) в качестве  
медикаментозной терапии (6 встреч)

Показатель 1 2 3 4 5 6 t(1,6) p(1,6)

Общий балл личностной 
тревожности

8,45 ± 
0,19

8,4 ± 
0,21 8,4 ± 0,21 8,33 ± 0,21 8,18 ± 

0,29
8,32 ± 
0,22 1,61 0,12

Эмоциональный диском-
форт 8,1 ± 0,13 8,07 ± 

0,15 8,07 ± 0,15 7,97 ± 0,15 7,77 ± 
0,22

7,97 ± 
0,16 1,44 0,16

Астенический компонент 
тревожности 8 ± 0,17 8 ± 0,17 7,9 ± 0,19 7,97 ± 0,19 7,87 ± 

0,2
7,93 ± 
0,19 1,00 0,33

Фобический компонент 7,63 ± 
0,24

7,63 ± 
0,25 7,7 ± 0,24 7,73 ± 0,23 7,63 ± 

0,23
7,73 ± 
0,22 -0,72 0,48

Тревожная оценка пер-
спективы

7,93 ± 
0,18

7,83 ± 
0,19 7,8 ± 0,18 7,73 ± 0,19 7,4 ± 

0,29
7,6 ± 
0,19 2,76 0,01

Социальная защита 7,13 ± 
0,35

7,03 ± 
0,35 7 ± 0,35 6,87 ± 0,38 6,73 ± 

0,4
6,77 ± 
0,37 2,36 0,03
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Для изучения структуры тревоги у больных 
с СТДР в ходе комплексного лечения с приме-
нением препарата Ленуксин (S-циталопрам) ис-
пользовалась методика «Интегративный тест 
тревожности» (ИТТ), разработанная в НИПНИ 
им. Бехтерева А.П. Бизюком, Л.И. Вассерманом 
и Б.В. Иовлевым. Согласно полученным данным 
в результате лечения отмечается снижение вы-
раженности некоторых компонентов личностной 
тревоги (р < 0,05) при сохранении ее общего уров-
ня (табл. 3, рис. 5).

До проводимого лечения у пациентов с СТДР 
значение показателя личностной тревоги состав-
ляло 8,45 ± 0,19 стандартных баллов (станайнов) 
из 9 возможных, что соответствует высокой сте-
пени выраженности тревожности как личностно-
типологической характеристики (СТ-Л). Среди ее 
составляющих преобладали сниженный эмоцио-

нальный фон, выраженный дискомфорт, напря-
женность (ЭД) (8,1 ± 0,13), пассивность и утом-
ляемость (АСТ) (8 ± 0,17).

В процессе терапии отмечалось снижение оза-
боченности будущим на фоне повышенной эмо-
циональности (ОП) (t = 2,76; p = 0,01) и напря-
женности в межличностностном общении (СЗ) 
(t = 2,36; р = 0,03). Общий уровень тревожности и 
других структурных компонентов достоверно не 
изменился и сохранил высокий уровень.

В процессе комплексной терапии смешанно-
го тревожного и депрессивного расстройства, в 
рамках которой применялся препарат Ленуксин 
(S-циталопрам), у пациентов наблюдалась незна-
чительная редукция специфических компонентов 
личностной тревоги, связанных с повышенной 
эмоциональностью и напряженностью. Общий 
уровень тревожности и ее другие характеристи-

Рис. 5. Показатели личностной тревожности (СТ-Л), определяемые с помощью интегративного теста тревожности 
(ИТТ) у пациентов с диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство в процессе комплексного лече-
ния с применением препарата Ленуксин (S-циталопрам) в качестве медикаментозной терапии до и после лечения 

(1-я и 6-я встречи)

Таблица 4
Показатели ситуативной тревоги (СТ-С), определяемые с помощью интегративного теста тревожности (ИТТ) 
у пациентов с диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство в процессе комплексного ле-
чения с применением препарата Ленуксин (S-циталопрам) в качестве медикаментозной терапии (6 встреч)

Показатель 1 2 3 4 5 6 t(1,6) p(1,6)

Общий балл личност-
ной тревожности 8,77 ± 0,13 8,83 ± 0,11 8,55 ± 0,19 7,12 ± 0,25 6,15 ± 0,34 5,45 ± 0,43 8,32 < 0,001

Эмоциональный дис-
комфорт 8,47 ± 0,1 8,4 ± 0,1 8,02 ± 0,18 6,7 ± 0,19 6,1 ± 0,24 5,35 ± 0,33 8,43 < 0,001

Астенический компо-
нент тревожности 8,53 ± 0,1 8,57 ± 0,1 8,27 ± 0,14 7,43 ± 0,2 6,7 ± 0,33 5,97 ± 0,41 5,42 < 0,001

Фобический компонент 8,13 ± 0,2 8,13 ± 0,17 7,93 ± 0,19 6,57 ± 0,21 6,1 ± 0,21 5,7 ± 0,33 8,27 < 0,001

Тревожная оценка 
перспективы 8,13 ± 0,18 8,03 ± 0,16 7,83 ± 0,2 6,37 ± 0,21 5,53 ± 0,33 5,13 ± 0,35 8,59 < 0,001

Социальная защита 7,2 ± 0,37 7,33 ± 0,36 6,9 ± 0,38 4,87 ± 0,3 4,07 ± 0,32 4,03 ± 0,29 9,15 < 0,001
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Таблица 5
Оценка степени тяжести клинического состояния  — CGI-S (Clinical Global Impression severity scale),  
у пациентов со смешанным тревожным и депрессивным расстройством, получавших препарат Ленуксин 
(S-циталопрам) в рамках комплексной терапии (до и после лечения)

Степень тяжести клинического состояния
До лечения После лечения
n % n %

1. Очень слабо выраженная 0 0 15 50
2. Слабо выраженная 0 0 12 40
3. Умеренная 11 36,7 3 10
4. Выраженная 19 63,3 0 0
5. Сильная 0 0 0 0
6. Чрезвычайно выраженная 0 0 0 0
Всего больных 30

Примечание. Сравнение проводилось с помощью критерия χ2. 
χ2 = 7,81, р < 0,001.

Рис. 6. Показатели ситуативной тревоги (СТ-С), определяемые с помощью интегративного теста тревожности (ИТТ)  
у пациентов с диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство в процессе комплексного лечения  

с применением препарата Ленуксин (S-циталопрам) в качестве медикаментозной терапии до и после лечения  
(1 и 6 встречи)

Рис. 7. Изменение общего уровня ситуативной тревоги и выраженности ее структурных компонентов (6 встреч)
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ки являются относительно более устойчивыми и 
ригидными.

Показатели ситуативной тревоги и ее компо-
нентов у больных с диагнозом смешанное тре-
вожное и депрессивное расстройство до и после 
комплексного лечения с применением препарата 
Ленуксин (S-циталопрам) различаются значитель-
но (p < 0,001) (табл. 4, рис. 6, 7).

До начала лечения уровень тревоги как акту-
ального состояния, реакции у больных с СТДР 
составил 8,77 ± 0,13 стандартных баллов (станай-
нов), что соответствует максимально высоким 
значениям, состояние характеризуется преобла-
данием неспецифических свойств: эмоционально-
го дискомфорта, неудовлетворенности ситуацией 
(ЭД) (8,47 ± 0,1) и астенического компонента, 
расстройств сна, вялости и пассивности, быстрой 
утомляемости (АСТ) (8,53 ± 0,1).

К концу лечения значительно снизился уро-
вень ситуативной тревоги и всех ее составляю-

щих до средних значений, а в случае проявления 
тревоги, связанной с напряжением межличност-
ного взаимодействия до низких значений (4,03 ± 
0,29). Среди компонентов в наибольшей степени 
подверглись редукции наиболее специфические 
из них: социальная реакция защиты, напряже-
ние (t = 9,15; p < 0,001), беспокойство, тревожная 
оценка перспективы (t = 8,59; p < 0,001), а также 
эмоциональный дискомфорт (t = 8,32; p < 0,001). 
Несколько в меньшей степени, но также стати-
стически достоверно снизилась выраженность 
фобической (t = 8,27; p < 0,001) и астенической 
составляющих (t = 5,42; p < 0,001).

Анализ изменений ситуативной тревоги и ее 
компонентов поэтапно при каждой встрече дает 
возможность оценить динамику более детально. 
Судя по полученным данным, основной эффект 
снижения выраженности тревожного состояния 
начинает наступать начиная с 4-й встречи, что 
соответствует началу пятой недели лечения.

Рис. 8 Распределение оценок у пациентов с диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство в 
процессе комплексного лечения с применением препарата Ленуксин (S-циталопрам) в качестве медикаментозной 

терапии относительно тяжести клинического состояния до и после лечения

Рис. 9 Оценка у пациентов с диагнозом смешанное тревожное и депрессивное расстройство динамики состояния 
до и после лечения комплексного лечения с применением препарата Ленуксин (S-циталопрам) 
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Таким образом, применение фармакотерапии 
препаратом Ленуксин (S-циталопрам) в комплексе 
с психотерапией у больных с диагнозом смешан-
ного тревожного и депрессивного расстройства 
эффективно снижает выраженность тревожного 
состояния и специфических его характеристик, 
беспокойства, эмоциональных нарушений, напря-
жения и дискомфорта, связанных с тревожным 
синдромом. Наиболее выраженный сдвиг отмеча-
ется к 5-й неделе лечения.

С помощью шкалы общего клинического впе-
чатления CGI-S (Clinical Global Impression severity 
scale) врачи-исследователи оценивали степень тя-
жести расстройства до лечения, после и изменения.

Степень расстройства в начале лечения у 36,7 % 
пациентов оценили как умеренную, у остальных 
63,3 % — как выраженную. По окончании лече-
ния картина значительно изменилась, оценка 
клинического состояния улучшилась (χ2 = 7,81, 
р < 0,001), так у 50 % пациентов отмечена очень 
слабая степень расстройства, у 40 % — слабо вы-
раженная и у 10 % — умеренная.

У всех респондентов отмечена положитель-
ная динамика. У 63,3 % отмечены очень сильные 
улучшения, у 26,7 % — значительные улучшения, у 
10  %  — улучшения в минимальной степени.

Следовательно, в процессе лечения значитель-
но снижается тяжесть заболевания, высоко оце-
нивается положительная динамика в состоянии 
больных.

Таким образом, применение препарата Ле-
нуксин (S-циталопрам) в рамках комплексно-

го лечения больных с диагнозом смешанно-
го тревожного и депрессивного расстройства 
способствует как объективному снижению ос-
новных проявлений заболевания, тревожной 
и депрессивной симптоматики, так и высокой 
субъективной оценке пациентами динамики 
клинического состояния, что подтверждает 
целесообразность, эффективность и безопас-
ность данной терапии.

Заключение

1. Препарат Ленуксин является эффективным 
и безопасным средством для применения в ком-
плексной терапии больных со смешанным тре-
вожным и депрессивным расстройством.

2. Применение Ленуксина способствует сокра-
щению сроков лечения, более благоприятному и 
убедительному катамнезу больных, стойкому и 
полному эффекту и сохранению полноценного со-
циального функционирования пациентов с СТДР.

3. В отличие от трициклических антидепрес-
сантов и многих современных препаратов-анк-
сиолитиков, Ленуксин не нарушает сексуальные 
функции и не приводит к прибавке веса.

4. Применение препарата Ленуксин в соче-
тании с психотерапевтическим воздействием не 
нарушает течение психотерапии, не приводит па-
циента в состояние, несовместимое с активным 
психотерапевтическим процессом (в отличие от 
трицикликов и других анксиолитических препа-
ратов).
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Оценка деструктивности при психозах с помощью  
КОП-13

Серж Готье 
Ассоциация психического здоровья 13-го округа Парижа, Франция

Резюме. Автор излагает понятие деструктивности при психозах. Он предлагает ее актуальное и 
простое описание, ставшее доступным благодаря новому инструменту клинического анализа психо-
зов  — КОП 13. Подчеркивается концептуальная роль психоаналитической метапсихологии в структу-
рировании разнообразного клинического материала, типичного для современной клиники участковой 
психиатрии. Разнообразные деструктивные проявления описаны как типичные поведенческие симпто-
мы психотических больных и сгруппированы в виде четырех вариантов агрессивной «атаки». Дается 
оценка уровня деструктивности по выраженности каждой из этих атак.

Ключевые слова: деструктивность психозов, агрессивность, участковая психиатрия, оценка психо-
зов.

В данной работе представлено наше понимание 
психотической деструктивности и предлагается 
клиническая оценка этого феномена с помощью 
методики КОП-13*. Эта методика разработана 
групой специалистов Ассоциации психическо-
го здоровья 13-го округа Парижа (АСМ-13*), и 
аббревиатура КОП соответствует французскому 
названию методики  — «Структурированная кли-
ника психозов». 

КОП-13 позволяет рассматривать психические 
расстройства в динамике, как этого требует по-
вседневная психиатрическая практика. Клиниче-
ское состояние и эволюция психоза анализируют-
ся одновременно  — с точки зрения психической 
организации больного и его реальной жизненной 
ситуации. Доступная всему лечащему персоналу, 
эта простая и современная методика позволяет 
лучше наблюдать за изменениями в состоянии 
пациента, обогащает понимание его перспектив, 
что порой позволяет пересмотреть прогноз забо-
левания. 

В КОП-13 психотическая симптоматика рас-
сматривается по трем основным направлениям: 

-клиника деструктивности;
-инвестирование и дезинвестирование в объ-

ектных отношениях; 
-эволюция, адаптация и реадаптация при пси-

хотических состояниях.
Мы представим здесь первое из этих трех на-

правлений и постараемся показать новые возмож-
ности этого метода в плане описания и оценки 
психотических состояний.

Начало работы над КОП-13

Нашей начальной целью было описать и оце-
нить состояние психотических больных  — тех, 
которых мы наблюдаем сегодня, в yсловиях ле-
чения, которое очень сильно изменилось за по-
следние 50 лет. Когда мы говорим об «оценке», 
речь идет о весьма прагматичном подходе, где 
главную роль играет повседневная практика, ко-

*  АСМ13  — ассоциация, созданная в 1958 г. Филиппом По-
мэль, была первым опытом участковой психиатрии вo Франции, 
который был закреплен законодательно в 1960 г.

торая позволяет наблюдать поведение больного в 
отношениях с медицинским персоналом, своими 
близкими и социальным окружением. Такой ана-
лиз ситуации особенно важен, когда предстоят 
какие-то изменения в жизни больного, или в тех 
случаях, когда создается впечатление стагнации, 
застоя в лечении. 

Очень скоро нам стало понятно, что необхо-
димо изменить саму форму описания и струк-
турирования психотической симптоматики. Ведь 
изменились условия наблюдения за больным в 
результате перехода от больничной психиатрии 
к участковому принципу, развития различных 
видов амбулаторной помощи. Кроме того, изме-
нились и концептуальные точки отсчета в пони-
мании и описании психотических больных, что 
произошло в значительной степени под влиянием 
психоанализа и семейной психотерапии.

В целях разработки новой клинической си-
стематизации, которая берет в расчет эти новые 
характеристики, мы провели детальное изучение 
около 150 клинических наблюдений больных, 
находившихся на длительном, многолетнем, на-
блюдении в нашем учреждении (в различных 
лечебных и реабилитационных подразделени-
ях АСМ13). В настоящее время разработанный 
нами метод находит поддержку у многих коллег 
во Франции.

Трудности в описании эволюции 
психотического состояния

Описать эволюцию психотического состояния 
сложно. В одних случаях эти состояния крайне 
нестабильны, с моментами улучшения и рециди-
вирования, разрывами, деградацией и т.д. В дру-
гих случаях, напротив, состояние больного ха-
рактеризуется бедной симптоматикой, скудность 
которой затрудняет описание и создает впечатле-
ние полного застоя.

Когда же состояние больного стабилизирова-
лось и определенное равновесие достигнуто, мы 
задаемся вопросом: Что на самом деле переживает 
больной? Почему он до сих пор в больницe? или в 
специализированном общежитии? или в дневном 
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стационарe? Равновесие, которого удалось достиг-
нуть на данный момент, позволяет ли надеяться 
на стабильность или дальнейшее улучшение в бу-
дущем? И полезны ли будут больному какие-либо 
новые изменения? Как ответить на эти вопросы? 
Такой анализ особенно важен в тех случаях, когда 
причиной госпитализации были грубые агрессив-
ные проявления в поведении больного. 

Что позволяет нам говорить о «равновесии па-
циента», из чего складывается это понятие? Возь-
мем, к примеру, пациента, госпитализированного 
после тяжелого агрессивного поведения в семье 
или в общественном месте. Спустя несколько не-
дель или месяцев, благодаря госпитализации и ме-
дикаментозному лечению, такие яркие симптомы, 
как галлюцинации, возбуждение, агрессия, отказ 
от лечения регрессировали. Однако вопрос заклю-
чается в том, сохраняет ли больной опасность для 
окружающих, или же она полностью исчезла. 

Таким образом, в нашу клиническую оцен-
ку неизбежно вовлекаются факторы динамики. 
Когда больной стабилизирован в определенной 
структуре, где ему оказывается лечебная помощь, 
мы задаемся вопросом о том, существует ли это 
обретенное равновесие лишь благодаря терапев-
тическому характеру отношений с медицинским 
персоналом, или что–то изменилось в самом 
больном? Какие силы присутствуют в этом новом 
равновесии и как их описать? Позволяет ли пси-
хическая организация пациента (состояние его Я) 
модифицировать лечебную ситуацию?

Можем ли мы ответить на эти вопросы, оцени-
вая бред, аутичность или агрессивность больного 
в цифровом измерении  — промежутке от нуля 
до 5 или 7 баллов, как это предлагают различные 
диагностические шкалы? И возможна ли вообще 
эта метрическая точность? В реальности мы го-
ворим и размышляем не так. Mы часто доволь-
ствуемся более субъективными, но ясными для 
нас формулировками, как, например: «больной 
бредит меньше, сейчас он спокойный, он менее 
изолирован … но он разговаривает только с леча-
щим персоналом…» или же наоборот: «он ушел в 
себя, избегает контактов с персоналом, надо при-
нуждать его принимать лекарства, иначе он их 
не принимает...» Или: «мы не знаем, можно ли 
рассчитывать на его родителей, они не навещают 
его...» и т.д.

Иначе говоря, мы стремимся понять, мешает ли 
бред пациента нашему общению с ним, способен 
ли он установить отношения с другими людьми 
и отношения какого типа. Для нас важно понять 
каково качество его участия в лечении, и поддер-
живает ли семья лечебный процес. В частности, 
это позволяет решить, можем ли мы предложить 
больному изменение формы госпитализации, не 
допуская чрезмерного риска. 

Даже не осознавая этого, мы ежедневно инте-
ресуемся целым ансамблем разнородных явлений, 
который включает интенсивность симптомов, 
качество отношений, различные условия, бла-
гоприятные или неблагоприятные для лечения. 
В действительности нас интересует при оценке 

больного динамическая взаимосвязь его симпто-
мов и его отношений. В условиях современного 
лечения эта архитектура как бы заменила «клас-
сические» симптомы, на которые мы ссылались 
прежде. Академическая семиотика, доставшая-
ся нам в наследство, помогает детально описать 
психотические симптомы (что особенно важно в 
начале развития болезни), позволяет подобрать 
лекарственное лечение, но не дает динамического 
обзора ансамбля отношений, который необходим 
нам для долгосрочной терапевтической стратегии.

Какую форму придать этой новой гетероген-
ной клинике, которую мы используем ежедневно, 
и которую именно поэтому мы нередко называем 
«наша текучка»? Как исходя из этого построить 
инструмент оценки, который был бы естествен-
ным продолжением этой повседневной клиники, 
который не вынуждал бы нас ежедневно работать, 
используя один язык, но оценивать больного на 
совершенно другом? Ежедневный язык, с которым 
мы работаем, уже не тот рафинированный семио-
логический язык авторов 19-го века, но это и не 
то, что нам предлагают современные валидизиро-
ванные оценочные шкалы.

Истоки современной клиники

Итак, из чего же эта «текучка» складывается? 
В той клинике, которую мы обсуждаем каждый 
день, в частности при разборах больного на со-
браниях терапевтической бригады, можно выде-
лить три основных источника:

1. В первую очередь мы наследники класси-
ческой психиатрии, которая развивалась психиа-
трами 19-го и началa 20-го века на базе наблю-
дения больных в домах для умалишенных. Эта 
cемиология остается основой нашей диагностики 
и наших первых терапевтических решений.

Необходимо отметить, что в настоящее вре-
мя это семиологическое описание больного су-
щественно обедняется. Так, согласно критериям 
DSM, большинство больных шизофренией, кото-
рых мы наблюдаем в участковой практике, попа-
дают в так называемую категорию недифферен-
цированных шизофреников, или резидуальной 
шизофрении. При этом совершенно не принима-
ется во внимание разнообразие форм развития 
заболевания, что многими авторами уже неодно-
кратно подвергалось критике.

2. Второй источник современной психиатриче-
ской клиники  — это участковая практика, кото-
рая создала новые условия наблюдения за боль-
ными. Вот несколько эпизодов из ежедневной 
работы.

Медицинская сестра дневного стационара со-
общает на совещании: «Я опасаюсь А., не подхожу 
к нему близко…» Мы сразу же хотим узнать под-
робнее о том, что испытывают остальные члены 
терапевтической бригады. Встает вопрос: надо ли 
поменять лечение или изменить ритм посещения 
дневного стационара, нужна ли дополнительная 
консультация психиатра или лучше понаблюдать 
за больным на расстоянии? 
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Другой эпизод: после посещения больного на 
дому медицинская сестра рассказывает, что паци-
ент шумит по ночам, соседи жалуются на него. 
Персонал, работающий в психиатрии, хорошо 
знаком с подобного рода ситуациями (беспоря-
док, порой разрушение квартиры, накопление 
мусора, пустых бутылок, содержание бездомных). 
Надо ли вернуться туда с родственниками, снова 
госпитализировать больного или позвонить в по-
лицию, искать другое место проживания и т.д.

Лечащий персонал, семьи, социальные работ-
ники также часто сталкиваются с различного рода 
утратой документов (потерей удостоверения лич-
ности, банковских карт или проездного, ключей 
от квартиры) или с необдуманными денежными 
затратами. Надо ли просто помочь пациенту орга-
низоваться, или пора предусмотреть администра-
тивную защиту его имущества?

Все эти клинические наблюдения нам знако-
мы, они ставят под вопрос гибкость наших от-
ветов, качество и разнообразие условий лечения. 
Участковая психиатрия активно взаимодействует 
с семьями больных, их окружением. Она сопро-
вождает пациента в его повседневной жизни, в 
его манере питаться, обращаться с деньгами, обу-
страивать свое жилище. Она открывает больному 
новые разнообразные возможности психиатриче-
ской помощи  — консультации, дневной стацио-
нар, терапевтические общежития, различные фор-
мы психотерапии и реабилитационной работы. 

Таким образом, участковая практика становит-
ся источником клинических наблюдений, очень 
знакомых, не сложных, но надежных, которые на-
правляют наши практические действия. Она как 
бы создает новую поведенческую терминологию, 
которой мы ежедневно пользуемся, так же как и 
классической семиологией. Эта новая семиология 
не очень академична на первый взгляд, но она ре-
ально отражает психическое состояние больного, 
и мы можем систематизировать ее.

Современная клиника не описывается, как 
раньше, одним психиатром  — в своем кабинете 
или у изголовья больного. Она создается благо-
даря участию различных членов терапевтической 
бригады (врачи, средний медицинский персонал, 
социальный работник, психологи и различные 
специалисты по реабилитационной работе). Осо-
бая роль психиатра выражается в организации 
этой массы информации о больном, чтобы она 
была принята во внимание и поднята на уровень 
симптома, заслуживающего внимания.

3. Третьим источником современной клиники 
оказался психоанализ, в частности, его аспекты, 
посвященные изучению психозов. Он позволяет 
глубоко и детально изучить различные варианты 
межличностных отношений психических больных 
с их окружением. Такие психоаналитические по-
нятия, как отрицание, расщепление, защита, те-
рапевтический альянс, прочно вошли в нашу по-
вседневную профессиональную речь. 

Особенно важно то, что в отличие от первых 
двух источников психоанализ позволяет сгруппи-
ровать понятным и динамичным образом массу 

симптомов, о которых мы говорили выше, что 
не удавалось с помощью традиционной психоло-
гии. Без этой понятной систематизации мы име-
ем лишь длинный перечень, инвентарный список 
разнообразных симптомов, гетерогенность кото-
рых уже подчеркивалась.

Очень схематично, исходя из многочисленных 
психоаналитических работ по психозам, и, в осо-
бенности ряда фундаментальных текстов Фрейда, 
можно выделить те три главных направления в 
описании психических расстройств, о которых мы 
упомянули во вступлении. Психоаналитическая 
метапсихология послужила нам гидом при систе-
матизации разнообразных клинических проявле-
ний. В конечном счете для систематического опи-
сания психотических расстройств мы выделили 26 
пунктов, которые были объединены в виде 5 групп.

Мы не можем описать здесь все эти 26 пунк-
тов. Главным предствляется тот факт, что данный 
инструмент позволяет сгруппировать и увидеть 
определенную иерархию в разнообразных клини-
ческих проявлениях. Анализ разрушающей спо-
собности психотических больных представляет 
первое из наших трех направлений. Он включает 
в себя комплекс простых наблюдений, касающих-
ся главным образом взаимоотношений с окружа-
ющими. Взятые по отдельности, эти наблюдения 
могут показаться порой анекдотичными и совер-
шенно несвязанными, однако они приобретают 
общий смысл, если мы их начинаем рассматри-
вать в рамках понятия деструктивности.

Деструктивность

КОП-13 выделяет деструктивность как одну из 
важнейших характеристик и посвящает ее оцен-
ке четыре первых пункта. Парадоксально, что это 
понятие практически отсутствует в современных 
клинических описаниях, хотя мы все знаем, что 
это одна из главных сложностей психиатриче-
ской практики. В частности, лечащий персонал 
ежедневно сталкивается с различными формами 
деструктивного поведения  — насилием, агрессив-
ностью, различными отказами, которые больные 
психозом проявляют по отношению к лечению. 

Можно сказать, что психиатрия как специ-
альность возникла в ответ на деструктивное по-
ведение больных и что наша профессия требует 
постоянного поиска ответа, по возможности кор-
ректного, на агрессивность больных  — открыто 
выражаемую или скрытую за глухим молчанием. 
Агрессивность может быть очевидной, в особен-
ности в течение первых лет: больной угрожает 
своим близким и лечащему персоналу, он пита-
ет ненависть по отношению к соседу. В тяжелых 
случаях он нападает на родителя или кого-то на 
улице, соседа по дому, он вооружается или застав-
ляет думать, что у него есть оружие.

Агрессивный потенциал нам очень знаком: на-
ходясь лицом к лицу с возбужденным больным, 
мы думаем, в первую очередь о том, как себя 
предохранить от удара или защитить пациента 
от аутоагрессивности. Мы убираем все, что может 
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поранить, и делаем это при любом поступлении 
в психиатрическую больницу. У нас выработалась 
интуитивная осторожность в отношении опреде-
ленного взгляда или позы больного, чего-то не-
ощутимого, но опасного. 

Говоря о скрытых силах разрушительного по-
ведения при психозах, не надо забывать и о вы-
соком проценте завершенных суицидов при этой 
патологии. В трактатах психиатрии хорошо пред-
ставлены экстремальные ситуации  — убийства 
или ужасные самокалечения. Крепелин также 
описывал финансовые катастрофы, причинен-
ные некоторыми больными. Блейлер очень тонко 
подчеркивал агрессивный, обманчивый аспект не-
гативизма: сегодня мы могли бы сказать — са-
дистский. Oн писал о том, что больные пытаются 
постоянно раздражать окружающих самым тон-
ким способом: они прячут свои вещи и утвержда-
ют, что лечащий персонал украл их или не вернул. 

Итак, агрессивные манифестации при психозах 
многочисленны, и они далеко выходят за рамки 
вопроса о чрезвычайной общественной опасности 
и агрессивных действиях душевнобольных, что к 
счастью, случается относительно редко. Именно 
это подчеркивается в методике КОП-13: с 1-го 
по 4-й пункты сгруппированы разнообразные 
деструктивные проявления, типичные для участ-
ковой психиатрии. В своем большинстве это по-
веденческие симптомы, которые мы обозначили 
термином «атаки»:

1) атака на объект поддержки, 
2) атака на собственное тело,
3) атака на место проживания,
4) атака на деньги.
На примере работы с деструктивностью мож-

но понять, как организовано большинство дру-
гих пунктов в методике КОП-13. Они состоят из 
названия, за которым следует краткое описание 
данной проблематики, и затем дается таблица 
из трех колонок с клиническими проявлениями, 
ранжированными по своей выраженности  — 0, 
1, 2. Отдельно приводятся рекомендации по ко-
тировке клинических признаков, используемых в 
таблице. Не имея возможности описать в деталях 
эту общую картину работы с КОП-13, мы оста-
новимся подробно на четырех пунктах анализа 
деструктивности.

1. Атака на объект поддержки.
Проблематика
Угроза, насилие, тирания, враждебность, и 

даже ненависть часто присутствуют в начале или 
в более позднем периоде эволюции психозов. 
Близкое окружение становится объектом этого 
насилия. Мы называем «объектом поддержки» 
того человека из окружения пациента (мать, отец, 
супруг, брат, сестра...), кто помогает пациенту 
удовлетворять его каждодневные нужды, на кого 
он опирается и кто часто является его единствен-
ным посредником.

Во время лечения основной поддержкой боль-
ного является медицинский персонал, а также 
само учреждение. Именно они нередко становятся 

объектом различных агрессивных действий боль-
ного.

Таблица 1. Оценка уровня деструктивности  
по выраженности атак на объект поддержки
Отсутствует 
= 0

Присутствует = 1 Интенсивный = 2

Нет очевид-
ных атак 
или попыток 
давления на 
свое окруже-
ние

Презирающее  
поведение.

Обрыв контактов  
(не подает  
признаков жизни 
своей семье).

Чрезмерные  
требования.

Тирания.

Враждебность.

Страдание  
близких

Выражает угрозы.
Bызывает страх. 
Насилие по отноше-
нию к объекту под-
держки (например, 
избитый родитель 
или санитар).
Тенденция к насиль-
ственным сексуаль-
ным действиям.
Отторжение близких, 
потребность ухода 
в целях предотвра-
щения агрессивных 
действий.
Агрессивное по-
ведение вызывает 
обращение близких 
пациента в органы 
безопасности

Подчеркнем несколько особенно важных мо-
ментов.

Понятие «объект поддержки» является осно-
вополагающим. Расстройство Я в психозах всегда 
провоцирует ощущение зависимости, сознатель-
ное или неосознаваемое, в отношении к окружа-
ющему миру. Больной должен опираться на кого-
то, часто на семью или на различные учреждения, 
чтобы выжить. При выраженных психозах эта 
зависимость подвергается более или менее вы-
раженному отрицанию, как бы внутренней атаке. 
Атака на объект поддержки является выражением 
этого глубинного процесса и особенно характерна 
для тяжелых психотических расстройств. 

Приведенная таблица хорошо иллюстрирует 
то, что мы называем клиникой повседневности. 
Обсуждая в коллективе состояние больного, из 
колонки 1 мы можем понять, что больной ка-
жется презирающим или властным, он может 
исчезнуть, вызывая этим тревогу своих близких. 
Либо (колонка 2) он угрожает, ведет себя буйно, 
и его окружение, в конце концов, обращается в 
полицию. Все это выражено в простых словах, 
доступных всем, кто непосредственно вовлечен в 
практику ежедневных контактов с больными и его 
окружением.

Подчеркнем, что такое структурирование 
клиники хорошо передает не только объективно 
констатируемую агрессивность больного, но и 
субъективный момент в его отношениях с окру-
жающими. Так, при «угрозах» речь идет об от-
крытом агрессивном поведении, но если больной 
«наводит страх»  — это ощущение субъективно, 
и его учет имеет не меньшее значение при кли-
нической оценке и выработке стратегии ведения 
пациента.
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Обычно несложно оценить больного по трех-
балльной системе (0,1 или 2). Когда мы анализи-
руем клиническую ситуацию больного, не обяза-
тельно оценивать каждый симптом, приведенный 
в колонках; достаточно, чтобы ситуация пациен-
та подходила к одной из них. В одних случаях, 
у больного находят несколько отмеченных в ко-
лонке характеристик, в других  — члены терапев-
тической бригады указывают иные проявления, 
похожие на те, что приведены в колонках.

Объединение симптомов в три колонки про-
исходило эмпирически в процессе создания КОП-
13. Со временем мы пришли к заключению, что 
каждая колонка соответствует различным клини-
ческим ситуациям:

- в колонку 0 включены состояния, которые 
предполагают наличие некоторой агрессивности. 
Мы ее чувствуем, но в большинстве случаев как 
бы не обращаем на нее внимание. Эта снисходи-
тельность составляет часть нашей работы, и мы 
ведем себя так же, как и семья больного, которая 
страдает, не говоря об этом;

- на уровне 1 уже существует ощутимое стра-
дание, о котором могут говорить близкие.

Отношения с пациентом строить непросто, но, 
как правило, возможны поиски компромисса. С 
ним можно обсуждать смысл такого агрессивного 
поведения и небольшое изменение лекарственных 
назначений или изменения в отношениях с объ-
ектами поддержки (персоналом или родителями), 
что может смягчить ситуацию;

- в колонке 2 мы отражаем область импуль-
сивных агрессивных действий, более или менее 
опасных. Это состояние уже не поддается уго-
ворам и обсуждению, оно требует обычно более 
решительных мер медицинского характера, таких 
как срочная госпитализация, порой авторитарно-
го характера.

Эта практическая ценность трех уровней пред-
ставляет оригинальность КОП-13 и полностью от-
личает данный метод от других оценочных шкал, 
где происходит котировка каждого симптома в 
отдельности без очевидной функциональной зна-
чимости результата. 

2. Aтака на собственное тело
Проблематика:
Небрежность по отношению к собственному 

телу, неряшливость, недостаток привязанности к 
своему телу, самокалечение, суицид очень часто 
встречаются при психотических состояниях. Де-
структивные силы психики больного выбирают 
объектом агрессивных атак его собственное тело, 
разрушая самозащиту до такой степени, что это 
может представлять витальный риск.

Приведенные в таблице симптомы являются 
классическими при психозах. Медицинские се-
стры хорошо знакомы с пациентами, которые 
постоянно теряют или портят свою одежду, ко-
торые сопротивляются выполнению простых ги-
гиенических правил (колонка 1) или причиняют 
повреждения различным частям своего тела (ко-
лонка 2).

Таблица 2. Оценка уровня деструктивности  
по выраженности атаки на тело
1 2 3
Достаточ-
ный уход за 
телом.
Поведение 
без особен-
ностей

Пренебрежение или 
полное отрицание 
личной гигиены.
Незнание своей со-
матической патоло-
гии. 
Безразличие к 
лечению различных 
кожных проявлений 
(микоз, расчесы).
Плохое состояние 
зубов.
Полное безразличие 
к побочным эффек-
там нейролептиков.
Чрезмерное употре-
бление алкоголя, 
табака, кофе.
Неумеренное потре-
бление конопли

Рискованное по-
ведение (пищевое, 
сексуальное).
Частые несчаст-
ные случаи. 
Усиленная пото-
мания. 
Злоупотребление 
алкоголем или 
наркотиками.
Суицидальные 
попытки, часто с 
помощью стран-
ных или очень 
жестоких методов.
Тяжелые самопо-
вреждения

Так же как и агрессивный акт, направленный 
на другого человека, аутоагрессивный акт часто 
описывается как импульсивный. Однако то упря-
мое сопротивление, которое часто проявляют 
пациенты по отношению к усилиям близких и 
медицинского персонала, направленным на улуч-
шение их комфорта и здоровья, свидетельствует о 
сложной детерминации этой формы деструктив-
ного поведения.

3. Aтака на место проживания.
Проблематика
Оцениваются разрушительные тенденции 

больного, касающиеся его персонального про-
странства, в частности, его неспособность инве-
стировать, правильно содержать и предохранять 
свое жилье, невозможность им полноценно на-
слаждаться.

Мы оцениваем деструктивность пациента, вы-
ражающуюся в разрушении той интимной среды, 
которая крайне необходима для его жизни.

Котировка делается независимо от того, имеет 
ли пациент персональное место проживания или 
речь идет об учреждении. Известно, что некото-
рые пациенты, находясь в больнице, уважают ра-
боту уборщиц, другие же жгут постельное белье 
сигаретами или портят полы в палате. Атаки на 
место проживания хорошо известны в участко-
вой практике: мы с большим трудом находим для 
больного возможность индивидуального прожи-
вания, а затем нередко обнаруживаем, что жилье 
полностью запущено, или пациент занимается 
торговлей наркотиками в общежитии и подвер-
гается исключению.

Уровень 2 отражает ситуацию, когда пациент 
становится объектом паразитического исполь-
зования своего жилья. Это часто встречается в 
участковой психиатрии: больной утверждает, что 
хочет жить один, однако приводит к себе бездом-
ных пьяниц, которые буянят по ночам. Это одна 
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из форм неспособности пациента жить спокойно, 
в мире с собой и другими. Разбираться с такой 
ситуацией часто бывает очень сложно.

Таблица  3. Оценка уровня деструктивности  
по выраженности атаки на жилье
0 1 2
Отсутствие 
замечаний 
со стороны 
окружающих

Формальное 
(равнодушное) от-
ношение к месту 
проживания. 
Необходимость 
вмешательства 
близких или персо-
нала для стабили-
зации ситуации

Неспособность 
мирно проживать.
Мешающая окру-
жающим ночная 
активность.
Жалобы и реакции 
соседей.
Скопление предме-
тов и отбросов.
Разрушение места 
проживания.
Пациент стано-
вится объектом 
паразитического 
злоупотребления 
своим жильем. 
Тенденция к 
превращению в 
бездом ного

4. Атака на деньги.
Проблематика
Особое отношение к деньгам может стать се-

рьезным источником разнообразных конфликтов, 
напряжения между больным и его близкими, 
либо конфронтации с медицинским персоналом. 
Агрессивность психотического больного в этих 
случаях проявляется в деструктивной тенденции 
расходовать или отторгать денежные накопления, 
которые являются средствами его собственной 
автономии, комфорта и выживания. Оценивает-
ся способность пациента распоряжаться своими 
деньгами и организовывать свою повседневную 
жизнь в соответствии с материальными ресурса-
ми.

Таблица 4. Оценка уровня деструктивности  
по выраженности атаки на деньги
0 1 2
Отсутствие види-
мого ухудшения 
материальных 
условий жизни.
Нет необходимости 
в мерах защиты. 
Если это необ-
ходимо, пациент 
способен принять 
помощь в распоря-
жении деньгами

Недостаток пред-
усмотрительноси.
Расточительность.
Пренебрежение 
денежными ресур-
сами.
Необходимость 
мер юридической 
защиты

Активное 
разорение.
Неэффектив-
ность мер 
юридической 
защиты

Проблема хорошо известна социальным ра-
ботникам и семьям. Современная практика ам-
булаторного лечения с ассигнованием различ-
ных денежных пособий высветила тенденцию у 
многих больных к активному разрушительному 
поведению (например, когда они теряют деньги 

или дают их незнакомым людям). Это становит-
ся источником конфликтов с другими людьми, 
со своими семьями и медико-социальными уч-
реждениями. Как было ранее отмечено в отно-
шении атак на место проживания, здесь мы так 
же часто встречаемся с сопротивлением, иногда 
открытым саботажем, которые пациенты проти-
вопоставляют усилиям, направленным на сохра-
нение минимально необходимых условий жизни. 
Деструктивное поведение, связанное с деньгами, 
также как и атака на жилье, повышает зависи-
мость больного от семьи и от психиатрических 
учреждений.

Добавим, что в целом повторяемость деструк-
тивного поведения больного может сводить на нет 
все усилия терапевтической бригады (в том чис-
ле и врачей). По существу, это является скрытой 
формой деструктивной атаки объекта поддержки.

Заключение

Напомним, что представленное описание де-
структивного поведения больных составляет лишь 
небольшую часть (4 пункта из 26) динамической 
оценки психотического состояния с помощью 
КОП-13, которая охватывает ведущие психопа-
тологические параметры (аутизм, галлюцинации, 
делирий, патологические взаимоотношения, ри-
гидность и др.).

Использование КОП-13 позволяет провести 
структурированую оценку состояния психотиче-
ского больного и оценить во время клинического 
разбора с медицинским персоналом выражен-
ность болезненной симптоматики. После свобод-
ного изложения истории болезни проводится ко-
тировка состояния пациента по всем 26 пунктам. 
Наш опыт показывает, что коллективное упраж-
нение по оценке состояния с помощью КОП-13 
повышает интерес к больному и углубляет знание 
о нем лечащего персонала.

В ходе такого коллективного, структурно орга-
низованного обсуждения формируются, как пра-
вило, практические решения, касающиеся ведения 
данного больного. В частности:

можно прийти к заключению, что лечение про-
ходит хорошо и ничего не надо менять;

может обнаружиться, что часть персонала бо-
ится больного и считает, что дозы лекарств « сла-
боваты»;

можно понять, что актуальное лечение более 
не соответствует тяжести состояния больного и 
необходимо принимать меры недобровольного 
характера;

можно обнаружить, что некоторые терапевти-
ческие стратегии следует ускорить, другие же, на-
против, лучше немного притормозить;

можно понять, что больному необходима по-
мощь в дистанцировании от родителей, либо, 
наоборот, не следует нарушать существующее 
равновесие;

и т.д.
Объем настоящей публикации не позволяет 

привести достаточно подробное клиническое на-
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блюдение, которое показало бы, как динамичная 
оценка улучшает рассмотрение определенных 
аспектов функционирования пациента. Это осо-
бенно справедливо по отношению к деструктив-
ности психотического больного, которую мы ча-
сто недооцениваем и преуменьшаем, поскольку 
сами находимся в позиции терапевтов.

Чтобы лучше ознакомиться с КОП-13, во 
Франции мы организуем тренинги, которые 

длятся примерно 12 часов. На этих тренингах мы 
объясняем цели, теоретические и практические, 
каждого из 26 пунктов. Мы анализируем в груп-
пе одну или две истории болезни, представленные 
участниками, и каждый специалист быстро осваи-
вается в котировке клинических проявлений. 

перевод с французского В. Шахмазян, 
научная редакция докт. мед. наук М.И. Лукомской
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Оказание помощи детям с умственной  
отсталостью в условиях амбулаторного отделения детской 

психиатрической больницы
О.В. Михейкина 

ГБУЗ «Брянская областная детская психиатрическая больница»

Резюме. В ходе исследования, проведенного по данным амбулаторных карт пациентов, были обнару-
жены значительные отличия между возрастом детей, впервые обратившихся за помощью, и возрастом 
установления им окончательного диагноза. Количество обращений к психиатру зависит от возраста 
пациента и формы заболевания. Дети с легкой и умеренной умственной отсталостью до 7–8-летнего 
возраста часто получают помощь по поводу других состояний. Причиной описанной клинико-эпиде-
миологической ситуации может служить как поздняя диагностика заболевания, так и частое исполь-
зование других диагностических групп для установления диагноза детям дошкольного возраста.

Ключевые слова: дети, умственная отсталость, амбулаторная помощь.

Psychiatric service for mental retarded children in the hospital outpatient department

O.V. Mikheykina 
Bryansk Regional Psychiatric Hospital

Summary. �e research was founded on clinical and statistical study of case records indicated that the age 
of the patients who has �rst referral and the age of the patients who has concluding diagnosis are basically 
di�erent. Quantity of visits to a psychiatrist depends on age of patients and form of disorders. Mildly and 
severely retarded patients o¤en received medical care with other diagnoses until 7-8 years old. �e reasons 
observed clinic-epidemiological situation might be connected with late revealing of disease and extensive use 
another diagnostic group to make diagnosis preschool children.

Key words: children, mental retardation, outpatient service.

Введение

Система помощи больным с умственной отста-
лостью в России прошла ряд этапов: от решения 
чисто призренческих задач до организации раз-
ностороннего медико-социального обслуживания 
на основе современной концепции реабилитации 
(Коллегова В.А., Янович Ф.П., 1975; Воронкова 
В.В., 1994; Замский Х.С., 1995).

В настоящее время медико-социальная помощь 
умственно отсталым оказывается в учреждениях 
разных ведомств (здравоохранения, социального 
обеспечения, образования), а также обществен-
ными и коммерческими организациями (Коллего-
ва В.А., Янович Ф.П. 1975; Воронкова В.В., 1994; 
Исаев Д.Н., 2004). В зависимости от сочетания 
таких факторов, как характер и выраженность 
психопатологической симптоматики, наличие со-
матической патологии, уровень социальной адап-
тации пациента и возможность родственников 
больного оказывать ему помощь, психологическую 
поддержку и осуществлять уход, определяются уч-
реждения для проведения необходимых лечебно-
диагностических и восстановительных мероприя-
тий, социальной поддержки (Зозуля Т.В. с соавт., 
2000; Зозуля Т.В., 2001). Психиатрическое звено 
представлено амбулаторной, полустационарной и 
стационарной формами помощи. Эффективность 
оказания специализированной помощи детям с 
умственной отсталостью актуальна для всех видов 
(Мартыненко А.В., 1990; Семке В.Я., 1990; Кабанов 

М.М., 1998; Макаров И.В., 2007, 2013, 2014; Злова 
Т.П. с соавт., 2013; Хвастунова Е.П., 2013). 

Необходимо отметить, что в условиях амбула-
торного отделения решаются и лечебно-диагно-
стические и социально-реабилитационные задачи, 
поэтому целью данного исследования было изуче-
ние некоторых аспектов оказания амбулаторной 
помощи детям с умственной отсталостью. Было 
проанализировано 558 амбулаторных карт детей, 
наблюдавшихся у психиатров города Брянска, 
в возрасте от 3 до 15 лет, которым в период с 
января 1998 года по декабрь 2012 года был вы-
ставлен диагноз «Легкая умственная отсталость» 
(F70), «умеренная умственная отсталость» (F71), 
«тяжелая умственная отсталость» (F72).

Результаты

Клинико-статистический анализ медицинской 
документации показал, что большинство детей, име-
ющих диагноз легкая умственная отсталость, впер-
вые обратились к психиатру в возрасте 3-4 и 7-8 
лет. Количество первичных обращений значительно 
меньше в другие возрастные периоды, особенно по-
сле 10 лет. Максимум первичных обращений детей с 
умеренной умственной отсталостью приходится на 
3–4 года, затем наблюдается постепенное снижение 
их количества до минимальных значений (не зафик-
сировано первичных обращений в 11, 14 и 15 лет). 
Динамика первичных обращений у детей с тяжелой 
умственной отсталостью выглядит следующим об-
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Рис. 4 Соотношение количества приемов и возраста пациентов

Рис. 2. Соотношение возрастной динамики первичной обращаемости и возраста установления  
окончательного диагноза F71

Рис. 1. Соотношение возрастной динамики первичной обращаемости и возраста установления  
окончательного диагноза F70

Рис. 3. Соотношение возрастной динамики первичной обращаемости и возраста установления  
окончательного диагноза F72
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разом: максимум с 3 до 4 лет, затем незначительное 
снижение показателей с последующим подъемом в 
5–6 лет. После 6 лет пациенты впервые, практиче-
ски, не обращаются (не зафиксировано первичных 
больных в 13, 14 и 15 лет) (табл.1).

Табл.1 Возрастные показатели первичного  
обращения к психиатру
Шифр/возраст F70 F71 F72

3 года 77 (18 %) 28 (32 %) 24 (49 %)

4 года 50 (12 %) 20 (23 %) 7 (14,5 %)

5 лет 47 (11 %) 10 (12 %) 9 (18,5 %)

6 лет 30 (7 %) 11 (13 %) 1 (2 %)

7 лет 69 (16 %) 8 (9 %) 2 (4 %)

8 лет 65 (15 %) 3 (3 %) 1 (2 %)

9 лет 35 (8 %) 4 (5 %) 1 (2 %)

10 лет 22 (5 %) 1 (1 %) 1 (2 %)

11 лет 9 (2 %) 0 1 (2 %)

12 лет 9 (2 %) 1 (1 %) 1 (2 %)

13 лет 8 (2 %) 1 (1 %) 0

14 лет 5 (1 %) 0 0

15 лет 1 (0,2 %) 0 0

Всего 423 (100 %) 86 (100 %) 49 (100 %)

Исследование возрастной динамики установле-
ния окончательного диагноза позволило устано-
вить следующее: диагноз легкая умственная отста-
лость окончательно выставляется в подавляющем 
количестве случаев в возрасте 7-8 лет, умеренная 
умственная отсталость в 7 лет, а тяжелая  — в 5 
лет. Также можно отметить, что основному кон-
тингенту пациентов диагноз F70 был выставлен до 
11 лет, F71  — до 10 лет, а F72  — до 7 лет (табл. 2). 

Табл. 3. Возрастные показатели установления окон-
чательного диагноза
Шифр/возраст F70 F71 F72

3 года 13 (3 %) 4 (5 %) 7 (14,5 %)

4 года 17 (4 %) 8 (9 %) 6 (12,5 %)

5 лет 34 (8 %) 8 (9 %) 12 (25 %)

6 лет 40 (9 %) 12 (14 %) 5 (10 %)

7 лет 101 (24 %) 23 (27 %) 4 (8 %)

8 лет 89 (21 %) 9 (10 %) 3 (6 %)

9 лет 49 (12 %) 8 (9 %) 4 (8 %)

10 лет 37 (9 %) 6 (7 %) 4 (8 %)

11 лет 10 (2 %) 3 (3 %) 2 (4 %)

12 лет 14 (3 %) 4 (5 %) 1 (2 %)

13 лет 12 (3 %) 2 (2 %) 0

14 лет 6 (1,8 %) 0 1 (2 %)

15 лет 1 (0,2 %) 0 0

Всего 423 (100 %) 86 (100 %) 49 (100 %)

Если провести сравнительный анализ динами-
ки первичной обращаемости и возраста установ-
ления окончательного диагноза, можно отметить, 
что пики значений данных показателей значитель-
но расходятся при всех формах заболевания. То 
есть при первичном обращении к психиатру со-
стояние пациента классифицируется иначе (рис. 
1, 2, 3). 

Максимальное количество обращений к 
участковому психиатру детей с легкой умствен-
ной отсталостью приходится на 5 и 7 летний 
возраст, с умеренной умственной отсталостью 6 
и 7 летний возраст, с тяжелой умственной от-
сталостью 5 и 7 летний возраст. При F70 и F72 
отмечается «провал» обращений детей 6 летнего 
возраста (рис.4). 

При этом было выявлено, что максимально-
го значения среднее количество приемов в год у 
ребенка с легкой умственной достигает в 4, 5 и 
6 лет (3,14± 1,9; 3,15± 2,5; 2,85± 2,1  — соответ-
ственно, при p ≥0,05), с умеренной умственной 
отсталостью в 6 и 7 лет (3,25 ±2,4; 3,36± 2,4 при 
p ≥0,05), с тяжелой умственной отсталостью в 5 
лет (4,06±3,0 при p≥0,05). 

Выводы

Таким образом, дети с легкой умственной 
отсталостью обращаются к участковому психи-
атру достаточно рано (в 3 года), активно ходят 
на приемы, получают лечение и реабилитацию, 
но диагноз большинству из них выставляется 
лишь в 7–8 лет, после чего количество обра-
щений существенно снижается до минимума 
в подростковом возрасте. Часть детей впервые 
обращается только после поступления в пер-
вый класс школы. Дети с умеренной умствен-
ной отсталостью также очень рано начинают 
посещать психиатра, и диагноз, подавляющему 
их большинству выставляется только к 7 годам, 
количество посещений снижается до минимума 
к подростковому возрасту (в основном необхо-
димость прийти на прием связана с решением 
социальных вопросов). Дети с тяжелой умствен-
ной отсталостью впервые в поле зрения участ-
кового психиатра попадают в возрасте с 3 до 5 
лет, после выставления окончательного диагно-
за (к 6 годам) могут эпизодически обращаться 
для поддерживающего лечения и решения со-
циальных вопросов.

Выявленные особенности могут свидетель-
ствовать как о поздней диагностике умственной 
отсталости, так и квалификации психических на-
рушений у детей дошкольного возраста с исполь-
зованием других диагностических групп, таких 
как «Нарушения психологического развития» (F 
80-89) или «Органические, включая симптомати-
ческие, психические расстройства» (F00-09). Это 
в большей мере характерно для легкой умствен-
ной отсталости, при умеренной и тяжелой чаще 
происходит постепенная трансформация легких 
форм в более тяжелые к 7–8-летнему при F71 или 
5-6 летнему возрасту при F72.
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Применение холинотропных средств и постинсультная 
деменция у лиц пожилого и старческого возраста, 

переживших блокаду Ленинграда
А.А. Скоромец, И.Г. Шабалина, Ю.А. Бельцева 

Первый СПбГМУ им. И.П. Павлова

Резюме. Постинсультная деменция является наиболее частым осложнением ишемического инсульта 
(ИИ) у лиц пожилого и старческого возраста. Применение нейропротективных холинотропных пре-
паратов (глиатилин) в острой фазе ИИ и в последующие два месяца существенно снижает частоту 
развития ранней постинсультной деменции.

Ключевые слова: ишемический инсульт, пожилой и старческий возраст, постинсультная деменция, 
глиатилин.

Application of chalinochromis pharmaceuticals and post-stroke dementia in elderly and 
senile age, survivors of the leningrad’ siege 

Pavlov Saint- First Saint Petersburg State Medical University

Summary. Post-stroke dementia is the most common complication of ischemic stroke (AI) in elderly and 
senile age. �e use of neuroprotective chalinochromis drugs (gliatilin) in the acute phase of AI in the next 2 
months signi�cantly reduce the incidence of early post-stroke dementia.

Key words: ischemic stroke, elderly age, post-stroke dementia, gliatilin

Лечение и профилактика инсульта, когни-
тивного снижения и деменции  — актуаль-
ные проблемы для лиц пожилого и стар-

ческого возраста. Жители блокадного Ленинграда 
(ЖБЛ)  — это лица старше 70 лет, пережившие 
блокаду в молодом и детском возрасте переболев-
шие алиментарной дистрофией, заболеваниями 
периферической и центральной нервной системы 
алиментарно  — авитаминозно  — дистрофиче-
ского генеза [4]; «ленинградской» гипертонией, 
основными причинами которой были нервно-пси-
хическое перенапряжение и дисфункция гипоталя-
мо -гипофизарной области [5]. Среди сосудистых 
поражений головного мозга в период блокады до-
минировали инсульты, главным образом геморра-
гические типы (80 %) в молодом возрасте (до 30 
лет  — 33 %) с низкой летальностью (14 %). 

В период наблюдения с 2000 по 2013 годы у 
этой же категории лиц  — ЖБЛ, перенесших це-
ребральный инсульт  — преобладали ишемиче-
ские типы (95 %), преимущественно в каротид-
ном бассейне (72 %), летальность при ИИ 8–11 %. 
Геморрагические инсульты (ГИ) отмечены в 5 % 
случаях, чаще субкортикальной локализации с 
обширными очагами и прорывом крови в желу-
дочки мозга (40 %). Летальность при ГИ в разные 
годы составляет 36–40 %.

Когнитивное снижение различной степени у 
выживших после инсульта по данным литерату-
ры составляет 70 %, из них деменция отмечена в 
25–30  % [6], а у больных старше 80 лет деменция 
развивается в 34 % случаев. Постинсультная демен-
ция — это мультифакториальное состояние, в гене-
зе которого кроме инсульта имеют значение другие 
факторы, в том числе нарушение нейромедиации. 

Медиаторным системам принадлежит важная 
роль в поддержании нормального функциониро-
вания ЦНС и патологии, в том числе развитии 
когнитивных расстройств. В здоровом организме 
возбуждающие (адренергические, норадренер-
гические, глютаматергические, холинергические, 
дофаминергические, ангиотензинергические) и 
тормозные (ГАМК-глицин-, серотонин-, адено-
зин-, опиат-, пептид-, холинергические ) системы 
находятся в состоянии равновесия. В состоянии 
патологии ЦНС наблюдается дефицит ( избыток 
) функции возбуждающих или тормозных меди-
аторных структур. Холинергической системе от-
водится роль модулирующей, она может обладать 
как возбуждающей ( эрготропной ) , так и тормоз-
ной ( трофотропной ) функцией. В головном мозге 
тела холинергических нейронов находятся в ядре 
перегородки, ядре диагонального пучка (Брока) и 
базальных ядрах. Группы эти нейронов формиру-
ют центральную холинергичесую систему (ХЭС). 
Афферентный вход начинается в базальных ядрах 
переднего мозга (ядро Мейнерта) и проецируется 
в кору, стриальный и протомезенцифальный от-
делы мозга, гиппокамп, вентральную покрышку и 
другие отделы мозга.

ХЭС регулирует когнитивные функции (па-
мять, внимание), двигательную активность. Де-
фицит центральной холинорецепции приводит к 
нарушению функции других дофамин, глютамат-, 
серотонинергических систем, что связывают с 
развитием деменции и поведения. Основными 
субстратами холинергической передачи являют-
ся: холин, Ацетил-КоА, Ацетилхолин (АцХ). Из 
эндогенного холина синтезируется АцХ  — ос-
новной медиатор нервной системы, фосфатидил-
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холин (компонент клеточных мембран), другие 
сложные липиды. Последние являются энергети-
ческим резервуаром организма, в том числе ЦНС 
(второе место по плотности содержания липи-
дов), предшественниками синтеза нейротранс-
миттеров, участниками синтеза миелина [1]. При 
снижении уровня холина возникают нарушения 
холинергической трансмиссии, обменных процес-
сов в нейронах, функции биологических мембран 
клеток ЦНС. При отсутствии коррекции наруше-
ний гомеостаза холина наступает гибель клеток 
головного мозга. Это объясняет патогенетическую 
целесообразность применения лекарственных 
средств, в частности глиатилина, способных вли-
ять на функцию ХРС при лечении ряда заболева-
ний нервной системы. Глиатилин накапливается 
в холинергических нейронах головного мозга, с 
последующим высвобождением холина для син-
теза АцХ; увеличивает количество ХЭ нейронов 
и рецепторов фактора роста, увеличивает спру-
тинг и пластичность ХРС. Глиатилин увеличивает 
концентрацию фосфатидилхолина, что повышает 
текучесть мембран холинергических нейронов, 
обеспечивая их большую активность в синтезе, 
высвобождении и захвате АцХ. Лечебное действие 
глиатилина при остром церебральном инсуль-
те известно [2, 3] и выражается в более раннем 
восстановлении сознания, речи, регрессе парезов. 
Предполагается положительное влияние глиати-
лина на постинсультное когнитивное снижение.

Цели и задачи исследования: выявить влия-
ние применения глиатилина в остром периоде 
инсульта на частоту возникновения и выражен-
ность постинсультной деменции у лиц пожилого 
и старческого возраста (ЖБЛ).Для этого прове-
дено исследование когнитивных функций в двух 
группах больных с острым церебральным инсуль-
том. В одной группе в комплексную терапию был 
включен глиатилин; в другой (контрольной) боль-
ные глиатилин не принимали.

Материалы и методы

Основными методами исследования явля-
лись клиническая беседа, анализ медицинской 

документации, оценка соматического и невро-
логического статуса, МРТ головного мозга, до-
полненные двумя методиками для оценки ког-
нитивного статуса  — MMSE и батареей лобной 
дисфункции. Обследование пациентов проводи-
лось дважды  — первый раз в остром периоде 
инсульта через 3–7 дней от момента поступле-
ния в стационар (и начала инсульта) , второй раз 
пациенты были приглашены на осмотр через 3 
месяца. Полученные результаты подверглись ста-
тистической обработке.

В исследование были включены стационар-
ные пациенты с диагнозом ишемический инсульт 
преимущественно с формированием очагов в ка-
ротидном бассейне ( по данным КТ/МРТ ), без 
интеллектуально-мнестического снижения либо 
с легкими когнитивными расстройствами на мо-
мент первого этапа обследования. Критериями 
исключения являлись грубые речевые расстрой-
ства, которые сделали бы невозможным коррект-
ное выполнение диагностических методик, анам-
нестические указания на наличие деменции до 
начала инсульта, тяжелая сопутствующая патоло-
гия, отказ пациента от обследования.

Были отобраны 60 пациентов с острым цере-
бральным ишемическим инсультом, средний воз-
раст которых составил 80 +/- 4,38 (70–80 лет 54,4 %, 
81–90 лет 38,9 %, старше 91 года 6,7 %); мужчин 11 
(18,3 %), женщин 49 (68,6 %), (рис. 1.) У больных 
имели место ассоциированные с инсультом забо-
левания и патологические состояния: ГБ- 96,7 %; 
ИБС- 91,7 %; дислипидемии  — 100 %;структурные 
изменения МАГ  — 76,6 %; СД  — 13,3 %; ревма-
тизм, пороки сердца  — 5,0 %. 

Все пациенты были распределены на две груп-
пы: первая ( основная ) 30 больных лечились 
глиатилином; вторая ( контрольная) 30 больных 
глиатилин не принимали. Все больные получали 
терапию антиагрегантами, цитофлавином, кри-
сталлоидными растворами, а также симптома-
тическую терапию. Пациентам основной группы 
кроме этого был назначен глиатилин по 2000 мг/
сут в/в  — 10 дней, затем по 1000 мг/сут в/м 6 
дней, далее 800 мг/сут внутрь  — 2 месяца. Обе 
группы не имели статистически значимых разли-

Рис. 1. Распределение по полу Рис. 2. Распределение пациентов по состоянию 
когнитивной сферы на момент начала терапии
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чий по полу, возрасту, тяжести состояния и со-
путствующей патологии.

Полученные результаты

13 пациентов (21,6 %) по клиническим данным 
и MMSE на момент первого осмотра не имели 
когнитивного снижения (средний балл MMSE 
28,6+/-0,84), у 47 человек (78,3 %) было выявлено 
легкое когнитивное расстройство (средний балл 
MMSE — 25,38+/-1,17, рис. 2).По результатам про-
ведения методики «батарея лобной дисфункции» 
средний балл составил 14,38+/-2.

Балл MMSE для первой (основной) группы со-
ставил 25,86, для второй (контрольной)  — 25,96.

В результате повторного обследования через 
три месяца было выявлено, что клинически вы-

Рис. 3. Процент больных, у которых в течение трех месяцев развилась деменция 

Рис. 4. Динамика когнитивного статуса через три месяца

раженный синдром деменции развился у 15 па-
циентов: в основной группе  — у 4 человек (13,3 % 
от общего числа больных в группе), в контроль-
ной  — у 11 (36,7 %). Pис. 3. Различия являлись 
достоверными с вероятностью 95  %.

Показатели по шкалам MMSE и батарея лобной 
дисфункции в первой группе составили соответ-
ственно 26,1+/-2,1 и 15,57+/-1,4 баллов. Во второй 
(контрольной) группе при повторном обследо-
вании средний балл MMSE составил 24,37+/-2,5, 
средний балл батареи лобной дисфункции 12,07+/-
2,3. Различия между показателями в двух группах 
имели тенденцию к достоверности (рис. 4).

Выводы и заключение. В результате прове-
денного исследования выявлено, что применение 
глиатилина в острой фазе ишемического инсульта 
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и в последующие 2 месяца у пациентов пожилого 
и старческого возраста снижает частоту развития 
ранней постинсультной деменции (высокая сте-
пень достоверности) и уменьшает выраженность 
клинических проявлений легких и умеренных ког-
нитивных расстройств.

Для профилактики постинсультной деменции 
и снижения прогрессирования когнитивных рас-
стройств людям пожилого и старческого возрас-
та, перенесшим инсульт, целесообразно рекомен-
довать:

- применение холинотропных средств с первых 
дней инсульта и в последующем раннем восстано-
вительном периоде;

- при подборе гипотензивной терапии отдавать 
предпочтение ИАПФ и блокаторам рецепторов 
АТ 2, которые также снижают риск развития КР;

- правильное питание с употреблением свежих 
овощей и фруктов, средиземноморская диета;

- поддержание активной умственной деятель-
ности (увлечения, хобби, образование, новые ин-
тересы).

Литература
1. Афанасьев В.В., Лукьянова И.Ю., Баранцевич 

Е.Р. Фармакология и клиническое применение 
холинотропных средств пресинаптического 
действия.- СПб.  — 2011. 

2. Скоромец А.А. с соавт. Наступление на мозго-
вые инсульты в Санкт-Петербурге. Тр. Рабо-
чего совещания неврологов России.  — СПб.  — 
2002.  — C. 32–38.

3. Скворцова В.И., Евзельман М.А. Ишемический 
инсульт.  — Орел.  — 2006.  — C. 404.

4. Шабалина И.Г. Болезни блокадников. СПб, 
2007, выпуск 3 «Заболевания нервной систе-
мы».  — C.7–46.

5. Черноруцкий М.В. Алиментарная дистрофия 
в блокированном Ленинграде.  — Медгиз.  — 
1947.

6. Diener H-C. A stroke specialist’s view of demen-
tia. Congress.  — Florence, Italy.  — 2005.  — P. 
12.

Сведения об авторах
Бельцева Юлия Андреевна  — м.н.с., врач-психиатр, ГБ № 46 Святой Евгении. E-mail: beltsevaju@gmail.com
Шабалина Ирина Георгиевна  — к.м.н., заведующая отделением неврологии ГБ № 46 Святой Евгении, 

доцент кафедры неврологии и мануальной терапии СПб ГМУ им. И.П. Павлова. E-mail: shabalina46@mail.ru
Скоромец Александр Анисимович  — академик РАН, профессор, зав. кафедрой неврологии и ма-

нуальной терапии СПб ГМУ им И.П. Павлова. E-mail: askoromets@gmail.com



РЕКЛАМА



РЕКЛАМА



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2014

115

В помощь практикующему врачу

Тревожно-депрессивные расстройства при эпилепсии 
(типология, принципы терапии)

М.В. Усюкина, С.В. Корнилова 
ФГБУ «Государственный научный центр социальной и судебной психиатрии им. В.П. Сербского»  

МЗ РФ, Москва

Резюме. Рассмотрен ряд вопросов, касающихся роли и места тревожно-депрессивных расстройств 
в клинике эпилепсии, факторы риска возникновения данных нарушений. Для более дифференцирован-
ного подхода к диагностике и лечению аффективных расстройств при эпилепсии предложена их систе-
матика, включающая преиктальные, иктальные, интериктальные и постиктальные состояния. Описана 
специфика указанной симптоматики, определены дифференциально-диагностические признаки. 

Подтверждено, что депрессия и тревожные расстройства в значительной степени влияют на ка-
чество жизни пациентов с эпилепсией, приводя к росту количества суицидов. Установлено, что в 
отличие от эндогенных форм депрессивного синдрома у больных эпилепсией преобладающим явля-
ются аффект тревоги и адинамия при меньшей очерченности тоски и идей малоценности. Показано, 
что терапия тревожно-депрессивных расстройств при эпилепсии подразумевает применение широкого 
спектра психотропных препаратов: антидепрессанты, нейролептики, транквилизаторы, антиконвуль-
санты и основана на структуре ведущего психопатологического синдрома. Отмечено, что наряду с 
широким спектром препаратов оправдано применение внутривенной формы вальпроата  — конвулексa 
и тиоридазина (сонапакса). 

Ключевые слова: эпилепсия, тревога, депрессия, лечение.

Anxiety-depressive disorders in epilepsy (typology, principles of therapy)

 M.V. Usyukina, С.В. Kornilova 
Serbsky Research Center for Social and Forensic Psychiatry, Moscow

Summary. In the result of the study revealed that a�ective disorders, closely connected practically with 
all components of an epileptic �t. Selected prichalny, octalnye, interictal and postachannya a�ective disor-
ders, interictal  — leading in the examined patients. Con�rmed that depression and anxiety disorders have a 
signi�cant impact on the quality of life of patients with epilepsy, leading to a rise in the number of suicides. 
It is established that unlike endogenous forms of depressive syndrome in patients with epilepsy is prevailing 
emotion of anxiety and weakness at lower delineated anguish and ideas of maliennes. Treatment of a�ective 
disorders in epilepsy involves the use of a wide spectrum of psychotropic medications: antidepressants, neuro-
leptics, tranquilizers, anticonvulsants, and based on the structure of the leading psychopathological syndrome. 
Along with a wide range of preparations justi�ed the use intravenous form of valproate  — convulex and 
thioridazine (conapacse). 

Key words: epilepsy, anxiety, depression, treatment.

Эпизодически возникающие у больных эпи-
лепсией расстройства настроения привлека-
ли внимание многих исследователей, начи-

ная с работ P. Samt (1875), который выделил их в 
одну из форм «эпилептического психоза», считая 
«специфическими для эпилепсии» нарушениями 
психики [46]. В.П. Сербский (1906) отмечал, что 
расстройства настроения являются одним из са-
мых характерных свойств «психической эпилеп-
сии» [7].

Депрессия и тревога с суицидальными мысля-
ми и тенденциями, бессонница, идеи самообвине-
ния, самоуничижения являются «обязательными» 
симптомами эпилепсии вне зависимости от того, 
являются ли они проявлением припадка или от-
мечаются в межприпадочном периоде [12, 40, 17].

В течение первого года после установления 
диагноза эпилепсии среди коморбидных заболева-
ний или состояний наиболее часто наблюдаются 
депрессивные расстройства [19].

Современные авторы описывают преобладание 
при эпилепсии депрессивных нарушений [28, 50, 
10, 49]. A. Kanner (2013) подчеркивает, что каж-
дый третий пациент с эпилепсией в процессе жиз-
ни испытывает депрессивные расстройства [26]. 

Распространенность депрессии у больных эпи-
лепсией составляет от 11,2 % до 60 % [41, 31, 38, 22, 
9, 16], что значительно выше, чем в общей попу-
ляции (2–4 %). Между тем у пациентов с медика-
ментозной ремиссией этот показатель колеблется 
от 3 до 9 % [14, 29]. 

Среди основных причин развития аффектив-
ных расстройств при эпилепсии выделяют ряд 
факторов: 

— нейробиологические; 
— реактивные;
— побочные действия ряда противоэпилепти-

ческих препаратов.
Некоторые авторы к основным причинам раз-

вития депрессий у больных эпилепсией относят 
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психосоциальные факторы (жизненные пробле-
мы, финансовые трудности, трудности адаптации 
на работе) [44, 33]. 

Низкий уровень физической активности боль-
ных эпилепсией может рассматриваться как фак-
тор риска развития депрессии и тревоги [34]. Более 
того, существует мнение, что не только наличие 
эпилепсии повышает риск развития депрессии, но 
и наличие депрессии и суицидальных мыслей у 
пациента являются факторами риска развития у 
него в дальнейшем неспровоцированных присту-
пов. Было показано, что риск заболеть эпилепсией 
у пациента с депрессией в 4–7 раз выше, чем в 
популяции, а наличие в анамнезе попытки суици-
да увеличивает риск развития эпилепсии в 5 раз 
[24].  Имеющиеся доказательства, таким образом, 
подтверждают наличие общих биологических ме-
ханизмов развития депрессии и эпилепсии [47]. 

Большинство исследователей ведущую роль 
в развитии депрессивных расстройств отводит 
нейробиологическим механизмам [36, 25, 27]. В 
настоящее время выявлен целый ряд общих для 
эпилепсии и депрессии патогенетических меха-
низмов: 

- нарушения метаболизма ряда нейротранс-
миттеров в ЦНС, в особенности серотонина, до-
памина, ГАМК и глутамата;

- структурные изменения, представленные 
атрофией височных и лобных областей, а также 
изменения в амигдале, гипокампе, латеральной 
височной коре;

- нарушение функционирования гипоталамо-
гипофизарно-адреналовой системы [24]. 

Многими авторами было отмечено, что пар-
циальные приступы, в особенности сложные 
парциальные приступы при височной эпилепсии, 
являются фактором риска развития депрессии и 
тревоги. При височной эпилепсии наиболее часто 
отмечаются тревога, депрессия с суицидальны-
ми мыслями, другие аффективные расстройства, 
особенно агрессия [30, 48, 45]. Ряд авторов опи-
сывают депрессии при эпилепсии у пациентов с 
локализацией очага в височной области [13, 15]. 

В исследованиях зависимости риска развития 
депрессии от латерализации эпилептогенного фо-
куса были получены противоречивые данные, од-
нако большинство ученых в настоящее время схо-
дятся в том, что депрессия более характерна для 
пациентов с левосторонним фокусом [6, 32]. 

В.В. Калинин (2011) считает, что, несмотря на 
общее внешнее сходство аффективной симптома-
тики у больных с правополушарными и левопо-
лушарными фокусами, существуют принципиаль-
ные различия в механизмах формирования этих 
аффективных феноменов. Понятно, что правое 
полушарие дает развитие менее дифференциро-
ванной и более разнородной психопатологиче-
ской симптоматике (в том числе аффективной), в 
силу того, что формируются более сильные связи 
между симптомами. С другой стороны, левое по-
лушарие, по данным автора, дает образование де-
прессивному и тревожному синдромам, которые 
практически не связаны друг с другом [3]. 

Аффективные расстройства часто встречаются 
при фокальной эпилепсии, депрессия выявляется 
более чем у 50 % пациентов с резистентной фор-
мой [15]. Ранее было также доказано, что развитие 
депрессии наиболее характерно для пациентов с 
симптоматической фокальной эпилепсией, часты-
ми (более 1 раза в месяц) приступами и приемом 
2–3 противоэпилептических препаратов [29]. 

Описана связь развития аффективных рас-
стройств с побочными эффектами применения 
ряда противоэпилептических препаратов [23, 11]. 
Длительное применение фенобарбитала и других 
барбитуратов наиболее часто приводит к мнести-
ко–ин тел лек ту аль ному снижению, депрессии и 
даже к суицидальной готовности у больных эпи-
лепсией, что было показано и российскими и за-
рубежными исследователями [2, 5, 32]. В меньшей 
степени когнитивные нарушения и седация харак-
терны для фенитоина. Фенобарбитал и фенитоин 
снижают уровень свободного триптофана в плаз-
ме крови, в то время как на фоне приема карбама-
зепина больными эпилепсией этот показатель был 
выше в сравнении со здоровыми добровольцами 
и нелечеными пациентами [32]. Уровень свобод-
ного триптофана в плазме крови влияет на об-
мен серотонина, что, по мнению авторов, может 
объяснять психотропный эффект карбамазепина 
и депрессивные эффекты фенобарбитала и фени-
тоина. 

Существует мнение, согласно которому дефи-
цит фолиевой кислоты, особенно характерный 
для пациентов с эпилепсией, получающих фено-
барбитал и фенитоин, а также находящихся на по-
литерапии, также ведет к развитию когнитивных 
нарушений и депрессии [32, 43].  По мнению ряда 
авторов, назначение противоэпилептических пре-
паратов с ГАМК– ергическими свойствами (вига-
батрина и тиагабина, а также габапентина) чрева-
то седацией и чаще вызывает депрессию [32, 14]. 
Топирамат оказывает тимолептическое действие, 
но в то же время может вызывать тревожность, 
раздражительность и беспокойство, а в отдельных 
случаях (в основном при быстрой титрации или 
начале приема с высоких доз)  — психозы [14]. 

Материал и методы исследования

В настоящей работе проанализированы дан-
ные, полученные при обследовании 160 испыту-
емых мужского пола, которым был установлен 
диагноз эпилепсии в ФГБУ «ГНЦССП им. В.П. 
Сербского» Минздрава РФ. Преобладали лица в 
возрасте от 18 до 40 лет (82 %) с длительностью 
заболевания от 11 до 30 лет (56 %). Начало забо-
левания в большинстве случаев приходилось на 
дошкольный и школьный возраст (до 20 лет).

Результаты исследования

В результате проведенного исследования было 
выявлено, что аффективные расстройства, отме-
ченные у 45 % обследованных больных, тесно свя-
заны практически со всеми компонентами при-
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падка, могут отмечаться в инициальный период, в 
структуре ауры, собственно приступа и постпри-
ступного состояния, в интериктальный период.

В связи с этим представляется целесообраз-
ным деление аффективных, как и всех психи-
ческих расстройств, свойственных эпилепсии, 
на преиктальные, иктальные, интериктальные и 
постиктальные. 

Пароксизмальные (иктальные) аффективные 
расстройства, выявленные у 10 % обследуемых, 
соответствуют простому парциальному приступу 
и характеризуются внезапностью возникновения 
и окончания; проявлялись в подавляющем боль-
шинстве случаев тревогой, страхом. Реже отме-
чались иктальные депрессии, отличающиеся не-
большой продолжительностью, стереотипностью.

Больной Ш. описывал у себя внезапно возни-
кающие и внезапно заканчивающиеся состояния 
тревоги, страха, пониженного настроения, вну-
треннего напряжения, сопровождающиеся вегета-
тивным компонентом, «не все действия в таком 
состоянии помнил». 

Интериктальные тревожно-депрессивные рас-
стройства являлись ведущими аффективными на-
рушениями у обследованных больных (30 %), при 
этом преобладала тревога, чувство бесцельности 
и бесперспективности существования, нередко 
высказывались идеи самообвинения, самоуни-
чижения, суицидальные мысли. У большинства 
больных депрессивная симптоматика сопрово-
ждалась выраженным астеническим синдромом, 
проявляющимся головными болями, гипересте-
зиями, ощущениями общей слабости, вялости, 
разбитости. Больные были погружены в собствен-
ные переживания, безучастны к происходящему 
вокруг, медлительны в движениях и речи, непро-
дуктивны на работе. У ряда больных отмечались 
депрессивные состояния с дисфорическим компо-
нентом, когда тоскливо-злобное настроение соче-
талось с вспыльчивостью, раздражительностью, 
выраженной гиперестезией, взрывами гнева и 
агрессии. У части больных в структуре депрес-
сии значительное место занимали фобические и 
ипохондрические переживания, навязчивые вос-
поминания и сомнения. 

Депрессивные состояния чаще были психоген-
ного характера в связи с осознанием больными 
наличия у них тяжелого заболевания, страхом 
перед возможным возникновением припадков на 
работе, в школе, возможностью получения тяже-
лого увечья и совершения немотивированного 
действия во время пароксизмального состояния. 
Сама постановка диагноза эпилепсии и необхо-
димость постоянного медикаментозного лечения, 
неправильное представление об эпилепсии как о 
неизлечимой болезни, ощущение вины перед род-
ственниками также приводило больных к форми-
рованию у них тяжелых депрессивных состояний 
с суицидальными тенденциями и действиями, 
идеями самообвинения. 

Так, описывая свое состояние, больной В. гово-
рил, что часто испытывает пониженное настрое-
ние с тревогой; сообщал, что устал от своей бо-

лезни: «боюсь, что никогда не пройдет, становится 
все хуже и хуже, не хочу жить».

Депрессия и тревожные расстройства (харак-
терные, по разным данным, для 25–50 % пациентов 
с эпилепсией) в значительной степени влияют на 
качество жизни пациентов с эпилепсией, приводя 
к росту количества суицидов. По данным разных 
авторов, от 5 до 14 % пациентов с эпилепсией кон-
чают жизнь самоубийством либо совершают по-
пытку суицида (в сравнении с 1,1–1,2 % в общей 
популяции). При этом, количество самоубийств 
среди пациентов с эпилепсией в 5 раз выше, чем 
в популяции, а у пациентов с височной эпилеп-
сией достигает величин в 25 раз более высоких в 
сравнении с общей популяцией [42, 29, 47]. 

У 10 % больных сразу после приступа отмеча-
лись депрессивные состояния, сопровождающи-
еся компульсивными суицидальными мыслями, 
что позволяет говорить о постиктальных депрес-
сивных расстройствах. 

Была исследована распространенность и кли-
нические характеристики постиктальных пси-
хиатрических симптомов в течение 3-ме сячного 
периода после приступа. 43 пациента регулярно 
испытывали в среднем 5 постиктальных симпто-
мов депрессии, длящихся около 24 часов. У 25 па-
циентов в анамнезе отмечались нарушения настро-
ения, а у 11  — тревожность. Среди 43 пациентов 
с постиктальной депрессией 27 также жаловались 
на тревожность и 7 сообщили о постиктальных 
психотических симптомах. Кроме того, 13 паци-
ентов сообщили о постприступных суицидальных 
мыслях, причем у 10 из 13 пациентов в прошлом 
был зафиксирован большой депрессивный эпизод 
или биполярные расстройства [24].  В отличие 
от эндогенных форм депрессивного синдрома у 
больных эпилепсией преобладающим был аффект 
тревоги и адинамия при меньшей очерченности 
тоски и идей малоценности.

По условиям возникновения, особенностям 
течения и реакции на фармакотерапию наблю-
давшиеся депрессивные расстройства во время 
ремиссии можно разделить на депрессивное рас-
стройство, являющееся выражением собственно 
эпилептического процесса, органическое депрес-
сивное расстройство и расстройство адаптации с 
депрессивными и тревожно-депрессивными про-
явлениями [6]. Очевидно, высокая распростра-
ненность сопутствующих заболеваний тревожно-
го спектра призывает к их раннему выявлению и 
лечению [26]. В последние годы все большее вни-
мание стало уделяться психиатрическому лечению 
сопутствующих заболеваний при эпилепсии [39]. 

Терапия аффективных расстройств при эпи-
лепсии, и в первую очередь тревожно-депрес-
сивных состояний, подразумевает применение 
широкого спектра психотропных препаратов: 
антидепрессанты, нейролептики, транквилизато-
ры, антиконвульсанты и основана на структуре 
ведущего психопатологического синдрома. 

Антиконвульсанты назначаются при уста-
новленном диагнозе эпилепсии (клиническая и 
ЭЭГ-верификация), подразумевают непрерыв-
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ность применения (не менее 2-х лет), регулярный 
клинический, ЭЭГ-контроль (не реже 1 раза в 6 
месяцев), клинические анализы крови, мочи (при 
необходимости лекарственный мониторинг), учет 
при би- или политерапии взаимодействия анти-
конвульсантов, в том числе и с психотропными 
препаратами. 

При назначении противосудорожной терапии 
необходимо помнить, что большинство антикон-
вульсантов являются нормотимиками.

У больных эпилепсией с психическими нару-
шениями, особенно с аффективными расстрой-
ствами, целесообразно назначение вальпроата, 
карбамазепина или ламотриджина, как стабили-
заторов настроения [22]. Позитивные психотроп-
ные свойства карбамазепина и вальпроатов ши-
роко известны и часто используются в терапии 
психиатрических больных [14].

Вальпроаты (депакин, конвулекс) применя-
ются для купирования генерализованных (то-
нико-клонических, абсансов, миоклонических), 
фокальных (простые и сложные, вторично-ге-
нерализованные), комбинированных (тонико-
клонические+абсансы) приступов. 

Конвулекс, таблетки пролонгированного дей-
ствия (ретард) содержит активное вещество валь-
проат натрия, а таблетка депакина хроно содер-
жит и вальпроат натрия, и вальпроевую кислоту, 
поэтому высвобождение активного вещества у 
этих вальпроатов при попадании в желудок, где 
условия рН разные у каждого конкретного паци-
ента, происходит по-разному. Следует отметить, 
что при попадании таблетки вальпроата в желу-
док первой начинает высвобождаться вальпрое-
вая кислота. Затем по мере продвижения таблет-
ки по желудочно-кишечному тракту происходит 
плавное высвобождение вальпроата натрия, на 
котором и основан принцип ретардности. Таким 
образом, два вальпроата оказывают разное по вы-
раженности раздражающее действие на слизистую 
желудочно-кишечного тракта, что обусловливает 
их разную переносимость с учетом хронического 
течения эпилепсии.

В ситуациях, когда прием не только твердых, но 
и жидких лекарственных форм вальпроата затруд-
нен, невозможен и/или не эффективен, показано 
внутривенное введение готового раствора вальпро-
евой кислоты. С 2008 года в РФ зарегистрирована 
лекарственная форма конвулекса в виде раствора 
для внутривенного введения, 5 мл раствора (1 ам-
пула) содержат активное вещество вальпроат на-
трия 500,0 (эквивалент вальпроевой кислоты 433,9 
мг), вспомогательные вещества и воду для инъек-
ций до 5 мл. Показаниями к применению готового 
внутривенного раствора конвулекса являются эпи-
лептический статус, эпилепсия различной этиоло-
гии, все формы генерализованных эпилептических 
припадков, парциальные эпилептические припадки 
у взрослых и детей: с вторичной генерализацией 
или без нее, фебрильные судороги у детей. 

При анализе эффективности внутривенного 
введения инъекционной формы вальпроата (кон-
вулекс) у больных с эпилептическим статусом и 

эпилептическими приступами в 68,8 % случаев 
удается добиться полного прекращения присту-
пов, еще у 9,4 % пациентов частота приступов 
уменьшается. Готовый раствор конвулекса имеет 
практическую значимость при применении в усло-
виях психиатрических стационаров в ситуациях, 
требующих быстрого принятия решения. Болюс-
ное введение в течение нескольких минут не вли-
яет на гемодинамические показатели, не угнетает 
функцию дыхания, не снижает уровень сознания, 
демонстрируя благоприятный профиль переноси-
мости. Ампулы конвулекса удобны в применении, 
легко вскрываются, что очень важно для купиро-
вания судорожного синдрома на догоспитальном 
этапе. Согласно международным и российским 
рекомендациям по лечению ЭС, препаратами вы-
бора являются бензодиазепины. Однако контроля 
над приступами с их помощью удается достичь 
лишь у 50–60 % пациентов (бензодиазепин-рези-
стентный ЭС), а при их быстром в/в введении 
всегда существует риск остановки дыхания, что 
особенно опасно у больных пожилого возраста с 
патологией дыхания. Кроме того, в РФ с августа 
2013 года бензодиазепины введены в список силь-
нодействующих и наркотических веществ, что в 
ряде случаев затрудняет их применение.

 Инъекционная форма вальпроата (конву-
лекс) рассматривается в качестве рациональной 
альтернативы бензодиазепинам при симптома-
тическом эпилептическом статусе вследствие це-
реброваскулярных заболеваний, метаболических 
расстройств, злоупотребления алкоголем, сома-
тогенных (симп томатических) воздействий, при 
бессудорожных формах эпилептического статуса, 
у пациентов в коме и при докоматозных фазах на-
рушения сознания. Готовый раствор вальпроевой 
кислоты (конвулекс) соответствует требованиям, 
предъявляемым к противосудорожному средству 
для купирования эпилептического статуса: бы-
строе (за 1–3 мин) проникновение в головной 
мозг и создание эффективной терапевтической 
концентрации; немедленное начало действия (до 
1 мин); продолжительный период действия (в те-
чение 24–48 час) в зависимости от способа в/в 
введения (струйно или капельно). 

Вальпроаты (конвулекс, депакин) успешно при-
меняются для лечения и профилактики биполяр-
ных расстройств (фазнопротекающие психозы), 
аффективных расстройств (депрессия, гневливая 
мания, тревожные расстройства, депрессивно-ипо-
хондрические, дисфорические, астено-дистимиче-
ские, панические состояния), психопатоподобных 
нарушений в рамках органического расстройства 
личности (купирует раздражительность, вспыль-
чивость, импульсивность). 

Карбамазепин (финлепсин, тегретол) приме-
няется для купирования первично-генерализован-
ных тонико-клонических и сложных парциальных 
приступов с и без вторичной генерализации. При 
назначении карбамазепина необходимо помнить, 
что его нельзя использовать при абсансах и мио-
клонических припадках. Широко известно при-
менение карбамазепина при аффективных па-
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роксизмах (аффекты тревоги, страха, идеаторные 
припадки с устрашающими обманами восприя-
тия). 

Антипсихотическое действие препарата ис-
пользуется в основном при маниакальных и де-
прессивных состояниях, при терапии тревожных 
и ипохондрических депрессий. Тимолептический 
эффект проявляется в повышении психической 
активности, улучшении настроения, смягчении 
дисфорий. Оказывает менее выраженный седа-
тивный эффект и не вызывает нарушений позна-
вательных процессов (улучшается двигательная 
активность, мнестические процессы, функции 
внимания).

Ламотриджин тормозит обратный захват се-
ротонина, что сближает его с антидепрессантами. 
Обладая нормотимическим свойством, данный 
препарат применяется только при депрессивных 
состояниях (повышает настроение, корригирует 
поведение), в основном при тревожных состояни-
ях. Имеет «антисуицидальное» свойство, исполь-
зуется для профилактики риска суицидального 
поведения. 

Ламотриджин обладает способностью тормо-
зить обратный захват серотонина в тромбоци-
тах крови человека и синаптосомах мозга крыс 
in vitro, что приближает его к антидепрессантам 
группы селективных ингибиторов об ратного за-
хвата серотонина [2]. Положительные психотроп-
ные свойства ламотриджина были показаны в ис-
следованиях как на здоровых добровольцах, так 
и на пациентах с эпилепсией [2, 35]. Сообщалось 
об улучшении оценки самочувствия и выполне-
ния различных тестовых заданий пациентами на 
фоне добавления к терапии ламотриджина вне за-
висимости от частоты и тяжести приступов [32]. 
Отмечалось положительное влияние на когнитив-
ные функции, уменьшение дисфорических прояв-
лений и ощущение усталости, а также снижение 
уровня тревоги. 

Добавление ламотриджина в качестве дополни-
тельной терапии к антидепрессантам при наличии 
депрессии, резистентной к лечению, также давало 
положительный результат [20, 18]. В других ис-
следованиях продемонстрировано положительное 
влияние назначения ламотриджина (в монотера-
пии, в том числе при переходе на монотерапию 
в результате неэффективности либо побочных 
эффектов на фоне лечения другими антиконвуль-
сантами) на сексуальные нарушения у пациентов 
с эпилепсией, мужчин и женщин. Данные измене-
ния, по мнению ученых, могли быть вызваны как 
улучшением течения болезни, так и оптимизацией 
качества жизни пациентов в результате исчезно-
вения побочных эффектов терапии другими ан-
тиконвульсантами либо положительного влияния 
ламотриджина на настроение [18].

При назначении антиконвульсантов необходи-
мо учитывать их взаимодействие с психотропны-
ми препаратами. Вальпроаты усиливают действие 
бензодиазепинов, нейролептиков, антидепрессан-
тов при одновременном применении; повышают 
концентрацию фенобарбитала, потенциируют 

действие карбамазепина, замедляют метаболизм 
ламотриджина, при одновременном применении 
с финлепсином концентрация депакина умень-
шается. При одновременном применении карба-
мазепина с нейролептиками, антидепрессантами, 
антибиотиками их концентрация снижается, по-
этому при одновременном их применении следу-
ет карбамазепин заменить на ламотриджин. При 
сочетании с флуоксетином отмечается рост кон-
центрации карбамазепина. Вальпроевая кислота и 
сертралин повышают концентрацию ламотриджи-
на. Клоназепам усиливает действие нейролепти-
ков, анальгетиков, миорелаксантов. 

Из–за стигматизации больных эпилепсией, а 
также из-за убежденности и врачей и самих па-
циентов в «естественности»  депрессии  для паци-
ентов с эпилепсией около 2/3 больных депресси-
ей   не получают адекватной помощи, в том числе 
лечения антидепрессантами [35].

В тоже время при лечении тревожно-депрес-
сивных расстройств преимущества безусловно 
имеют антидепрессанты.

1. Трициклические (классические ТЦА): ами-
триптилин (триптизол, саротен), азафен и др.

2. Тетрациклические: селективные блокаторы 
обратного захвата норадреналина (СБОЗН)  — 
миансерин (леривон); норадренергические селек-
тивные серотонинергические антидепрессанты 
(НССА)   — миртазапин (ремерон).

3. Селективные ингибиторы обратного захва-
та серотонина (СИОЗС): флувоксамин (феварин), 
пароксетин (паксил, рексетин), сертралин (зо-
лофт, стимулотон, асентра), циталопрам (ципра-
мил, опра), эсциталопрам (ципралекс).

4. Селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина и норадреналина (СИОЗСиН): венла-
факсин (велфакс), милнаципран (иксел), дулоксе-
тин (симбалта).

5. Обратимые ингибиторы моноаминоксидазы 
типа А (ОИМАО-А): моклобемид (аурорикс), пир-
линдол (пиразидол).

Согласно утверждениям Kanner A. M. (2013), 
использование антидепрессантов в терапевтиче-
ских дозах является безопасным для пациентов с 
эпилепсией [26].

При лечении тревожно-депрессивных рас-
стройств при эпилепсии предпочтение отдается 
селективным ингибиторам обратного захвата 
серотонина, которые относят к препаратам пер-
вой линии [26]. 

Пароксетин оказывает тимоаналептическое и 
анксиолитическое действие при достаточно отчет-
ливом стимулирующем эффекте. Купирует тре-
вожные состояния, суицидальные мысли, улуч-
шает сон, не вызывая дневной сонливости или 
заторможенности. При сочетанном применении с 
препаратами, индуцирующими метаболизм фер-
ментов (карбамазепин, вальпроаты) не требуется 
изменения начальных доз пароксетина.

Циталопрам имеет тимоаналептическое дей-
ствие со стимулирующим компонентом. При-
меняется при тревожных состояниях, фобиях, 
дисфориях. Эффективен у больных пожилого и 
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старческого возраста  — улучшает настроение, 
работоспособность, интеллекутуальные функции. 

Сертралин обладает тимоаналептическим 
действием со слабым стимулирующим компонен-
том. Показан при тревожных депрессиях, нару-
шениях сна. 

Флувоксамин показан при тревожных и то-
скливых депрессиях.

В настоящее время возможен комбинирован-
ный подход при лечении тревожно-депрессивных 
расстройств при эпилепсии: ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина и когнитивно-поведен-
ческая терапия [39].

В случае развития острого психоза с явления-
ми страха, тревоги, выраженным психомоторным 
возбуждением, агрессивностью следует прибегать 
к назначению нейролептиков с выраженным седа-
тивным компонентом действия (левомепромазин, 
хлорпротиксен, оланзапин, кветиапин и др.), в 
том числе парентерально. При психозе, сопро-
вождающемся психомоторным возбуждением, 
тревожно-депрессивной симптоматике, наличии 
выраженного возбуждения с агрессивностью на 
фоне участившихся припадков, дисфорических 
состояниях, а также больным с разными прояв-
лениями психопатоподобного поведения показано 
применение галоперидола. 

Возможно применение хлорпротиксена, ока-
зывающее антипсихотическое, антидепрессив-
ное и седативное действие. Целесообразно на-
значение данного препарата при аффективных 
психозах с ажитацией, тревогой, возбуждением, 
раздражительностью, дисфорическими состоя-
ниями, бессоннице, обсессивно-фобических рас-
стройствах. 

Анксиолитическим, седативным, антидепрес-
сивным эффектом обладает алимемазин (терален, 
тералиджен). Преимуществом данного препара-
та является отсутствие экстрапирамидных рас-
стройств, его положительное действие у больных 
эпилепсией, страдающих деменцией. 

Показано применение тиоридазина (сона-
пакса)  — «мягкого, переходного нейролептика», 
обладающего широким спектром психотропной 
активности: антидепрессивным, анксиолитиче-
ским и умеренным антипсихотическим действи-
ем. В малых дозах (до 50 мг) сонапакс оказыва-
ет седативный и психостимулирующий эффект, 
в больших (150–200 мг)  — антипсихотический. 
При аффективных расстройствах при эпилепсии 
сонапакс применяется для купирования аффек-
тов тревоги, страха, ипохондрических, обсессив-
ных расстройств, сенестопатий, нарушениях сна, 
суицидальных мыслях. Может назначаться как 
корректор поведения при наличии специфиче-
ских личностных особенностей при эпилепсии 
с преобладанием агрессивности, вспыльчивости, 
раздражительности, злобности. Показано при-
менение данного препарата разным возрастным 
группам, в том числе детям, «пожилым», стра-
дающим эпилепсией при наличии внутреннего 
напряжения, тревожных состояний, психомотор-
ного возбуждения. Отмечена также активность 

тиоридазина для купирования абстинентных 
состояний. 

Низкая частота побочных эффектов (сердеч-
но-сосудистых, неврологических), отсутствие за-
торможенности и сонливости, нейролептических 
проявлений позволяет рекомендовать данный 
препарат для лечения аффективных расстройств 
при эпилепсии. 

Был проведен обзор терапевтической эффек-
тивности сонапакса, согласно которому, несмо-
тря на то что сонапакс (тиоридазин) по своему 
химическому строению является нейролептиком, 
по особенностям своего клинического действия 
препарат с полным правом может быть отнесен 
к тимонейролептикам в связи с существенным 
влиянием на аффективные составляющие син-
дромов психических нарушений. Поливалентный 
характер его воздействия на различные психопа-
тологические синдромы без существенной зави-
симости от их нозологической принадлежности, 
объясняет значительное расширение показаний к 
его назначению [8]. 

Своеобразие психотропных свойств препарата, 
в первую очередь за счет выраженности седатив-
ного и анксиолитического эффекта, обусловило 
довольно широкий спектр его психотропной ак-
тивности при самых разнообразных психопатоло-
гических синдромах в рамках различных нозоло-
гических форм психических заболеваний [1].

 В соответствии с разработанной С.Н. Мо-
соловым (1996) сравнительной оценкой спек-
тров  клинического  действия нейролептиков у 
сонапакса (тиоридазина) глобальное антипси-
хотическое действие достигает только среднего 
уровня [4]. В то же время сонапакс обнаружи-
вает сильное седативное (снотворное) действие 
и средней выраженности активирующее и анти-
маниакальное действие. Главной особенностью 
этого препарата является широкий спектр его 
действия на различные проявления аффективной 
патологии. Сонапакс надежно устраняет тревогу, 
страх, агрессивное напряжение, состояние ма-
ниакальной экзальтации. Фактически этот пре-
парат должен рассматриваться как уникальный 
по разнообразию своих эффектов, выступая то 
как транквилизатор, то как нейролептик, то как 
антидепрессант. 

Особенность психотропного действия сона-
пакса состоит в том, что в отличие от многих 
нейролептиков с повышением доз до высоких 
стимуляция уменьшается, но возрастания затор-
моженности не происходит, прием препарата не 
приводит к появлению вялости и расслабленно-
сти, эмоционального безразличия.

Наиболее клинически значимым является вы-
раженное анксиолитическое действие сонапакса, 
сочетающееся с мягким антидепрессивным эф-
фектом. Приведенные характеристики предопре-
деляют назначение сонапакса при состояниях с 
ведущими проявлениями в виде тревоги и страха 
с коморбидными им расстройствами в форме на-
вязчивостей, фобий, сенестопатий и ипохондри-
ческих расстройств.
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Совершенно обосновано назначение сонапакса 
при аффективных смешанных состояниях, соче-
тающих в себе симптомы депрессивного и мани-
акального полюса или симптомы торможения и 
возбуждения при депрессиях с тревожной ажи-
тацией. Оправдана и сочетанная терапия смешан-
ных аффективных состояний с использованием 
антидепрессантов новых поколений и сонапакса. 

В психиатрии возможности использования 
сонапакса, как это следует из особенностей его 
лечебных свойств и как это доказано многолет-
ней практикой [1], практически не ограничены 
(табл. 1).

В связи с практическим отсутствием невро-
логических побочных действий сонапакс находит 
свое применение при лечении самых разных со-
стояний органического генеза.  В пожилом воз-
расте сонапакс используется для купирования 
возбуждения у больных, страдающих демен-
циями, а также при состояниях спутанности с 
выраженным двигательным беспокойством, для 
нормализации сна. Зачастую сонапаксу отдает-
ся предпочтение перед транквилизаторами, так 
как при этом удается избежать нежелательной 
мышечной релаксации и дневного последей-
ствия транквилизаторов-гипнотиков. Благодаря 
фармакологическим свойствам симптомом–ми-
шенью действия сонапакса является тревожное 
расстройство, т. е. препарат, несомненно, явля-
ется действенным анксиолитиком, что обуслови-
ло наиболее частые показания к его назначению 
при непсихотических аффективных и тревожно-
невротических расстройствах. Целесообразность 
назначения сонапакса не вызывает никаких со-
мнений при психогенно-обусловленных депрессив-
ных и тревожно-депрессивных состояниях. 

Собственно тимолептический эффект со-
напакса не позволяет считать его препаратом 
выбора при назначении антидепрессивной те-
рапии. Однако в дозе до 150 мг он может приме-
няться для лечения преимущественно тревож-
ных и тревожно-ипохондрических депрессий, 
особенно при психогенной их провокации или 

обусловленности. Все же гораздо чаще сонапакс 
используется в лечении депрессий как дополни-
тельное средство, направленное на купирование 
тревоги и коррекцию депрессивных расстройств 
сна. Эффект сонапакса проявляется и в быстром 
редуцировании поведенческих расстройств, 
уменьшении отвлекаемости внимания, речевой 
расторможенности, гневливости и раздражи-
тельности. Несомненными показаниями к на-
значению сонапакса являются собственно тре-
вожные расстройства, тревожно–фобические 
нарушения с различным содержанием фобий, 
соматоформные невротические расстройства, 
так называемые скрытые депрессии с сенесто–
ипохондрическими и вегетативно-сосудистыми 
проявлениями, выступающие под маской веге-
то-сосудистой дистонии или разнообразных ал-
гических синдромов. 

В настоящее время лечебные мероприятия 
должны включать помимо антидепрессантов 
и противоэпилептических препаратов когни-
тивно-поведенческую терапию [37]. Когнитив-
но-поведенческая терапия является еще одним 
методом лечения, который используется для по-
вышения эффективности лечения депрессивных 
расстройств у пациентов с эпилепсией [26]. Ког-
нитивно-поведенческая терапия считается тера-
пией первого выбора у пациентов с эпилепсией 
[39].

Заключение. В результате проведенного иссле-
дования было выявлено, что тревожно-депрессив-
ные расстройства являются одними из ведущих 
психопатологических расстройств при эпилепсии, 
тесно связаны практически со всеми компонен-
тами эпилептического припадка. Наиболее часто 
тревожно-депрессивные расстройства отмечаются 
в интериктальном периоде. Адекватная комплекс-
ная терапия с применением противосудорожных 
препаратов, обладающих нормотимическим эф-
фектом, антидепрессантов и при необходимости 
нейролептиков позволяет купировать данные рас-
стройства, добиться улучшения качества жизни 
пациентов, страдающих эпилепсией.

Таблица 1. Применение Сонапакса в общей психиатрии
Синдромы и состояния Условия лечения Суточная доза (мг) Назначение Примечания

Аффективно-бредовые Стац. 300–600 Курсовое Монотерапия  
и комбинированная

Депрессии с тревогой Стац./амб. 150 Курсовое Та же

Гипомании и мании Стац./амб. 150–300 Курсовое Та же

Резидуальные расст-ва  
в ремиссии

Амб. 50–150 Поддерживающая 
терапия

Та же

Стойкие невротические  
и неврозоподобные

Амб.\стац. 75–200 Курсовое и поддержи-
вающая терапия

Та же

Реакция дезадаптации Амб. 25–100 Кратковременное Монотерапия

Диссомнии Амб. 10–25 Короткие курсы Монотерапия

Абстинентный синдром Стац./амб. 100–200 Короткие курсы Монотерапия  
и комбинированная

Психопатоподобные  
расстройства поведения

Амб.\стац. 75–150 Курсовое Монотерапия  
и комбинированная
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Фармакоэкономический анализ применения 
палиперидона пальмитата при поддерживающем лечении 

шизофрении на примере Волгоградской области 
Фролов М.Ю., Оруджев Н.Я., Кожанов А.В. 

Волгоградский государственный медицинский университет

Резюме. Целью настоящей работы является оценка экономического эффекта применения палипери-
дона пальмитата по сравнению со стандартной терапией на основе данных по Волгоградской области 
РФ. 

Для достижения поставленной цели была использована ранее разработанная экономико-математи-
ческая модель клинического развития заболевания, описание которой приведено в разделе 1. Раздел 
2 посвящен структуре затрат, связанных с использованием различных стратегий лечения; раздел 3  — 
исходным данным для оценки экономической эффективности применения палиперидона пальмитата 
в Волгоградской области. В рамках раздела 4 описаны результаты фармакоэкономического анализа; 
обсуждение результатов проводится в разделе 5.

Ключевые слова: шизофрения, палиперидон пальмитат, комплаентность, стандартная терапия

Pharmacoeconomic analysis of the usage of paliperidone palmitate in the maintenance 
treatment of schizophrenia in the Volgograd region of Russia as an example

Frolov M.Y, Orudjev N.Y., Kojanov A.V. 
Volgograd State Medical University

Summary. �e purpose of this paper is to estimate the economic e�ects of application of paliperidone 
palmitate compared with standard therapy based on the data in the Volgograd region of Russia.  To achieve 
this goal previously developed economical and mathematical model of the clinical development of the disease 
has been used, which will be described in Section 1. Section 2 deals with the structure of the costs associated 
with the usage of di�erent treatment strategies. Section 3 is devoted to the original data to assess the cost-
e�ectiveness of paliperidone palmitate in the Volgograd region. Under section 4 the results of pharmaco-
economic analysis are described; discussion of the results is given in Section 5.

Key words: schizophrenia, paliperidone palmitate, compliance, standard therapy

Развитие фармацевтических технологий по-
зволяет постоянно выводить на рынок мно-
жество инновационных препаратов, кото-

рые повышают эффективность лечения многих 
заболеваний, снижают риск развития обострений 
или нежелательных явлений, что в конечном ре-
зультате приводит к улучшению качества жизни 
пациентов. Тем не менее в условиях ограничен-
ности ресурсов здравоохранения при оплате ле-
чения за счет средств всеобщего (социального) 
медицинского страхования или государственного 
бюджета следует оценивать и экономическую эф-
фективность применения новых технологий, так 
как в противном случае задача оптимального рас-
пределения ресурсов не может быть решена.

Настоящая работа представляет собой эко-
номический анализ применения палиперидона 
пальмитата при поддерживающем лечении ши-
зофрении с учетом особенностей психиатриче-
ской службы Волгоградской области Российской 
Федерации. 

1. Модель клинического течения заболевания

При оценке стоимости различных стратегий 
лечения заболевания в первую очередь следует 

предложить формальную математическую модель 
клинического течения болезни, которая рассма-
тривает использование альтернативных  — срав-
ниваемых  — стратегий лечения. С этой целью в 
рамках настоящей работы используется марков-
ская модель, ранее предложенная профессором 
ФБГУ «Московский НИИ психиатрии» Е.В. Лю-
бовым [2], которая в свою очередь представляет 
собой адаптацию марковской модели переходов 
между состояниями у больных шизофренией 
«Paliperidone palmitate cost-e�ectiveness model», 
разработанной компанией i3 Innovus. В рамках 
модели рассматриваются две стратегии поддержи-
вающего лечения шизофрении: терапия палипе-
ридона пальмитатом (ПП) и стандартная терапия 
(СТ).

В рамках указанной модели рассматривается 
пятилетний период наблюдения за пациентами, 
получающими ПП или СТ, разбитый на двадцать 
промежуточных циклов  — кварталов. Предпола-
гается, что в течение каждого цикла существует 
некоторая вероятность наступления рецидива за-
болевания. 

Согласно основной гипотезе исследования, ве-
роятность рецидива определяется комплаентно-
стью пациентов (степенью соблюдения антипсихо-
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тической терапии), относительный риск развития 
рецидивов у пациентов, получающих конкретный 
антипсихотик, составляет [1]:

•	 у соблюдающих терапию (принимающих 
не менее 80 % назначений)  — 1,0; 

•	 частично соблюдающих (от 50 до 79 % или 
более 110 % назначений)  — 1,81;

•	 некомплаентные (менее 50 % назначе-
ний)  — 2,89.

Модель построена на положении о том, что па-
липеридона пальмитат характеризуется более вы-
сокой комплаетностью пациентов по сравнению с 
другими препаратами благодаря своему удобному 
режиму дозирования: 25–150 мг в/м 1 раз в месяц 
(после двух первых инъекций  — 150 мг в 1-й день 
и 100 мг через 1 неделю).

Выбор общего периода моделирования (пять 
лет) обусловлен тем, что в течение данного пери-
ода осуществляется основное количество перехо-
дов пациентов между состояниями, которым со-
ответствуют различные стратегии лекарственного 
поддерживающего лечения шизофрении. Таким 
образом, выбор меньшего общего периода моде-
лирования с большой долей вероятности приве-
дет к недостоверности результатов исследования, 
так как терапия в отношении большинства паци-
ентов не окажется в «равновесном» состоянии и 
может быть в дальнейшем изменена за рамками 
моделируемого периода. Выбор более длительного 
периода наблюдения также может привести к не-
достоверным результатам, так как долгосрочные 
последствия применения изучаемых лекарствен-
ных средств не изучены в достаточной степени. 

Выбор длины цикла в модели (квартал) обу-
словлен продолжительностью лечения обострения 
в стационаре: в случае цикла меньшей продолжи-
тельности пребывание пациента в стационаре вы-
ходит за рамки одного цикла, а в случае выбора 
более длинного цикла точность моделирования 
снижается. 

В течение первого цикла осуществляется вы-
бор начальной терапии, в том числе лекарствен-
ная терапия и объем необходимых амбулаторных 
визитов, которая может быть изменена в следу-
ющем цикле только в случае наступления реци-
дива после лечения обострения (амбулаторно, в 
дневном стационаре или в круглосуточном ста-
ционаре). В рамках модели использованы данные 
о вероятности рецидива, полученные в результате 
проведенных ранее клинических исследований.

Следует учитывать, что поддерживающее ле-
чение шизофрении антипсихотиками приводит к 
возникновению различных побочных эффектов: 
экстрапирамидные синдромы (ЭПС), поздняя дис-
кинезия, увеличение массы тела, развитие сахар-
ного диабета, суицидальное поведение и прочее. 
При этом развитие некоторых из указанных по-
бочных эффектов может зависеть от выбранной 
стратегии лечения и назначаемых лекарственных 
препаратов, что может потребовать назначения 
соответствующих корректоров.

В рамках рассматриваемой модели предпо-
лагается, что единственным нежелательным по-

бочным явлением, развитие которого зависит 
от выбранной стратегии лечения, является ЭПС; 
прочие побочные эффекты возникают с одинако-
вой частотой у всех пациентов вне зависимости 
от назначаемого антипсихотика. Таким образом, 
для оценки разности в стоимости терапии ПП и 
СТ в модели учитывалась только терапия кор-
ректорами ЭПС, так как терапия и издержки от 
прочих нежелательных явлений сопоставимы для 
обеих стратегий.

Терапия ПП
При терапии ПП в первом цикле все пациенты 

получают поддерживающую (усредненную) дозу 
ПП в размере 50 мг или 75 мг в месяц. При этом 
предполагается, что часть пациентов соблюдает 
назначенную терапию полностью (54,9 %), часть 
соблюдает частично (42,2 %), а некоторые пациен-
ты не соблюдают сделанные им назначения (2,9 %). 
Указанное поведение пациентов определяет отно-
сительный риск развития рецидива заболевания. 
Также следует учитывать, что 9 % пациентов так-
же получают корректоры ЭПС и 5 % пациентов 
имеют инвалидность.

Если у пациента не развивается рецидив, вы-
бранное лечение продолжается в следующем 
цикле. При наступлении рецидива пациенты, 
полностью или частично соблюдающие терапию, 
переводятся на повышенную дозу ПП в размере 
100 мг ПП ежемесячно. Пациенты, не соблюда-
ющие терапию, переводятся на лечение депони-
рованными формами типичных антипсихотиков 
(ТН). Доля пациентов, получающих корректоры 
ЭПС при повышенной дозе ПП, составляет 9 %, 
а при терапии ТН  — 26 %. Доля пациентов, име-
ющих инвалидность, составляет 5 % для обоих 
вариантов терапии.

В случае повторного рецидива среди паци-
ентов, получавших повышенную дозу ПП, 50 % 
переводятся на СТ (300 мг в хлорпромазиновом 
эквиваленте (ХЭ) ежедневно, 19,29 % пациентов 
получают корректоры ЭПС), а 50 %  — на терапию 
клозапином (600 мг ежедневно, 9 % получают кор-
ректоры ЭПС). В случае следующего рецидива па-
циенты, получающие ТН, переводятся на СТ. При 
этом следует отметить, что данные пациенты про-
должали не соблюдать сделанные им назначения, 
а доля пациентов, получающих корректоры ЭПС, 
составляет 0 %. 60 % пациентов, получающих СТ 
или терапию клозапином, являются инвалидами.

В случае последующих рецидивов у пациентов, 
полностью или частично соблюдающих терапию и 
получающих СТ, 50 % остаются на ней, а 50 % пе-
реводятся на клозапин. Пациентам, получающим 
терапию клозапином, при дальнейших рецидивах 
терапия не изменяется.

Данные о возможных состояниях пациентов, их 
характеристиках и вероятностях смены состояний 
приведены в табл. 1 (для пациентов, полностью 
или частично соблюдающих терапию) и табл. 2 
(для пациентов, не соблюдающих терапию). Воз-
можные состояния пациентов и переходы между 
ними приведены на Рисунке 1.
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Рисунок 1. Возможные состояния пациентов и переходы между ними при терапии ПП

Таблица 1
Характеристики состояний пациентов, полностью или частично соблюдающих терапию, при терапии ПП
Терапия Частота  

развития 
ЭПС

Лекарственное 
обеспечение

Медицинское 
обслуживание

Доля пациентов,  
имеющих инва-
лидность

Частота  
рецидива

Изменение 
терапии в случае 
рецидива

(1) (2) (3) (4) (5) (6) (7)
Поддерживающая 
усредненная доза 
ПП 

9 % 50 мг или 75 мг 
ПП ежемесячно

3 амбулаторных 
визита за цикл

5 % 3,6 %
(6,5 %)

100 %  — повы-
шенная доза ПП

Повышенная доза 
ПП

9 % 100 мг ПП еже-
месячно

3 амбулаторных 
визита за цикл

5 % 3,6 %
(6,5 %)

50 %  — стан-
дартная терапия
50 %  — терапия 
клозапином

Стандартная те-
рапия

19,29 % 300 мг ХЭ еже-
дневно

2,74 амбулатор-
ных визита за 
цикл

60 % 6,5 %
(6,5 %)

50 %  — стан-
дартная терапия
50 %  — терапия 
клозапином

Терапия клозапи-
ном

9 % 600 мг клозапи-
на ежедневно

1,5 амбулаторных 
визита за цикл

60 % 12,3 %
(12,3 %)

100 %  — терапия 
клозапином

Примечание. Значения показателей для пациентов частично соблюдающих терапию, приведены в скобках. 

Таблица 2
Характеристики состояний пациентов, не соблюдающих терапию, при терапии ПП
Терапия Частота  

развития 
ЭПС

Лекарственное 
обеспечение

Медицинское 
обслуживание

Доля пациен-
тов, имеющих 
инвалидность

Частота  
рецидива за 
цикл

Изменение 
терапии в случае 
рецидива

(1) (2) (3) (4) (5) (6) (7)
Поддерживающая 
усредненная доза 
ПП

9 % 50 мг или 75 
мг ПП ежеме-
сячно

3 амбулатор-
ных визита за 
цикл

5 % 6,5 % 100 %  — терапия 
депонированны-
ми формами ТН

Терапия депониро-
ванными формами 
ТН

26 % Не указано 6,48 амбула-
торных визита 
за цикл

5 % 10,4 % 100 %  — стан-
дартная терапия

Стандартная терапия 0 % 300 мг ХЭ еже-
дневно

1,5 амбулатор-
ного визита за 
цикл

60 % 20,3 % 100 %  — стан-
дартная терапия
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Стандартная терапия
Как и в случае терапии ПП, пациенты, полу-

чающие СТ, могут соблюдать сделанные назначе-
ния полностью, частично или не соблюдать со-
всем. Доля пациентов, полностью или частично 
соблюдающих стандартную терапию, в модели 
составляет 66,2 %, не соблюдающих терапию  — 
33,8 %. Далее в модели предполагается различная 
частота рецидивов в зависимости от комплаент-
ности пациентов.

В течение начального цикла все пациенты, в 
отношении которых применяется стандартная те-
рапия, получают суточную дозу препаратов, рав-
ную 300 мг ХЭ. В случае рецидива пациенты про-
должают получать СТ, кроме третьего рецидива 
у пациентов, полностью или частично соблюдаю-
щих терапию, 50 % которых переводятся на тера-
пию клозапином в размере 600 мг в сутки. При 
последующих рецидивах пациенты продолжают 
получать ранее назначенную терапию.

Частота рецидивов у пациентов, получающих 
стандартную терапию и полностью или частич-
но соблюдающих назначения, составляет 6,5 % за 
цикл. Для пациентов, не соблюдающих терапию, 
частота рецидивов составляет 20,3 % за цикл, для 
пациентов, получающих терапию клозапином,  — 
12,3 % за цикл.

Доля пациентов с ЭПС для случая стандартной 
терапии у пациентов, полностью или частично со-
блюдающих назначения, составляет 19,29 %, доля 
инвалидов  — 5 % до третьего рецидива, 60 %  — 
после третьего рецидива. У пациентов, не со-
блюдающих терапию, ЭПС не развивается, а доля 
инвалидов составляет 60 %. В случае применения 
терапии клозапином после третьего рецидива у 
9 % пациентов развивается ЭПС, а доля инвали-
дов в данном состоянии также составляет 60 %.

Лечение рецидива (обострения)
Как уже было указано ранее, при обострении 

заболевания пациенты могут получать лечение 
амбулаторно, в условиях дневного стационара 
или круглосуточного стационара. Для целей на-
стоящей модели предполагалось, что 60 % полу-
чают лечение в стационаре (средняя длительность 
лечения составляет 83 дня), 20 %  — в дневном 
стационаре (длительность лечения  — 45 дней), 
20 %  — амбулаторно (длительность лечения  — 
37 дней). При лечении в условиях стационара и 
дневного стационара пациент также совершает 
два амбулаторных визита.

2. Структура затрат

Как уже было отмечено ранее, экономико-ма-
тематическая модель клинического развития ши-
зофрении была заимствована из проведенного ра-
нее исследования [2]. Тем не менее предложенная 
авторами методика оценки экономической эффек-
тивности сравниваемых стратегий лечения  — те-
рапии ПП и СТ  — была нами оптимизирована.

В соответствии с общепринятым подходом к 
оценке затрат, связанных с лечением заболевания, 

выделяют три основные группы затрат: прямые, 
косвенные и неосязаемые. Прямые затраты непо-
средственно оплачиваются за счет средств фонда 
всеобщего медицинского страхования, бюджетов 
различных уровней или за счет средств частного 
сектора, включая средства пациента. Прямые за-
траты дополнительно разделяют на медицинские 
и немедицинские. К прямым медицинским затра-
там относят издержки системы здравоохранения, 
включая затраты на выполнение медицинских 
процедур, посещение и (или) пребывание па-
циента в лечебных учреждениях, лекарственное 
обеспечение; к прямым немедицинским затратам 
относят издержки других секторов экономики, 
кроме системы здравоохранения. В рамках насто-
ящей работы к таким затратам относятся выплата 
пособий по временной нетрудоспособности, ин-
валидности, другие ежемесячные денежные вы-
платы.

Косвенные затраты представляют собой из-
держки, напрямую не связанные с лечением за-
болевания. Следует отметить, что в отличие от 
прямых затрат косвенные затраты представляют 
собой убытки экономики в целом, то есть дан-
ный вид затрат не оплачивается за счет чьих-либо 
средств. К косвенным затратам относят упущен-
ное производство продукции в связи с нетрудо-
способностью пациента. 

В настоящем исследовании в качестве косвен-
ных затрат учитывались потери ВВП для лиц, 
имеющих постоянную нетрудоспособность.

К неосязаемым затратам принято относить мо-
ральные и физические страдания пациента, свя-
занные с течением болезни и/или ее лечением. В 
силу того, что данные затраты почти не поддают-
ся точной денежной оценке, их обычно не вклю-
чают в расчет социально-экономического бремени 
заболевания, и они не учитывались в настоящей 
модели.

Помимо разделения затрат на прямые, кос-
венные и неосязаемые, следует также учитывать 
временную структуру издержек, связанных с 
развитием заболевания и его лечением. Денеж-
ные потоки, возникающие в различные периоды 
времени, неравноценны между собой, так как не 
учитывают стоимость денег во времени  — ставку 
процента. Для корректного учета затрат, возника-
ющих в различные периоды времени, все затраты 
следует приводить к начальному периоду по соот-
ветствующей ставке дисконтирования. Для целей 
настоящего исследования в качестве ставки дис-
конта была использована ставка по десятилетним 
облигациям федерального займа с постоянным 
купоном, размещенных 18 сентября 2013 года (вы-
пуск ОФЗ-26215-ПД). Значение указанной ставки 
приведено в следующем разделе.

3. Исходные данные

Основные данные о социально-экономических 
показателях Волгоградской области РФ, а также 
некоторые макроэкономические показатели на 
уровне РФ, использованные при моделировании, 
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приведены в Таблице 3. Использование данных о 
ВВП на уровне РФ обосновано тем, что офици-
альная статистика по ВРП в настоящий момент 
доступна только до 2012 года. Более того, в ВРП 
не включаются некоторые виды деятельности, 
учитываемые в ВВП.

Таблица 3
Данные о социально-экономических показателях 
Волгоградской области РФ и некоторые макроэконо-
мические показатели РФ

Показатель Величина Источник

(1) (2) (3)

ВВП/работающее населе-
ние на уровне РФ, руб./
чел. (2014, прогноз) 

1 086 148 Рассчитано 
автором на 
основе [6, 7]

Номинальная начисленная 
среднемесячная зара-
ботная плата на одного 
работника в Волгоград-
ской области, руб. (2014, 
прогноз)

20 116 [4]

Средний размер пенсии 
по инвалидности 2 гр. в 
Волгоградской области, 
руб. (2014)

4 342 Рассчитано 
автором на 
основе [5, 8]

Величина ежемесячной 
денежной выплаты по 
инвалидности 2 гр. в 
Российской Федерации, 
руб. (2014)

2 123 Рассчитано 
автором на 
основе [7, 8]

Доля занятых в населении 
Волгоградской области, % 
(2014, прогноз)

47,5% Рассчитано 
автором на 
основе [4] 

Ставка дисконтирования, % 7% [10]

Данные о стоимости лекарственного обеспече-
ния пациентов приведены в табл. 4. Для расчета 
цен лекарственного обеспечения были исполь-
зованы данные исследования [2] с поправкой на 
рост цен за 2012  — 2013 годы (в соответствии с 
данными Центрального Банка РФ об инфляции за 
2012  — 2013 годы [10]).

Таблица 4
Цены на лекарства

Лекарственное средство Цена

(1) (2)

Ксеплион шп. 100 мг №1, руб. 24  713

Ксеплион шп. 75 мг №1, руб. 19  885

Ксеплион шп. 50 мг №1, руб. 14  110

Стандартная терапия, руб./сут 50,86

Терапия клозапином, руб./сут 55,57

Терапия ТН, руб./сут 16,42

Терапия ЭПС, руб./сут 2,82

Данные о стоимости медицинского обслу-
живания в лечебных учреждениях приведены 
в табл. 5. Источником указанных данных явля-
ется Закон Волгоградской области «О террито-
риальной программе государственных гарантий 
бесплатного оказания населению Волгоградской 
области медицинской помощи на 2014 год и на 
плановый период 2015 и 2016 годов» от 25 де-
кабря 2013 года [3]. Данные нормативов финан-
совых затрат на единицу объема медицинской 
помощи были скорректированы по профилю 
заболевания («Психиатрия») для каждого типа 
оказываемых услуг: 1,0073  — госпитализация в 
стационар; 0,9806  — госпитализация в дневной 
стационар; 1,2441  — амбулаторный визит.

Таблица 5
Фактическое обеспечение нормативов финансовых 
затрат на единицу объема медицинской помощи, 
оказываемой в соответствии с Программой государ-
ственных гарантий в Волгоградской области

Медицинская услуга Цена, руб.

(1) (2)

Амбулаторная помощь (профилактика), руб. 229,41

Амбулаторная помощь (обращение с за-
болеванием), руб.

647,43

Койко-день в дневном стационаре, руб. 315,66

Законченный случай в стационаре, руб. 34  723,65

4. Результаты исследования

Результаты оценки экономической эффектив-
ности применения терапии ПП по сравнению с 
СТ при поддерживающем лечении шизофрении 
приведены в табл. 6. Как видно, за моделируемый 
пятилетний период в расчете на одного пациен-
та применение терапии ПП вместо терапии СТ в 
Волгоградской области позволит сократить общие 
затраты на 105 892 рубля. Сокращение затрат в 
первую очередь обусловлено меньшей частотой 
инвалидизации пациентов, в результате которой 
пациенты в работоспособном возрасте выбывают 
из состава рабочей силы и прекращают вносить 
свой вклад в выпуск ВВП. За счет сокращения 
числа инвалидов при терапии ПП убытки от упу-
щенного выпуска продукции сокращаются на 727 
340 рублей в расчете на одного пациента за пя-
тилетний период.

Указанное сокращение косвенных затрат при 
применении терапии ПП, а также сокращение ко-
личества необходимых амбулаторных визитов, ча-
стоты рецидивов, требующих соответствующего 
лечения и сопряженных с выплатами по времен-
ной нетрудоспособности для занятых пациентов, 
позволяет компенсировать значительный рост за-
трат на лекарственное обеспечение при переходе 
с СТ на терапию ПП. При таком переходе рост 
прямых медицинских затрат на лекарственное 
обеспечение составит 743 887 рублей в расчете 
на одного пациента за пятилетний период. 
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В табл. 7 приведены также некоторые неэконо-
мические показатели эффективности при различ-
ных стратегиях лечения. Как видно, применение 
терапии ПП позволяет более чем в 2 раза сокра-
тить среднее количество дней с заболеванием в 
острой форме. Среднее число рецидивов также 
сокращается с 2,29 до 1,07 при переходе с тера-
пии СТ на терапию ПП, а доля больных, у ко-
торых не наблюдалось ни одного обострения за 
рассматриваемый период, увеличивается с 18,6 до 
36,4 %. Наконец, применение терапии ПП позво-
ляет сократить частоту инвалидизации пациентов 
с 36,4 до 18,6 %, в результате чего большее число 
больных смогут продолжать осуществлять трудо-
вую деятельность.

Обсуждение

Рассчитанное сокращение затрат при примене-
нии терапии ПП по сравнению с СТ в целом ука-
зывает на экономическую эффективность приме-
нения терапии ПП с позиции общества. При этом 
следует учитывать, что при расчете затрат нами 
учитывались социально-экономические характе-
ристики Волгоградской области и РФ в целом по 
состоянию на 2014 год. Другими словами, общая 

величина рассчитанных затрат за пятилетний пе-
риод представляет собой сумму затрат в случае 
неизменности основных социально-экономиче-
ских показателей (отсутствия социально-эконо-
мического развития в последующие годы). 

Если в ближайшие годы будет иметь место 
рост реальных денежных доходов населения, 
производительности труда, объемов социальных 
трансферт незащищенным слоям граждан, это 
увеличит затраты, связанные с СТ, и сделает те-
рапию ПП еще более экономически эффективной.

Помимо этого, как уже было отмечено ранее, в 
рамках рассмотренной модели не был учтен упу-
щенный выпуск продукции вследствие временной 
нетрудоспособности, так как в настоящий момент 
доля уникальных высококвалифицированных ка-
дров, которые могут быть заменены только при 
условии возникновения существенных транзак-
ционных издержек, относительно невелика. В 
действительности даже в настоящее время ис-
пользование данного подхода несколько занижа-
ет экономическую выгоду использования терапии 
ПП, причем со временем (с ростом доли высо-
котехнологичного производства, ростом запаса 
человеческого капитала) указанный разрыв будет 
увеличиваться.

Таблица 6
Результаты экономического анализа применения палиперидона пальмитата при поддерживающем лечении 
шизофрении

Вид затрат Терапия ПП СТ Разность

(1) (2) (3) (4)

Прямые затраты, в том числе: 916  885 295  438 621  448

Медицинские затраты, в том числе: 853  101 152  312 700  788

Лекарственное обеспечение 813  536 69  649 743  887

Амбулаторные визиты 14  236 28  213 -13  977

Лечение обострений 25  329 54  451 -29  122

Немедицинские затраты, в том числе: 63  785 143  125 -79  341

Пенсия по инвалидности 25  135 70  529 -45  394

Объем ежемесячных денежных выплат 12  290 34  485 -22  195

Выплаты по временной нетрудоспособности 26  360 38  112 -11  752

Косвенные затраты, в том числе: 402  436 1  129  775 -727  340

 Упущенное производство ВВП (вследствие
 инвалидности)

402  436 1  129  775 -727  340

ИТОГО 1  319  321 1  425  213 -105  892

Таблица 7
Некоторые показатели результативности лечения шизофрении ПП и СТ

Показатель Терапия ПП Терапия СТ Разность

(1) (2) (3) (4)

Число дней с заболеванием (в острой форме) 24,13 51,82 -27,69

Среднее число рецидивов 1,07 2,29 -1,23

Доля больных без рецидивов 39,6 % 18,5 % 0,21 п.п.*

Доля инвалидов на конец пятилетнего периода 18,6 % 36,4 % -0,18 п.п.

*Процентные пункты.
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К ограничениям настоящего исследования сле-
дует отнести тот факт, что базовое предположение 
экономико-математической модели клинического 
течения шизофрении о большей комплаентности 
терапии при использовании ПП в сравнении с 
некоторыми другими антипсихотиками (в частно-
сти, рисперидоном) не подтверждено убедитель-
ными доказательствами и фактически базируется 
на экспертной оценке°. 

Наконец, следует отметить, что в РФ в на-
стоящее время нет принятых стандартов оценки 
экономической целесообразности применения 
медицинских технологий, включая лекарственные 
препараты [11, 12, 13]. Иными словами, не ясно, 
что именно может служить обоснованием целесо-
образности: например, будут ли лица, принимаю-
щие решения, считать, что снижение косвенных 
расходов компенсирует прирост прямых меди-
цинских затрат? Пока решение в каждом случае 
принимается индивидуально. 

Заключение

В настоящей работе был проведен эконо-
мический анализ эффективности применения 
терапии ПП по сравнению со СТ при поддер-

живающем лечении шизофрении на основе дан-
ных по Волгоградской области за 2014 год. Для 
целей данного исследования была адаптирована 
экономико-математическая модель клиническо-
го развития шизофрении при указанных вари-
антах лечения, предложенная ранее Е.Б. Любо-
вым [2].

С учетом прямых (медицинских и немедицин-
ских) и косвенных затрат, применение ПП при 
лечении шизофрении в Волгоградской области 
экономически эффективно по сравнению с СТ. 
Общая величина сокращения затрат при перехо-
де с СТ на терапию ПП составляет более 105 000 
руб., при этом основная экономия достигается 
за счет сокращения количества пациентов, пол-
ностью утрачивающих трудоспособность вслед-
ствие инвалидизации. Кроме того, показано, что 
общая величина затрат, связанных с СТ, будет 
увеличиваться по мере социально-экономическо-
го развития Волгоградской области и Российской 
Федерации в целом. Таким образом, при осущест-
влении финансирования поддерживающего лече-
ния шизофрении за счет средств ОМС и (или) 
государственных бюджетов различных уровней 
рекомендуется применять лечение палиперидона 
пальмитатом. 
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Людмила Павловна Рубина 
(К 80-летию со дня рождения)

В 2014 году исполнилось 80 лет Людмиле Пав-
ловне Рубиной, заслуженному врачу Российской 
Федерации, врачу-психиатру высшей категории, 
главному детскому психиатру Санкт-Петербурга. 

Л.П. Рубина трудится на поприще медицины 
55 лет. После окончания в 1958 году Ленинград-
ского педиатрического медицинского института и 
в 1960 году клинической ординатуры по психиа-
трии она до 1970 года работала главным врачом 
психоневрологического диспансера Выборгского 
района Ленинграда, а с 1970 года в течение многих 
лет являлась главным врачом Центра восстано-
вительного лечения (ЦВЛ) «Детская психиатрия», 
где в настоящее время работает в должности за-
местителя главного врача.

С 1971 по 1990 год Л.П. Рубина — главный 
детский психиатр города, с 1990 по 2005 год — 
главный психиатр города, с 2002 по 2005 год — 
главный внештатный психиатр Северо-Западного 
федерального округа, член комиссии по правам 
человека при губернаторе Санкт-Петербурга, с 
2005 года по настоящее время — главный детский 
психиатр Петербурга. 

Людмила Павловна — одна из инициаторов 
создания в Санкт-Петербурге специализирован-
ной психиатрической помощи, в которой акцент 
перенесен на амбулаторное звено и комплексные 
реабилитационные программы. По ее инициати-
ве впервые в стране открыта школа для детей 
с задержкой психического развития, разработа-
ны коррекционные программы, обеспечивающие 
медицинскую и социальную реабилитацию па-
циентов. Под руководством Л.П. Рубиной соз-
дана единая городская детская психиатрическая 
служба: система дневных стационаров, школьных 
учреждений, реабилитационных отделений, ноч-
ных профилакториев и пансионатов для детей и 
подростков с психическими заболеваниями и за-
держкой интеллектуального развития. Проделана 
большая работа по развитию и реформированию 
психосоматической помощи. В частности, орга-
низована сеть психосоматических стационаров, 
система общежитий для психических больных, 
утративших социальные связи, открыта кризис-
ная служба, в сложных экономических условиях 
проведено значительное укрепление материаль-
ной базы психиатрических стационаров, внедрена 
система подготовки молодых специалистов.

Под ее руководством разработана программа 
«Развитие и совершенствование психиатриче-
ской службы Санкт-Петербурга и ее материаль-
но-технической базы», принятая Законодатель-
ным собранием Санкт-Петербурга в качестве 
Закона Санкт-Петербурга. В настоящее время 
под руководством Л.П. Рубиной осуществляет-
ся реализация новых целевых программ в сфере 
детской психиатрии, в частности, профилактиче-

ская программа «Охрана психического здоровья 
у детей и подростков группы риска», в рамках 
которой осуществляется комплексное исследова-
ние психофизиологического состояния детей и 
подростков методом «Оценки текущих психиче-
ских состояний по данным сердечного ритма». 
Организована группа мониторинга состояния 
психического здоровья и первичной психопро-
филактики. Первичная профилактическая работа 
направлена на превенцию последствий разных 
форм девиантного поведения среди подростков и 
молодежи, в том числе суицидальных тенденций, 
агрессии, школьной и семейной дезадаптации, 
злоупотребления психоактивными веществами, 
на внедрение программ и методик, нацеленных 
на охрану психического здоровья детей и под-
ростков. 

Совместно с д.м.н., профессором Б.С. Фроло-
вым Л.П. Рубина руководит программой «Пер-
вичная профилактика психического здоровья у 
детей и подростков группы риска и гиперкине-
тическое поведение». Под руководством Л.П. Ру-
биной проводятся реабилитационные программы 
«Нарушение внимания, памяти, общения», созда-
но специальное медико-педагогическое отделение 
в структуре Центра восстановительного лечения 
«Детская психиатрия», подготовлена к реализации 
программа «Профилактика самоубийств и других 
последствий кризисов у несовершеннолетних  — 
важная самостоятельная государственная про-
блема обеспечения безопасности и благополучия 
детей и будущего города и страны». 

Л.П. Рубина способствовала добавлению и вне-
дрению в практическую работу детско-подростко-
вой психиатрической службы Санкт-Петербурга 
медицинских стандартов: «Обязательный объем 
необходимой психиатрической помощи, обеспе-
чивающий качественное обслуживание детей и 
подростков» с необходимым объемом оказания 
лечебно-диагностической психиатрической по-
мощи и методическими указаниями проведения 
консультативно-диагностической и лечебной по-
мощи.

Особого внимания заслуживает деятельность 
Л.П. Рубиной в области организации структуры 
социально-правовой помощи психическим боль-
ным. Л.П. Рубина всегда активно отстаивает пра-
ва и интересы больных и их родственников. Люд-
мила Павловна принимает участие в заседаниях 
городской экспертной комиссии по усыновлению 
детей с экспертной оценкой состояния здоровья 
детей, оставшихся без попечения родителей, явля-
ющихся воспитанниками домов ребенка, детских 
домов, приютов, а также детей, находящихся в 
больницах и передаваемых на усыновление.

Опыт работы по организации психиатриче-
ской службы Санкт-Петербурга отражен более 
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чем в 50 печатных работах Л.П. Рубиной, сре-
ди которых видное место занимает монография 
«История детской психиатрии Санкт-Петербурга». 
Переиздано методическое пособие по профилак-
тике кризисных состояний у детей и подростков. 
Разработаны Методические рекомендации для 
врачей-психиатров по диспансеризации детей-си-
рот, проживающих в психоневрологических домах 
ребенка. 

Заслуги Л.П. Рубиной отмечены рядом госу-
дарственных наград: медалью «В память 300-ле-
тия Санкт-Петербурга» (2003), медалью «За 
доблестный труд», значком «Отличнику здраво-
охранения», медалью «Ветеран труда», медалью 
«50 лет Победы в Великой Отечественной войне 
1941–1945 гг.», медалью «60 лет Победы в Вели-
кой Отечественной войне 1941–1945 гг.», знаком 
«Жителю блокадного Ленинграда», медалью «В 
честь 60-летия полного освобождения Ленингра-
да от фашистской блокады». В 1990 году ей было 
присвоено звание «Заслуженный врач РФ». В 2004 
году она была награждена орденом «Знак Почета», 
в 2009 году награждена медалью ордена «За заслу-
ги перед Отечеством». На XII съезде психиатров 
работа Л.П. Рубиной была отмечена грамотой за 
вклад в развитие психиатрической службы города. 
При активном участии Л.П. Рубиной организова-
ны научно-практические конференции: «Профи-
лактика психических заболеваний учащихся» (для 
заведующих школьно-дошкольных отделений ЛПУ 
в Городском центре медицинской профилактики); 
Всероссийская научно-практическая конференция 

«Организация и реформирование детской психи-
атрической службы России», «Мнухинские чте-
ния», проводится совместная работа с кафедрами 
психиатрии Санкт-Петербургского государствен-
ного университета, Санкт-Петербургским педи-
атрическим медицинским университетом, кафе-
дрой психотерапии НИИ имени В.М. Бехтерева.

По инициативе Людмилы Павловны осущест-
вляется сотрудничество с Городской ассоциацией 
общественных объединений родителей детей-
инвалидов (ГАООРДИ), с Обществом больных, 
страдающих эпилепсией. В Законодательном со-
брании Санкт-Петербурга проведен круглый стол 
«Профилактика самоубийств и других послед-
ствий кризисов у несовершеннолетних  — важ-
ная самостоятельная государственная проблема 
обеспечения безопасности и благополучия детей 
и будущего города и страны». Людмила Павлов-
на проводит большую просветительскую работу 
в средствах массовой информации. Только за по-
следнее время состоялось несколько выступлений 
по телевидению и по радио, посвященных пробле-
мам психического здоровья детей и подростков, 
а также в прессе: «Аргументы и факты», «Ком-
сомольская правда», информационное агентство 
«Росбалт», «Вечерний Петербург», «Московский 
комсомолец».  

От лица профессиональной общественности 
города от души поздравляем Людмилу Павловну 
со славным юбилеем, желаем здоровья, благопо-
лучия и продолжения активной профессиональ-
ной жизни на благо отечественной психиатрии!

Н.Н. Петрова,
д.м.н., зав. кафедрой психиатрии и наркологии Медицинского факультета СПбГУ,  

председатель Санкт-Петербургского Бехтеревского научного общества психиатров

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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тел./факс: +7 (812) 412-72-53, e-mail: ppsy@list.ru – Макаров Игорь Владимирович.
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ному секретарю журнала «Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева», д.м.н. И.В. Макарову 
(отделение детской психиатрии).
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