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Непсихотические расстройства в контексте 
биопсихосоциальной концепции психических 

заболеваний
Коцюбинский А.П. 

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

Резюме. В статье излагается представление о том, что в рамках пограничных психических рас-
стройств следует рассматривать не только различные невротические и характерологические состояния, 
но и клинически сходные с ними непсихотические заболевания, относимые к широкому кругу пси-
хических расстройств шизофренического или аффективного спектров. Близость клинических картин 
этих нарушений связана отчасти с биологически близкими при них механизмами нарушений мозговой 
деятельности. Похожесть патогенетических механизмов предполагается и между непсихотическими и 
психотическими проявлениями развившегося эндогенного (аутохтонного) расстройства. Перечислен-
ные обстоятельства все чаще привлекают внимание психиатров к давней концепции единого психо-
за, правомерность существования которой доказывается многими генетическими исследованиями об 
общем для всех аутохтонных психозов генетически детерминированном психическом диатезе. В этом 
же направлении можно рассматривать и принятую в настоящее время большинством исследователей 
биопсихосоциальную концепцию психических заболеваний.

Ключевые слова: пограничные психические расстройства, непсихотические расстройства шизофре-
нического или аффективного спектров, биопсихосоциальная концепция. 

Non-psychotic disorders in the context  
of biopsychosocial concept of mental illnesses

 Kotsubinskyi A.P. 
St. Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute

Summary. The article describes the notion that within the framework of borderline mental disorders should 
be considered not only various neurotic and characteristic conditions, but also clinically similar non-psychotic 
disorders that are attributable to a wide range of mental illnesses of schizophrenic or affective spectra. The 
proximity of clinical pictures of these disorders is connected partly with biologically close mechanisms of 
brain dysfunctions. The similarity of the pathogenic mechanisms is also assumed between non-psychotic and 
psychotic manifestations of developing endogenous (autochthonous) disorder. These factors are increasingly 
attracting the attention of psychiatrists to the old concept of single psychosis the legitimacy of the existence of 
which is proved by many researches on genetically determined mental diathesis common for all autochthonous 
psychotic conditions. The biopsychosocial concept of mental illnesses adopted at the present time by the 
majority of researchers can be considered in the same direction. 

Key words: borderline mental disorder non-psychotic disorder of schizophrenic or affective spectra, 
biopsychosocial concept.

Большую группу непсихотической психопато-
логии П. Б. Ганнушкин предложил называть 
«малой», а В. А. Гиляровский  — «погранич-

ной»; именно эта область психиатрии в последние 
годы относится к числу наиболее быстро развива-
ющихся направлений клинической и социальной 
медицины. Это связано не только с тенденцией к 
интеграции психиатрии в общую медицину и пси-
хологию, но и с рядом объективных реальностей 
современной жизни, приводящих к психоэмоци-
ональному перенапряжению людей [1] и росту 
группы непсихотических состояний, увеличению 
их доли среди всех психических расстройств [2, 6].

В то же время связанное с «малой» психиа-
трией «понятие о пограничных психических рас-
стройствах» в значительной мере условно и не 
общепризнанно. Однако оно вошло в профес-

сиональную лексику врачей и достаточно часто 
встречается в научных публикациях [2], а поэто-
му «требует дальнейшего совершенствования оце-
нок психопатологических проявлений» [1].

Мы солидарны с точкой зрения Ю.А. Алексан-
дровского [3], что, «несмотря на ряд терминологи-
ческих неопределенностей, понятие «пограничные 
психические расстройства» достаточно прочно 
вошло в отечественную не только психиатриче-
скую, но и общемедицинскую практику, в то вре-
мя как предлагавшиеся 50 лет назад определения 
«малые психические нарушения» или «расстрой-
ства малой психиатрии» являются не менее не-
определенными, чем «пограничные психические 
расстройства», но практически неизвестны совре-
менным специалистам. Это <…> позволяет спо-
койно оценивать возможность продолжения ис-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2014

Проблемные статьи

4

пользования понятия «пограничные психические 
расстройства» в отечественной психиатрии, про-
пагандировать его среди зарубежных коллег, не 
подстраиваясь при этом к ряду не всегда убеди-
тельных зарубежных классификационных терми-
нологических толкований. При этом необходимо 
разрабатывать новые не только клинико-описа-
тельные, но и этиопатогенетически доказанные 
нозологические и синдромальные основы опреде-
ления психических заболеваний».

В связи со сказанным, как думается, в рамках 
пограничных психических расстройств следует 
рассматривать не только традиционные для отне-
сения к этой патологии различные невротические 
и характерологические состояния, но и клиниче-
ски сходные с ними, хотя содержательно и прин-
ципиально иные, непсихотические заболевания, 
приближающиеся или относимые к широкому 
кругу психических расстройств шизофреническо-
го или аффективного спектров. 

Следует, однако, отметить, что в инициуме 
заболевания четко разграничить эндогенность/
неэндогенность клинических проявлений («не-
вротическую» или «неврозоподобную», а также 
«психопатическую» или «психопатоподобную» 
симптоматику) зачастую не представляется воз-
можным. Это связано с тем, что многие феноме-
ны, определяющие психопатологическую струк-
туру разных форм и вариантов пограничных 
состояний (астенические, вегетативные, диссом-
нические, депрессивные и др.), различаются не-
значительно, и, «рассматриваемые в отдельности, 
они не дают оснований для обоснованной диффе-
ренциации имеющихся нарушений» [2]. 

«Диагностическим ключом в этих случаях мо-
жет быть только анализ динамики болезненных 
проявлений, обнаружение причин их возникнове-
ния и анализ взаимосвязи с индивидуально-ти-
пологическими психологическими особенностями 
больного и с другими соматическими и психиче-
скими расстройствами»[2]. Лишь дальнейшая ди-
намика имеющихся психопатологических особен-
ностей позволяет более четко дифференцировать 
эти феномены, относящиеся к разным классам 
психических расстройств. 

Близость клинических картин этих нарушений 
(невротических и неврозоподобных), как считает 
Е. К. Колотильщикова [7], связана отчасти с био-
логически сходными при них механизмами на-
рушений мозговой деятельности, что является 
одним из оснований для пересмотра содержания 
термина «эндогенность» как характеристики ис-
ключительно внутренних причин формирования 
психической патологии, никак не связанных с эк-
зогенными влияниями. 

Схожесть патогенетических механизмов пред-
полагается и между непсихотическими и психо-
тическими проявлениями развившегося эндо-
генного (аутохтонного) расстройства. Известно, 
что все психические заболевания располагаются 
в широком спектре проявлений, то есть имеют 
как максимальную (психотическую), так и мини-
мальную (непсихотическую) свою выраженность, 

что полностью соответствует адаптационно-ком-
пенсаторной модели развития психических рас-
стройств. Согласно ее положениям, наличие пози-
тивной симпоматики в большей степени связано 
с превалированием компенсаторных процессов, 
а негативных  — адаптационных. В ситуации ос-
лабления приспособительной активности инди-
видуума происходит «движение» заболевания в 
сторону «утяжеления» клинической выраженно-
сти как позитивных, так и негативных симпто-
мокомплексов. Таким образом, непсихотические 
расстройства в инициуме нередко оказываются 
лишь этапом течения «больших» психозов, об-
наруживая некоторые общие патогенетические 
механизмы, обусловливающие прогрессирующее 
развитие заболевания «по вертикали» (непсихоти-
ческие аллохтонные расстройства — непсихотиче-
ские аутохтонные расстройства — психотические 
аутохтонные расстройства).

Можно предположить наличие сходных (об-
щих адаптационно-компенсаторных) закономер-
ностей и при рассмотрении многообразия пси-
хопатологической симптоматики одного уровня, 
то есть по «горизонтали». Именно этим можно 
объяснить отсутствие жестких границ не только 
между отдельными элементами шизотипических 
и пограничных расстройств личности [11], но и 
«перекрестность» некоторых характеристик ши-
зофренического и аффективного спектров при 
«спектрально смешанных» аутохтонных психо-
патологических состояниях (наличие на непси-
хотическом уровне аффективно насыщенных 
шизотипических расстройств, а на психотиче-
ском  — шизоаффективных психозов). Не слу-
чайно ведущий британский эксперт по проблеме 
шизофрении Т. Crow [15] считает, что шизофре-
нические синдромы составляют с аффективными 
единый спектр расстройств, распро страняющийся 
на непсихотические проявления заболеваний, что 
отчасти подтверждается и последними генетиче-
скими исследованиями [17]. 

Перечисленные обстоятельства все чаще при-
влекают внимание психиатров к давней концепции 
единого психоза, правомерность существования 
которой доказывается многими генетическими 
исследованиями об общем для всех аутохтон-
ных психозов генетически детерминированном 
психическом диатезе («генетическом диатезе» по 
D. B.  Wildenauer) [18].

Вспоминая А.В. Снежневского, его сотрудница 
Г. И. Завидовская [4] отмечает, что «по существу 
он был убежденным приверженцем концепции 
единого психоза… и часто подчеркивал, что 
метафизическое противопоставление экзогенного 
эндогенному не выдерживает проверки практикой 
и что для развития экзогенного психоза 
(послеродового, инфекционного) необходимы 
эндогенные предпосылки. Отмечал, что 
подтверждением тому служат факты, что в семьях 
больных шизофренией эпизоды экзогенных 
психозов встречаются значительно чаще, чем 
в населении, а также что шизофрения и все 
варианты маниакально-депрессивного психоза с 
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атипичными признаками клинической картины 
и динамики, как и шизоаффективный психоз,  — 
лишь разные звенья одного патогенетического 
процесса». 

Основоположниками концепции «единого пси-
хоза» являются немецкие психиатры E. A. Zeller, 
H. Neumann и W. Griesenger, которые в конце XIX 
века сформулировали гипотезу, согласно которой 
все многообразные психические расстройства не-
обходимо рассматривать как единый процесс бо-
лезни [5, 12].   

W. Griesinger [16] руководствовался представ-
лениями Т.Сиденгама (Sydenham T.), рассматри-
вавшего симптомы как меняющиеся со временем 
внешние проявления единого заболевания, раз-
нообразие которых обусловлено особенностями 
конституции организма. Он сформулировал ос-
новные принципы концепции «единого психоза»: 

1) все психические расстройства имеют единую 
морфологическую основу  — головной мозг, что 
позволяет рассматривать их в едином континууме; 

2) психические нарушения начинаются с эмо-
циональных расстройств (мания, меланхолия), 
которые впоследствии трансформируются в ког-
нитивные (то есть психотические: бред, галлюци-
нации и деменция).

«Как теперь стало очевидно,  — считает 
С. Ю.  Циркин [13],  — <…> основание для при-
знания диагностического единства еще более су-
щественно, нежели воспроизведение одинаковых 
или чередующихся симптомокомплексов: речь 
идет об идентичных механизмах формирования 
психической патологии».

Предполагается, что первичная мозговая дис-
функция, которая не находит н е п о с р е д с т в е н -
н о г о  отражения или находит его в очень малой 
степени, провоцирует последующую защитную 
реакцию мозга на нее в форме активации его дея-
тельности, что проявляется в виде усиливающейся 
тревоги, которая в дальнейшем становится «осе-
вым системообразующим пси хопатологическим 
феноменом» [12]. 

В этом же направлении можно рассматривать 
и принятую в настоящее время большинством 
исследователей биопсихосоциальную концепцию 
психических заболеваний. Базовым ее положени-
ем является обязательное участие в возникнове-
нии и развитии психопатологии трех глобальных 
факторов (в разных соотношениях): биологиче-
ского, психологического и социального. Соответ-
ственно, большое значение придается изучению 
психосоциальных факторов, актуализирующих 
биологическую предрасположенность к психиче-
скому заболеванию.

Биопсихосоциальная концепция психических 
заболеваний основана на следующих моделях 
их этиопатогенеза: «уязвимость-диатез-стресс-
заболевание» и «адаптационно-компенсаторная». 

Основным постулатом модели «уязвимость-
диатез-стресс-заболевание» является динамиче-
ская взаимосвязь определяющих ее параметров 
в возникновении и развитии психического рас-
стройства.

Основным постулатом «адаптационно-компен-
саторной модели» является признание ведущей 
роли адаптационно-компенсаторных механиз-
мов как в формировании психопатологических 
феноменов, так и в восстановлении психически 
больных. Именно адаптационно-компенсаторные 
возможности больного определяют характер его 
функционирования в целом и способность со-
владать со стрессами, встречающимися на жиз-
ненном пути индивида, в том числе и с таким 
мощным стрессом, каким является психическое 
заболевание.

Адаптационная модель позволяет анализиро-
вать механизмы развития болезни как совокуп-
ность защитных реакций в ответ на действие 
болезнетворного фактора. И именно «адаптаци-
онный контекст» служит «инте гративным факто-
ром» психопатологии [12]. 

Очевидно, что вышеперечисленные этиопато-
генетические модели, определяющие биопсихосо-
циальную концепцию болезни, не только не явля-
ются антагонистическими, но, взаимно дополняя 
одна другую, в совокупности создают единое 
представление о полиэтиологическом механизме 
развития психического заболевания и возможно-
стях противостояния ему. 

В основе психического расстройства, исходя 
из биопсихосоциальных постулатов, лежит со-
стояние психической дезадаптации, возникающее 
под влиянием стрессорных факторов и вынуж-
дающее центральную нервную систему (на адап-
тивные возможности которой влияет уязвимость) 
«защищаться», пытаясь восстановить нарушенный 
гомеостаз. Для снижения уровня тревоги и напря-
жения, возникших как проявления психической 
дезадаптации, организм использует патогенные 
компенсаторные реакции в виде психопатологи-
ческих расстройств, малодифференцированных 
по отношению к этиологическому фактору [9]. 
Это служит началом «цепной реакции», которая, 
в случае недостаточности адаптационно-компен-
саторных биологических и психологических ре-
сурсов индивидуума (проявлений психического 
диатеза), приводит к формированию той или иной 
психопатологии. Таким образом, симптомы пси-
хических расстройств являются своеобразными 
проявлениями механизмов адаптации к наруше-
нию функций головного мозга.

C большой дозой условности можно сказать, 
что биопсихосоциальная концепция центрирова-
на на целостном рассмотрении условий развития 
психических расстройств, при этом диатез-стрес-
совая модель — преимущественно на процессе 
возникновения заболевания и его течения, а адап-
тационная модель  — на механизмах формирова-
ния его синдромологии, определяющих жизнь ин-
дивидуума с психическими расстройствами.

В связи с развитием идей о биопсихосоци-
альной сущности психических болезней в по-
следние годы возникла необходимость в таком 
многоосевом диагностическом подходе, который 
бы, в отличие от имеющихся мультиаксиальных 
разработок, базировался на определенных теоре-
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тических представлениях и одновременно отвечал 
современным потребностям службы психического 
здоровья. Такой научной и практической потреб-
ности в наибольшей степени соответствует холи-
стический (целостный) подход [8, 14]. 

Холистический подход в области психическо-
го здоровья дает возможность более широкого, 
многогранного и целостного понимания природы 
человека, ориентируя врача не только на учет, но 
и на анализ взаимодействия физических, психиче-
ских и социальных факторов, влияющих на функ-
циональное состояние пациента, и предполагает 
постановку биологического, психологического, 
социального и функционального диагнозов.

При холистическом подходе достигается под-
линное системное понимание сущности психи-
ческих расстройств, при котором соотношения 
биологического, психологического и социального 
«предстают более полными и многогранными, 
как реципрокные, взаимодействующие и взаимо-
содействующие развитию психического заболе-
вания» [10]. Использование целостного анализа 
обеспечивает стереоскопическое видение ситуа-
ции и позволяет преодолеть старую дихотомию 
«биологическое или психосоциальное», а также 
антиномию «первопричины» и четко обозначить 
природу заболевания с однозначным отнесением 
его к тому или иному классу психических рас-
стройств. Можно сказать, что он является сво-
его рода антитезой линейным (несистемным) 
моделям понимания психических расстройств, 
приводящим подчас специалистов одной из по-
могающих профессий (врачи-психиатры, психоте-
рапевты, психологи, социальные работники и т. д.) 
к попыткам необоснованного расширения сферы 
своей профессиональной активности в вопросах, 

требующих специализированной компетенции 
других членов терапевтической бригады. 

Это важно подчеркнуть еще и потому, что при 
формулировании индивидуальной терапевтиче-
ской программы требуется учитывать не только 
клинические, но и психологические особенно-
сти пациента, а также важные характеристики 
его социума, поскольку только совокупность 
санирующих факторов  — усилий самого паци-
ента, правильного поведения его семьи и ква-
лифицированной помощи специалистов службы 
психического здоровья и социальных институ-
тов  — составляет максимальный потенциал вос-
становления пациента.

Такое положение в известной степени соот-
носится с замечанием В.С. Ястребова [14] о том, 
что «в качестве необходимого условия оказания 
психосоциальной помощи лицам с психическими 
расстройствами все больше утверждается холи-
стический подход, который предполагает прове-
дение комплексных мер, дифференцированных на 
разных уровнях воздействия  — индивидуальном, 
семейном, институциональном или общества в 
целом».

Исходя из сказанного, программа лечения и 
реабилитации должна быть разработана для «каж-
дого больного в каждом конкретном случае» [2] и 
базироваться на анализе индивидуальной струк-
туры системы психической адаптации с выявле-
нием ее проблемных областей («терапевтических 
мишеней») и базовых саногенных механизмов, в 
совокупности составляющих биопсихосоциаль-
ный потенциал адаптации индивидуума.

Это помогает сформулировать необходимую 
персонализированную реабилитационную про-
грамму пациента.
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Ассоциации полиморфизмов генов cyp2d6 и htr2c  
с развитием гиперпролактинемии у больных 

шизофренией на фоне антипсихотической терапии
Вялова Н.М.1, Иванов М.В.2, Иванова С.А.1, Бойко А.С.1, Бохан Н.А. 1 

Чомский А.И.2, Сосин Д.Н.2, Насырова Р.Ф.2 
1 ФГБУ «Научно-исследовательский институт психического здоровья» Сибирского отделения  

Российской академии медицинских наук, Томск,  
2 ФГБУ «Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт  

им. В.М. Бехтерева» МЗ РФ.

Резюме. Гиперпролактинемия  является частым и серьезным побочным эффектом антипсихотиче-
ской терапии.  Проведено исследование роли полиморфных вариантов гена системы цитохромов CY-
P2D6, генов рецепторов дофамина (DRD2) и серотонина (HTR2C) в патогенезе развития лекарственно-
индуцированной гиперпролактинемии у больных шизофренией. Выявлены ассоциации полиморфных 
вариантов гена CYP2D6 (rs3892097) и гена HTR2C (rs6318) с развитием гиперпролактинемии у боль-
ных шизофренией на фоне антипсихотической терапии. Необходим дальнейший поиск генетических 
маркеров, ассоциированных с развитием побочных действий, для разработки персонализированных 
подходов к терапии.

Ключевые слова: шизофрения, гиперпролактинемия, атипичные антипсихотики, полиморфизм ге-
нов, CYP2D6, DRD2, HTR2C.

The associations between cyp2d6 and htr2c polymorphisms and development  
of hyperprolactinaemia in patients with schizophrenia against the background  

of antipsychotic therapy

Vyalova N1., Ivanov M.V. 2, Ivanova S.A. 1, Boiko A.S. 1, Bokhan N. A. 1,  
Chomsky A.N. 2, Sosin D.N. 2, Nasyrova R.F. 2 

1 «Mental Health Research Institute» SB RAMS,  
2 St. Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute.

Summary. Hyperprolactinaemia is a common and serious side effect of antipsychotic therapy. The study of 
the role of polymorphic variants of the cytochrome CYP2D6 gene, genes of dopamine (DRD2) and serotonin 
(HTR2C) receptors in the pathogenesis of the development of drug-induced hyperprolactinaemia in patients 
with schizophrenia. Investigation showed association of CYP2D6 gene (rs3892097) and HTR2C gene (rs6318) 
with the development of hyperprolactinaemia in schizophrenic patients on the background of antipsychotic 
therapy. Further search for genetic markers associated with the development of side effects are needed to 
develop personalized approaches to therapy.

Key words: schizophrenia, hyperprolactinaemia, atypical antipsychotics, gene polymorphism, CYP2D6, 
DRD2, HTR2C.

Основным способом лечения шизофрении 
является длительная антипсихотическая 
терапия, которая улучшает долгосрочный 

прогноз заболевания и способствует его переходу 
в состояние ремиссии [1]. Кроме основного анти-
психотического действия, нейролептики обладают 
широким спектром побочных эффектов, включая 
метаболические, сердечно-сосудистые и двигатель-
ные нарушения [2, 3, 7, 19]. Разработка методов, 
позволяющих индивидуализировать психофарма-
котерапию, является одной из важнейших задач 
фундаментальной медицины на современном этапе 
[4, 6]. За последние десятилетия попытки решения 
проблемы прогностической оценки терапевтиче-
ской эффективности и безопасности использова-
ния антипсихотиков получили новое развитие [5, 
9, 10, 11]. Наиболее убедительный характер имеют 
результаты фармакогенетических исследований, 

направленные на прогностическую оценку безо-
пасности использования нейролептиков. 

В качестве генов  — кандидатов на роль от-
ветственных за выраженность антипсихотиче-
ского эффекта рассматриваются гены системы 
цитохромов (CYP2C19, CYP2D6, CYP2C9), серото-
нина (HTR2C, HTR2A, SLC6A4 и др.) и дофамина 
(DRD1, DRD3 и др.) [17, 18]. Наиболее важным в 
фармакокинетике психотропных препаратов явля-
ется цитохром Р450 2D6, известный как CYP2D6, 
который конститутивно экспрессируется во мно-
гих тканях, особенно в печени, и осуществляет 
биотрансформацию приблизительно 25 % извест-
ных лекарств, в том числе нейролептиков, мета-
болизируемых ферментами семейства CYP. В роли 
основных мишеней для действия антипсихотиков 
выступают рецепторы дофамина и, в меньшей 
степени, серотонина [18, 20]. 
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Настоящее исследование направлено на вы-
яснение роли полиморфных вариантов генов 
CYP2D6, DRD2 и HTR2C в патогенезе развития 
лекарственно-индуцированной пролактинемии у 
больных шизофренией.

Материал и методы исследования

Исследование проводилось в соответствии с 
требованиями Хельсинкской декларации Всемир-
ной медицинской ассоциации об этических прин-
ципах проведения медицинских исследований с 
участием людей в качестве субъектов (2000). По-
сле получения информированного согласия было 
обследовано 128 пациентов (этнические русские), 
из них 61 женщина и 67 мужчин, средний возраст 
34,9±1,2 (от 18 до 65 лет включительно) с диа-
гнозом параноидной шизофрении в соответствии 
с диагностическими критериями МКБ-10. Распре-
деление пациентов по ведущим клиническим син-
дромам было следующим: у 97 пациентов (75,78 %) 
наблюдался ведущий галлюцинаторно-параноид-
ный и у 31 (21,22 %) пациента  — параноидный 
клинический синдром. Суммарный балл по шкале 
PANSS у обследуемых находился в диапазоне от 70 
до 120 баллов включительно и составил 86,32±5,03 
балла. Средняя длительность болезни составила 
2,82±0,93 года, средняя длительность актуального 
приступа 8,39±4,03 недели. Среднее количество 
предшествующих приступов  — 2,48±1,72. В соот-
ветствии с правилами ICH GCP, включение паци-
ента в исследование проводилось после письмен-
ного согласия больного на участие в клиническом 
испытании лекарственных средств. Каждому па-
циенту была предъявлена в доступной форме ин-
формация о препаратах.

Пациенты находились на лечении в отделение 
биологической терапии психически больных На-
учно–исследовательского психоневрологического 
института им. В.М. Бехтерева.

В исследовании использовались следующие 
методы: клинико-терапевтический, клинико-эндо-
кринологический (включающий антропометриче-
ский и лабораторный) и статистический. Пациен-
ты получали терапию атипичными и типичными 
антипсихотиками в гибком режиме дозирования: 
рисперидон  — 33 человека (25,78 % обследуе-
мых), оланзапин  — 28 (21,87 %), кветиапин  — 31 
(24,21 %), другие нейролептики  — 36 (28,14 %). 

Для объективизации клинических данных были 
использованы следующие шкалы: шкала оценки 
позитивных и негативных синдромов  — PANSS 
(Positive and Negative Syndrome Scale); шкала об-
щих клинических впечатлений  — CGI-S (Clinical 
Global Impression of Severity) и шкала глобальной 
оценки динамики психического состояния CGI-I 
(Clinical Global Impression of Improvement); шкала 
оценки побочного действия  — UKU Side-Effect 
Rating Scale. 

Оценка безопасности терапии антипсихоти-
ками проводилась с учетом основных патогене-
тических механизмов развития их побочных эф-
фектов, степени выраженности. Для проведения 

дифференцированной оценки этих явлений рас-
сматривались побочные эффекты, связанные с 
особенностью психотропной активности. К ним 
относятся неврологические, соматовегетативные 
и психические типы побочного действия антип-
сихотиков. Кроме указанных типов побочных 
эффектов, отдельно рассматривали ассоцииро-
ванные с психофармакотерапией нейроэндокрин-
ные дисфункции. Согласно дизайну исследования, 
оценку частоты возникновения и степень выра-
женности побочных эффектов при использовании 
антипсихотиков проводили с использованием ан-
тропометрического обследования и взятия пери-
ферической крови у больных для определения 
ряда биохимических и гормональных показателей. 
Для определения степени выраженности побоч-
ных эффектов, возникавшей у пациентов, были 
проанализированы данные шкалы UKU.

Оценка побочных эффектов нейроэндокрин-
ного спектра проводилась с помощью соответ-
ствующих пунктов шкалы UKU, объединенных 
в рубрику «другие побочные эффекты», которая 
содержит также и показатели токсико-аллерги-
ческого генеза. Клиническая структура синдрома 
гиперпролактинемии у женщин при купирующей 
терапии всеми препаратами характеризовалась 
нарушением менструального цикла, галактореей, 
снижением либидо, а также нагрубанием и бо-
лезненностью молочных желез. У мужчин клини-
ческая структура синдрома включала снижение 
либидо, нарушения эректильной, эякуляторной 
функций, галакторею и гинекомастию. 

Определение содержания гормона пролакти-
на в сыворотке крови проводилось в лаборато-
рии «Максилаб» на базе городской поликлиники 
№ 16 Санкт-Петербурга с использованием реак-
тивов фирмы «Рош-Диагностика». Оценка уров-
ня пролактина в сыворотке крови проводилась 
иммуноферментным методом с использованием 
моноклональных антител (границы нормальных 
значений: для мужчин  — 96–456 мкМЕ/мл, для 
женщин  — 127–637 мкМЕ/мл). Контроль уровня 
глюкозы и липидного спектра крови проводился 
для выявления механизмов формирования нейро-
эндокринных нарушений. Исходя из полученных 
данных, все пациенты, получавшие антипсихоти-
ческую терапию, были разделены на две группы: 
1-я группа  — с гиперпролактинемией (уровень 
пролактина более 2000 мкМЕ/мл) и 2-я группа  — 
без гиперпролактинемии (уровень пролактина ме-
нее 2000 мкМЕ/мл).

Определение аллельных вариантов генов 
CYP2D6, DRD2 и HTR2C методом ПЦР в режиме 
реального времени выполнено в лаборатории мо-
лекулярной генетики и биохимии ФГБУ «НИИПЗ» 
СО РАМН (Томск). Контрольную группу для гене-
тических исследований составили 93 практически 
здоровых донора, этнически русские  — 63 жен-
щины и 30 мужчин в возрасте от 17 до 65 лет 
включительно. 

Материалом для исследования служила ДНК, 
выделенная из лейкоцитов периферической крови 
больных шизофренией и здоровых лиц. Для по-
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лучения ДНК использовался стандартный фенол-
хлороформный микрометод. Обязательным усло-
вием являлась предварительная заморозка крови.

Для генотипирования использовали набор ре-
агентов TaqMan® SNP Genotyping Assay фирмы 
Applied Biosystems (США). Определение аллель-
ных вариантов генов CYP2D6 (rs3892097), DRD2 
(rs6275) и HTR2C (rs6318) проводили методом 
полимеразно-цепной реакции (ПЦР) в реальном 
времени со специфическими праймерами на Real-
Time ДНК амплификатор «StepOnePlus» фирмы 
Applied Biosystems (США). Результаты реакции 
детектировали с помощью флуоресцентных Taq-
man зондов, комплиментарных полиморфному 
участку ДНК. Генотипирование образцов ДНК 
методом ПЦР в режиме реального времени про-
водилось в данных группах пациентов и в группе 
здоровых лиц.

Статистическую обработку результатов прово-
дили при помощи программы SPSS 20.0. Распре-
деление частот генотипов по исследованным по-
лиморфным локусам проверяли на соответствие 
равновесию Харди-Вайнберга с помощью крите-
рия c2. Сравнение частот генотипов и аллелей в 
исследуемых группах проводили по критерию c2. 
Различия считались достоверными при уровне 
значимости р<0,05. Об ассоциации разных гено-
типов с развитием заболевания судили по вели-
чине отношения шансов (OR).

Результаты и обсуждение

Анализ полиморфных вариантов генов CYP2D6 
(rs3892097) и DRD2 (rs6275) в группе пациентов и 
контрольной выборке показал, что наблюдаемое 
распределение генотипов для всех изученных ва-
риантов генов соответствовало ожидаемому при 

равновесии Харди  — Вайнберга. Генотипирова-
ние контрольной выборки по маркеру CYP2D6 
(rs3892097) выявило высокую частоту гомози-
готного генотипа GG (75,2 %), а далее по убыва-
нию следуют генотипы AG (23,6 %) и AA (1,2 %). 
Мажорный аллель G представлен в контрольной 
группе с частотой 92,6 %, а минорный A с частотой 
7,4 %, соответственно. По данным исследований, 
частота гетерозиготного генотипа в европейской 
популяции может достигать 100 %. Распределение 
генотипов полиморфного варианта гена HTR2C 
(rs6318) в контрольной выборке представлено 
следующим образом: GG  — 84,9 % ,GC  — 10,8 %, 
CC  — 4,3 %. Аллели представлены следующими 
частотами: G  — 92 %, С  — 8 %. В контрольной 
группе по гену DRD2 (rs6275) выявлены следую-
щие генотипы: CC  — 39,8 %, CT  — 45,2 %, TT  — 
15 %. Аллель C  — мажорный (65,9 %), а аллель 
T  — минорный (34,1 %).

При сравнении группы больных с гиперпролак-
тинемией и группы с нормальной концентрацией 
пролактина выявлена ассоциация полиморфизма 
гена CYP2D6 (rs3892097) с развитием гиперпро-
лактинемии у больных шизофренией на фоне 
антипсихотической терапии (χ2=2,1, р<0,005). Как 
в первой, так и во второй группе частоты гено-
типов распределились следующим образом (по 
убыванию): CC, CT и TT, соответственно (рис. 
1). Так же можно сделать вывод о протективной 
значимости генотипа TT в отношении развития 
гиперпролактинемии у больных шизофренией 
на фоне антипсихотической терапии (OR = 0,75; 
95% CI: 0,634–0,887; р=0,0008). Гетерозиготность 
по нулевым аллелям и гомозиготность по алле-
лям с низким уровнем активности проявляются 
в наиболее клинически важном фенотипе слабого 
метаболизатора, лишенного ферментативной ак-

Рис. 1. Сравнение частот генотипов гена CYP2D6 между группами больных шизофренией  
с гиперпролактинемией и с нормальной концентрацией пролактина

*  р<0,05 по сравнению c больными шизофренией без гиперпролактинемии.
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тивности CYP2D6. Ультраметаболизаторы несут в 
своем генотипе три или более нормальные копии 
гена [14], хотя описаны ультраметаболизаторы без 
дупликации. С фенотипом слабых метаболизато-
ров по CYP2D6 ассоциированы неблагоприятные 
побочные эффекты психотропных препаратов. 
Исследуемый однонуклеотидный полиморфизм 
rs3892097 (также известный как 1934G>A or 
1846G>A) приводит к инактивации фермента и 
снижению его функции. 

Cравнение группы больных и здоровых лиц 
выявило ассоциацию полиморфизма гена DRD2 
(rs6275) с развитием шизофрении (χ2=7,85, 
р<0,005). В группе больных шизофренией наибо-
лее распространен генотип GG гена DRD2, затем 
по убыванию располагаются генотипы AG и AA 
(рис. 2). В группе здоровых доноров, напротив, 
наиболее часто встречается генотип AG. Также 

можно сделать предположение о том, что генотип 
GG является предрасполагающим к развитию ши-
зофрении, так как его частота у группы больных 
индивидов выше, чем у контрольной группы. 

Распределение генотипов между группами 
больных с гиперпролактинемией и без нее для ал-
лельного варианта DRD2 (rs6275) не отличалось. 
По результатам нашего исследования изученный 
полиморфный вариант гена не ассоциирован с 
развитием гиперпролактинемии у больных ши-
зофренией на фоне антипсихотической терапии 
(χ2=0,467, р=0,49). В литературе представлены 
противоречивые данные об ассоциациях гена 
DRD2 с развитием гиперпролактинемии. Воз-
можно, в основе явления гиперпролактинемии 
на фоне антипсихотической терапии лежит це-
лый ряд генетических и фармакокинетических 
факторов.

Рис. 2. Сравнение частот генотипов гена DRD2 между группой больных шизофренией и здоровых индивидов
*  — р<0,05 по сравнению со здоровыми лицами.

Рис. 3. Сравнение частот генотипов гена HTR2C у женщин, больных шизофренией, с гиперпролактинемией  
и с нормальной концентрацией пролактина

*  р<0,05 по сравнению c больными шизофренией без гиперпролактинемии.
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В связи с тем, что ген рецептора серотонина 
HTR2C локализован в X-хромосоме и его насле-
дование сцеплено с полом, распределение гено-
типов и аллелей полиморфного варианта rs6318 
было проанализировано отдельно у женщин 
и мужчин в группах больных шизофренией и 
здоровых лиц. Статистически значимых раз-
личий по rs6318 гена HTR2C между группами 
больных шизофренией и здоровыми донорами, 
разделенных по полу, не выявлено и изученный 
полиморфный вариант гена не ассоциирован с 
развитием шизофрении (χ2=7,2, р>0,05). В то же 
время во многих источниках серотонинергиче-
ская система является одним из важных звеньев 
патогенеза шизофрении. Ряд гипотез патогенеза 
шизофрении связан с предположением о нару-
шениях в конкретных звеньях обмена, в частно-
сти биогенных аминов [15].

При сравнении мужчин и женщин, больных 
шизофренией, с гиперпролактинемией и с нор-
мальной концентрацией пролактина выявлена 
ассоциация полиморфизма гена HTR2C (rs6318) с 
развитием гиперпролактинемии у женщин, боль-
ных шизофренией, на фоне антипсихотической 
терапии (χ2=8,3; р<0,005) (рис. 3). Аллель С об-
ладает протективным эффектом в отношении раз-
вития пролактинемии (OR=0.930; CI=0.306-2.828; 
p=0.89798),  а аллель G является предиспонирую-
щим (OR=1.075; CI=0.354-3.271;   p=0.89798),   но 

эти показатели не достигают уровня статистиче-
ской значимости. 

Полиморфизм гена HTR2C (rs6318) является 
функциональным и изучаемая однонуклеотидная 
замена приводит к аминокислотной замене Cys на 
Ser в 23-м положении. Миссенс-мутация Cys23Ser 
ассоциирована с нарушением функции серотони-
новой нейротрансмиссии при различных психиче-
ских расстройствах, развитием побочных эффектов 
антипсихотической и антидепрессивной терапии 
[8, 13]. Продемонстрирована достоверная корре-
ляция увеличения веса у женщин, страдающих 
шизофренией и получающих терапию атипичными 
антипсихотическими препаратами с носительством 
полиморфного Ser-аллеля [16]. В отношении дви-
гательных побочных эффектов нейролептической 
терапии было показано протективное значение Ser-
аллеля в развитии тардивной дискинезии [12].

Таким образом, в исследовании выявлены ассо-
циации полиморфизмов генов CYP2D6 (rs3892097) 
и HTR2C (rs6318) с развитием гиперпролактинемии 
у больных шизофренией на фоне антипсихотиче-
ской терапии. Дальнейший поиск генетических 
маркеров, ассоциированных с развитием побоч-
ных действий нейролептической терапии, позволит 
разработать эффективные методы диагностики и 
лечения заболевания, будет способствовать повы-
шению комплаентности и качества жизни пациен-
тов с психическими расстройствами.
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Социально-экономические факторы  
психического здоровья детей и родителей: 

продолжительное исследование 
Козлова Е.А., Слободская Е.Р. 

ФГБУ «НИИ физиологии и фундаментальной медицины» СО РАМН

Резюме. В продолжительном исследовании оценивали влияние социально-экономических характе-
ристик семьи на последующее психическое здоровье детей (n = 100; M = 7,8 года) и их родителей с 
помощью социальной анкеты, опросника «Сильные стороны и трудности» (SDQ) и «Опросника здоро-
вья» (SRQ). Значимыми прогностическими факторами психического здоровья детей оказались возраст 
родителей во время рождения ребенка и образование и профессиональный статус отца. Для прогноза 
психического здоровья родителей имело значение семейное положение. 

Ключевые слова: психическое здоровье, социально-экономические факторы, семья, дети, родители, 
продолжительное исследование.

Socio-economic factors of mental health of children and parents: longitudinal study

 Kozlova E.A., Slobodskaya H.R. 
FSBI “Research Institute of Physiology and fundamental medicine”, SB RAMS, Novosibirsk

Summary. The longitudinal study presents effect of socio-economic characteristics of the family on 
subsequent mental health of children (n = 100 ; M = 7.8 years) and their parents. Socio-economic characteristics 
were measured by the Social Questionnaire, but mental health was measured by the Strengths and Difficulties 
Questionnaire (SDQ) and Self Reporting Questionnaire (SRQ). Results showed that significant prognostic 
factors of children’s mental health were parents’ age, father’s education and professional status. Marital status 
contributed to mental health of mothers.

Key words: mental health, socio-economic factors, family, children, parents, longitudinal study.

В национальных эпидемиологических исследо-
ваниях в развитых странах установлено, что 
психические расстройства имеются пример-

но у 10–20% детей и подростков [12]. По данным 
российского эпидемиологического скрининга де-
тей раннего возраста [2], психические нарушения 
и выраженные формы психопатологии обнаруже-
ны у 15-17 % детей. Психическое здоровье и пси-
хические расстройства определяются множеством 
взаимодействующих социальных, психологиче-
ских и биологических факторов, при этом исто-
ки большинства психических заболеваний лежат 
в детстве, в периоде формирования личности и 
здоровья ребенка [13]. Продолжительные исследо-
вания позволяют выявить прогностические фак-
торы риска и защиты, влияющие на психическое 
здоровье [1]. 

В исследованиях установлено существен-
ное значение социально-экономического стату-
са (СЭС), который определяется образованием, 
профессиональным положением и доходом роди-
телей [4]: в развитых странах социальные клас-
сы четырехкратно различаются по частоте пси-
хических расстройств у детей [12]. Результаты 
продолжительного исследования показали, что 
низкое социально-экономическое положение яв-
ляется предиктором эмоциональных (депрессия, 
страхи, тревоги, застенчивость/ замкнутое по-
ведение) и поведенческих расстройств (оппози-
ционно-вызывающее расстройство, расстройство 

поведения и синдром дефицита внимания с гипе-
рактивностью) [11]. В последние десятилетия осо-
бую важность обрела структура семьи, которая в 
результате социально-демографических измене-
ний и глобализации претерпевает существенные 
изменения: число разводов и воспитание одним 
родителем увеличивается, а незарегистрирован-
ные («гражданские») браки становятся все более 
популярными [8]. Мета-анализ показал, что дети, 
растущие в полных семьях, как правило, социаль-
но и психически благополучнее детей, воспитан-
ных одним родителем, причем негативные послед-
ствия проявляются с детства и могут переходить 
во взрослую жизнь [8]. 

Социальные, экономические и культурные фак-
торы не оказывают непосредственное воздействие 
на ребенка; их влияние может реализовывать-
ся через психосоциальные факторы ближайшего 
окружения [5]. Так, влияние социально-экономи-
ческого статуса семьи на благополучие ребенка 
может быть опосредовано психическим здоровьем 
родителей [12]. Однако данные продолжительных 
исследований психического здоровья российских 
детей и их родителей, учитывающие социально-
экономические факторы и сопоставимые с данны-
ми из других стран, практически отсутствуют. В 
связи с этим целью данной работы стала оценка 
социально-экономических факторов психического 
здоровья детей и их родителей в продолжитель-
ном исследовании.
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Материалы и методы

Процедура. Работа была одобрена Этическим 
комитетом ФГБУ «НИИ физиологии и фундамен-
тальной медицины» СО РАМН. Выборка перво-
начального исследования охватила родителей 567 
детей от 3 до 53 месяцев. Для повторного иссле-
дования были отобраны семьи с детьми, не до-
стигшими 18 лет, с координатами для связи; их 
число составило 369. Поскольку часть детей ока-
залась недоступной (обычно из-за смены места 
жительства), обращения с предложением участво-
вать в повторном обследовании были сделаны ро-
дителям 134 детей (24 % от исходной выборки). 
Вернули заполненные опросники 75 % родителей; 
таким образом, повторное исследование охватило 
100 детей (54 % девочек). Средний возраст детей 
при первом исследовании составил 16.2 месяца 
(от 3 до 43 месяцев, SD = 10.3). Интервал между 
исследованиями составил от одного до девяти лет 
(M=6.4, SD=2.0). Средний возраст детей при по-
вторном исследовании составил 7.8 лет (от 3 до 
11 лет, SD = 2.1). Исследование охватило широкие 
социально-экономические слои населения город-
ской и сельской местности; большая часть данных 
получена в Новосибирске, третьем по величине 
городе России. В сельских районах Новосибир-
ской, Оренбургской и Омской областей, а также 
Алтайского края проживало 35 % семей. 

При первом исследовании средний возраст ма-
тери во время рождения ребенка составил 26.3 года 
(от 17 до 41 года), средний возраст отца  — 29.1 
года (от 19 до 53 лет); 83 % родителей состояли 
в официальном или «гражданском» браке. Около 
трети матерей и отцов имели среднее специальное 
образование, больше половины  — высшее. Око-
ло трети матерей и отцов занимались ручным и 
неквалифицированным трудом, а еще около тре-
ти  — работой требующей средней квалификации. 
Около 80 % семей при первом исследовании име-
ли доход выше прожиточного минимума.

Инструменты. При первом исследовании ро-
дители заполняли социально-демографическую 
анкету, а при втором  — опросники «Сильные 
стороны и трудности» [9] и «Опросник Здоровья» 
Всемирной Организации Здравоохранения [16].

Социально-экономические факторы включали: 
1) семейное положение (разведенные/одинокие и 
гражданский/официальный брак); 2) возраст мате-
ри (от 17 до 20 лет, от 21 года до 25 лет, от 26 до 
32 лет, от 33 лет до 41 года) и отца (от 19 до 23 лет, 
от 24 до 29 лет, от 30 до 35 лет, от 36 до 53 лет) 
во время рождения ребенка; 3) образование мате-
ри и отца (8 лет школы, 10 лет школы, колледж/ 
техникум, институт, ученая степень); 4) профес-
сиональный статус матери и отца (неработающие/ 
домохозяйки, неквалифицированный ручной труд, 
технические специальности, высококвалифициро-
ванные специалисты и руководители); 5) доход се-
мьи (средний ежемесячный доход на одного члена 
семьи: менее 3 тыс. руб., от 3 до 7 тыс. руб., от 7 
до 10 тыс. руб., от 10 до 15 тыс. руб., от 15 до 20 
тыс. руб., от 20 до 25 тыс. руб., более 25 тыс. руб.)

Психическое здоровье детей изучали с помо-
щью опросника «Сильные стороны и трудности» 
для родителей [9]. Первая часть опросника со-
держит 25 утверждений о симптомах и положи-
тельных свойствах ребенка за последние шесть 
месяцев, образующих пять шкал: эмоциональные 
симптомы, проблемы с поведением, гиперактив-
ность/невнимательность, проблемы со сверстни-
ками и просоциальное поведение. Сумма оценок 
по первым четырем шкалам составляет общее 
число проблем. Шкалы эмоциональных симпто-
мов и проблем со сверстниками образуют ито-
говую шкалу интернализации проблем, а шкалы 
проблем с поведением и гиперактивности/невни-
мательности  — итоговую шкалу экстернализа-
ции. Вторая часть опросника составляет шкалу 
влияния проблем на функционирование в важ-
нейших сферах жизни (субъективное страдание, 
бремя для родителей, трудности в повседневной 
домашней жизни, дружеских отношениях, учебе 
в школе и занятиях в свободное время). 

Для оценивания психического здоровья родите-
лей использовали скрининговый «Опросник Здо-
ровья» Всемирной Организации Здравоохранения 
[16]. SRQ состоит из 20 вопросов, охватывающих 
соматические, поведенческие, когнитивные и эмо-
циональные проявления тревоги и депрессии, та-
кие как наличие и частота головных болей, рас-
стройства аппетита и пищеварения и т. п. Данный 
опросник оценивает также уровень родительского 
стресса. 

Анализ данных. Для выявления прогностиче-
ских взаимосвязей между социально-экономи-
ческими факторами в младенчестве и раннем 
детстве и показателями психического здоровья 
детей и их родителей в последующем использо-
вали коэффициент корреляции Пирсона; помимо 
бинарных корреляций, оценивали частичные кор-
реляции под контролем интервала времени между 
исследованиями. Кроме того, для уточнения про-
гностического значения социально-экономических 
факторов была проведена серия однофакторных 
дисперсионных анализов ANOVA; интервал меж-
ду исследованиями вводили в качестве ковариата. 

Результаты и обсуждение 

В табл. 1 представлены прогностические кор-
реляции социально-экономических факторов с 
показателями психического здоровья детей. Ана-
лиз показал, что чем старше были родители во 
время рождения ребенка, тем меньше симптомов 
гиперактивности отмечалось у детей в последу-
ющем. Эти взаимосвязи сохранили значимость и 
при учете интервала времени между исследовани-
ями (возраст матери: r = -.24, p < .05; возраст отца: 
r = -.29, p < .01). Таким образом, деторождение в 
более зрелом возрасте является фактором защи-
ты в отношении гиперактивности. По данным 
первого исследования, матери, которым во время 
рождения ребенка было 35 и более лет, отмечали 
у своих детей меньше эмоциональных симптомов 
и дефицита внимания/гиперактивности; в целом 
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у них было меньше проблем психического здоро-
вья, чем у детей, чьи матери были моложе [3]. 

Защитная роль старшего возраста родителей 
отчасти может быть связана с тем, что они име-
ют больше жизненного опыта, предъявляют к де-
тям более адекватные требования и используют 
более эффективные методы воспитания. Однако 
дисперсионный анализ показал, что связь между 
возрастом отца и проявлением гиперактивности/
невнимательности у ребенка обусловлена досто-
верным отличием детей самых молодых отцов от 
остальных (F=5.49, p<.01; рис. 1А). Помимо этого, 
фактором защиты в отношении гиперактивности 
был также профессиональный статус отца (см. 
табл. 1). Несмотря на то что при учете интервала 
времени между исследованиями эта корреляция 
не достигла принятого уровня значимости, дис-
персионный анализ показал, что у детей мла-
денческого и раннего возраста, чьи отцы имели 
высшее образование, уровень гиперактивности/

невнимательности в последующем был достоверно 
ниже, чем у остальных (F=3.03, p<.05; Т контраста 
= 2.43, p<.05; рис. 2Б). Это согласуется с резуль-
татами продолжительного исследования влияния 
социально-экономических факторов на поведен-
ческие проблемы детей, в котором уровень об-
разования и профессиональный статус родителей 
отрицательно коррелировали с выраженностью 
у детей проблем психического здоровья, в том 
числе поведенческих [14]. Все эти эффекты могут 
быть отчасти обусловлены третьими факторами, 
например наследственностью. 

Накапливаются данные о том, что в возникно-
вение синдрома гиперактивности с невниматель-
ностью и импульсивностью существенный вклад 
вносят генетические факторы; показано, что из-за 
проблем с усидчивостью и сосредоточением вни-
мания у детей возникают трудности в обучении 
[1]. Поэтому вполне вероятно, что связь между 
деторождением в более зрелом возрасте и высо-

Таблица 1. Прогностические связи между социально-экономическими факторами  
и показателями психического здоровья

Показатель ПрС ПП ГА ЭС ПС Экст Инт. ОП ВЖ

Возраст матери1 -.07 .08 -.29** .08 .21* -.17† .18† -.01 .20*

Возраст отца1 -.02 -.004 -.32** -.05 .12 -.22* .04 -.12 .08

Образование матери -.20† .07 -.12 .03 -.16 -.06 -.07 -.08 .09

Образование отца .004 -.11 -.16 -.07 .02 -.16 -.03 -.13 .01

Проф. статус матери -.14 .02 -.12 .12 .13 -.07 .16 .05 .30*

Проф. статус отца .09 -.12 -.30* -.07 .001 -.26† -.05 -.20 .11

Доход семьи .10 .05 .02 -.10 .11 .04 .006 .03 .15

1  Во время рождения ребенка; ПрС  — просоциальное поведение, ПП  — проблемы с поведением, ГА  — гиперактив-
ность, ЭС  — эмоциональные симптомы, ПС  — проблемы со сверстниками, Экст  — экстернализация, Инт.  — интер-
нализация, ОП  — общее число проблем, ВЖ  — влияние проблем на жизнь; †  — p < .10, *p < .05, ** p < .01.

Рис. 1. Возраст (A) и образование (Б) отца и последующий уровень гиперактивности/невнимательности у детей.  
Обозначены средние значения и 95 % доверительные интервалы
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ким уровнем образования и профессионального 
статуса отцов семейств, с одной стороны, и мень-
шим риском гиперактивности, импульсивности и 
невнимательности у детей  — с другой, объясня-
ется наследственными факторами. 

В отношении экстернализации отмечена сход-
ная картина (см. табл. 1). При учете интервала 
времени отрицательная взаимосвязь между возрас-
том отца и экстернальными проблемами сохранила 
свою значимость (r = -.21, p < .05). Дисперсионный 
анализ показал, что у детей самых молодых от-
цов уровень проблем был достоверно выше, чем у 
остальных (F=3.04, p<.05; Т контраста = 2.03, p<.01). 
Можно полагать, что эти эффекты отражают связь 
социально-экономических факторов с гиперактив-
ностью и также могут быть обусловлены и средо-
выми и генетическими факторами. 

Более зрелый возраст матери во время рож-
дения ребенка был фактором риска в отношении 
проблем со сверстниками (см. табл. 1). При учете 
интервала времени между исследованиями про-
явилась достоверная отрицательная взаимосвязь 
между возрастом матери и просоциальным пове-
дением ребенка в последующем (r = -.22, p < .05). В 
повторном исследовании с 30-летним интервалом 
установлено, что дети 8–10 лет, отличающиеся 
выраженной застенчивостью, скованные в соци-
альных ситуациях и избегающие социальных кон-
тактов, особенно с новыми людьми, во взрослой 
жизни относительно поздно вступают в брак и 
обзаводятся детьми [7]. Поскольку застенчивость 
в немалой степени обусловлена генетически [15], 
можно полагать, что проблемы со сверстниками и 
низкий уровень просоциального поведения у де-
тей и старший возраст родителей обусловлены об-
щим фактором  — семейной застенчивостью или 
ингибицией поведения в социальных ситуациях.

Более зрелый возраст матери во время рожде-
ния ребенка и высокий профессиональный статус 
были положительно связаны с влиянием последу-
ющих проблем на жизнь ребенка; при учете ин-
тервала времени между исследованиями сохранил 
значимость прогностический эффект профессио-
нального статуса матери (r = .30, p < .05). Однако 
при рассмотрении данных было обнаружено, что 
оба эффекта обусловлены резко выделяющими-
ся аномальными значениями этих показателей у 
одного участника исследования. При исключении 
этого участника корреляции возраста и профес-
сионального статуса матери с влиянием последу-
ющих проблем на жизнь ребенка оказались не-
достоверными, т. е. подобной закономерности в 
общей выборке не наблюдалось. 

В нашем исследовании не выявлено достовер-
ных связей между семейным положением, образо-
ванием матери и доходом семьи, с одной стороны, 
и последующим психическим здоровьем детей  — с 
другой. По данным из других стран, на возникно-
вение у детей эмоциональных проблем оказывает 
влияние низкий уровень дохода семьи [6], а при 
возникновении поведенческих проблем факторами 
риска являются разведенные или одинокие роди-
тели [11], а также низкий уровень дохода [6]; раз-

личия в результатах могут быть обусловлены мень-
шим размером выборки настоящего исследования 
или же социокультурными особенностями. 

Значимых прогностических корреляций соци-
ально-экономических факторов с психическим здо-
ровьем родителей не обнаружено, однако в диспер-
сионном анализе установлен достоверный эффект 
структуры семьи: у одиноких матерей в последу-
ющем был выше уровень родительского стресса 
(симптомов тревоги и депрессии), чем у тех, кто 
состоял в браке  — официальном или гражданском 
(F=5.18, p<.01; рис. 2). В национальном британском 
исследовании было обнаружено, что одинокие ма-
тери больше склонны к дистрессу, депрессии, тре-
воге и менее счастливы, чем женщины, состоящие 
в браке [10]. Вероятно, что это связано со стрес-
сирующим действием таких факторов как финан-
совая неопределенность, недостаток социальной 
поддержки и увеличение общей занятости. 

Рис. 2. Семейное положение и последующее психиче-
ское здоровье матерей. Обозначены средние значения 

и 95 % доверительные интервалы. 

Выводы

1. Фактором риска в отношении последующей 
гиперактивности/невнимательности у детей 
младенческого и раннего возраста является 
молодой возраст родителей, в особенности 
отца; а фактором защиты  — уровень обра-
зования и профессиональный статус отца; 
в отношении экстернальных проблем также 
является значим возраст отца.

2. Более зрелый возраст матери является 
фактором риска последующих проблем со 
сверстниками и низкого уровня просоци-
ального поведения у детей.

3. Совместное проживание родителей в мла-
денческом и раннем возрасте детей являет-
ся фактором защиты в отношении после-
дующего психического здоровья матери. 

Авторы благодарны всем участникам  
исследования. Работа выполнена при поддержке 
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Влияние синдрома выгорания врачей-психиатров  
на показатели терапевтического альянса у пациентов  

c психическими расстройствами
Лозинская Е.И.*, Лутова Н.Б.*, Ханько А.В.**, Жигулева А.В.***  

* Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. В.М. Бехтерева, 
** СПБГУЗ ПБ №1 им. П.П. Кащенко,  

*** Санкт-Петербургский Государственный Университет.

Резюме. В статье представлены результаты исследования взаимосвязи между параметрами синдрома 
выгорания у врачей-психиатров и уровнем терапевтического альянса у обслуживаемых ими пациентов. 
Выявлено, что параметры терапевтического альянса оказались достоверно более высокими в группах 
пациентов, лечащие врачи которых имели более высокие показатели общего индекса синдрома вы-
горания и, в частности, по шкале «Деперсонализации». Доказано, что наличие синдрома выгорания у 
врачей-психиатров не влияет на качество терапевтического альянса.

Ключевые слова: синдром выгорания, терапевтический альянс.

The influence of the psychiatrists’ burnout syndrome on the therapeutic alliance  
of psychotic patient

Lozinskaya E.I.*, Lutova N.B.*, Hanko A.V.**, Zhiguleva A.V.***  
*V.M.Bechterev Psychoneurological Research Institute, Saint-Petersburg, 

** P.P.Kashenko Psychiatric hospital №1, Saint-Petersburg, 
*** Saint-Petersburg State University.

Summary. The study examined the relationship between therapeutical alliance among 228 inpatient with 
mental disorder and burnout syndrome of their psychiatrist. The finding indicated that patients’ estimations of 
Therapeutic alliance associated with high scores of Depersonalization’s scale and total index of burnout syndrome 
of their physicians. It’s established that psychiatrist were good with their patients nevertheless they are burn out. 

Kew words: burnout syndrome, therapeutic alliance 

Несмотря на рост публикаций, проблема 
синдрома выгорания остается актуальной 
для исследователей. Неопределенность 

понятия приводит к разногласиям не только в 
переводе термина. Одной из причин, возможно, 
затрудняющей дальнейшее продвижение в изуче-
нии синдрома выгорания, является недостаток 
валидных психометрических методов исследова-
ния. Использование теста MBI [14, 15], получив-
шее широкое распространение как в зарубежной, 
так и отечественной психологии, позволяет рас-
сматривать синдром как совокупность признаков, 
описывающих эмоциональное истощение, дистан-
цированное поведение и ощущение некомпетент-
ности в своей профессиональной деятельности. 
При этом остается малоизученным, какой из па-
раметров является доминирующим и дает ли на-
личие нарушений по одной из шкал возможность 
говорить о наличии синдрома выгорания в целом. 

По-прежнему остается неясным, является ли 
синдром выгорания деструктивным вариантом 
разрешения профессиональных конфликтов либо 
неизбежно формирующимся в ходе профессио-
нальной деятельности механизмом психологиче-
ской защиты, позволяющим «экономно и дозиро-
вано» расходовать эмоциональные ресурсы врача 
[2]. Это заставляет искать новые подходы в изу-
чении синдрома выгорания.

Считается, что наличие синдрома выгорания 
у врача отрицательно отражается как на физиче-
ском и эмоциональном состоянии самого врача, 
так и на качестве оказываемой им помощи [1, 3, 
9, 10]. Составляющей любого терапевтического 
процесса, как известно, является эмоциональная 
включенность врача в пациента. Вместе с тем, 
рост информационных технологий способствует 
формированию «нового», «информированного» 
облика современного больного, который, обраща-
ясь за помощью, предварительно оказывается ос-
ведомленным в той или иной степени о природе 
заболевания и методах его лечения. Это, в свою 
очередь, предъявляет определенные требования к 
врачу, который, чтобы внушить доверие пациенту, 
должен не только проявить достаточную эмпатию 
и заинтересованность, но и суметь в доступной 
форме донести до пациента суть его болезненного 
процесса, обосновать применяемые методы лече-
ния. В литературе широко освещается зависимость 
эффективности терапии от качества терапевтиче-
ского альянса [6, 8]. В формировании последнего 
выделяют факторы, связанные как с врачом, так и 
с пациентом. Основополагающими для врача счи-
таются такие характеристики, как аутентичность, 
отсутствие критичности суждений, безусловность, 
эмпатия, обязательность, профессионализм, усилия 
по укреплению альянса и мотивации [11].
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Целью данного исследования было изучение 
взаимосвязи между параметрами синдрома выго-
рания у врачей-психиатров и показателями тера-
певтического альянса у больных с психическими 
расстройствами, а также между особенностями 
терапевтического альянса и нозологической при-
надлежностью больного.

Материалы и методы

Обследовано 228 больных, находящихся на ле-
чении в СПБГУЗ ПБ №1 им. П.П. Кащенко, (139 
(61%) — мужчин и 89 (39%) — женщин). Средний 
возраст мужчин составил  — 49,5 лет, средний 
возраст женщин — 53,9 лет. Согласно критериям 
МКБ-10 обследованные больные диагностически 
относились к рубрикам: шизофрения, шизоти-
пические и бредовые расстройства (F2) — 124 
человек; психические расстройства вследствие 
повреждения или дисфункции головного мозга, 
либо вследствие физической болезни (F06) — 76 
человек, аффективные расстройства (F3), психи-
ческие расстройства, связанные с употреблением 
психоактивных веществ (F10), с нарушениями 
адаптации (F 43), с расстройством приема пищи 
(F50) — 28 человек. Одновременно было обследо-
вано 26 врачей-психиатров (мужчин — 31%, жен-
щин  — 69%, средний возраст — 50,56 лет, сред-
ний стаж — 17,03 года), являвшихся лечащими 
врачами участвующих в обследовании больных.

Для определения параметров синдрома выго-
рания у врачей-психиатров использовался психо-
диагностический тест MBI (Maslach Burnout In-
ventory, Maslach C., Jackon S., 1986) [14]. Оценка 
терапевтического альянса проводилась с примене-
нием опросника для оценки терапевтических от-
ношений в рутинной психиатрической практике 
«The 4-Point ordinal Alliance Self-report: a self-report 
questionnaire for assessing therapeutic relationships 
in routine mental health» (4-PAS) (Misdrahi D. et al, 
2009) [13]. Оценивался общий балл, отражающий 
общий уровень терапевтических отношений и 
субшкалы, отражающие «психообразовательную» 
и «эмпатическую» составляющие терапевтических 
отношений. Были использованы математико-ста-
тистические методы с применением пакета Statis-
tica (версия 10).

Результаты и обсуждение

В ходе исследования было установлено, что 
неудовлетворительные значения имели по шка-
ле «Эмоциональное истощение» теста MBI — 17 
(65%) врачей-психиатров, по шкале «Деперсона-
лизация» теста MBI — 13 (50 %) врачей-психиа-
тров, по шкале «Профессиональные достижения» 
теста MBI — 24 (92 %) врачей-психиатров. Нару-
шения по различным шкалам дают представление 
о локализации проявлений синдрома выгорания у 
врачей, но не позволяют дать точную оценку его 
распространенности. С целью решения данной за-
дачи была предпринята попытка вычислить об-
щий индекс синдрома выгорания (в дальнейшем 

ИСВ). В основу вычисления ИСВ была положена 
математическая модель нахождения расстояния 
между точками в многомерном пространстве, по-
зволяющая определить степень удаленности не-
кой точки в многомерном пространстве (в данном 
случае трехмерном, поскольку определение свод-
ного показателя производится на основании трех 
шкал) от т.  н. «идеальной точки», в которой от-
сутствуют нарушения по всем шкалам синдрома 
выгорания, т.  е. показатели по шкалам «Эмоцио-
нальное истощение» и «Деперсонализация» равны 
0, а показатель по шкале «Профессиональные до-
стижения» равен 48 баллам.

В соответствии с формулой определение ин-
декса синдрома выгорания производится следую-
щим образом:

,
где EE, DP и PA  — идеальные показатели син-
дрома выгорания по тесту MBI, а ,  и

  — показатели испытуемого по каждой теста 
MBI. В знаменателе слагаемых указаны макси-
мальные баллы по соответствующим шкалам. Со-
ответственно, значение ИСП будет колебаться в 
пределах от 0 (минимальное значение, отсутствие 
нарушений) до 1 (максимальное значение).

Учитывая, что за средненормативные приня-
ты показатели по шкале «Эмоциональное истоще-
ние», не превышающие 17 баллов, по шкале «Де-
персонализация» не превышающие 5 баллов и по 
шкале «Профессиональные достижения» выше 32 
баллов, был вычислен ИСВ для вышеуказанных 
параметров, который оказался равен 0,14, что по-
зволяет выделить границы: от 0 до 0,14  — как 
отсутствие синдрома выгорания, свыше 0,14 — 
наличие синдрома выгорания. Было установлено, 
что 24 врача-психиатра (92%) имели нарушения 
по данному показателю. 

В дальнейшем была исследована взаимосвязь 
между параметрами терапевтического альянса, 
оцененными больными, и параметрами синдрома 
выгорания врачей-психиатров, включая показа-
тели как по отдельным шкалам, так и с учетом 
общего показателя индекса синдрома выгорания.

Показатели терапевтического альянса у обсле-
дованных больных представлены в таблице № 1.

Таблица 1. Показатели терапевтического альянса  
у больных

Количество 
больных

Среднее 
значение

Стандартное 
отклонение

Общий показа-
тель терапевти-
ческого альянса

228 34,81 5,4

Субшкала «эм-
патия» 228 19,38 3,06

Субшкала «пси-
хообразование» 228 18,53 3,02

В зависимости от выраженности показателей 
шкалы синдрома выгорания у врачей-психиа-
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тров обследованные больные были распреде-
лены в следующие группы: первую группу со-
ставили пациенты, у лечащих врачей которых 
параметры по шкалам синдрома выгорания пре-
вышали средненормативные значения; вторую 
группу составляли, соответственно, пациенты, 
лечащие врачи которых не имели нарушений 
по этим же шкалам. Данные, демонстрирующие 
взаимосвязь между шкалой «Эмоциональное ис-
тощение» синдрома выгорания и параметрами 
терапевтического альянса, представлены в табл. 
№ 2. Сравнение групп по количественному по-
казателю проводилось непараметрическим ме-
тодом Манна – Уитни.

Таблица 2. Взаимосвязь между шкалой  
«Эмоционального истощения» и параметрами  
терапевтического альянса

 

1-я группа
N=159
среднее 
значение

2-я группа
N=69
среднее 
значение 

p-value

Общий показатель 
терапевтического 
альянса

35,25 33,8 0,11

Субшкала «эмпатия» 19,6 18,88 0,13
Сушкала  
«психообразование» 18,79 17,93 0,13

Как видно из таблицы, показатели терапевти-
ческого альянса не различались достоверно между 
пациентами обеих групп. 

Данные, демонстрирующие взаимосвязь между 
шкалой «Деперсонализация» синдрома выгорания 
и параметрами терапевтического альянса, пред-
ставлены в табл. 3. 

Таблица 3. Взаимосвязь между шкалой  
«Деперсонализация» и параметрами  
терапевтического альянса

 

1-я группа
N=121
среднее 
значение 

2-я группа
N=107
среднее 
значение 

p-value

Общий показатель 
терапевтического 
альянса

35,17 34,41 0,26

Субшкала «эмпатия» 19,72 19 0,04

Субшкала  
«психобразование» 18,68 18,36 0,5

Как видно из таблицы, уровень эмпатии оце-
нивался выше теми пациентами, лечащие врачи 
которых имели неудовлетворительное значение по 
шкале «Деперсонализация» (p<0.05).

Поскольку практически все обследованные 
психиатры продемонстрировали неудовлетвори-
тельные параметры по шкале «Профессиональные 
достижения», в данном обследовании не удалось 
проследить, каким образом именно этот параметр 
синдрома выгорания влияет на терапевтический 
альянс.

Взаимосвязь между общим индексом синдро-
ма выгорания и параметрами терапевтического 
альянса приведена в табл. 4.

Таблица 4. Взаимосвязь между ИСВ  
и параметрами терапевтического альянса

 

1-я группа
N=204
среднее 
значение 

2-я группа
N=24 
среднее 
значение 

p-value

Общий показатель тера-
певтического альянса 35,31 30,63 0,01

Субшкала «эмпатия» 19,63 17,29 0,01

Субшкала «психообразо-
вание» 18,84 15,88 0,01

Как видно из таблицы, практически все пара-
метры терапевтического альянса оказались досто-
верно более высокими у пациентов, чьи лечащие 
врачи имели более высокие значения общего ин-
декса синдрома выгорания.

Взаимосвязь между параметрами терапевти-
ческого альянса и нозологической принадлеж-
ностью больных приведена в табл. 5. В данном 
исследовании проводилось сравнение пациентов, 
относящихся диагностически к рубрикам: шизоф-
рения, шизотипические и бредовые расстройства 
(F2)  — 124 человека (1-я группа) и психические 
расстройства вследствие повреждения или дис-
функции головного мозга (F06) — 83 человека 
(2-я группа). Остальные нозологические группы 
ввиду их малочисленности не были учтены.

Таблица 5. Взаимосвязь между параметрами тера-
певтического альянса и диагнозом больного

2-я группа
N=124
среднее 
значение

2-я группа
N=76
среднее 
значение

p-value

Общий показатель тера-
певтического альянса 34,61 35,04 0,67

Субшкала «эмпатия» 19,4 19,36 0,99
Субшкала «психообразо-
вание» 18,45 18,63 0,85

Как видно из таблицы, больные , относящиеся 
к различным диагностическим группам, не раз-
личались достоверно в оценке терапевтического 
альянса.

Данные корреляционного анализа Спирмена 
приведены в табл. 6.

Таблица 6. Корреляции между параметрами синдро-
ма выгорания и стажем работы врача

Эмоцио-
нальное 
истощение

Деперсо-
нализация 

Профес-
сиональ-
ные до-
стижения

Индекс 
синдрома 
выгорания

Стаж 
работы

-0,41 -0,17 0,025 -0,5

*коэффициент достоверности p≤ 0.05
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Полученные данные свидетельствуют прежде 
всего о том, что с увеличением стажа работы по-
казатели как самого синдрома выгорания в целом, 
так и параметров «Эмоциональное истощение» 
и «Деперсонализация» подвергаются обратному 
развитию, в то время как показатель, свидетель-
ствующий о неудовлетворенности своей профес-
сиональной деятельностью увеличивается. Это 
может свидетельствовать о том, что по мере про-
фессионального становления, врачам свойственно 
формирование определенных механизмов защи-
ты, позволяющих дозированно использовать свои 
эмоциональные ресурсы и устанавливать опреде-
ленную дистанцию в отношениях с пациентами, 
что, как показало исследование, не снижает каче-
ство оказываемой ими помощи.

Таким образом, индекс синдрома выгорания 
оказался достаточно информативным показате-
лем. Интересным оказалось, что степень выражен-
ности нарушений, выявляемых с использованием 
общего показателя, каковым является индекс син-
дрома выгорания, практически совпадает с нару-
шениями, выявленными по шкале «Профессио-
нальные достижения». Это позволяет говорить о 
том, что главным критерием наличия синдрома 
выгорания является все же ощущение неуспеш-
ности в своей профессиональной деятельности.

 Отсутствие достоверно значимой связи между 
уровнем терапевтического альянса и нозологиче-
ской принадлежностью больных свидетельствует 
о том, что у больных с психотическими нару-
шениями успешность терапевтического альянса 
определяется не диагнозом, а скорее наличием 
доморбидного благоприятного опыта интерперсо-
нальных отношений и способностями к их уста-
новлению [Kaplan H., Sadock B., 2000]. В литерату-
ре описываются результаты достаточно крупного 
исследования A. Hersouga с соавт. (2002), где также 
не было обнаружено различий в качестве альян-
са между пациентами с депрессией и больными с 
личностными расстройствами, в то время как по-
лагается, что именно для больных с личностными 
расстройствами наиболее характерны нарушения 
в сфере межличностных отношений [11]. 

Результаты проведенного обследования позво-
лили выявить, что параметры терапевтического 
альянса оказались достоверно более высокими в 
группах пациентов, лечащие врачи которых имели 
более высокие показатели общего индекса синдро-

ма выгорания и, в частности, более высокое зна-
чение по шкале «Деперсонализация». В литературе 
оценка параметра «Деперсонализация» не является 
однозначной. Наряду с обезличенным и циничным 
отношением к пациенту ряд авторов рассматрива-
ют подобное состояние как проявление «дистанци-
рованной заботы», которое вырабатывается в ходе 
профессиональной деятельности и определяется 
требованиями конкретной терапевтической ситуа-
ции [12, 16]. Выявленное нами в ходе более ранних 
работ [5] наличие отрицательной корреляционной 
связи между параметром «Деперсонализации» и ут-
верждением опросника СУЛ: «после выписки мне 
навряд ли захочется иметь дело с моим лечащим 
врачом» (-0,1582, p=0,031), также подтверждает, что 
высокое значение параметра «Деперсонализация» 
не оказывает негативного воздействия на субъек-
тивную удовлетворенность пациента лечением и 
его желанием в дальнейшем обратиться к этому 
же врачу. Испытывая неудовлетворенность своей 
профессиональной деятельностью, «выгоревшие» 
врачи, возможно, пытаются восстановить имею-
щийся дефицит своей эмоциональной вовлеченно-
стью в больного. Оставаясь компенсированными в 
рамках профессиональной деятельности, они, тем 
не менее, склонны к отреагированию неудовлетво-
ренности своей профессиональной деятельностью 
вне работы. Высокие показатели астенической 
симптоматики, проблем соматического характера, 
склонность к злоупотреблению алкоголем, наличие 
проблем в личной и семейной жизни, выявленные 
у врачей с высоким показателем синдрома выго-
рания в исследовании Решетовой Т.В. с соав. [7], 
также подтверждают предположение о том, что для 
медицинских работников характерно отреагирова-
ние профессионального стресса в иных аспектах 
их жизни. 

Синдром выгорания, как и прежде, оставляет 
большое поле деятельности для исследователей, 
поскольку выявлена ограниченность возможно-
стей теста MBI отражать все многообразие при-
чинно-следственных связей, свойственных данной 
проблеме. Это диктует необходимость создания 
новых подходов для всесторонней оценки про-
блематики специалистов, подверженных разви-
тию синдрома выгорания. Однако очевидно, что 
наличие нарушений, понимаемых под этим фено-
меном у врачей-психиатров, не влияет на качество 
терапевтического альянса.
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К проблеме исследования патогенеза нарушений  
(circulus vitiosus) у пациентов с рас стройствами 

адаптации макросоциального генеза
Потапов О.В., Ульянов И.Г. 

Тихоокеанский государственный ме дицинский университет

Резюме. Статья продолжает серию публикаций, посвященных расстройствам адаптации макросоци-
ального генеза (РАМГ)  — нарушений широкого реги стра от невротических реакций до психотических 
расстройств, возникающих под влиянием кризисных, экстремальных или чрезвычайных событий и 
ситуаций государственных мас штабов: потеря работы и скудное существование, вынужденное пере-
селение, миграция, война,  — определяющие специфичность медико-социальной превенции, коррекции 
и реаби литации. Представлены результаты исследования 569 пациентов с РАМГ. Изложены эпидемио-
логические, синдромальные, динамические, стереотипические, патогенетические характеристики РАМГ, 
которые легли в основу курса медико-социальной реабилитации и психотерапии. 

Ключевые слова: расстройства адаптации макросоциального генеза, патогенез, тревожный синдром, 
динамика тревоги, антиципа ция.

To problem of investigations circulus vitiosus of patients with adjustment disorders  
of macrosocial ge nesis

Potapov O.V., Ulyanov I.G. 
Pacific State Medical University

Summary. This article is the continuation of publication which connected with adjustment disorders of 
macrosocial ge nesis (ADMG)  — violations wide register of neurotic reactions to psychotic disorders, occurring 
under the influence of crisis, extreme or exceptional events and situations of state scales: job loss and meager 
existence, displacement, migration, war,  — determining the specificity of medical and social prevention, 
correction and rehabilitation. Article presents the research of 569 patients with ADMG. Considers clinico-
epidemiological, dynamic, syndromological, stereotypic, pathogenetic features of the ADMG, which were the 
base of the course of medico-social rehabilitation and psychotherapy of groups of the investigation. 

Key words: adjustment disorders of macrosocial ge nesis, pathogenesis, anxiety syndrome, anxiety dynamic, 
anticipation.

Введение в исследование расстройств 
адаптации макросоциального генеза (РАМГ) 

Пси хические расстройства, обозначаемые нами 
как расстройства адаптации макросоциального 
генеза (РАМГ), являются наиболее актуальной 
проблемой в сфере социальной психиатрии, пси-
хосоциальном консультировании и социальной 
работе. Это нарушения широкого реги стра от 
невротических реакций до психотических рас-
стройств, возникающие под влиянием кризис-
ных, экстремальных или чрезвычайных событий 
и ситуаций государственных мас штабов: потеря 
работы и скудное существование, вынужденное 
переселение, миграция, война, определяющие 
специфичность медико-социальной превенции, 
коррекции и реаби литации. РАМГ представляют 
собой полиморфную картину нарушений, кото-
рые обусловли вают изучение разнообразных пла-
нов человеческого существования и функциони-
рования [2, 4, 9, 11, 13, 14, 18]. РАМГ являются 
сущностно расстройствами тревожного спектра, 
по скольку рассматриваемые события  — острые 
и хронические события и ситуации экстремаль-
ного, чрезвычайного и адаптивно-возможного 

характера (имеющие свои несомненные пре делы 
адаптации, касаясь прежде всего профессиона-
лов), рождающие (находящиеся в пря мой при-
чинно-следственной связи) социально-стрессо-
вые, посттравматические и декомпен саторные 
расстройства («ослабленная почва», аддиктивные 
и психосоматические нарушения, личностные де-
компенсированные расстройства),  — в их вза-
имосвязи с личностной и характе рологической 
структурой и психопатологией отражают интим-
ность связи классической триады [2, 6, 11, 18]: 
стресс  — личностная предиспозиция  — психо-
патология,  — с характерными линиями развития 
центрального тревожного синдрома. Эта дина-
мика отражает позитивные: побуждение к рас-
крытию активности, деятельности, «авторству», 
креативности и плодо творности; и негативные: 
макросоциальный дистресс  — обострение инди-
видуального кон фликта и тревога  — защитные 
механизмы  — генерализация  — избегание  — 
выпадение и дефи цитарность тенденции в «тре-
вожном развитии». Первое дает возможность 
раскрытия есте ственного потенциала с выраже-
нием своего авторства (и т.о. индивидуальности), 
плодотвор ности, движения к реализации пути  — 
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того, что с точки зрения восточных и некоторых 
запад ных учений является неотъемлемой частью 
нашей человеческой потенциальности. Второе от-
ражает развитие дезадаптации явственно выра-
женной в поведении (а значит неотъемлемо  — в 
мышлении и сознании), обусловленном психопа-
тологией углубляющейся по линии: 1) невротиче-
ское состояние; 2) патохарактерологическое раз-
витие; 3) личностные расстройства / расстройства 
поведения / стойкая аддиктивность / декомпен-
сированное психосоматическое нарушение; 4) ор-
ганические; 5) психотические; 6) дефицитарные 
нарушения. При этом на блюдаемые болезненные 
признаки имеют преимущественно невротиче-
ский, нарушенной адаптации характер. Также в 
поле внимания исследования были психологиче-
ские изменения, как позитивные, так и негатив-
ные и дефицитарные. Так, например, речь идет 
о наблюдаемых ригидных защитных механизмах, 
прежде всего гиперкомпенсации и реактивных 
образова ниях, которые сопровождаются накопи-
тельной невротизацией и подспудной склонно-
стью и развитием психосоматических, аддиктив-
ных или поведенческих расстройств. 

Состояние жителей России на протяжении 
последних двадцати пяти лет может быть оха-
рактеризовано как модель социально-стрес-
совых расстройств на этнокультурном уровне 
рас смотрения. Первые работы, посвященные 
влиянию макросоциальных стрессовых событий 
на психическое здоровье появились в начале XX 
века: Рыбаков Ф.Е. (1906), Скляр Н.М. (1906), 
Кабанес Л. (1906), Осипов В.П. (1910). На совре-
менном этапе даны дефиниции, классифика ции, 
стратегии коррекции и реабилитации при этих 
нарушениях даны Александровским Ю.А. (1992, 
2009), Положим Б.С. (1993, 2009), Дмитриевой Т.Б. 
(2009), Семке В.Я. (2011) и др. 

Понимание патогенеза рассматриваемых рас-
стройств (РАМГ) являлось ведущей задачей наше-
го исследования, включающего в себя несколько 
клинических измерений: критерии ВОЗ, синдро-
мальная, динамическая, стереотипическая харак-
теристики, звенья патогенеза (circulus vitiosus), 
психотерапевтическое, имажинативное, прогно-
стическое. 

Отдельным важным аспектом изучения явля-
лось понимание проблемы антиципации в группах 
исследования. Вопрос прогнозирования будущего 
и его снижение вплоть до отсут ствия рассматри-
вается как кардинальный признак, включенный 
в общую невротическую па тологию (Менделевич 
В.Д., 2010), как существенный признак тревож-
ного синдрома в раз личных регистрах (Савенко 
Ю.С., 2013), как фактор снижения индивидуаль-
ной и социальной значимости индивидуального 
выбора. В связи с хаотическими, экстремальны-
ми и революци онными событиями макросоциаль-
ных масштабов писали Карл Ясперс (Психология 
мировоз зрений, 1919), Зигмунд Фрейд (Психоло-
гия бессознательного, 1919). 

Ясперс, анализируя изменения психическо-
го состояния населения Германии после ее по-

ражения в Первой мировой войне, сопоставив их 
с психическими явлениями в кризисные времена 
среди населения других стран: после эпидемии 
чумы в XIV веке в Европе, во время Великой 
французской революции, после революции 1917 
г. в России, пришел к заключению, что: 1) наблю-
даемые в такие периоды глубокие эмоциональные 
потрясения касаются всех; 2) воз действуют на 
людей совершенно иначе, чем потрясения сугубо 
личного свойства; 3) наблю дается девальвация 
ценности человеческой жизни, что выражается в 
равнодушии к смерти, снижении чувства опасно-
сти в угрожающих ситуациях, готовности жерт-
вовать жизнью безо всяких идеалов; 4) наряду с 
этим отмечается неуемная жажда наслаждений и 
моральная не разборчивость. Фрейд при оценке 
«психологии масс» в критические периоды исто-
рии выде ляет: 1) подчеркнутую аффективность; 2) 
внушаемость; 3) легковерие; 4) предпочтение слу-
хов официальной информации; «заразительность» 
переживаний и убеждений. 

Большую помощь в понимании проблемы 
антиципации в различных социальных группах 
представляет синергетический подход, в кото-
ром математически описывается динамика пре-
образования хаоса, в т.ч. социального, в форму 
и процесс растворения формного в пустоту не-
бытия [5, 15–17]. 

Накопленные данные о тревоге, связанной с 
макросоциальными событиями и ситуациями, 
очерчивая картину фона, требуют дифференциро-
ванного рассмотрения фигур его во взаимо связи: 
тревога, экзистенция, активное воображение, 
антиципация, патогенез, мишени тера пии, моти-
вация, линии развития жизни в интенции одной 
из антропостратегий: развитие, за висимость, де-
фицитарность, плодотворность. Данная работа 
представляет фрагмент иссле дования феномена 
тревоги, в частности РАМГ, в клинико-антропо-
логическом рассмотрении, продолжая многочис-
ленные теоретические и практические работы, 
посвященные этой акту альной и многогранной 
проблеме [8]. 

Цель исследования  — изучить и описать па-
тогенез (circulus vitiosus) нарушений адапта ции 
макросоциального генеза в группах безработных, 
комбатантов, мигрантов. 

Материалы и методы. В рамках исследования 
различных социально дезадаптированных групп 
на селения на протяжении 1998–2013 гг. нами изу-
чались шахтеры, потерявшие работу (N = 300 чело-
век; возраст — 48,6 ± 8,8 года), ми лиционеры, ко-
мандированные на полугодичную службу в Чечню 
(N = 400; 29,5 ± 6,7 года), ми гранты (N = 100; 43,7 
± 11,8 года). Расстройства адаптации макросоци-
ального генеза (РАМГ) диагностированы у 569 че-
ловек (71,1 %). Для решения поставленных целей и 
задач в исследовании использова лись следующие 
методы: клинико-эпидемиологический, клинико-
психопатологический, социологический, экспери-
ментально-психологический (включая изу чение 
экзистенциаль ных факторов), ста тистиче ский. 
Интегративным мето дом, на правляющим исследо-
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вание и объединяющим перечислен ные мето дики, 
являлся клинико-антропологический.

На основании коэффициентов, по зволяющих 
проводить сравнительный анализ клини че ских 
данных, была вычислена общая выраженность 
психиче ских расстройств, РАМГ и нев розов, с 
учетом динамических аспектов. Ранжирование (от 
0 до 5) представленности общей психопатоло гии 
(max=500) и невротичности (max=300) в груп-
пах исследования производи лось на ос новании 
следующих критериев и их значений [2, 6, 9, 11, 
18]: 0  — здоровье, адаптив ность; 1  — адаптаци-
онные ре акции на стрессовые факторы, кон-
фликты разных уров ней. Стресс-реак ции, функ-
циональные нарушения. Невротическая реак ция; 
2  — разворачиваю щиеся проявле ния дезадапта-
ции. Невротический процесс. ПТСР и ССР. За-
ви симость лег кой степени; 3  — ус тойчивые (хро-
нические) расстройства, де задаптив ные про цессы. 
Нев ротиче ское разви тие. Расстройства личности. 
За висимость средней сте пени; 4  — психоти ческие 
процессы. Пси хо органиче ские расстройства лег-
кой и средней сте пени тяже сти, с ограничен ной 
способ ностью к социальной адаптации. Зависи-
мость тяжелой степени; 5  — состоя ния лич ност-
ного дефи цита; интеллектуально-мнестическое 
снижение; лич ностный дефект. Были по лучены 
сле дующие коэффициенты: kp  — коэффици ент 
психопа тологии, ассо циированной с макросоци-
альным стрессо вым воз действием; kn  — выра-
женность невротично сти в группах; kd  — выра-
женность РАМГ (N = 569  — 100 %).

Результаты исследования. Психопатология в 
группах исследования рассматривалась в следую-
щих аспектах: I. Клинико-эпидемиологическая 
характеристика. II. Стержневые син дромы при 
РАМГ. III. Клинико-ди намические показатели. IV. 
Стереотипиче ская пе реработка стресса. V. Патоге-
нез (circulus vitiosus) расстройств адаптации ма-
кросоциального генеза. VI. Психотерапевтические 
параметры и мишени. VII. Аналитическое заклю-
чение в отношении рассматриваемых расстройств.

I) Клинико-эпидемиологические данные, пред-
ставленные в табл. 1, отражают струк туру психо-
патологии, интенсивно распределенную в группах 
исследования (на 1000 населе ния). 

Структура нервно-психической заболеваемо-
сти в исследовании была пред став лена сле дующим 
образом. Неврозы (F40–42, F44, 45, 48)  — 232 че-
ловека (29 %). РАМГ (F43: ССР и ПТСР)  — 211 
че ловек (26,4 %). Пси хоорганические расстрой-
ства (F06.3–7)  — 160 человек (20 %). Пси хосо-
матические расстройства (I10, J45, K25, K26, K51, 
L20, E05, M06)  — 80 чело век (10 %). Личностные 
расстройства (F60.0–8 и F62.0)  — 69 че ловек 
(8,6 %). Зависимость (F10.1–3)  — 46 человек 
(5,8 %). Психозы (F20 и F32)  — 2 чело века (0,2 %). 

Выраженность психопатологии в группах 
(N = 800  — 100 %) составила (kp): шахтеры  — 
kp1=296,7; мигранты  — kp3=265,0; милицио неры  — 
kp2=211,0; Mkp ± SD = 257,6 ± 43,3. 

Выраженность невротичности в группах 
(N = 800  — 100 %) составила (kn): мигранты  — 
kn3 = 193; милицио неры  — kn2 = 161; шахтеры  — 
kn1 = 102,3; Mkn ± SD = 152,1 ± 46,0.

II) Синдромологическая характеристика РАМГ. 
Ведущими межгруп повыми синдромами яв лялись 
астенический (33,4 %), тре вожно-депрес сив ный 
(16,3 %), панический (14,5 %), дисфо рический 
(11,5 %), адди тив ный (9,3 %), отрицающий (исте-
роформный) (8,6 %), сомато форм ный (6,6 %).

III) Динамические характеристики РАМГ. 
Преоб ладали хрони ческие, длительно разви ваю-
щиеся нарушения  — состояния (48 %) и развития 
(26,5 %), в четверти наблю дений невро зов диа-
гностировалась реакция (25,5 %). Изолированная 
оценка (N = 569  — 100 %) тяжести РАМГ с уче-
том стадии процесса (kd): мигранты  — kd3=238,3; 
шах теры  — kd1=219,3; милицио неры  — kd2=185,1; 
Mkd = 214,2 ± 26,9. 

IV) Стереотипическая характеристика РАМГ 
(типы переработки мак росоци ального стресса по 
Б.С. Положему). Ведущим меж групповым типом 
являлся аномический, выявлен ный у 257 человек 
(58 %); примерно у 1/3 иссле дуемых диагности-
рован диссоциальный тип  — 146 чело век (33 %); 
наиболее низкие показа тели по магифреническо-
му типу реагиро вания  — 40 человек (9 %).

V) Патогенез. Во всех трех группах наблю-
дались общие этиопатогенетические законо-
мерности развития процесса и ключевые пункты 
психотерапевтиче ского воз действия. Кли ническая 

Таблица 1. Межгрупповые показатели заболеваемости (N=800)

Расстройства Шахтеры Милиционеры Мигранты Общее 

Абс. На 1000 нас. Абс. На 1000 нас. Абс. На 1000 нас. На 1000 нас.

1. Органические 103 128,75 44 55 13 16,25 200

2. Личностные 57 71,25 8 10 4 5 86,25 

3. Невротические 83 103,75 149 186,25 РАМГ 0 290

4.Социально-стрессовые и посттрав-
матические (РАМГ)

34 42,5 123 153,75 54 67,5 263,75

5. Психосоматические 23 28,75 32 40 25 31,25 100

6. Зависимость 0 0 44 55 2 2,5 57,5

7. Психозы 
(Шизофрения и МДП)

0 0 0 0 2 2,5 2,5

Всего: 300 375 400 500 100 125 1000
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Таблица 2. Динамика психологических  
и патологических изменений, обу словленных  
мак росоци альным стрессом. 

Circulus vitiosus, обусловленный макросоциальным стрессом

Динамика «от вета» Группы исследования

Шахтеры Милиционеры Мигранты

Premorbidus 
Стрессовая вос приимчи вость 
и пере работка

Застревание 

Обсессивность 

Экстраверсия, де мон-
стративность, агрес-
сивность
 Эксплозивность 

Демонстративность 

Тревожность 

Потребность Социальная 
Экзистенциаль ная 
«Качество жизни» 

В уважении группы; 
финансовая; власт ная 
или зависимая от группы 
незави си мость 

Базисная (сохране ние 
жизни и ее не обходи мых 
компо нентов  — сна, еды, 
тепла, уваже ния)

Травма мак ро социальная ССР Экстремальный стресс (ЭС) ЧС (ЭС и экопато ген ная), 
ССР

Реакция Депрессивная Агрессивная Зависимая 

Состояние по К. Хорни «От лю дей» «Против людей» «К людям»

Развитие Адаптация 
(у людей мо лодого воз-
раста). 
Ипохондриче ское, психосо-
матиче ское, тре вожно-
депрес сив ное у пожи лых

Торпидное, зависи мое, 
активно-соци альное, 
эволюцион ное, тре вожно-
депрес сивное 

Идеализация / дис со-
циация / агрессия (не-
гативизм: обида, вина, 
обвинение). Зависи мость. 
Хр. нарушения.

Плато Обсессивное; 
психосоматиче ское и 
профпа то логиче ское; ПО 
(психоорганика) 

Расстройства поведе-
ния; психосоматиче ские и 
аддик ции. Психопатопо-
добные со стояния

Фобическое; зависи-
мое, психопати ческое, 
ипохондри че ское 

Исход Адаптация или 
Хр. ССР. 
ПО исходы.

Личностные и невро ти-
ческие ХССР. Хро нические 
со стояния  — ≈ 13%, 
субкомпенса ция  — 26% 

Хр. ПТСР, Хр. ССР, адапта-
ция. Зависи мость.

Социальная си туация Распад группы и 
Но вые струк туры.
Обретение каче ст венно 
новых свойств или ре ликт 

Развитие тенденции (груп-
повое намерение ОВД)
Выпадение (порядка 20-
25%) 

Выпадение (маргинум) или 
обретение качест венно 
новых свойств (аккультура-
ция, соци альный сдвиг)

Экзистенция Развивающаяся.  
«По веденческая ломка» 
(кризис идентично сти).

Стагнация при не дос та-
точной раз бор чиво сти. 
Кризис со циаль ности. 

Активная при склонно-
сти многих к пассивно сти 
(усталость от труд но стей). 
Кризис иден тичности

картина группового состояния людей, пере живших 
воздействие и влияние макро социаль ного стресса, 
является общей для всех изучаемых нами групп, 
но сит экст ранозоло гиче ский ха рактер вследствие 
многоуровневого по ражения системы «ин диви-
дуум  — среда». Это со стояние можно определить 
как синдром (социальное пато генное «сте чение 
при зна ков») динамического от вета на макросо-
циальные воздействия и влияния. Многомерность 
оценки позволяет наблюдать важные расхожде-
ния в груп пи ровках по казателей. В каждой груп-
пе выделяются свои звенья ослаб ления функ ции 
и организации, обнаруживаются тера певтические 
возможно сти и ре сурсы (табл. 2). 

Тонкая дифференциация состояния пациен-
тов в группах, на основании восьми динамиче-
ских клинико-антропологических критериев и 
сопутствую щих им методах исследования, отра-

жена в десяти психотерапевтических па раметрах 
и мишенях, определяющих лечебную стратегию и 
тактику.

Синергетические выводы [5, 12, 15-17]. На 
основании выявленной линейной зависимости 
Мальтуса в изменениях показателей тестов, свя-
занных с характеристиками: тревожность, осозна-
ние и реализация,  — даны синергетические выво-
ды относительно групп исследования: 

•	 наиболее неустойчивое состояние в группе 
шахтеров; 

•	 наиболее стабильное состояние в группе 
милиционеров; 

•	 наиболее позитивно динамичной группой 
в исследовании являются мигранты, по-
казатели которых находятся в пределах 
устойчивого коридора 1<λ<3.
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Заключение. Указанные клинические дан-
ные легли в основу исследования, системы пси-
хотерапевтических мероприятий и курса медико-
социальной реабилитации в целом. Они от ражают 
сложность и полиморфизм рассматриваемых на-
рушений и обосновывают интегра тивный подход 
при лечении РАМГ.

Описан circulus vitiosus патологии, ассоци-
ированной с макросоциальными стрессами, в 
группах исследования, включающий звенья: a) 
premorbidus; b) стрессовая восприимчивость и 
переработка; c) потребность; d) травма макросо-
циальная; e) реакция; f) состояние по К. Хорни; 
g) развитие; h) плато; i) исход; j) социальная си-
туация; k) экзистенция.

Постстрессовая социальная ситуация: 
•	 шахтеров  — распад группы и новые 

структуры, обретение качественно новых 
свойств или реликт; 

•	 сотрудников  — развитие тенденции: груп-
повое намерение ОВД или выпадение: уход 
в др. профессиональную сферу (порядка 
20–25 %); 

•	 мигрантов  — выпадение (маргинум) или 
обретение качественно новых свойств 
(аккуль турация, социальный сдвиг). 

Полученные результаты в группах исследова-
ния обусловили использование интегра тив ной си-
стемы психотерапии, определяя ее специфическое 
направление: у шахтеров веду щей была экзистен-
циальная тематика, актуальна имажинатив ная ра-
бота; у милиционеров преоб ладали информацион-
ный, ресурсный и са морегуляционный запросы, 
актуально разре шение конфликта «индивидуаль-
ная ответственность  — групповое намерение»; у 
мигрантов ведущим было на сыщение архаических 
потребностей, прежде всего оральных, что опреде-
ляло значи мость и ведущую роль имажинативной 
работы, большое значение имела тренин говая 
состав ляющая  — ассертивности, эффективных 
отношений, также: преодоление разрыва идеаль-
ное  — реальное, с переключением внима ния на 
обстоятельства и возможности настоя щего в кон-
тексте значимых жизненных целей, социотерапия 
и семейная терапия.

Эффективность медико-социальных 
мероприятий курса реабилитации пациентов  

с РАМГ 

Эффективность психотерапии в рамках кур-
са медико-социальной реабилитации: 

•	 эффективность ЭНТ составила 84,4 ± 7,6 % 
улучшений (142 человека) (p<0,01).

•	 эффективность патогенетической терапии 
составила 78,1 ± 2,7 % улучшений (167 чело-
век) (p<0,01).

•	 симптоматическая биотерапия и психо-
терапия была эффективна у 236 человек 
(54,7 ± 12,3 % улучшений, p<0,01).

Общая эффективность медико-реабилитаци-
онных мероприятий: ухудшения  — 4,3 % (34 че-
ловека)  — в контрольных группах исследования; 

незначительная динамика  — 27,6 % (221 человек); 
улучшения  — 68,1 % (545 человек). 

Заключение. В целях феноменологического 
исследования тревоги [3, 10] нами предлага ется 
к изучению и описывается: 1) проведение диф-
ференциально-диагностического исследо вания 
регистра тревоги; 2) изучение взаимоотношений 
тревога  — экзистенция  — имажинация; 3) вы-
явление антропостратегии в отношении пере-
работки тревоги; 4) синергетические ас пекты (в 
т.ч. изучение антиципации); 5) включение полу-
ченных результатов в понимание «человеческого» 
(индиви дуального проекта) в раз личных про-
странствах  — Eigenwelt, Mitwelt, Welt der Träume, 
Umwelt, Universalwelt (индивидуальном, социаль-
ном, виртуальном, биоло гическом, потенциаль-
ном универсальном)  — в их целостности и един-
стве. Эти аспекты тре буют дальнейшего изучения 
и будут представлены в последующих публикаци-
ях авторов. 

Уровни рассмотрения (психопатологический 
регистр): 1) психотический [10]; 2) погра ничный 
[19–20]; 3) невротический [6, 7, 11, 18]. При этом 
тревога имеет тенденцию утяже ляться и преоб-
разовываться в более сложную симптоматику, в 
том числе и в связи с возрас тными факторами 
[1, 10]. Прослеживается следующая линия преоб-
разования тревоги в де прессию со своей стадий-
ностью. Описание включает в себя: 1) очерченную 
структуру тре воги в психотическом регистре; 2) 
дифференциацию тревожных синдромов по сте-
пени поли морфизма; 3) резидуальные состояния 
при анксиозном синдроме; 4) тревожно-депрес-
сивные нарушения; 5) возрастной патоморфоз 
депрессивных расстройств. 

Патологическая структура психических про-
цессов при анксиозном синдроме [10]: 1) сни-
жение и неустойчивость константности воспри-
ятия; 2) значительное нарушение пластиче ской 
способности (как перцептивного и личностного 
дополнения); 3) снижение способности целена-
правленного вычленения; 4) снижение струк-
турированности психической деятельно сти, т.е. 
категориальной четкости; 5) узкое сканирование 
(резкое сужение поля внимания); 6) выраженная 
ригидность (резкое затруднение переключаемо-
сти, потеря гибкости); 7) непо следовательный, 
неравномерный, прерывистый, непродуктивный 
характер деятельности. 

Дифференциация тревожных синдромов по 
степени полиморфизма: 1. Мономорфные; 2. По-
лиморфный тревожно-депрессивный синдром по 
комбинированному типу; 3. Полиморф ный тре-
вожно-депрессивный синдром по смешанному 
типу; 4. Полярный полиморфизм в рамках своего 
круга: тревожно-экстатический синдром; 5. Поли-
морфизм с симптомами бо лее глубоких регистров.

Резидуальные состояния  — три типа по струк-
турно-динамическому критерию: регредиент ные; 
редуцированные; латентные (с высоким суици-
дальным риском). 

Динамика депрессивных синдромов в связи с 
возрастом [1]: апатический  — тоскливый  — тре-
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вожный, астенический  — истерический  — ипо-
хондрический. Тревожные нарушения в рам ках 
депрессии наблюдаются: 41  % в группе 18–25 лет; 
47 % в группе 26–35; 45 % в возрасте 36–45 лет; 
45 % в диапазоне 46–55 лет; 32 % в группе 56–65 
лет; и 39 % у людей пожилого возраста, 66–75 лет, 
за счет нарастания ипохондрического компонента 
во второй половине жизни в трех последних груп-
пах  — 17 %, 23 %, 19 % соответственно. 

Понимание регистра тревоги является базис-
ным, расширяясь, по мере углубления психо-
патологии, до включения ответа (в терминах 
экзистенциальной психологии включенность про-
странства  — «мира», нем. Welt): биологического 
(Umwelt), социального (Mitwelt), инди видуального 
(Eigenwelt), виртуального (Welt der Träume), зани-
мающего все больше времени, внимания и уси-

лий современных людей. Только пространство 
Universalwelt остается неза тронутым психопатоло-
гией, т. к. оно связано с потенциальностью живо-
го существа, доказы вая приоритет естественной 
витальности, в профессиональном аспекте это то, 
что в своих наблюдениях, назначениях, заключе-
ниях мы памятуем, что «всегда есть что-то еще», 
чего мы не знаем, не понимаем, но продолжаем 
искать и видеть удивительную плодотворность 
живого  — это контекст существования, кото-
рый бесконечно генерирует многообразие форм, 
сущностей и явлений; это динамический поток, 
который наконец может быть изучен и опи сан 
математически, благодаря открытиям и работам 
по синергетике, послужившим основа нием и в 
наших исследованиях [5, 12, 15–17] в прогности-
ческих целях. 

Таблица 3. Регистры тревоги. Характеристики уровней нарушения по нозологическому принципу

Характери стики
Уровни нарушений

Психотиче ский Пограничный Невротический

Центральная про блема Безопасность Автономия Идентичность

Характер тре воги Тревога уничто жения Тревога сепара ции Тревога наказа ния и по-
тери кон троля

Конфликт разви тия Оральный: сим биотиче-
ский

Анальный: сепа ра ция-
инди видуа ция Эдипальный

Тип кон фликта по Эриксону Базовое до верие / недове-
рие

Автономия / стыд, 
неуверен ность Инициативность / вина

Объектные отно шения Монадиче ские Диадные Триадные

Чувство «я» Затопленное Втянутое в сра же ние Ответственное

Затронутость про странства Umwelt, Mitwelt, Eigenwelt, 
Welt der Träume

Mitwelt, Eigenwelt, Welt der 
Träume Eigenwelt, Welt der Träume
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Предикторы длительности ремиссии алкогольной 
зависимости у больных с различным качеством ремиссии

Рыбакова К. В., Дубинина Л.А., Рыбакова Т.Г., Киселев А.С., Незнанов Н.Г., Зубова Е.Ю., Крупицкий Е.М.  
ФГБУ «Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт  

им. В.М. Бехтерева»

Резюме. Проведено комплексное проспективное когортное исследование 88 больных алкогольной 
зависимостью с целью выявления предикторов длительности ремиссии на различных этапах ее ста-
новления. Больные наблюдались в течение года, комплексное обследование пациентов осуществлялось 
с частотой 1 раз в 3 месяца. Статистический анализ проводился как для всей выборки, так и по под-
группам больных с разным качеством ремиссии. Для установления факторов, оказывающих влияние 
на длительность ремиссии, проводился линейный и логистический регрессионный анализ. Установлено, 
что низкий темп прогредиентности алкогольной зависимости, выраженная установка на трезвость в 
начале лечения в сочетании с высоким качеством ремиссии, а также вовлеченностью больных в ле-
чебный процесс являются предикторами длительной (12 и более месяцев) ремиссии.

Ключевые слова: алкогольная зависимость, качество ремиссии, длительность ремиссии, предикторы.

Predictors of duration of remission of alcohol dependence in patients with different quality 
of remission

Rybakova K.V., Dubinina L.A., Rybakova T.G., Kiselev A.S., Neznanov N.G., Zubova E.Y., Krupitsky E.M. 
St.Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute

Summury. The aim of this complex prospective cohort study was to identify predictors of duration of 
remission of alcohol dependence. Participants were 88 patients with alcohol dependence treated in the addiction 
hospital according to the standard of care for alcohol dependence. Clinical and psychometirc evaluations were 
done at the end of inpatient treatment course in addiction hospital and in 3, 6, 9,and 12 month after discharge 
from the hospital. Linear and logistical regression analysis was performed to determine specific predictors 
(clinical and psychological characteristics of the patients) of the length of abstinence. This study revealed 
that slow development of alcohol dependence, strong attitude to abstinence in the beginning of treatment, 
high quality of life in remission, and the high level of treatment compliance are predictors for the long term 
(beyond 12 months) remission.

Key words: alcohol dependence, the quality of remission, duration of remission, predictors

ВВЕДЕНИЕ

Определение предикторов длительности ре-
миссии при алкогольной зависимости является 
важной практической задачей наркологии. В за-
висимости от критериев ремиссии, которыми 
пользуются исследователи, частота трехмесячной 
ремиссии при алкогольной зависимости состав-
ляет от 20 до 62 % [1, 11, 39, 41]. Доля больных, 
сохраняющих годовую ремиссию, как правило, не 
превышает 30 % [11, 14, 38, 39]. На протяжении 
последних двадцати лет многие исследователи 
предпринимали попытки установить прогности-
ческую значимость взаимосвязи различных ста-
тических (возраст, пол, семейный статус, число 
предыдущих обращений за лечением) [18, 32, 42, 
43] и динамических (уровень критики к болез-
ни, установка на трезвость, уровень ситуативной 
тревоги) [29, 30, 37] параметров с наступлением 
рецидива алкогольной болезни.

Разные исследователи изучали три основные 
группы признаков: 1  — клинические (длитель-
ность зависимости, прогредиентность заболева-
ния, наличие в анамнезе психозов, судорожного 
синдрома, черепно-мозговых травм) [1, 14, 18, 

40, 41]; 2  — психологические (личностные осо-
бенности, мотивация к трезвости) [8, 9, 25]; 3  — 
социальные (уровень образования, занятость, 
семейная и социальная адаптация) [16, 22, 30]. 
Проводились также исследования ремиссии в осо-
бых группах больных, таких как афроамериканцы 
[36], бедное население Африки [34], а также у лиц, 
находящихся в исправительных учреждениях [3], 
с целью выявления специфических для этих суб-
популяций факторов, влияющих на длительность 
ремиссии при алкогольной зависимости.

Полученные результаты оказались весьма раз-
нородны, а из всего многообразия факторов, ко-
торые могут являться достоверными предиктора-
ми ремиссии, всеми исследователями выделяется 
исходная установка на лечение и трезвый образ 
жизни. [27, 33, 42, 43].

Число исследований, в которых предлагается 
комплексный подход, включающий исследование 
различных клинических, психологических и со-
циальных факторов, влияющих на длительность 
ремиссии, достаточно ограничено [14, 41]. Из оте-
чественных исследований обращают на себя вни-
мание работы Тюльпина [24] и Ерышева с соавт. 
[11], в которых выделен комплекс прогностиче-
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ски значимых характеристик состояния больного 
в период становления ремиссии, а также измерен 
«информационный вес» этих характеристик. Не-
смотря на большое количество факторов, вошед-
ших в анализ, взаимосвязь длительности ремис-
сии и ее качества в данных работах не изучалось, 
а количество работ, посвященных анализу влия-
ния качества ремиссии на ее длительность, очень 
невелико [4, 20, 31].

В связи с этим целью данного исследования 
являлся комплексный анализ клинических, психо-
логических и социальных факторов, влияющих на 
длительность ремиссии, у больных алкоголизмом 
с различным качеством ремиссии.

МЕТОДЫ
Испытуемые

В исследование было включено 88 мужчин и 
женщин в возрасте от 18 до 70 лет, соответству-
ющих критериям алкогольной зависимости (АЗ) 
по МКБ-10, с давностью заболевания не менее 1 
года и купированным алкогольным абстинент-
ным синдромом (ААС). Все больные включались 
в исследование после завершения стационарной 
детоксикации и при условии наличия контакт-
ного номера телефона  — для осуществления ка-
чественного динамического наблюдения (соблю-
дение графика визитов в клинику с частотой 1 
раз в 3 месяца в течение года). В исследование не 
включали больных с выраженным органическим 
поражением головного мозга, тяжелым психиче-
ским заболеванием в анамнезе (шизофрения, эпи-
лепсия, биполярное аффективное расстройство), а 
также с какой-либо иной химической зависимо-
стью, кроме зависимости от табака. 

Исследование было одобрено Этическим ко-
митетом НИПНИ им. В.М. Бехтерева. Все вклю-
чавшиеся в исследование больные подписали 
информированное согласие на участие в данном 
исследовании.

Исключение из исследования

Больные исключались из исследования в слу-
чае рецидива алкоголизма, в качестве которого 
рассматривалось возобновление запойного пьян-
ства  — 3 и более дней «тяжелого пьянства» под-
ряд (согласно международным критериям «тяже-
лое пьянство»  — 5 и более стандартных порций 
алкоголя в день для мужчин, и 4 и более  — для 
женщин).

Шкалы и опросники, использованные  
в исследовании

Факторы, влияние которых на длительность 
ремиссии исследовалось в данной работе, были 
разделены на следующие группы: 1  — клиниче-
ские характеристики алкогольной зависимости, 
включая уровень сохраняющихся в ремиссии 
психопатологических расстройств, 2  — показате-
ли социального функционирования, 3  — субъек-

тивная оценка качества жизни, 4  — личностные 
особенности пациентов.

1. Оценка тяжести алкогольной зависимости 
проводилась с помощью следующих инструментов:

1.1. Объективные (заполняемые врачами) шкалы:
1.1.1. Шкала квантифицированной оценки вы-

раженности психопатологических расстройств, 
специально разработанная для данного исследова-
ния. По этой шкале проводилась бальная оценка 
12 клинических характеристик, в число которых 
были включены: компоненты патологического 
влечения к алкоголю (ПВА), критика к болезни, 
установка на трезвость, депрессия, тревога, дис-
фория, астения и проявления психоорганического 
синдрома. Интерпретационные интервалы шкалы 
позволяют оценить уровень выраженности (тяже-
сти) психопатологических расстройств в ремис-
сии по следующей градации: показатели, близкие 
к нормативным, легкая степень выраженности, 
средняя и тяжелая степень выраженности.

1.1.2. Шкала общего клинического впечатления 
(CGI-Clinical Global Impression) [32] применялась 
для общей оценки клинического статуса и дина-
мики состояния.

1.1.3. Клиническая шкала оценки ПВА Альтшу-
лера [1] была использована для комплексного ана-
лиза эмоционального, идеаторного, поведенческо-
го и вегетативного компонентов ПВА.

1.1.4. Общая оценка тяжести алкогольной за-
висимости по Гофману [6] учитывала степень про-
гредиентности заболевания, наличие личностных 
изменений и тяжесть алкогольного абстинентного 
синдрома.

1.2. Самооценочные психометрические мето-
дики, использовавшиеся в дополнение к клини-
ческой оценке для выявления субклинических 
расстройств: 

1.2.1. Обсессивно-компульсивная шкала влече-
ния к алкоголю [26] применялась для самооценки 
различных проявлений влечения к алкоголю.

1.2.2. Шкала депрессии Бека [27] использова-
лась в данном исследовании, так как при легкой 
и умеренной степени депрессии самооценочные 
шкалы могут быть чувствительнее, чем метод 
врачебной оценки.

1.2.3. Шкала тревоги Спилбергера [13, 22] при-
менялась для оценки реактивной тревоги и лич-
ностной тревожности у больных АЗ на этапах 
становления ремиссии.

1.2.4. Шкала анозогнозии Деминой [10] приме-
нялась с целью квантифицированной оценки ано-
зогнозии (отрицания болезни) в динамике станов-
ления ремиссии.

2. Для оценки социального функционирования 
применялись следующие инструменты:

2.1. Шкала показателей социального функци-
онирования у больных с синдромом зависимости 
Бойко [4], которая количественно оценивает уро-
вень социального функционирования в таких 
сферах, как трудовая деятельность, семейные от-
ношения, контакты с друзьями и знакомыми, са-
мообслуживание, структурирование свободного 
времени, а также критику к заболеванию.
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3. Для оценки субъективного восприятия каче-
ства жизни (КЖ) были использованы:

3.1. Шкала ВОЗКЖ-100 [12], позволяющая оце-
нить 6 основных сфер КЖ (физическая сфера, 
психологическая сфера, уровень независимости, 
социальные отношения, окружающая среда и ду-
ховная сфера).

3.2. Ответы на 4 «глобальных вопроса», каса-
ющихся удовлетворенности КЖ (прямая оценка 
КЖ).

3.3. Соматическая коморбидность: за индекс 
алкогольной соматической коморбидности было 
принято общее суммарное количество диагности-
рованных соматических заболеваний, явившихся 
следствием хронической алкогольной интоксика-
ции.

4. Личностные особенности пациентов иссле-
довались с помощью трех шкал:

4.1. 16-факторный тест Кеттелла [28]. Дан-
ный опросник предназначен для измерения лич-
ностных свойств, отражающих относительно 
устойчивые способы взаимодействия человека с 
окружающим миром и самим собой. Оценивают-
ся эмоциональные, коммуникативные и интеллек-
туальные свойства личности, а также свойства 
саморегуляции.

4.2. Личностный опросник Леонгарда [17]. 
Опросник включает в себя 88 вопросов и состо-
ит из 10 шкал, соответствующих определенным 
акцентуациям характера.

4.3. Методика определения копинг-стратегии 
Хайма [19]  — методика, позволяющая исследо-
вать 26 ситуационно-специфических вариантов 
поведения преодоления стрессовых ситуаций, рас-
пределенных в соответствии с тремя основными 
сферами психической деятельности на когнитив-
ный, эмоциональный и поведенческий компонен-
ты.

Весь комплекс диагностических инструментов 
использовался при включении в исследование 
(после завершения стационарной детоксикации) 
и далее 1 раз в три месяца на протяжении года 
пребывания больного в ремиссии.

Статистическая обработка

Для ведения базы данных с информацией обо 
всех пациентах и каждом их визите, а также для 
статистического анализа данных использовался 
статистический пакет IBM SPSS Statistics 19. В 
целях соблюдения конфиденциальности вся ин-
формация о пациентах в базе данных была зако-
дирована, персональные данные не упоминались 
нигде, кроме формы информированного согласия.

Статистические характеристики количествен-
ных показателей представлены в виде: M ± m 
(среднее ± стандартная ошибка среднего). Для 
качественных признаков были рассчитаны ча-
стоты и процентные соотношения. Для выявле-
ния однородных групп пациентов был проведен 
двухэтапный кластерный анализ, в рамках кото-
рого в качестве переменных были использованы 
следующие показатели, измеренные у пациентов 

в динамике после месяца прекращения употре-
бления алкоголя: клиническая оценка тревоги, 
клиническая оценка депрессии, установка на 
трезвость, качество жизни по 4 «глобальным во-
просам», общая оценка качества жизни, влечение 
к алкоголю по обсессивно-компульсивной шкале 
ПВА, выраженность ПВА по шкале Альтшулера, 
реактивная тревога и личностная тревожность 
по шкале Спилбергера, депрессия по шкале Бека. 
Для анализа влияния различных показателей на 
длительность ремиссии были построены модели 
линейной регрессии и логистической регрессии. 
В качестве зависимой переменной для линейной 
регрессии использовалась длительность ремиссии, 
для логистической регрессии использовались две 
бинарные переменные, принимавшие значение 1, 
если участник находится в ремиссии, и 0, если 
участник находится в рецидиве на момент 6 и 
12 месяцев. В качестве независимых переменных 
были использованы клинические, психологиче-
ские и социально-демографические характеристи-
ки больных, регистрировавшиеся в ходе исследо-
вания, а также их изменения между измерениями 
в 1-й и 3-й месяцы и в 3-й и 6-й месяцы ремиссии.

РЕЗуЛЬТАТЫ
Общая характеристика когорты

Так как 8 больных выбыло из исследования 
(см. ниже), группа наблюдения (когорта) состо-
яла из 80 больных с АЗ (56 мужчин  — 70 % и 
24 женщины  — 30 %), средний возраст которых 
составил 47±1 лет. Давность формирования ААС 
до 5 лет имела место у 27 больных (34 %), от 6 до 
10 лет  — у 29 человек (36 %), и более 10 лет у 24 
больных (30 %). Тип течения АЗ у 31 больного АЗ 
(39 %) был определен как умеренно-прогредиент-
ный, в то время как выражено-прогредиентный 
тип течения АЗ был диагностирован у 49 человек 
(61 %). Постоянная форма употребления алкоголя 
отмечалась у 22 пациентов (28 %), у 16 пациентов 
(20 %) была диагностирована перемежающаяся 
форма, у 41 пациента (51 %) была выявлена псев-
дозапойная форма и у 1 пациента (1 %)  — употре-
бление алкоголя по типу истинных запоев. 

Результаты кластерного анализа показали, что 
включенные в анализ клинические и психологи-
ческие характеристики больных АЗ образуют два 
различных качественных варианта (кластера) [23]. 
Первый кластер (кластер А) составили 35 человек 
(44 %), второй кластер (кластер Б) сформировался 
из 28 человек (35 %). 16 больных (21 %) не вошли 
в указанные кластеры, так как характеристики их 
состояния имели неоднозначный характер. Паци-
енты выделенных кластеров значительно различа-
лись по продолжительности ремиссий: в первые 6 
месяцев ремиссии срывы и рецидивы заболевания 
произошли у 6 (17 %) больных кластера А и у 18 
больных кластера Б (66 %) (p<0.01). Ремиссии бо-
лее 6 месяцев сохранялись у 29 больных кластера 
А (83 %), в то время как аналогичный показатель 
в кластере Б составил 7 больных (24 %). Пациен-
ты выделенных кластеров статистически значимо 
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различались также по оценке тяжести заболева-
ния (шкала общего клинического впечатления): 
кластер Б характеризовался большей тяжестью 
состояния и худшим качеством ремиссии на всех 
сроках исследования [23].

Выбывание из исследования

Из 88 больных АЗ, включенных в проспектив-
ное когортное исследование, в период наблюдения 
трое переехали в другой город, а пятеро отказались 
от наблюдения в первые полгода. Таким образом, в 
статистический анализ было включено 80 больных. 
Через 3 месяца наблюдений рецидив заболевания 
наступил у 24 пациентов (30 %), а через 6 месяцев 
в ремиссии оставались 45 больных (56 % от исход-
ной группы). Годовая ремиссия сохранялась у 27 
больных АЗ, что составило 34 % от общего числа 
больных, включенных в исследование.

Результаты регрессионного анализа

В процессе предварительного статистического 
анализа были определены факторы, имеющие ста-
тистически значимые (p<0.05) корреляции с про-
должительностью ремиссии. Эти факторы были 
использованы для построения моделей линейной 
и логистической регрессии.

1. Предикторы длительности ремиссии, ха-
рактерные для всей выборки

Линейный регрессионный анализ показал, что 
факторами, определяющими длительность ремис-
сии у всей исследованной выборки больных, яв-
ляется интегральная оценка динамики состояния 
за весь период ремиссии и установка на трезвость 
после окончания лечения: при сочетании быстрой 
редукции постабстинентных расстройств и выра-
женной начальной установки на трезвость общая 
длительность ремиссии больше (табл.1).

Таблица 1.
Результаты линейного регрессионного анализа  
(зависимая переменная  — длительность ремиссии  
в месяцах)
Предикторы длительности 
ремиссии

Коэффициент линейной 
регрессии

Константа уравнения линей-
ной регрессии

19,234

Интегральная оценка динами-
ки состояния за весь период 
ремиссии

-1,529

Установка на трезвость после 
окончания лечения

-3,465

Примечание. скорректированный R2 модели = 0,631.

Логистический регрессионный анализ про-
демонстрировал, что на поддержание ремиссии 
сроком от 6 до 12 месяцев в исследуемой группе 
положительно влияли факторы, определяющие 
меньшую тяжесть течения алкогольной зависи-
мости (табл.2).

Таблица 2.
Результаты логистического регрессионного анализа 
(зависимая переменная  — длительность ремиссии 
от 6 до 12 месяцев)
Предикторы длительности 
ремиссии

Коэффициент логисти-
ческой регрессии

Константа уравнения логисти-
ческой регрессии

11,535

Тип течения -2.086
Общая клиническая оценка 
тяжести алкогольной зависи-
мости по Гофману

-0.249

Изменение тяжести состояния 
на сроке ремиссии 3 месяца 
по сравнению с первым меся-
цем по CGI

-20.867

Разность состояния на сроке 
3 месяца ремиссии по сравне-
нию с первым месяцем по CGI

-2.135

Примечание. Скорректированный R² модели = 0,761.

Во втором полугодии наблюдения на сохра-
нение ремиссии АЗ по данным логистического 
регрессионного анализа положительно влияла за-
интересованность пациента в лечебном процессе, 
его доверие к предложенному лечению, активное 
сотрудничество пациента с врачом. Кроме того, 
логистический регрессионный анализ показал, 
что высокое качество ремиссии, достигаемое гар-
монизацией всех трех основных сфер функцио-
нирования (психического состояния, социального 
функционирования и субъективной оценки каче-
ства жизни) способствует формированию дли-
тельной (более 12 месяцев) ремиссии (табл. 3).

Таблица 3.
Результаты логистической регрессии (зависимая 
переменная: длительность ремиссии 12 и более 
месяцев)
Предикторы длительности 
ремиссии

Коэффициент логисти-
ческой регрессии

Константа уравнения логисти-
ческой регрессии

11,767

Общая клиническая оценка 
алкогольной зависимости по 
Гофману

-0.649

Разность интегральной оценки 
качества ремиссии на сроке 
ремиссии 6 месяцев по срав-
нению с третьим месяцем

-3.712

Разность оценки участия паци-
ента в лечебном процессе на 
сроке ремиссии 6 месяцев по 
сравнению с третьим месяцем

-24.417

Примечание. Скорректированный R2 модели = 0,804.

2. Предикторы длительности ремиссии, ха-
рактерные для больных кластера А

Линейный регрессионный анализ, проведен-
ный отдельно для больных кластера А, показал, 
что факторами, положительно влияющими на 
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устойчивость ремиссии в данной подгруппе, были: 
высокий уровень критичности к алкогольной за-
висимости по шкале Бойко, расслабленность как 
личностная характеристика по тесту Кеттелла и 
устойчивая положительная динамика интеграль-
ной оценки состояния за весь период ремиссии 
по шкале CGI (табл. 4).

Таблица 4.
Результаты линейного регрессионного анализа  
у больных кластера А (зависимая переменная  — 
длительность ремиссии в месяцах)
Предикторы длительности 
ремиссии

Коэффициент линейной 
регрессии

Константа уравнения линей-
ной регрессии

13,465

Критика к заболеванию после 
окончания лечения по шкале 
Бойко

-2,356

Фактор «расслабленность» по 
шкале Кеттела

1,128

Интегральная оценка состоя-
ния по шкале CGI

-1,092

Примечание. Скорректированный R² модели = 0,848.

Логистический регрессионный анализ продемон-
стрировал, что невысокая прогредиентность алко-
гольной зависимости (коэффициент логистической 
регрессии = -0,264) в сочетании с высоким качеством 
ремиссии (коэффициент логистической регрессии 
= -1,031) позволяют с высокой долей вероятности 
(83,9 %) прогнозировать ремиссию от 6 до 12 ме-
сяцев у больных кластера А (константа уравнения 
логистической регрессии = 9,977; скорректирован-
ный R² модели = 0,548). Предикторами устойчивой 
ремиссии, сохранявшейся 12 и более месяцев в этой 
группе больных, стали высокое качество ремиссии 
(коэффициент логистической регрессии = -1,694) и 
отсутствие личностных девиаций в преморбиде (ко-
эффициент логистической регрессии = 3,006) (кон-
станта уравнения логистической регрессии = 4,76; 
скорректированный R² модели = 0,682).

3. Предикторы длительности ремиссии, ха-
рактерные для больных кластера Б

Линейный регрессионный анализ, проведен-
ный для выявления факторов, ассоциированных 
с устойчивой ремиссией, в группе больных кла-
стера Б позволил установить, что на длительность 
ремиссии в данной категории больных положи-
тельно влияли такие разнородные факторы, как 
низкий уровень депрессии по шкале Бека в мо-
мент выписки (коэффициент линейной регрессии 
= -0,591), высокий уровень критического отноше-
ния к болезни (коэффициент линейной регрессии 
= 1,838), наличие мотивационного фактора лече-
ния «сохранение карьеры» (коэффициент линей-
ной регрессии = -0,457), улучшение физического 
самочувствия после выписки по сравнению с пе-
риодом пьянства (коэффициент линейной регрес-
сии = 0,524) и активное участие пациента в лечеб-
ном процессе (коэффициент линейной регрессии 

= -0,857) (константа уравнения линейной регрес-
сии = 9,7; скорректированный R² модели = 0,974).

Логистический регрессионный анализ пока-
зал, что факторами, положительно влияющими 
на сохранение ремиссии длительностью от 6 до 
12 месяцев в кластере Б, являются малопрогре-
диентный тип течения алкогольной зависимости 
(коэффициент логистической регрессии = -3,239) 
и меньшие показатели тяжести алкогольной зави-
симости по Гофману (коэффициент логистической 
регрессии = -22,154) (константа уравнения логи-
стической регрессии = 161,958; скорректирован-
ный R² модели = 0,701).

Корректной логистической регрессионной мо-
дели для длительности ремиссии 12 и более ме-
сяцев в подгруппе больных кластера Б построить 
не удалось из-за малочисленности данной группы.

ОБСуЖДЕНИЕ

Проведенный в данной работе анализ показал, 
что надежное прогнозирование длительности ре-
миссии возможно лишь при учете совокупного 
влияния нескольких факторов, которые меняют-
ся в зависимости от срока и качества ремиссии.

В настоящем исследовании продемонстрирова-
ло, что в списке предикторов длительной ремис-
сии выраженная установка на трезвость, имею-
щая неоспоримое значение для прогнозирования 
длительности ремиссии, должна быть дополнена 
быстрой нормализацией показателей, характери-
зующими физическое и психическое состояние 
больных. Полученные в настоящем исследовании 
результаты, свидетельствующие о важности оцен-
ки тяжести алкогольной зависимости для прогно-
за ремиссии согласуются с данными McLellan et 
all [38] и Moos et all [40], а также с данными ис-
следований Ерышева и соавт. [11].

Важно подчеркнуть, что в данной работе впер-
вые убедительно продемонстрировано, что высо-
кое качество ремиссии является одним из факто-
ров длительного (12 и более месяцев) сохранения 
трезвости. Этот результат представляется важным 
с точки зрения организации оказания наркологи-
ческой помощи больным с синдромом зависимо-
сти от алкоголя.

Следует отметить, что выявленное в настоящем 
исследовании прогностическое значение для под-
держания ремиссии устойчивого социального функ-
ционирования как показателя адаптированности 
больного к трезвому образу жизни подтверждают 
данные Кутушева и соавт. [16], показавших, что чем 
хуже показатели социального функционирования, 
тем меньше длительность ремиссии. Представляется 
важным при этом, что по нашим данным самосто-
ятельной прогностической значимости механизмы 
совладания со стрессом не имели. Возможно, это 
связано с тем, что как показало проведенное недавно 
исследование Деминой и Менделевича [10], у боль-
ных с алкогольной зависимостью в равной степени 
представлены конструктивные и неконструктивные 
копинг-механизмы, что неблагоприятно влияет на 
адаптационные возможности пациентов и препят-
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ствует формированию трезвеннических установок. 
Тем более существенным является выявленный в 
настоящем исследовании факт положительного вли-
яния активного участия пациента в лечебном про-
цессе на поддержание ремиссии вне зависимости от 
ее качества: в обоих кластерах (А и Б  — с высоким 
и с низким качеством ремиссии) вовлеченность па-
циента в терапевтический процесс и его доверие к 
проводимому лечению явились предиктором полу-
годовой ремиссии.

Влияние аффективных расстройств на развитие 
рецидива алкогольной зависимости отмечалось 
многими учеными[6, 7, 15, 35]. В проведенном 
нами исследовании дополнительно подтвержде-
но, что низкий уровень депрессии при выписке 
из наркологического стационара является одним 
из предикторов полугодовой ремиссии в группе 
больных кластера Б (подгруппа больных с низким 
качеством ремиссии), у которых нормализация 

психического состояния происходит медленнее, 
чем у больных кластера А.

Значимость личностных характеристик в 
данной работе установлена только для больных 
кластера А (подгруппа с высоким качеством ре-
миссии), у которых отсутствие личностного на-
пряжения (тест Кеттелла) и отсутствие личност-
ных девиаций (по клинической карте) вошли в 
число предикторов длительной ремиссии.

Таким образом, настоящее исследование пока-
зало, что качество ремиссии алкоголизма являет-
ся предиктором ее длительности. Кроме того, для 
формирования устойчивой ремиссии при син-
дроме зависимости от алкоголя в равной степени 
важны как быстрая нормализация психического 
и физического состояния больного, так и мотива-
ционная работа, направленная на вовлеченность 
больного с алкогольной зависимостью в терапев-
тический процесс.
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Особенности структуры внутри- и межсистемных 
функциональных взаимосвязей патологического 

мышления при шизофрении 
Чередникова Т.В. 

Санкт-Петербургское государственное казенное учреждение здравоохранения «Психоневрологический 
диспансер Фрунзенского района»

Резюме. Выявлены различия в структуре интра- и интерфункциональных связей патологического 
мышления при шизофрении и экзогенно-органических заболеваниях головного мозга. Особенности 
этой структуры при шизофрении (большое количество, разнообразие, слабость функциональных свя-
зей и отсутствие доминирующих узлов их интеграции) обнаружили сходство с известными при ши-
зофрении аберрациями архитектуры глобальных нейросетей головного мозга.

Ключевые слова: нарушения мышления, аномалии нейрофункциональных связей и регуляции, ши-
зофрения, органические заболевания головного мозга.

The features of the structure of intra- and inter-system functional interrelations  
of pathological thinking in schizophrenia

Cherednikova T.V. 
St. Petersburg state kazennoe healthcare institution “Psychoneurological Dispensary of the Frunze district”

Summary. The study revealed differences in the structure of intra- and inter-functional relationships of 
pathological thinking in schizophrenia and exogenous organic brain diseases. The features of this structure in 
schizophrenia (a large number, variety, weakness of functional relationships and lack of dominant nodes of 
integration) found a similarity with known aberrations in schizophrenia global architecture of neural networks 
in the brain.

Key words: thought disorders, abnormal neurofunctional relations and regulation, schizophrenia, organic 
brain disease. 

Обоснование гипотезы. С нарушениями 
мышления при шизофрении связана патология 
различных систем мозговых взаимосвязей  — на 
уровне нейронной сети и ее специфических схем, 
например, цепей базальных ганглиев-таламуса-
кортекса (BGTC–basal ganglia-thalamocortical) [14] 
или корково-мозжечково-таламически-корти-
кальных (CCTCC  — Cortical-Subcortical-Cerebel-
lar Circuitry) [6], а также межполушарных и вну-
триполушарных контуров [4, 5]. Кроме того, при 
шизофрении выявляется ослабление как глобаль-
ных, так и региональных нейрофункциональных 
связей [9, 10], а также снижение кластеризации и 
анормальная архитектура «малых миров» внутри 
нейронных сетей [10, 16]. Влияние этих отклоне-
ний на расстройства мышления пока недостаточ-
но изучено. Сравнительное исследование струк-
туры интра- и интерфункциональных корреляций 
патологического мышления при шизофрении и 
экзогенно-органических заболеваниях головного 
мозга может оказаться полезным для понимания 
нейропсихологических связей между аномалиями 
нейрофункциональных сетей и характером нару-
шений мышления. 

Материалы и методы. Исследование наруше-
ний мышления (НМ) эндогенной и экзогенно-ор-
ганической природы включало две клинические 
группы. Первую составили психические рас-

стройства шизофренического спектра (175 чело-
век)  — простая и параноидная шизофрения, ши-
зоаффективные и шизотипические расстройства. 
Во вторую выборку вошли 125 человек с клини-
ческими диагнозами органических заболеваний 
головного мозга (ОЗГМ) различной этиологии 
(эпилепсия, черепно-мозговые травмы, алкоголь-
ные токсико-дисметаболические и сосудистые по-
ражения с легким и умеренным психоорганиче-
ским синдромом). В батарею исследовательских 
методов были включены 6 общеизвестных мето-
дик мышления, оценивающих 32 параметра его 
нарушений по системе, разработанной автором 
[3], а также 10 когнитивных тестов (зрительного 
восприятия, памяти, внимания, когнитивной регу-
ляции) и 2 теста эмоций и личности (тесты «Цве-
тоструктурирование» [2] и Миннесотский много-
факторный личностный вопросник  — MMPI). 
Всего было оценено в каждой клинической группе 
по 146 переменных с помощью разных порядко-
вых и метрических шкал, и вычислены коэффи-
циенты корреляций между ними (по критериям 
r-Пирсона, ρ-Спирмена и τ-Кендалла).

Результаты. При шизофрении общая сумма 
внутри- и межсистемных функциональных связей 
исследованных патофеноменов мышления была 
на три порядка больше, чем при ОЗГМ, и эти 
связи отличались от «органических» корреляций 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2014

39

Исследования

 
16 74 14 15 12 11 

 22                                                                                                             29 

 13                                                                                                            30  28 

 34                                                                                                                            25 

21                                                                                                                              26 

35                                                                                                                                               27 

                                                                                                                                                23              

73                   71  

                                                            41         20 

      18   19         45 39 32  44       40    75   
                                                                  43––72 
 

 

16 74 14 15 12 11 
                                                                                                       29 
                                                                                                                  28 
13                                                                                       30        
34 
21                                                                                                                    25 
35                                                                                                   26 
73                                                                                                                 27 
  19          
       
  18         
      39          45 
          41  
       40          32             72 
 32 42 44 71 75 20     20            43 22         23 
 

Рис. 2. Схема корреляционных связей между параметрами нарушений мышления 
при шизофрении

Обозначения. 13  — Алогизм; 34  — Соскальзывания; 21– Метафоричность; 73  — Разноплано-
вость; 35  — Атактические замыкания; 36  — Расплывчатость; 23  — Неологизмы; 71  — Персеверации; 
20  — Формализм; 18  — Резонерство; 41  — Нестандартность; 19  — Абстрактность; 22  — Символизм 
вербальный; 28  — Индекс А/К; 29  — Фрагментарность образов; 30  — Ошибки восприятия; 25  — 
Псевдоабстрактность; 27 — Образный схематизм; 26  — Символизм; 12  — Нелепость; 11 — Неадекват-
ность; 74  — Некорригируемость; 14  — Парадоксальность;15  — Амбивалентность; 16 — Вычурность; 
72  — Стереотипии; 32  — Ошибки ТоМ; 75  — Претенциозность; 43  — Неточность обобщений; 45  — 
Количество версий; 39 — Латентные признаки; 40  — Латентные концепты; 42  — Далекие ассоциации; 
44  — Сверхвключаемость; 

Штрихами выделены отрицательные корреляции, а сплошной линией  — положительные (р< 0,05– 
0,000). Толщина указывает на силу связей (r 0,2–0,83).

Рис. 1. Схема корреляционных связей между параметрами нарушений мышления при органических 
заболеваниях головного мозга
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своей направленностью, большим разнообразием 
и меньшей силой. Так, в группе шизофрении из 
270 значимых корреляций (p<0,05–0,001) лишь 
две оказались сильными (0,63–0,78), двенадцать 
были умеренными (0,440–0,557), а подавляющее 
большинство  — слабыми (в основном, на уровне 
0,20–0,38). Выборка ОЗГМ обнаружила не толь-
ко больше сильных связей (0,67–0,83), но и пре-
имущественное их группирование вокруг пара-
метров нарушений образного мышления и речи 
(в меньшей степени), что подчеркивает структу-
рообразующий характер этих функциональных 
расстройств в системе органической патологии 
мышления. 

При шизофрении преобладали мелкие группи-
ровки слабых корреляций, среди которых не было 
выявлено ни одного доминирующего узла связей. 
Эти различия демонстрируют представленные 
ниже рисунки 1 и 2, где патофеномены мышления 
пространственно сгруппированы в соответствии 
с их факторной принадлежностью, предположи-
тельно обусловленной функциональной связью с 
различными структурами головного мозга [3]. 

Подобные, хотя несколько менее выраженные, 
отличия «органической» и «шизофренической» 
структуры функциональных связей характери-
зовали и межсистемные корреляции патологиче-
ского мышления (его связи с интеллектуальными, 
мнестическими, аттенционными, эмоциональны-
ми и личностными дисфункциями), не представ-
ленные в статье из-за ограничений ее объема. 

Исключение составили взаимосвязи НМ с регу-
ляторными дисфункциями: таких связей при ши-
зофрении оказалось даже меньше, чем при ОЗГМ. 
Так, были выявлены слабые, но значимые корре-
ляции (p<0,05–0,01) параметра Алогизм (-0,249) с 
Планированием в тесте Рея-Остерриета (p< 0,05–
0,01) и параметров Амбивалентность (0,220*), 
Количество версий (0,236*), Псевдоабстрактность 
(0,271*), Фрагментарность образов пиктограмм 
(0,201*) с Планированием в невербальном тесте 
«Цветоструктурирование» (обозначения в тексте: 
*– p<0,05, **  — p<0,01). Примечательно, что при 
этом ни одной корреляции не отмечалось между 
параметрами НМ и Интеграцией ни по тесту Рея-
Остерриета, ни по методике «Цветоструктуриро-
вание». 

В то же время в группе ОЗГМ было выявлено 
8 значимых, но других корреляций НМ с параме-
трами регуляции, в том числе с Интеграцией. Так, 
с показателем Интеграции по тесту Рея – Остерри-
ета значимые отрицательные связи обнаружили 2 
параметра НМ  — Искажения образов (-0,384**) и 
Стереотипии (-0,274*), а с Планированием корре-
лировал показатель Абстрактности (-0,346**). Еще 
два параметра НМ  — Нестандартность (-0,282*) 
и Персеверации (0,264*)  — коррелировали с Ак-
куратностью как показателем успешности графо-
моторной регуляции и контроля, а Персеверации 
(-0,283*) и Разноплановость (-0,307*) были отри-
цательно связаны с оценкой активности мотива-
ционно-волевых компонентов регуляции в тесте 
«Цветоструктурирование».

Обсуждение. Представленные результаты сви-
детельствуют о том, что при шизофрении и эк-
зогенно-органических заболеваниях головного 
мозга нарушения мышления имеют различную 
природу, т.к. по-разному связаны между собой и 
с другими психическими дисфункциями, напри-
мер с регуляторными. Кроме того, сама система 
НМ при шизофрении отличается от «органиче-
ской». Она имеет более сложную внутреннюю 
структуру, со множеством элементов (нарушений 
мышления) и разнонаправленных слабых внутри- 
и межсистемных связей, их мелких кластерных уз-
лов, при отсутствии центрального ядра и слабой 
взаимосвязью с регуляторными дисфункциями. 
Напротив, в системе внутренних связей патоло-
гического мышления при ОЗГМ был выявлен до-
минирующий узел сильных корреляций с наруше-
ниями образного мышления, но эта система была 
намного беднее структурными связями и самими 
элементами. И это закономерно, поскольку, в силу 
органического когнитивного снижения, ОЗГМ 
оказались несвойственны расстройства сложных 
(Алогизм) и высших форм отвлеченного мышле-
ния (Парадоксальность, Вербальный символизм, 
Метафоричность и др.), которые отмечались при 
шизофрении.

Полученные данные указывают на очевидное 
сходство особенностей «сети» интра- и интер-
функциональных корреляций патологического 
мышления с известными из литературы аномали-
ями системной организации мозговых взаимосвя-
зей при шизофрении. Эти аномалии, характери-
зуются преобладанием длинных и слабых связей, 
а также большим, чем в норме, разнообразием 
как самих связей, так и профилей их индивиду-
альных конфигураций в каждом сетевом регионе 
[11]. При этом повышается коэффициент узловой 
кластеризации и увеличивается количество инте-
грирующих узлов в первичных зонах сенсорной 
коры и в паралимбических отделах мозга [15], но 
сокращается число доминантных узловых центров 
в лобных отделах (премоторных, верхних задне-
фронтальных, поясной извилины и орбитофрон-
тальных справа), а также в медиальной теменной 
области и височном полюсе билатерально [11; 12]. 
Вследствие этого роль фронтальных нейронных 
узлов как центральных интеграторов нервно-пси-
хической деятельности при шизофрении оказы-
вается ослабленной, что снижает возможности 
интеграции потоков информации, поступающих 
из разных регионов мозга, и делает глобальную 
топологию сетевой организации при шизофрении 
менее эффективной, но более надежной, вслед-
ствие повышения ее автономности [12]. Послед-
нее вполне согласуется с тем, что исследованные 
нами патофеномены мышления при шизофрении, 
по сравнению с ОЗГМ, обнаружили меньше кор-
реляций как раз с фронтальными исполнитель-
скими функциями интеграции и планирования, 
но при этом отвлеченные формы мышления у 
больных шизофренией сохранялись, а у «органи-
ков» страдали и отрицательно коррелировали с 
фронтальными дисфункциями. 
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Таким образом, установленные в исследовании 
нозологические особенности интра- и интерфунк-
циональных связей патологического мышления 
выявили различия психологической природы 
«шизофренических» и экзогенно-органических 
нарушений мышления. Кроме того, особенности 
структуры функциональных связей нарушений 
мышления при шизофрении (большое количе-
ство, разнообразие, слабость функциональных 
связей и множество их мелких кластеров при 

отсутствии доминирующих узлов интеграции) 
обнаружили сходство с известными при этом за-
болевании аберрациями архитектуры глобальных 
нейросетей головного мозга. Отмеченные струк-
турные параллели, возможно, не случайны, т. к. 
соответствуют современным идеям изоморфизма 
в понимании закономерных связей между струк-
турой материального носителя (мозга) и его пси-
хических свойств [1, 7, 13]. 
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Доверие в системе отношений врача и пациента  
и психологические факторы его формирования

Шестопалова Л.Ф., Бородавко О.А. 
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии НАМН Украины», Харьков

Резюме. В статье раскрыто содержание феномена доверия в системе взаимоотношений «врач  — 
пациент». Определены его структурные особенности и предложены критерии диагностики его уровня 
и типа. Выявлены основные типы доверия у медицинских специалистов (рационалистический, реали-
стический, эмоциональный, интегративный) и больных с неврологическими и психическими расстрой-
ствами (рационалистический, идеалистический, эмоциональный, интегративный, индифферентный, 
амбивалентный). Исследованы факторы, влияющие на его формирование, а именно  — личностные 
особенности, специфика копинг-стратегий и коммуникативных установок, эмоционального интеллекта, 
эмпатических способностей, а также тип отношения к болезни и уровень когнитивной продуктивности 
(у пациентов).

Ключевые слова: доверие, терапевтический альянс, система взаимоотношений, неврологические рас-
стройства, психические расстройства, лечебно-реабилитационный процесс.

Trust in the doctor and patient relationships and psychological factors of its formation

Shestopalova L.F., Borodavko O.A. 
State institution «Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

Summary. There is the phenomenon of trust in the system of relationships «doctor  — patient» in the 
article. Determined by its structural features and proposed criteria for diagnosing the level and type. The 
basic types of trust in medical professionals (rationalistic, realistic, emotional, integrative) and patients with 
neurological and psychiatric disorders (rationalistic, idealistic, emotional, integrative, indifferent, ambivalent). 
Investigated psychological factors influencing its formation, namely  — personal characteristics, and specific of 
coping strategies and communication facilities, emotional intelligence, empathic abilities, as well as the type 
of attitude to the disease and the level of cognitive efficiency (patients).

Key words: trust, therapeutic alliance, system of relationships, neurological disorders, psychical disorders, 
treatment and rehabilitation process.

Одним из наиболее актуальных направлений 
исследований в современной медицинской 
психологии является изучение психоло-

гических факторов лечебно-реабилитационного 
процесса, прежде всего сложной системы взаимо-
отношений, которая складывается между врачом и 
пациентом [8, 11, 15–19]. В данном контексте осо-
бую роль приобретает изучение такого значимо-
го параметра межличностной коммуникации, как 
доверие. Можно предположить, что этот феномен 
занимает важнейшее место в системе детерминант 
формирования конструктивного терапевтическо-
го альянса, высокого уровня комплаенса больных, 
а также повышения эффективности лечебно-ре-
абилитационных мероприятий в целом. Следует 
отметить, что проблема доверия совсем недавно 
вошла в предметное поле психологической нау-
ки. Лишь в последнее время этот феномен стал 
рассматриваться как сложный, динамичный, ин-
тегративный конструкт, который играет особую 
роль как в процессе становления личности, так 
и в ходе межличностного и межгруппового взаи-
модействия [1, 9, 13]. Подобная ситуация в значи-
тельной степени обусловлена теми трудностями, 
которые связаны с разработкой концептуально-
го подхода к изучению проблемы доверия и его 
определению. Различные исследователи рассма-

тривают это понятие как ожидание, установку, 
отношение, состояние, чувство, процесс социаль-
ного обмена, личностное и групповое свойство и 
др. [1, 6, 9, 13, 20]. 

В настоящий момент проблема доверия наи-
более полно разработана в рамках социальной 
психологии. Так, Т.П.  Скрипкиной было показа-
но, что доверие представляет собой единый фе-
номен, который в обобщенном виде имеет общие 
условия возникновения, проявления, закономер-
ности функционирования, независимо от того, 
в какой сфере жизни человека он проявляется 
и выступает базовым условием взаимодействия 
человека с миром. При этом доверие рассматри-
вается как «форма веры, представляющая в со-
циально-психологическом плане самостоятельный 
вид установки-отношения к миру и к себе, сущ-
ность которой заключается в наличии у человека 
в каждый момент определенной степени доверия, 
адресуется к себе и к миру» [13]. И.В.  Антоненко 
определяет доверие как метаотношение, которое 
является обобщением совокупности отношений 
субъекта к объекту и представляет собой само-
стоятельное отношение более высокого уровня. 
[1]. А.Б.  Купрейченко рассматривает доверие как 
свойство самоопределяющегося субъекта, как 
«психологическое отношение или взаимоотноше-
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ния партнеров, формирующееся на основе сопо-
ставления их взаимных оценок, установок, пред-
ставлений и ожиданий» [9]. 

Значительное внимание исследователей так-
же уделяется тем функциям, которые выполня-
ет доверие в процессе формирования личности, 
межличностных отношений и обществе в целом. 
Основными из них являются обеспечение взаи-
модействия между субъектом и миром, познание 
окружающей действительности, формирование 
и воспроизводство социально-психологического 
пространства человека, упрощение сложной си-
стемы отношений личности к различным объек-
там и явлениям, а также регуляция межличност-
ных взаимоотношений. Доверие в межличностных 
взаимоотношениях обеспечивает формирование 
обратной связи в процессе общения, способствует 
самораскрытию и сближению партнеров по взаи-
модействию, качественному изменению характера 
их коммуникации [1, 9, 13].

В современной медицинской психологии фе-
номен доверия в системе «врач  — пациент» 
остается практически неизученным, хотя прак-
тически все исследователи, рассматривающие 
психологические аспекты лечебного процесса 
указывают на то, что оно играет существенную 
роль в процессе формирования их межличност-
ных отношений и влияет на эффективность ле-
чения и реабилитации [4, 8, 11, 15–19]. Следует 
также отметить, что проблема доверия в отно-
шениях врача и пациента рассматривалась пре-
имущественно с позиции больного [8, 11, 15, 18, 
19]. Вместе с тем доверие врача к пациенту заслу-
живает не меньшего внимания. В исследованиях, 
посвященных изучению доверия как социально-
психологического феномена, отмечается, что ос-
новными условиями его возникновения являют-
ся следующие параметры ситуации и партнеров 
взаимодействия: 1) наличие значимой ситуации, 
которая характеризуется неопределенностью и/
или связана с риском; 2) оптимистические ожи-
дания субъекта относительно исхода события; 3) 
уязвимость субъекта и зависимость его от по-
ведения других участников взаимодействия; 4) 
добровольность взаимодействия; 5) отсутствие 
полного контроля над ситуацией со стороны 
субъекта [9]. Ситуация лечения, особенно тяже-
лого хронического заболевания, вполне соответ-
ствует данным параметрам. При этом отношение 
доверия (или недоверия) друг к другу неизбеж-
но возникает у всех участников общения (как у 
больного, так и у врача) и во многом определяет 
характер их последующего взаимодействия. По-
этому, на наш взгляд, для комплексного, всесто-
роннего освещения проблемы доверия в системе 
«врач  — пациент» необходимо изучение этого 
феномена как с позиции больного, так и с по-
зиции медицинского специалиста.

Таким образом, целью данной работы явилось 
изучение структурных и типологических особен-
ностей доверия в системе отношений «врач  — па-
циент» и психологических факторов его форми-
рования.

Материалы и методы исследования

В исследовании приняли участие 30 врачей: 14 
неврологов и 16 психиатров (13 мужчин и 17 жен-
щин в возрасте от 32 до 69 лет), которые работают 
в неврологических и психиатрических отделениях 
лечебных учреждений. Обследовано 103 пациента: 
54 больных с неврологическими расстройствами 
(НР), среди них пациенты с различными формами 
сосудистых заболеваний головного мозга и с рас-
сеянным склерозом (20 мужчин и 34 женщины в 
возрасте 21–62 года). 49 больных с психическими 
расстройствами (ПР): с шизофренией и шизоти-
пическими расстройствами; с рекуррентным де-
прессивным расстройством легкой и умеренной 
степени тяжести (28 мужчин и 21 женщина в воз-
расте от 21 года до 65 лет.). Психодиагностическое 
исследование проводилось на заключительном 
этапе их лечения в стационаре (18–30-й день от 
начала лечения).

В ходе исследования применялись следующие 
методы: наблюдение, стандартизированная беседа, 
психодиагностический и математико-статистиче-
ский. Психодиагностический метод был реализо-
ван с помощью следующих методик. Для опреде-
ления особенностей доверия в отношениях врача 
и пациента использовались: «Методика оценки 
доверия/недоверия в системе взаимоотношений 
«врач  — пациент» (вариант для пациентов)» [18] 
и «Методика оценки доверия/недоверия в систе-
ме взаимоотношений «врач  — пациент» (вариант 
для врачей)» [18]. 

Для изучения личностных и эмоционально-
коммуникативных характеристик врачей и па-
циентов применялись: 16-факторный опросник 
Р. Кеттелла (16 PF) (форма С) [10]; методики «Уро-
вень субъективного контроля» [2]; «Эмоциональ-
ный интеллект» [14]; «Диагностика уровня эм-
патических способностей» [3]; «Направленность 
личности в общении» [5]; «Тип отношения к бо-
лезни» [12]. Для обработки полученных данных 
использовался метод установления достоверности 
различий выборок (U-критерий Манна–Уитни, 
φ-критерий Фишера, критерий ДЗР Тьюки), кор-
реляционный анализ (коэффициент корреляции 
r-Спирмена).

Результаты исследования

Обобщая различные подходы к определению 
доверия, мы рассматриваем этот феномен как 
особый вид отношения личности к различным 
явлениям окружающей действительности (в том 
числе к себе и другим людям), которое форми-
руется на основании их позитивных эмоциональ-
ных оценок, интереса к ним и включает готов-
ность к открытости, ответственности, осознание 
изменчивости (себя и объекта доверия), а также 
предполагает ожидание благоприятного результа-
та взаимодействия.

На основании результатов собственных ис-
следований и анализа литературных данных, 
были выделены основные структурные компо-
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ненты доверия к больному у медицинских спе-
циалистов: 1) представления о личностных 
качествах и типичном поведении больного в 
ходе лечения; 2) оценка его комплаентности; 
3) конвергентность мировоззренческой направ-
ленности; 4) положительное эмоциональное 
отношение к нему. Основными структурными 
компонентами доверия больного к врачу явля-
ются: 1)  осведомленность о профессиональных 
и личностных качествах медицинского специа-
листа; 2) представление о его профессиональной 
компетентности; 3) конвергентность мировоз-
зренческой направленности; 4) положительное 
эмоциональное отношение к нему; 5) ролевые 
ожидания. Для диагностики уровня и типов до-
верия необходимо учитывать как степень вы-
раженности данных компонентов, так и особен-
ности их соотношения между собой. 

На этой основе были разработаны диагности-
ческие критерии уровня и типов доверия. Крите-
риями диагностики уровня доверия выступают: 1) 
степень выраженности основных его структурных 
компонентов; 2) уровень открытости врача и па-
циента в ходе общения; 3) субъективная оценка 
больных необходимости оказания им медицин-
ской помощи (у пациентов). Критериями диагно-
стики типов доверия являются: 1) уровень до-
верия; 2) особенности его структуры; 3) характер 
репрезентации партнера по взаимодействию; 4) 
распределение ответственности за результат ле-
чения.

По данным исследования, у 60  % врачей отме-
чался умеренный уровень доверия к пациенту; у 
40  %  — низкий; высокий уровень не диагности-
ровался. У 62,65  % больных имел место высокий 
уровень доверия к врачу; у 22,89  %  — умерен-
ный; у 14,46 %  — низкий. Высокий уровень дове-
рия преобладал у пациентов всех нозологических 
групп.

На основании вышеописанных критериев 
выделены 4 основных типа доверия врача к па-
циенту, а именно  — реалистический (Ре), раци-
оналистический (Рац), эмоциональный (Эм) и ин-
тегративный (Инт) (табл. 1). 

Преобладающими типами доверия как у не-
врологов, так и у психиатров, являются реалисти-
ческий (30,00 %) и рационалистический (26,67 %). 
Женщины по сравнению с мужчинами чаще про-
являют эмоциональный тип (35,28  % и 7,69  %, 
р<0,05) и реже  — рационалистический (11,77  % 
и 46,16 %, р<0,05). С возрастом (21,06 % и 36,36 %) 
и с увеличением стажа работы (14,28 % и 30,43 %, 
р<0,05) у медицинских специалистов возрастает 
удельный вес рационалистического типа.

Были также выявлены 6 основных типов дове-
рия к врачу у пациентов с НР и ПР: идеалистиче-
ский (Ид), эмоциональный (Эм), рационалистиче-
ский (Рац), интегративный (Ин), индифферентный 
(Инд) и амбивалентный (Амб) (табл. 2).

В целом у пациентов с НР и ПР доминирует 
идеалистический тип доверия к врачу (36,15  %). 
Реже всего отмечается амбивалентный (3,61  %). 
У больных с НР чаще, чем у пациентов с ПР, 

Таблица 1. Характеристика типов доверия врача  
к пациенту
Тип до-
верия Характеристика типа

Ре

Низкий уровень доверия, который основан на 
обобщенном, стереотипном восприятии об-
раза пациентов в сочетании с эмоционально 
нейтральным отношением к ним, диспропор-
ция системы ответственности

Рац

Умеренный уровень доверия, основанный 
на осведомленности о типичном поведении 
пациентов в процессе лечения и оценке их 
комплайентности, эмоционально нейтральное 
отношение к ним, диспропорция системы от-
ветственности

Эм

Умеренный уровень доверия, который форми-
руется на основании эмоционального отноше-
ния к пациентам, положительная репрезента-
ция образа больных, диспропорция системы 
ответственности

Инт

Умеренный уровень доверия, который осно-
ван на оценке комплайентности пациентов, 
эмоциональном отношении к ним и конвер-
гентности мировоззренческой направлен-
ности; положительная репрезентация образа 
больных и способность разграничивать соб-
ственную ответственность и ответственность 
пациента за результат лечения

Таблица 2 Характеристика типов доверия пациента 
к врачу
Тип до-
верия Характеристика типа

Ид

Высокий уровень доверия к медицинскому спе-
циалисту, некритическое восприятие его образа, 
завышенные, нереалистичные ожидания боль-
ных при взаимодействии с ним и склонность к 
его идеализации, низкий уровень собственной 
ответственности за результат лечения

Эм

Высокий уровень доверия, основанный на 
эмоционально положительном отношении к 
врачу, а также склонность возлагать ответ-
ственность за результат лечения исключитель-
но на него

Рац

Высокий уровень доверия к врачу, который 
основан на представлениях о его профессио-
нальной компетентности и ролевых ожидани-
ях; нейтральное эмоциональное отношение к 
медицинскому специалисту, низкий уровень 
ответственности за результат лечения

Инт

Умеренный уровень доверия, основанный на 
представлениях о профессиональной ком-
петентности медицинского специалиста в 
сочетании с положительным эмоциональным 
отношением к нему и конвергентностью миро-
воззренческой направленности; положитель-
ная репрезентация его образа, способность 
разграничивать собственную ответственность и 
ответственность врача за результат лечения

Инд

Низкий уровень доверия, эмоционально ней-
тральное, отстраненное отношение к врачу, 
низкая степень ответственности за результат 
лечения

Амб

Низкий уровень доверия, парадоксальное, 
противоречивое восприятие образа медицин-
ского специалиста, низкий уровень ответ-
ственности за результат лечения
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наблюдаются интегративный (19,52  % и 7,15  %, 
p<0,05) и эмоциональный (31,70  % и 11,90  %, 
p<0,05) типы. У больных с НР значимых отличий 
в структуре доверия к врачу выявлено не было, 
тогда как у пациентов с ПР проявлялись опреде-
ленные особенности в зависимости от нозологии. 
У больных депрессией чаще, чем у пациентов с 
шизофренией, наблюдался индифферентный тип 
(35,00  % и 13,63  %, p<0,05). Амбивалентный тип 
диагностировался лишь у больных шизофренией 
(13,63 %), что отражает особенности их когнитив-
ных, эмоциональных и личностных нарушений, 
снижение критичности. С возрастом и с увеличе-
нием длительности заболевания у пациентов воз-
растает удельный вес идеалистического типа (при 
НР) (37,50  %, 25,00  % и 66,67  %, р<0,05), а также 
индифферентного (при ПР) (25,00  %, 19,05  % и 
40,00  %, р<0,05) и амбивалентного (при шизоф-
рении) (4,76  % и 40,00  %, р<0,05) типов и умень-
шается представленность интегративного (при 
НР  — 37,50  % и 20,83  %, при ПР  — 12,50  % и 
4,76  %, р<0,05). У женщин по сравнению с муж-
чинами чаще отмечается эмоциональный тип 
(42,31  %, 22,22  % и 13,33  %, 4,17  %, р≤0,01) и 
реже  — рационалистический (3,84  %, 5,56  % и 
26,67  %, 20,84  %, р≤0,01).

В ходе исследования были выявлены основ-
ные индивидуально-психологические факторы, 
значимые для формирования доверия в системе 
«врач  — пациент» у медицинских специалистов 
и пациентов: личностные особенности, специ-
фика копинг-стратегий и коммуникативных 
установок, эмоционального интеллекта, эмпати-
ческих способностей, а также тип отношения к 
болезни и уровень когнитивной продуктивности 
(у больных). Результаты исследования показали, 
что степень доверия к больным у врачей по-
ложительно связана с общим уровнем эмоцио-
нального интеллекта (rs=0,56, р<0,05) и эмпатии 
(rs=0,48, р<0,05) и отрицательно  — с автори-
тарной направленностью в общении (rs=-0,49, 
р<0,05). Медицинские специалисты с эмоцио-
нальным и интегративным типом, в отличие от 
врачей с рационалистическим и реалистичным, 
более склонны к поиску социальной поддержки 
в кризисной ситуации (70,60±13,25; 70,40±21,22 и 
40,33±22,72; 39,25±20,67 соответственно, р<0,05), 
к идентификации в эмпатии (3,40±1,89; 4,34±1,01 
и 1,60±1,89; 1,50±1,92, р<0,05) и созданию атмос-
феры открытости в общении (3,80±1,30; 4,33±1,57 
и 2,60±1,89; 2,37±1,91, р<0,05). Для них также ха-
рактерны более высокие показатели эмоциональ-
ного интеллекта (5,80±2,16; 6,38±3,78 и 4,20±1,78; 
4,62±2,26, р<0,05). У таких медицинских специ-
алистов в большей степени выражена альте-
роцентрическая коммуникативная стратегия 
(31,00±10,83; 27,00±21,38 и 15,02±5,01; 16,00±8,94, 
р<0,05) и в меньшей  — авторитарная (17,00±9,08; 
4,37±4,17 и 28,33±12,58; 29,87±18,31, р<0,05). Вра-
чи с интегративным типом, в отличие от дру-
гих медицинских специалистов, больше склон-
ны к положительной переоценке в кризисной 
ситуации (87,20±13,80 и 55,80±11,62; 50,33±19,21; 

50,75±15,49, р<0,05) и проявлению диалогиче-
ской коммуникативной стратегии (6,87±7,52 и 
2,00±0,23; 1,00±0,01; 2,00±1,18, р<0,05).

Повышению уровня доверия пациентов к вра-
чу способствует склонность к поиску социальной 
поддержки в кризисной ситуации (rs=0,55, р≤0,01), 
развитость эмпатических способностей (rs=0,31, 
р≤0,01), альтероцентрическая коммуникативная 
установка (rs=0,44, р≤0,01), коммуникабельность 
(фактор А+ по методике Р.  Кеттелла) (rs=0,61, 
р≤0,01), доверчивость (L-) (rs=0,51, р≤0,01), ригид-
ность (Q1-) (rs=0,48, р≤0,01) и конформизм (Q2- ) 
(rs=0,44, р≤0,01), а также тревожный (rs=0,51, 
р≤0,01) и сензитивный (rs=0,48, р≤0,01) типы от-
ношения к болезни. Снижение уровня доверия 
связано с выраженностью таких копинг-стра-
тегий, как «Конфронтация» (rs=-0,47, р≤0,01) и 
«Бегство  — Избегание» (rs=-0,41, р≤0,01), авто-
ритарной коммуникативной установкой (rs=-0,58, 
р≤0,01), замкнутостью (А-) (rs=-0,61, р≤0,01), подо-
зрительностью (L+) (rs=-0,51, р≤0,01), радикализ-
мом (Q1+) (rs=-0,48, р≤0,01), нонконформизмом 
(Q2+) (rs=-0,44, р≤0,01), а также с паранойяль-
ным (rs=-0,42, р≤0,01) и дисфорическим (rs=-0,46, 
р≤0,01) типами реагирования на заболевание. 

Также были проанализированы особенности 
личностных и эмоционально-коммуникативных 
характеристик у пациентов с различными типами 
доверия к врачу. У больных с идеалистическим 
типом отмечается выраженная тревожность (О) 
(7,75±3,01), эмоциональная напряженность (Q4) 
(6,33±2,12), низкая фрустрационная толерант-
ность (С) (3,01±2,07), конформность во взаимо-
отношениях с окружающими (Q2) (2,31±1,18), 
ригидность (Q1) (3,22±1,92), высокая норматив-
ность поведения (G) (6,56±1,12), экстернальный 
локус контроля (4,14±2,27), склонность к поиску 
социальной поддержки в стрессовой ситуации 
(74,14±11,48). У этих пациентов превалируют 
черты тревожного (17,00±9,20), ипохондрического 
(17,33±16,91) и сензитивного (18,83±14,49) видов 
реагирования на заболевание.

Больные с эмоциональным типом дове-
рия склонны к общительности, открытости (А) 
(7,33±1,52) и конформности (Q2) (3,38±1,12) 
во взаимоотношениях с окружающими. У них 
также отмечается высокая тревожность (О) 
(7,66±3,21), эмоциональная лабильность (С) 
(2,01±2,02), чувствительность (I) (6,16±3,21) и ри-
гидность (Q1) (3,32±3,21), низкий уровень субъ-
ективного контроля (4,04±2,16), анозогнозический 
(13,33±15,78), тревожный (12,02±2,82) и сензитив-
ный (10,07±5,65) типы отношения к болезни.

Для пациентов с рационалистическим ти-
пом доверия к врачу характерны доминант-
ность во взаимоотношениях с окружающими (Е) 
(6,33±1,52), высокая нормативность поведения 
(G) (7,66±1,52), эмоциональная напряженность 
(Q4) (6,56±2,45) в сочетании со сдержанностью 
(F) (2,05±1,02), ригидностью (Q1) (3,66±2,82), экс-
тернальным локусом контроля (4,17±1,28), низким 
уровнем эмоционального интеллекта (3,56±2,31), 
склонностью к самоконтролю (68,53±16,26) в кри-
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зисной ситуации. Доминирующими типами отно-
шения к болезни у них являются эргопатический 
(14,83±11,19) и сензитивный (16,02±7,13).

При интегративном типе доверия к врачу у 
пациентов отмечается эмоциональная устойчи-
вость (С) (7,01±1,08), высокий самоконтроль (Q3) 
(8,35±2,08), дипломатичность (N) (7,44±1,50) в от-
ношениях с окружающими, низкий уровень тре-
воги (О) (3,66±2,03), доверчивость (L) (4,65±3,44), 
интернальный локус контроля (6,99±1,03), средний 
уровень эмоционального интеллекта (5,76±2,16) и 
когнитивной продуктивности (В) (6,66±1,52). До-
минирующими способами совладания у них яв-
ляются «Самоконтроль» (68,77±15,67), «Принятие 
ответственности» (69,88±21,33), «Планирование 
решения проблем» (69,05±22,11) и «Положитель-
ная переоценка» (70,57±19,03). У этих больных 
превалируют индифферентная (24,82±11,21) и аль-
тероцентрическая (25,64±12,43) коммуникативные 
установки. Черты диалогической направленности 
в общении у них выражены значительно боль-
ше, чем у других пациентов (3,98±3,23, 1,03±1,62, 
1,02±1,45, 0,98±1,63, 0,63±1,17 соответственно, 
р<0,05). Доминирующими типами отношения к 
болезни у них являются гармоничный (34,50±6,36) 
и эргопатический (27,50±6,38).

Для пациентов с индифферентным типом до-
верия характерны замкнутость (А) (2,23±1,12), 
подозрительность (L) (7,33±2,43), тревожность 
(О) (6,16±3,67), низкая фрустрационная толерант-
ность (С) (2,58±1,77), эмоциональная напряжен-
ность (Q4) (6,21±2,49), экстернальный локус кон-
троля (4,25±1,67), низкий уровень эмоционального 
интеллекта (3,61±2,56). Они наиболее склонны 
проявлять такие стратегии совладания, как «Дис-
танцирование» (75,23±18,56) и «Бегство  — Из-
бегание» (69,34±17,45). Доминирующими типами 
отношения к болезни у них являются сензитив-
ный (18,44±13,67), ипохондрический (17,02±14,63), 
меланхолический (16,04±11,05) и апатический 
(18,78±11,12).

Больным с амбивалентным типом замкнутость 
(А) (3,01±1,13), подозрительность (L) (7,79±2,11), 
радикализм (Q1) (7,89±2,13), эмоциональная на-
пряженность (Q4) (7,60±2,01), низкий уровень 
самоконтроля (Q3) (3,43±1,44) и фрустрацион-
ной толерантности (С) (2,43±1,28), экстерналь-
ный локус контроля (3,15±1,55), низкий уровень 
эмоционального интеллекта (3,55±2,29) и когни-
тивной продуктивности (В) (3,34±1,24), склон-
ность к конфронтации (69,12±16,51), дистанци-
рованию (67,89±16,07), избеганию (71,68±27,89) в 
стрессовой ситуации. У них превалируют черты 
эгоцентрического (16,56±9,10), паранойяльного 
(15,99±8,02) и дисфорического (17,32±7,15) видов 
отношения к заболеванию.

Таким образом, формирование интегративно-
го типа доверия у пациентов связано с гибкостью 
коммуникативного стиля в сочетании с развито-
стью эмпатических способностей, широким диапа-
зоном конструктивных копинг-стратегий, умени-
ем разграничивать собственную ответственность 
и ответственность врача за результаты лечения, 

высоким уровнем когнитивной продуктивности и 
гармоничным типом отношения к болезни. Уста-
новление других, менее конструктивных, типов 
доверия у них сопряжено с ригидностью комму-
никативного стиля, ограниченностью диапазона 
копинг-стратегий и диспропорцией системы от-
ветственности, а также с дезадаптивными вари-
антами реагирования на заболевание и низким 
уровнем когнитивной производительности.

Выводы

Доверие в отношениях врача и пациента яв-
ляется одним из важнейших параметров их ком-
муникации и может быть рассмотрено в двух 
аспектах. Во-первых, как институциональное 
доверие, т. е. отношение к социальным ролям 
«врач» и «пациент»; общая установка на дове-
рие к представителям данных социальных ролей 
и институту здравоохранения в целом (у паци-
ентов). Во-вторых, как специфическая форма 
межличностного доверия, которая складывает-
ся в ходе лечебно-реабилитационного процесса 
между пациентами и медицинскими специали-
стами и имеет определенные уровневые и содер-
жательные характеристики. Основными типами 
доверия врачей к пациенту являются реалисти-
ческий, рационалистический, эмоциональный и 
интегративный. Определены также типы дове-
рия пациентов к врачу, а именно  — идеалисти-
ческий, эмоциональный, рационалистический, 
интегративный, индифферентный и амбивалент-
ный. Выявлены индивидуально-психологические 
факторы, влияющие на формирование доверия в 
системе «врач  — пациент» у медицинских специ-
алистов и пациентов: личностные особенности, 
специфика копинг-стратегий и коммуникативных 
установок, эмоционального интеллекта, эмпати-
ческих способностей, а также тип отношения к 
болезни и уровень когнитивной продуктивности 
(у больных). Каждый из представленных типов 
доверия характеризуется типичными особенно-
стями и спецификой соотношения этих пара-
метров. Полученные результаты могут быть ис-
пользованы в медико-психологической практике 
для диагностики уровня и типа доверия врача и 
пациента и особенностей их взаимоотношений 
в целом. 

Проведенное исследование является одной из 
первых клинико-психологических работ, посвя-
щенных проблеме доверия в отношениях врача 
и пациента. Перспективы дальнейших научных 
разработок этой проблематики могут состоять в 
анализе места и роли доверия между врачом и 
пациентом в процессе формирования терапевти-
ческого альянса, терапевтической среды, а также 
комплаенса больных. Необходимо также уделить 
особое внимание специфике установления до-
верительных отношений с врачом у больных в 
зависимости от клинических характеристик их 
заболевания, а также анализу факторов, обеспечи-
вающих поддержание отношения доверия у всех 
участников лечебного процесса.
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Оценка риска насилия психиатрами в контексте 
реализации принудительных мер безопасности и лечения 

 Дукорский В.В.1,2, Скугаревская Е.И.1, Балашов А.Д.2 
1 УО «Белорусский государственный медицинский университет», Минск, 

2 Управление Государственного комитета судебных экспертиз Республики Беларусь по Могилевской области. 

Резюме. В статье обсуждаются результаты анонимного анкетирования психиатров по актуальным 
вопросам оценки риска насилия в контексте реализации принудительных мер безопасности и лечения. 
В работе дискутируются различия и единство во взглядах специалистов на принудительные меры и их 
основу  — оценку риска насилия: длительность принудительных мер, возможность достоверно оценить 
риск насилия, тяжесть насилия и симптомы шизофрении как предикторы рецидива, эффективность 
методик оценка риска. 

Ключевые слова: принудительные меры безопасности и лечения, общественно опасное деяние, 
оценка риска насилия, психиатры. 

Assessment of risk of violence by psychiatrists in the context of realization of involuntary 
treatment

 Dukorsky V.V.1,2, Skugarevskaya E.I.1, Balashov A.D.2  
 1 Belarus state medical university, 

2 Mogilev Regional Department of the State Committee on Forensics of the Republic of Belarus.

Summary. The paper discusses the results of the survey of psychiatrists on topical issues of compulsory 
treatment that patients found to be “not legally accountable”. The focus of the paper is on diversity of opini-
nons among professionals on the key concept of the involuntary treatment  — the violence risk assessment 
and its main aspects: the duration of coercive measures, a reliable estimate of the risk of violence, the sever-
ity of violence and symptoms of schizophrenia as predictors of relapse, the effectiveness of risk assessment 
methodologies. 

Key words: involuntary treatment, social dangerous act, violence risk assessment, psychiatrists.

Введение. В последнее время назначение, выбор 
вида и оптимизация сроков принудительных мер 
безопасности и лечения (ПМБЛ), применяемых к 
лицам, совершившим общественно опасные деяния 
(ООД) и признанных невменяемыми, выдвигается 
как одна из проблем первостепенной важности. 
Мнения о необходимости принятия мер для реше-
ния накопившихся трудностей, связанных со срока-
ми применения стационарного вида ПМБЛ, исходят 
не только от ученых, что указывает на ее чрезвычай-
ную актуальность, а даже более часто от практикую-
щих специалистов, непосредственно занимающихся 
их реализацией. Назначение, выбор вида и оптими-
зация сроков ПМБЛ неразрывно связаны с риском 
совершения пациентом повторного ООД. Исследо-
ватели все больше уделяют внимания новым под-
ходам и методам оценки риска ООД. Вместе с тем до 
настоящего времени практически не проводилось 
исследований в отношении того, как практические 
врачи-психиатры понимают вопросы назначения и 
реализации ПМБЛ. Недостаточность исследований 
и разработок в этой области самым неблагоприят-
ным образом сказывается на результативности реа-
лизации ПМБЛ. Данные обстоятельства послужили 
серьезным побудительным мотивом к проведению 
настоящего исследования. 

Цель исследования: установить сходство и 
различия во взглядах психиатров на оценку риска 
насилия в контексте реализации ПМБЛ. 

Задачи исследования: 1) рассмотреть особен-
ности подходов к процедуре оценки риска наси-
лия психиатрами; 2) сопоставить подходы специ-
алистов к оценке риска совершения повторных 
ООД; 3) обозначить эффективные приемы для 
разработки унифицированного подхода к оценке 
риска насилия в контексте реализации ПМБЛ.

Материалы и методы исследования. Прак-
тикующим врачам-психиатрам всех областей 
Республики Беларусь, которые непосредственно 
участвуют в осуществлении ПМБЛ, была пред-
ложена анонимная анкета, состоящая из вопро-
сов по основным аспектам реализации принуди-
тельных мер. Всего в анонимном анкетировании 
приняли участие 119 врачей-психиатров. Исследу-
емая выборка специалистов состояла из 55 муж-
чин (46,2 %) и 64 женщин (53,8 %). Средний воз-
раст врачей  — 42,27±11,80, средний стаж работы 
по специальности 14,88±11,455 (Mo1=1, Мо2=12, 
Mo3=20; Me=12,00). Таким образом, в анкетиро-
вании приняли участие специалисты, равно пред-
ставленные по возрасту и полу, в большинстве 
своем опытные, имеющие достаточно большой 
стаж работы по специальности. Исследование 
было проспективным, поперечным, сравнитель-
ным. Метод исследования  — анкетирование. 
Различия в частотном распределении внутри при-
знака между группами оценивались с помощью 
критерия Пирсона χ2, результаты также представ-
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лены в виде отношений шансов (OR) с 95 % до-
верительным интервалом. Статистическая обра-
ботка данных производилась с помощью пакетов 
прикладных программ «Statistica 6.0» и «SPSS 17». 

Результаты и обсуждение. Реализация ПМБЛ 
не ограничена по времени. Обязательство не реже 
одного раза в шесть месяцев освидетельствовать 
пациентов для решения вопроса относительно 
возможности прекращения судом применения 
ПМБЛ или изменения его вида в соответствии 
со статьей 103 Уголовного кодекса Республики 
Беларусь входит в обязанности врачебно-консуль-
тационной комиссии (ВКК). Если ВКК приходит 
к заключению, что пациент более не нуждается в 
указанных мерах, специалисты готовят в суд со-
ответствующее ходатайство. 

Системообразующим аспектом оптимизации 
ПМБЛ является общее понимание критериев, 
влияющих на длительность данных мер. На рис. 
1 представлены ответы психиатров на вопрос: 
«Какая (по Вашему мнению) должна быть дли-
тельность принудительных мер безопасности и 
лечения за любые насильственные действия?». 
Как видно, большинство специалистов считают, 
что продолжительность ПМБЛ должна зависеть 
от психического состояния лица, к которому при-
меняются принудительные меры, тяжести совер-
шенного ООД и оценки риска повторного ООД. 

Зависимость длительности ПМБЛ от психи-
ческого состояния пациента и риска повторно-
го ООД согласуется с современным состоянием 
науки и практики, более того, такое положение 
закреплено законодательно. Обсуждаемыми оста-
ются ответы «Длительность должна быть равной 
заключению, предусмотренному уголовной ста-
тьей, применяемой к признанным вменяемыми» 
и «Длительность должна зависеть от тяжести со-
вершенного ООД». Объяснением таких результа-

тов может быть постепенный интуитивный отход 
врачей от «низкого порога невменяемости» (тра-
диционная советская и постсоветская психиатрия) 
и переходу к более строгим критериям «невменя-
емости». От практикующих специалистов неред-
ко можно услышать мнение, что не редко «при-
нудительные меры применяются к преступникам, 
у которых есть психическое расстройство». Это 
мнение соответствует формуле «Виновен, но пси-
хически болен» (Guilty but Mentally Ill), принятой 
в юрисдикции многих штатов США [4]. 

Краеугольным камнем в решении по изме-
нению или прекращению ПМБЛ является оцен-
ка риска повторного ООД. В 58,8 % случаев, что 
достоверно больше чем другие варианты ответа 
(χ²=22,13 (p=0,0000); OR=3,57(2,08-6,12)), на во-
прос: «Верите ли Вы, что возможно с большой до-
лей вероятности предсказать общественно опас-
ное деяние?» врачи ответили: «Нет, предсказать 
ООД нельзя ни при каких условиях, тем более у 
лиц с психическими расстройствами»; «Да, совре-
менная наука позволяет с довольно большой ве-
роятностью предсказать ООД»  — так посчитали 
28,6 % врачей; 4,2 % специалистов ответили: «Да, 
можно предсказать  — все психически больные 
опасны для себя и общества»; 8,4 % не смогли 
определиться с вариантом ответа. 

Вместе с тем результаты научных исследова-
ний, успешно рассеивают пессимизм, который 
преобладал до середины 1980-х годов в отноше-
нии возможности эффективно оценивать риск [6]. 
В 2005 году T. Grant с коллегами установил, что 
вероятность прогноза должна быть около 70  — 
75 %, для того чтобы получить истинно значимый 
результат [10]. В настоящее время независимыми 
исследователями прогностическая точность самых 
лучших современных методик в предсказании на-
силия составляет 80 % [7]. Обсуждение этих на-

Рис. 1. Мнения врачей-психиатров относительно продолжительности принудительных мер безопасности и 
лечения по результатам анкетирования
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учных достижений также было включено в анке-
тирование и анализируется ниже. 

Далее мы интересовались стойкостью самых 
распространенных убеждений относительно ри-
ска совершения ООД. Мы спросили у врачей: 
«Симптомы шизофрении сами по себе увеличива-
ют риск совершения ООД?». Респонденты на во-
прос ответили следующим образом: «Да, увеличи-
вают»  — 43,7 %, «Нет, не увеличивают»  — 38,7 %, 
«Затрудняюсь ответить»  — 17,6 %. Статистически 
достоверных различий в полученных ответах 
установлено не было. В пользу выбора именно 
этой диагностической группы служит факт значи-
тельного удельного веса лиц, страдающих шизоф-
ренией, среди всех лиц, к которым применяются 
принудительные меры (около 60 %) [5]. Следует 
отметить, что шизофрения является клинически 
неоднородным психическим расстройством, эта 
особенность позволяет широко варьировать пе-
ременным, в том числе и тем, которые связаны 
с насилием. Агрессивное поведение само по себе 
также является неоднородным по происхождению 
феноменом, что делает сложным для изучения 
взаимосвязь насилия и шизофрении. Исследова-
тели до сих пор не могут прийти к согласию отно-
сительно опасности людей с шизофренией, более 
всего это связано с выбором переменных (злоупо-
требление психоактивными веществами, ранний 
криминальный опыт, антисоциальные установки 
и многие другие), которые следует вносить в по-
правку перед расчетом корреляции между нали-
чием шизофрении и проявлением насилия [9]. 
Что касается повторных ООД, то исследователями 
отмечается относительно низкая частота повтор-
ных ООД в психотическом состоянии [5]. Так по 
данным российских исследователей [3], в рейтин-
ге предикатов возможных рецидивов ООД у боль-
ных шизофренией клинический синдром в период 
совершения ООД занимает лишь девятое место. 

Далее мы интересовались отношением специ-
алистов к связи тяжести совершенного ООД и 
вероятности его повторного совершения. На во-
прос-утверждение: «Чем тяжелее ООД, тем больше 
вероятность повторного ООД?» положительно от-
ветили 28,6 % психиатров; отрицательно  — 62,2 %, 
имеется достоверное различие (χ²=27,12 (p=0,0000); 
OR=4,11 (2,39–7,08)); не смогли определиться с от-
ветом 9,2 % специалистов. Действительно, зависи-
мость риска повторного насилия от тяжести ранее 
совершенного ООД не подтверждается многочис-
ленными научными исследованиями [6, 9, 11], по-
этому не следует ее рассматривать в качестве по-
казателя прогноза совершения повторных деяний. 

Вместе с тем ученые установили факторы, ко-
торые наиболее сильно связанны с насилием. Ис-
следователи предлагают инструменты, основан-
ные на установлении факторов риска, выделенных 
в эмпирических исследованиях и обладающих 
статистической значимостью. На их основе в по-
следние годы исследователи разработали несколь-
ко инструментов, которые продемонстрировали 
определенную точность в «предсказании» агрес-
сивного поведения. Прогностическая надежность 

методик была достаточно продемонстрирована в 
литературе [6, 8, 10, 12]. Принято считать, что в 
настоящее время используются методики третьего 
поколения [11], называются они  — структуриро-
ванные методики оценки риска. Именно с ними и 
был связан наш очередной вопрос: «Как Вы отно-
ситесь к введению в судебную практику структу-
рированных методик оценки риска насилия?» «Я 
сомневаюсь в эффективности таких методик»  — 
так ответили 23,5 % респондентов. Большинство 
же специалистов (76,5 %) выбрали вариант ответа: 
«При условии, что они действительно помогают 
принять решение, думаю, что нужно их использо-
вать» (χ²=64,61 (p=0,0000); OR=10,08 (5,56–18,29)). 
Такие данные соответствуют мировым тенден-
циям: американские и английские специалисты 
провели исследование, согласно результатам ко-
торого, структурированными методиками оценки 
риска в настоящее время пользуются более чем 
80 % судебных психологов и психиатров в США и 
в более чем в 80 % судебных и 70 % общих психи-
атрических больницах Великобритании [11]. 

Структурированные методики оценки риска 
продолжают завоевывать все больше внимания 
специалистов [2, 7, 10, 12]. В частности, в Россий-
ской Федерации под редакцией О.А. Пономарева 
вышла русская версия HCR-20 (version 2) [1], кото-
рая постепенно занимает свою нишу и уже офици-
ально используется в Архангельске и Калининграде 
врачами-психиатрами в ходатайствах в суд для из-
менения вида или окончания ПМБЛ. Применение 
структурированных методик делает оценку риска 
объективной, систематизированной и доступной 
для сравнивания. В двух решениях Верховного 
Суда Канады и одного США судьи прямо указали, 
что мнение эксперта должно иметь научную осно-
ву [6]. Совершенно очевидно, что перечисленные 
методики не могут изолированно использоваться. 
Они должны сочетаться с клиническим подходом 
и друг другом дополняться, формируя структури-
рованный подход оценки риска. 

В последние годы исследователи все больше 
внимания уделяют персоне специалиста, который 
занимается оценкой риска. В связи с этим в ан-
кету был включен вопрос: «Кто в первую очередь 
должен оценивать риск совершения повторного 
общественно опасного деяния?» Респонденты от-
ветили следующим образом: 4,8 % врачей не смогли 
определиться с ответом, 16 % специалистов — за 
исключительно психиатрическую оценку, 78,2 % 
врачей за комплексную оценку риска полипро-
фильной комиссией (χ²=93,35 (p=0,0000); OR=18,82 
(9,77–36,26)). Интересно, что в анкете были и дру-
гие варианты ответов (психолог, судья) но психиа-
тры эти варианты ответа проигнорировали.

Потенциально опасные пациенты всегда явля-
ются комплексной задачей круга специалистов [8], 
но в отечественной медико-правовой реальности в 
первую очередь это задача врача-психиатра. Далее 
мы уже целенаправленно уточнили: «Как Вы отно-
ситесь к идее введения полипрофильной комиссии 
(куда входят: психиатр, юрист, психолог, социаль-
ный работник, представитель местной власти) для 
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всестороннего анализа и оценки риска рецидива 
ООД?» Мы получили следующие ответы: «Поло-
жительно  — это позволит всесторонне подойти 
к оценке риска насилия»  — так ответили 76,5 % 
психиатров (χ²=66,72 (p=0,0000); OR=10,57 (5,81–
19,25)). «Отрицательно  — в настоящих условиях 
это невозможно и приведет лишь к бюрократиза-
ции»  — так ответили 23,5 % врачей. 

Необходимость комиссионной работы про-
диктована комплексным характером решаемо-
го вопроса и подразумевает создание системы с 
привлечением технологий психиатрии, юриспру-
денции, психологии и социологии. Медицинские, 
социальные, психологические и юридические со-
вместные усилия различного рода профессиона-
лов приносят свой вклад в разработку и осущест-
вление оценки и прогноза. Участники комиссии 
будут иметь возможность получать полную и 
разностороннюю информации о пациенте и окру-
жающей его обстановке. Комплексный характер 
сведений является основой, так как оценка риска, 
план интервенции и программа реабилитации 

являются единым целым. Стоит также отметить, 
что такие комиссии под разными названиями уже 
функционируют в некоторых странах: в США это 
комиссия при администрации больницы; в Вели-
кобритании  — рекомендательный совет при МВД 
и Трибунал по вопросам психического здоровья; 
в Канаде  — наблюдательный совет. 

Выводы. Таким образом, по результатам про-
веденного исследования видно, что проблема 
оптимизации ПМБЛ остается одной из проблем 
первостепенной важности. Оптимизация сроков 
принудительных мер неразрывно связана с ри-
ском совершения повторного ООД. Большинство 
психиатров сочли, что внедрение структуриро-
ванных инструментов оценки риска и создание 
полипрофильной комиссии специалистов будет 
эффективным приемом оптимизации осущест-
вления ПМБЛ. Такие нововведения облегчат 
взаимодействие с судебной системой и позволят 
подготовить специалистам систематизированное, 
объективное и всесторонне обоснованное заклю-
чение. 
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Персонализированная фармакотерапия эндогенных 
психических расстройств 
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Резюме. В статье авторами обосновывается необходимость холистического подхода в психиатрии 
на современном этапе ее развития, что определяет сдвиг парадигмы в сторону персонализированной 
и предиктивной медицины.

Авторами в рамках холистического подхода, который является надежным индикатором эффектив-
ности терапевтических вмешательств, показана возможность в рамках пилотажного исследования раз-
работки индивидуализированного подхода к лечению расстройств депрессивного спектра на основании 
ТДС-теста. 

Ключевые слова: холистический подход, расстройства депрессивного спектра, персонализированная 
терапия, тиол-дисульфидный тест (SH/SS-тест).

PERSONALISED PHARMACOTHERAPY OF ENDOGENIC MENTAL DISORDERS
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Summary. The authors support the necessity of holistic approach on the modern stage of development of 
psychiatry which is determining the shift of paradigm to the area of personalized and predictive medicine. In the 
limits of holistic approach which is considered to be reliable indicator of efficacy of therapeutic interventions, 
the feasibility of elaboration of personalized approach to the treatment of depressive spectrum disorders on 
the base of thiol-disulfide test (SH/SS- test) in pilot study is shown by the authors.

Key words: holistic approach, depressive spectrum disorders, personalized therapy, thiol-disulfide test (SH/
SS- test)

Потребность современной психиатрии в 
целостной оценке состояния больного и 
его потенциальных возможностей восста-

новления делает актуальным холистический под-
ход [15, 20], который предполагает постановку 
биологического, психологического, социального 
и функционального диагнозов, что позволяет 
разработать действенную программу персонали-
зированной терапии каждого пациента и пред-
полагает использование индивидуализированно 
обоснованных психофармакотерапевтических 
препаратов, видов психотерапевтических интер-
венций и социотерапевтических мероприятий, а 
также адекватного соотношения удельных весов 
различных форм специализированной медицин-
ской помощи в зависимости от этапов течения 
психических расстройств. 

При переходе к холистическому диагностиче-
скому подходу достигается подлинное системное 
понимание сущности психических расстройств, 
при котором соотношения биологического, пси-
хологического и социального «предстают более 
полными и многогранными, как реципрокные, 
взаимодействующие и взаимосодействующие 
развитию психического заболевания» [16]. Ис-
пользование целостного анализа обеспечивает 
стереоскопическое видение ситуации и позволя-
ет преодолеть старую дихотомию «биологическое 

или психосоциальное», а также антиномию «пер-
вопричины» и четко обозначить природу заболе-
вания с однозначным отнесением его к тому или 
иному классу психических расстройств. Можно 
сказать, что он является своего рода антитезой 
линейным (несистемным) моделям понимания 
психических расстройств, приводящим подчас 
специалистов одной из помогающих профессий 
(врачи-психиатры, психотерапевты, психологи, 
социальные работники и т. д.) к попыткам не-
обоснованного расширения сферы своей профес-
сиональной активности в вопросах, требующих 
специализированной компетенции других членов 
терапевтической бригады. 

Это важно подчеркнуть еще и потому, что учет 
индивидуальных клинических и психологических 
особенностей пациента, а также важных харак-
теристик его социума необходим для формули-
рования терапевтической программы, поскольку 
только совокупность санирующих факторов  — 
усилий самого пациента, правильного поведения 
его семьи и квалифицированной помощи специ-
алистов службы психического здоровья и соци-
альных институтов  — составляет максимальный 
потенциал восстановления пациента.

Такое положение в известной степени соот-
носится с замечанием В.С. Ястребова [20] о том, 
что «в качестве необходимого условия оказания 
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психосоциальной помощи лицам с психическими 
расстройствами все больше утверждается холи-
стический подход, который предполагает прове-
дение комплексных мер, дифференцированных на 
разных уровнях воздействия  — индивидуальном, 
семейном, институциональном или общества в 
целом».

Исходя из сказанного, программа лечения и 
реабилитации должна быть разработана для «каж-
дого больного в каждом конкретном случае» [1] и 
базироваться на анализе индивидуальной струк-
туры системы психической адаптации с выявле-
нием ее проблемных областей («терапевтических 
мишеней») и базовых саногенных механизмов, в 
совокупности составляющих биопсихосоциаль-
ный потенциал адаптации индивидуума.

Это помогает не только сформулировать не-
обходимую персонализированную реабилита-
ционную программу пациента (рис. 1), истоки 
представлений о которой можно обнаружить в 
формулировании Г.А. Захарьиным [10] необхо-
димости использования при терапевтических ме-
роприятиях двойственного диагноза  — diagnosis 
morbid et diagnosis egroti, то есть диагноза болезни 
и диагноза больного, — но и разграничить обла-
сти компетенции каждого из членов бригады [18]. 
Последнее обстоятельство актуализирует пробле-
му организации работы различных профессио-
налов психического здоровья с пациентом и его 
семьей, а именно — интеграции и одновременно 
целевой координации их усилий.

В целом холистический подход, являясь на-
дежным индикатором эффективности терапев-
тических вмешательств, позволяет разработать 
использование индивидуализированно обоснован-
ных психофармакологических препаратов, видов 
психотерапевтических интервенций и социотера-
певтических мероприятий, а также адекватного 
соотношения удельных весов различных форм 
специализированной медицинской помощи в за-
висимости от этапов течения психических рас-
стройств, что в настоящее время рассматривается 
в рамках персонализированной медицины.

Персонализированная медицина основана на 
новой философии в здравоохранении, направлен-
ной на применение инновационных биотехноло-
гий для предикции (предсказания) патологических 
состояний у человека, разработки превентивных 
профилактических мер и, в случае развития забо-

левания, планирования индивидуализированной 
терапии [11; 22] 

Глобальная концепция сдвига парадигмы в сто-
рону персонализированной [22] и предиктивной 
медицины недавно была представлена в книге, где 
впервые мнения по этому вопросу высказали 60 
ведущих экспертов из 16 стран [21]. 

Одна из важнейших проблем использования 
препаратов в рамках персонализированной тера-
пии связана с резистентностью к лекарственным 
препаратам, которая остается одной из важней-
ших проблем современной психиатрии.

С наибольшей частотой терапевтическая рези-
стентность представлена в клинике расстройств 
шизофренического спектра, хотя и предлагаются 
разнообразные методы ее преодоления: замена 
нейролептика; высокие и сверхвысокие дозиров-
ки нейролептиков; стратегия комбинированной 
терапии несколькими нейролептиками; комби-
нация нейролептиков с другими психотропными 
препаратами; электросудорожная терапия (ЭСТ); 
метод «отмены» лечения; метод зигзагообразной 
терапии; форсированная инсулинокоматозная те-
рапия на фоне приема нейролептиков; экстракор-
поральные методы повышения чувствительности 
к нейролептикам [8]. Эта проблема обусловливает 
поиск новых подходов, базирующихся на резуль-
татах исследований в области трансляционной 
психиатрии, основные направления которой свя-
заны с поиском биомаркеров и разработкой фар-
макогенетических подходов [11].

Такой же подход начинает осуществляться и 
при лечении резистентных форм расстройств 
аффективного спектра. Среди методов преодо-
ления резистентности у этих больных известны 
следующие: замена антидепрессанта; комбиниро-
ванная терапия (под комбинированной терапией 
понимается сочетанное применение двух антиде-
прессантов); стратегии аугментации (под аугмен-
тацией понимается добавление другого вещества, 
которое само по себе не используется в качестве 
специфического препарата для лечения депрес-
сии, но способно усилить ответ на принимаемый 
антидепрессант) [12].

Предлагаемые методы преодоления резистент-
ности психических расстройств в достаточно 
большой степени носят эмпирический характер, 
заключающийся в назначении сменяющих друг 
друга препаратов, без учета индивидуальной чув-

 
 
 
 
 

   

 
 

 
 

 
 

Рис. 1. Схема персонализированной реабилитационной программы
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ствительности, определенной на основании био-
логических (лабораторных) исследований.

В определенной степени лабораторным крите-
рием оценки резистентности может служить тест 
восстановления нитросинего тетразолия (НСТ-
тест) [5; 19], который характеризует окислитель-
но-восстановительный потенциал нейтрофилов, 
являющийся одним из важных показателей их 
фагоцитарной активности. НСТ-тест основан 
на способности восстановления поглощенного 
фагоцитом растворимого красителя нитроси-
него тетразолия в нерастворимый диформазан 
под влиянием супероксиданиона, образующего-
ся в никотинамид-аденин-динуклеотидфосфат 
(НАДФ-Н)-оксидазной реакции. НСТ-тест про-
водится в двух вариантах  — спонтанном и ин-
дуцированном. Спонтанный НСТ-тест позволяет 
оценить степень активации кислородзависимых 
механизмов киллинга неактивированных фагоци-
тов. Он характеризует степень активации внутри-
клеточных микробоцидных систем.  Спонтанный 
НСТ-тест отображает метаболический потенци-
ал покоящихся фагоцитирующих клеток крови. 
Стимулированный НСТ-тест характеризуют ак-
тивность фагоцитирующих клеток в присутствии 
антигенного раздражителя и рассматриваются как 
критерий их готовности к завершенному фагоци-
тозу. Повышение показателя спонтанного НСТ-
теста как с, так и без изменений в стимулиро-
ванном НСТ-тесте, свидетельствует о наличии 
хронического воспалительного процесса.

В проведенных ранее исследованиях [3, 4] было 
получено достоверное увеличение спонтанного 
НСТ-теста, свидетельствующее о степени акти-
вации кислородзависимых механизмов киллинга 
неактивированных фагоцитов и характеризующее 
состояние внутриклеточных микробоцидных си-
стем; снижение стимулированного НСТ-теста, 
отражающего активность фагоцитирующих кле-
ток в присутствии антигенного раздражителя 
и их готовность к завершенному фагоцитозу, а 
также снижение резервного коэффициента (РК) 
НСТ-теста. Полученные результаты приведены в 
табл. 1.

Таблица 1

Диагноз НСТ-спон.
(N-5,80±0.60)

НСТ-стим.
(N-8,10±2,40)

РК-НСТ
(N-8,40±1.60)

Расстройства 
аффектив-
ного 
спектра

21,69±4,44 % 4,69±6,19 % 2,71±0,35 

Расстройства 
шизофре-
нического 
спектра

20,26±2,91 % 46,22±3,69 % 4,99±1,26 

Полученные данные совпадают с результатами 
других исследований. Так, по данным Т.П. Ветлу-
гиной с соавт. [5], у больных депрессией до на-
чала терапии показатели НСТ-теста были досто-
верно повышены (по сравнению с нормой), что, 
вероятно, обусловлено активацией перекисного 

окисления липидов. Активация оксидантных 
систем нейтрофилов у больных рекуррентной 
депрессией проявляется повышением показа-
телей восстановления нитросинего тетразолия 
под влиянием супероксидных радикалов только 
в спонтанном, но не в активированном вариан-
те НСТ-теста. Подобного же рода изменения, 
свидетельствующие о выраженной реактивности 
нейтрофилов, что проявляется в усилении их 
кислородзависимого метаболизма и секреторной 
дегрануляции, имеют место и у больных шизоф-
ренией [19, 23].

Следует отметить, что подобные изменения 
врожденного иммунитета рассматриваются как 
проявления системного воспалительного ответа 
(Inflammatory Response System — IRS), что может 
свидетельствовать об общности патогенетических 
механизмов развития шизофрении и эндогенной 
депрессии. 

Однако приведенные данные носят обобщен-
ный характер и не позволяют судить об индиви-
дуальной чувствительности индивидуумов к пре-
паратам.

Для решения этой задачи, наряду с традицион-
ным способом определения индивидуальной чув-
ствительности пациентов путем оценки влияния 
препаратов на количество Т-лимфоцитов in vitro, 
который применялись еще с 80-х годов прошлого 
века, стали использоваться также способы опре-
деления функциональной активности моноцитов 
(НСТ-тест) и противовирусной резистентности 
мононуклеаров посредством выявления вирусных 
включений в клетках [6]. Однако перечисленные 
методы не выдержали испытания временем из-за 
большой трудоемкости, отсутствия автоматизации 
и возможности стандартизации исследований [7].

Согласно данным ряда авторов [7, 9], в настоя-
щее время в России наибольшее распространение 
получили два метода определения чувствительно-
сти клеток крови к препаратам in vitro: 

1) путем определения индукции интерферона 
и других цитокинов;

2) путем SH-групп и SH/SS (тиол-дисульфид-
ного) соотношения (ТДС) в цельной крови. 

Первый метод основан на том, что продукция 
интерферонов клетками является преходящей, 
временной: «молчащие» в норме гены интер-
феронов индуцируются под действием продук-
тов вирусного и микробного происхождения и 
химических индукторов. Уровень интерферона 
оценивается биологическим методом по задерж-
ке деструкции монослоя диплоидной культуры 
фибробластов после внесения тест-вируса (вирус 
везикулярного стоматита или вирус энцефаломи-
окардита мышей). Для оценки индуцированного 
синтеза интерферонов in vitro в качестве индук-
тора синтеза альфа-интерферона применяется 
вирус болезни Ньюкасла, в качестве индуктора 
синтеза гамма-интерферона  — фитогемагглюти-
нин. Индивидуальная чувствительность пациента 
к препаратам по степени изменения интерферон-
продуцирующей способности его клеток под дей-
ствием соответствующих лекарственных агентов. 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2014

55

В помощь практикующему врачу

Второй метод обусловлен тем, что в настоящее 
время уровень плазменных или сывороточных 
тиолов, включающих белковые и безбелковые ти-
олы (SH) [24] и тиол-дисульфидное (SH/SS) со-
отношение (ТДС) [17] крови, рассматривают как 
показатели иммунокомпетентности и состояние 
неспеци фической резистентности. 

Оба метода уже в течение более двенадцати 
лет используются для индивидуализированной 
(персонализированной) терапии. Однако, к со-
жалению, до настоящего времени эти методы не 
нашли отражения в психиатрии.

Методика определения тиол-дисульфидного 
соотношения описана в статье И. В. Волчека и 
А. С. Петрова «Возможности персонализирован-
ной терапии заболеваний человека: двенадцати-
летний опыт» [7].

Как указывают Волчек И.В., Петров А.С. [7] 
тиол-дисульфидная (SH/SS) система была вы-
брана в качестве мишени для мониторинга ле-
карственных воздействий как важная биохи-
мическая система, характеризующая состояние 
антиоксидантной защиты и окислительно-вос-
становительных процессов организма. К функ-
циям данной системы относится регуляция фер-
ментативной и антиоксидантной активности, 
фагоцитоза и иммунных реакций, гормональ-
ных рецепторов и нейрорецепторов, клеточного 
деления и роста, проницаемости биологических 
мембран, свертывания крови, мышечного сокра-
щения. 

Повышение ТДС после инкубации с препара-
том in vitro свидетельствует о биостимулирующем 
(иммуномодулирующем) действии препарата в 
исследуемой дозе, что позволяет прогнозировать 
высокую эффективность лечения и отсутствие 
побочных действий. Снижение ТДС свидетель-
ствует о цитотоксичности (иммунодепрессивном) 
действии препарата в исследуемой дозе и, напро-
тив, позволяет прогнозировать отсутствие тера-
певтического эффекта.

Можно предположить, что предложенный спо-
соб скрининга лекарственных препаратов с при-
менением ТДС-теста можно использовать для 
персонализации антидепрессивной или нейролеп-
тической терапии.

В проведенное нами пилотажное исследова-
ние были включены 15 больных с расстройства 
аффективного спектра (F31.3  — F 31.5; F 32.0  — 
F32.9; F 34.0  — F33.4 по МКБ-10).

Критерии включения в исследования были сле-
дующие: 

1. Больные, имеющие аффективные расстрой-
ства аффективного спектра по МКБ 10 (F31.3  — F 
31.5; F 32.0  — F32.9; F 34.0  — F33.4), проявившие 
резистентность к проводимой ранее антидепрес-
сивной терапии.

2. Пол любой: мужчины и женщины в возрасте 
от 18 до 60 лет.

Были определены следующие критерии исклю-
чения:

1. Пациенты, которые имеют серьезные суи-
цидальные мысли или намерения. 

2. Пациенты, у которых имеются серьезные 
неврологические заболевания, включая 
подтвержденную медицинскими доку-
ментами в анамнезе: эпилепсию, болезнь 
Паркинсона, болезнь Альцгеймера, мно-
жественный склероз, деменцию, рассеян-
ный склероз, тяжелую или средней степе-
ни черепно-мозговую травму в анамнезе, 
острую черепно-мозговую травму, опухоли 
центральной нервной системы, церебраль-
ные инсульты, острые невриты и т. д.

3. Пациенты, имеющие алкогольную или ле-
карственную зависимость в анамнезе.

4. Наличие злокачественного новообразова-
ния в анамнезе в пределах последних двух 
лет.

5. Тяжелые системные заболевания в стадии 
декомпенсации: некомпенсированный са-
харный диабет, гипотиреоз, острая сердеч-
ная, легочная, почечная, печеночная недо-
статочность, заболевания сердца, печени, 
почек, легких. 

6. Превышение уровня АЛТ, АСТ, мочевины, 
креатинина, билирубина в крови более чем 
в 1,5 раза верхней границы нормы, уровень 
глюкозы крови более 10 ммоль/л. 

7. Беременность, лактация.
8. Наличие у больных ВИЧ-инфекции, сифи-

лиса, вирусных гепатитов, туберкулеза в 
анамнезе.

Целью исследования явилась оценка возмож-
ности подбора индивидуальной терапии антиде-
прессантами у больных с резистентной к терапии 
депрессией.

Согласно современным критериям, депрессия 
считается резистентной, если в течение двух по-
следовательных курсов (по 3–4 недели) моно-
терапии фармакологически различными анти-
депрессантами в дозах, эквивалентных 200 мг 
имипрамина или 200–300 мг амитриптилина, на-
блюдается отсутствие или недостаточность кли-
нического ответа (редукция симптоматики по 
шкале Гамильтона или Монтгомери составляет 
менее 50 %) [2; 12–14]. Оценка эффективности ан-
тидепрессивной терапии предполагает следующие 
критерии: уменьшение степени выраженности де-
прессивной симптоматики по шкале Монтгомери 
на 50 % соответствует достаточному эффекту, на 
21–40 %  — умеренному эффекту и менее 21  % — 
незначительному эффекту) [12, 13].

Современная систематика терапевтической ре-
зистентности депрессий позволяет подразделить 
отсутствие клинического эффекта психофарма-
котерапии на первичную (истинную) резистент-
ность, вторичную резистентность, псевдорези-
стентность и отрицательную резистентность. 

Первичная резистентность связана прежде 
всего с прогнозируемой плохой курабельностью 
состояния или неблагоприятным течением забо-
левания. К этой же категории можно отнести и 
отсутствие эффекта, обусловленное другими био-
логическими, в том числе и генетически детер-
минированными, факторами, когда больные не 
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реагируют на те или иные группы психотропных 
средств вследствие сниженной чувствительности 
определенных нейрорецепторов.

Вторичная резистентность не является соб-
ственно резистентностью, а представляет собой 
отсутствие эффекта в связи с феноменом адап-
тации к психофармакотерапии, особенно при ее 
шаблонном применении.

Псевдорезистентность, к которой относит-
ся большинство случаев резистентности, связа-
на с неадекватностью терапии. По данным С.Н. 
Мосолова [14], доля больных, у которых неэф-
фективность лечения определяется псевдорези-
стентностью, достигает 50–60 %. В этих случаях 
отсутствие эффекта можно объяснить не только 
неточностью выбора препарата, недостаточностью 
его дозировки или несоблюдением длительности 
курса терапии, но и другими факторами (сома-
тогенным, фармакокинетическим и пр.). В таких 
случаях, например при заболевании желудка, ког-
да нарушается процесс всасывания препарата, для 

того чтобы добиться положительного ответа на 
лечение, достаточно простой смены перорального 
на парентеральный путь введения.

При отрицательной резистентности, или инто-
лерантности, к терапии речь идет о повышенной 
чувствительности к развитию побочных эффек-
тов (экстрапирамидных, соматических, нейроин-
токсикационных), выраженность которых превы-
шает основное психотропное действие препарата. 
Следствием является невозможность применения 
адекватных доз и вытекающая отсюда невозмож-
ность добиться желаемого терапевтического эф-
фекта.

Все формы резистентности взаимодействуют. 
Так, в ситуации, когда у больных с первичной, 
или истинной, резистентностью все же удается 
добиться определенного положительного эффекта, 
результаты лечения могут оказаться неудовлетво-
рительными вследствие присоединения явлений 
адаптации к препарату или интолерантности из-за 
развития признаков аллергизации организма [12].

  
Рис. 2. Диаграмма определения чувствительности к антидепрессантам
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Степень тяжести депрессии проводилась по 
клиническим оценочным шкалам: шкале оценки 
состояния пациента CGI, шкале оценки депрессии 
Монгомери–Асберга (MADRS) и шкале общего 
функционирования GAF.

В рамках данного исследования нами был про-
веден скрининг 10 антидепрессантов различных 
фармакологических групп в средних терапевти-
ческих дозах.

I. Трициклические антидепрессанты:
1. Амитриптилин 75–200 мг/с.
2. Кломипрамил 75–200 мг/с.
II. Гетероциклические антидепрессанты:
3. Миансерин 30–90 мг/с (150 мг/с).

III. Ингибиторы обратного захвата серотони-
на (СИОЗС):

4 Пароксетин 20–60 мг/с.
5. Эсциталопрам 20 мг/с.
6. Флувоксамин 150–200 мг/с (300 мг/с).
IV. Селективные ингибиторы обратного за-

хвата серотонина и норадреналина (СИОЗСи 
Н) (double action antidepressants):

7. Венлаксин 75–225 мг/с (375 мг/с).
8. Дулоксетин 30–60 мг/с (120 мг/с).
V. Специфические серотониновые антиде-

прессанты:
9. Тразодон 100–150 мг/с
VI. Агонист мелатониновых MT1 и MT2 рецеп-

торов и антагонист 5-HT2 рецепторов:
10. Агомелатин 50 мг/с.

Результаты проводимого скрининга приведены 
в табл. 2 и на рис. 2. 

Пациент Е. Я.
Возраст 42 года. 

Максимальная положительная реакция на ами-
триптилин 100 мг (+100 %). Слабо положительная 
реакция на пароксетин 40 мг (+8,2 %) и амитрип-
тилин 200 мг (+7,9 %).

После получения результатов тестирования па-
циентам назначались антидепрессанты, к которым 
была получена наибольшая чувствительность. На 
фоне приема этих препаратов у больных, пред-
шествующий терапевтический ответ которых ха-
рактеризовался проявлением фармакологической 
резистентности, наблюдалась положительная ди-
намика клинической картины, что подтвержда-
лось результатами, полученными с помощью пси-
хометрических оценочных шкал (CGI и MADRS).

Таким образом, можно предположить, что 
лабораторное исследование чувствительности к 
антидепрессантам с помощью ТДС-теста может 
быть рассмотрено в качестве одного из методов 
определения препаратов для персонализирован-
ной терапии больных с расстройствами аффек-
тивного спектра.

Таблица 2.
Тестирование крови на чувствительность  
к антидепрессантам
Возраст   SH SS SH/SS
контроль 156,91 91,14 1,72

Амитриптилин 50 144,83 78,89 1,84

Амитриптилин 100 163,41 47,41 3,45

Амитриптилин 150 199,55 134,13 1,49

Амитриптилин 200 175,30 94,40 1,86

Кломипрамил 50 193,79 126,76 1,53

Кломипрамил 100 207,54 132,06 1,57

Кломипрамил 150 155,33 101,85 1,53

Кломипрамил 200 171,49 111,18 1,54

Агомелатин 50 216,18 143,97 1,50

Миансерин 60 204,01 131,32 1,55

Эсциталопрам 20 171,87 107,14 1,60

Пароксетин 40 172,98 92,82 1,86

Тразодон 150 227,23 151,67 1,50

Флувоксамин 200 225,38 134,32 1,68

Велаксин 150 190,17 117,63 1,62

Дулоксетин 60 214,04 132,68 1,61
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Проблема тиков позднего возраста. Онтогенетические 
особенности обсессивно-компульсивного расстройства

Нарышкин А.Г.1,2,3, Галанин И.В.1, Горелик А.Л.1,2, Егоров А.Ю.2, 3  
1 ФГБУ «Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт  

им. В. М. Бехтерева» МЗ РФ,  
2 ФГБУН «Институт эволюционной физиологии и биохимии им. И. М. Сеченова» РАН,  

3 ГБОУ ВПО СЗГМУ им. И. И. Мечникова МЗ РФ, Санкт-Петербург.

Резюме. Статья посвящена проблеме тиков, впервые возникающих в позднем возрасте. Цель рабо-
ты: привлечь внимание к этой категории больных, уточнить вопрос о природе этих тиков, обсудить 
онтогенетические аспекты обсессивно-компульсивного расстройства и тактику ведения этой категории 
больных. В работе проанализировано 6 клинических случаев этой редкой патологии, обсуждены онто-
генетические особенности обсессивно-компульсивного расстройства в различных возрастных группах 
и конкретно в возрасте около 50 лет. Главный вывод работы состоит в том, что в тактике ведения этих 
больных необходимо тесное сотрудничество между неврологом и психиатром, а лечение этих больных 
проводится врачом- психиатром. 

Ключевые слова: поздний возраст, тики, обсессивно-компульсивное расстройство, онтогенез, так-
тика лечения. 

Problem of later age tics. Ontogenetic characteristics of obsessive-compulsive disorder 

 Naryshkin A.G.1, 2, 3, Galanin I.V1, Gorelik A.L.1, 3, Egorov A.Y.2, 3 

1 Saint-Petersburg V.M.Bekhterev Psychoneurological Research Institute 
2 Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry of the Russian Academy of Sciences, 

3 North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov, Saint-Petersburg

Summary. The article deals with ticks, which first appear in later life. Objective: To direct attention to 
this category of patients, about the nature of these ticks in what is, to discuss the developmental aspects of 
obsessive-compulsive disorder and tactics of these patients. The analysis is conducted 6 clinical cases of this 
rare disease, developmental features of obsessive-compulsive disorder are discussed in different age groups, and 
specifically around the age of 50 years. The main conclusion of the paper is that the tactics of these patients, 
close cooperation between neurology and psychiatry is necessary, and the psychiatrist makes the treatment 
of these patients.

Keywords: late age, tics, obsessive-compulsive disorder, ontogeny, treatment strategy.

Тики  — повторяющиеся быстрые отрыви-
стые стереотипные, но неритмичные непро-
извольные движения, обычно вовлекающие 

ограниченную группу мышц. Больной может во-
левым усилием на определенное время подавить 
тики, но обычно это достигается ценой быстро 
возрастающего внутреннего напряжения, которое 
неизбежно прорывается, вызывая кратковремен-
ную тикозную «бурю» [2]. Считается, что в пода-
вляющем большинстве случаев тики возникают в 
детском возрасте [6]. Описания тиков с манифе-
стацией в возрасте ближе к 50 годам в доступной 
нам литературе встретить не удалось. 

В современной психиатрии принято выделять 
отдельный возрастной период, называемый пре-
сениум. Этот период возрастной инволюции от 45 
до 60 лет характеризуется учащением в эти годы 
жизни невротических расстройств, аффективных 
и бредовых психозов, возможным возникновени-
ем признаков слабоумия [5]. Тики принято рас-
сматривать в рамках обсессивно-компульсивного 
расстройства (ОКР) [3]. Вполне вероятно пред-
полагать возможность манифестации в возрасте 
пресениума и обсессивно-компульсивного рас-

стройства, которое должно иметь свои характер-
ные клинические особенности. Однако для этого 
возраста характерно также развитие заболеваний 
экстрапирамидной нервной системы, что опреде-
ляет судьбу больных с тиками позднего возраста. 
Возможно, в связи с этим им чаще ставятся не-
врологические диагнозы, тем более что тики напо-
минают миоклонус или хорею [2], и их лечением 
занимаются неврологи. Ввиду неэффективности 
предпринимаемого лечения «экстрапирамидных 
расстройств» эти больные попадают в категорию 
«трудных» больных.

Необходимо остановиться еще на одном вопро-
се. Общепринятым является мнение о невротиче-
ской природе ОКР, которое по МКБ 10 в разделе 
«Психиатрия и наркология» классифицируется в 
рамках F42. Синдром Жиля де ля Туретта, отно-
сящийся к ОКР, всегда имеющий в своей струк-
туре моторные тики, но возникающий в детском 
возрасте, в МКБ 10 рассматривается под рубри-
кой F 95.2. Моторные тики в МКБ рассматрива-
ются отдельно в разделе F95 [8]. Таким образом, 
симптоматика единого заболевания разнесена по 
разным рубрикам МКБ 10. Такая ситуация может 
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являться одной из причин диагностических недо-
разумений. 

Данная работа является продолжением статьи, 
напечатанной в первом номере журнала «Обозре-
ние психиатрии и медицинской психологии» за 
2013 год [4].

Задачи и цели. 1. Обратить внимание на данную 
категорию больных с началом заболевания около 
50 лет. 2. Поставить вопрос о природе этих локаль-
ных гиперкинезов. 3. Остановиться на онтогене-
тических аспектах их происхождения. 4. Обсудить 
тактику ведения этой категории больных

Материалы и методы. Под нашим наблюдением 
за период с 2010 по 2013 год находились 6 боль-
ных, направленных в ФГБУ «Санкт-Петербургский 
психоневрологический научно-исследовательский 
институт им. В.М. Бехтерева» МЗ РФ из различ-
ных регионов страны и ближнего зарубежья. Диа-
гнозы направления: хореиформный гиперкинез 
(1), торсионная дистония (2), торсионная дисто-
ния с выраженным конверсионным компонентом 
(1), локальная дистония туловища (1), фокаль-
ный судорожный синдром (1). Группа была пред-
ставлена 4 женщинами и 2 мужчинами. Возраст 
больных колебался от 47 до 53 лет. Длительность 
анамнеза заболевания в среднем составляла 3,4 
года. Средний возраст манифестации заболевания 
приходился на возраст 50,3 ±4,2 года. Все больные 
неоднократно лечились в различных стационарах 
РФ, ближнего и дальнего зарубежья. Среднее ко-
личество госпитализаций за время заболевания в 
группе составляло 4,7±2,4. В различных клиниках 
и стационарах больным проводились курсы лече-
ния разнообразными группами медикаментозных 
средств. Все без исключения больные за время 
своего заболевания лечились дофаминергически-
ми препаратами (различные формы леводопы, 
прямые агонисты дофамина), холинолитически-
ми средствами, антиконвульсантами различных 
групп (чаще препараты вальпроевой кислоты, 
карбамазепин и клоназепам), транквилизаторами 
бензодиазепинового ряда. Трем больным неодно-
кратно проводилась ботулинотерапия (ботокс, 
диспорт, ксиамин). Эффекта от лечения не наблю-
далось. Незначительный и непродолжительный 
эффект больные отмечали от приема клоназепама. 

Всем больным проводился подробный невро-
логический осмотр, МРТ головного мозга, ЭЭГ, 
нейромиография (НМГ), они были также прокон-
сультированы психиатром или психотерапевтом.

Полученные результаты и их обсуждение. В 
неврологическом статусе у больных не было вы-
явлено какой-либо очаговой неврологической 
симптоматики. Симптоматика была представлена 
тикообразными сокращениями отдельных мышеч-
ных групп. У всех больных имелись непроизволь-
ные быстрые, неритмичные сокращения мышц 
аксиальной мускулатуры (мышцы спины, живота, 
надплечий, шеи). При этом у каждого больного 
была своя характерная стереотипная картина не-
произвольных движений. У 2 больных, с течением 
времени, имелась тенденция к распространению 
гиперкинеза на другие группы мышц, но только 

в пределах аксиальной мускулатуры. Нарастали 
также интенсивность и амплитуда тиков. 

При попытке произвольного контроля над ги-
перкинезами у больных вначале появлялось не-
определенное ощущение внутреннего дискомфор-
та, которое при дальнейшем сопротивлении тикам 
перерастало в чувство внутреннего напряжения, 
вплоть до состояния выраженной тревоги. Эти 
ощущения проходили при прекращении попыток 
произвольного контроля гиперкинеза. Гиперки-
незы не провоцировались сенсорными раздраже-
ниями и произвольными движениями, но могли 
провоцироваться при исследовании рефлексов, 
в которых заинтересована мускулатура прокси-
мальных отделов конечностей (бицепс-рефлекс, 
коленный рефлекс). В лежачем положении гипер-
кинезы исчезали. 

В основе любой патологии головного мозга ле-
жит выдвинутый Дж. Х. Джексоном принцип дис-
солюции [10], то есть возврата к филогенетически 
и онтогенетически более ранним формам функ-
ционирования. В соответствии с этим принципом 
можно обрисовать онтогенетически определенную 
картину развития форм обсессивно-компульсив-
ного расстройства. 

В детском возрасте до начала пубертатного 
периода жизни, когда мозг еще не созрел оконча-
тельно, процесс диссолюции приводит к тоталь-
ной дезинтеграции работы коры головного мозга. 
По этой причине у больных с синдромом Жиля де 
ля Туретта клиническая картина носит, как пра-
вило, полиморфный характер и включает в себя 
весь спектр обсессивно-компульсивной симп-
томатики. В клинической картине у этих боль-
ных встречаются навязчивые мысли, навязчивые 
действия, ритуалы, копролалия, копропраксия 
и разнообразные моторные тики, в том числе и 
сложного характера [7]. Чаше всего дебют забо-
левания в детском возрасте в виде тиков лице-
вой мускулатуры [9] можно объяснить огромной 
значимостью мимической мускулатуры в эмоци-
ональном выражении, характерном для этого пе-
риода жизни.

В зрелом возрасте, до 40 лет, процесс созре-
вания головного мозга уже состоялся, а характер 
жизни определяется устойчивым социальным 
положением, подразумевающим упорядоченное 
мышление, необходимость совершать осмыслен-
ные поступки, прогнозировать их результаты и 
нести за них ответственность. Кроме того, присо-
единяется ответственность в рамках сложивших-
ся отношений в макро- и микросоциуме. В этой 
ситуации даже у здоровых людей при различных 
неудачах и неприятностях может развиться чув-
ство тревоги. При развитии ОКР в этом возрас-
те в картине заболевания ведущим симптомом 
является гипертрофированное чувство тревоги, 
вплоть до панических состояний, навязчивые 
мысли, ритуальные действия и ритуальное по-
ведение. Иными словами, процесс диссолюции в 
этом возрасте приводит к более упорядоченным 
и организованным формам патологических про-
явлений преимущественно психического плана. 
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При развитии ОКР в возрасте ближе к 50 го-
дам или после 50 лет (пресениум) симптоматика 
представлена, по нашему опыту, преимуществен-
но тиками аксиальной мускулатуры. Развитие 
такой симптоматики можно объяснить тем, что 
в этом возрасте при сохранной и высокооргани-
зованной психической деятельности, устойчивом 
положении в обществе начинает страдать мотор-
ная сфера. Исчезает моторная ловкость, замед-
ляется темп движений, ухудшается возможность 
приобретения новых моторных навыков. Следо-
вательно, именно моторная сфера в этом возрасте 
является locus minoris resistentiae, и процесс дис-
солюции проявляет себя именно в этой области. 
У больных появляются моторные тики, которые 
характеризуются тем, что при попытках произ-
вольного контроля над ними возникает тревога. 
Здесь уместно сказать, что манифестация ОКР в 
детском возрасте, когда еще имеется незрелость 
моторной сферы, также проявляет себя развитием 
моторных тиков. Видимо, изолированные мотор-
ные тики как проявление ОКР появляются и при 
инволюционных процессах головного мозга. 

Возникает еще один вопрос. Почему моторные 
тики навязчивого характера у людей зрелого воз-
раста развиваются только в аксиальной мускула-
туре? При невротической природе заболевания, 
которая лежит в основе ОКР, происходят дезин-
теграция и угнетение регуляторной, прежде всего 
тормозной, функции коры головного мозга [1].

Как видно на рис. 1, все движения в крупном 
массиве аксиальной мускулатуры контролиру-
ются небольшими участками передней и задней 

центральных извилин коры головного мозга и 
сопоставимы по своей площади с представитель-
ством брови. Между тем по значимости и степени 
координации эти движения занимают далеко не 
последнее место в общей структуре повседневной 
двигательной активности человека. Видимо, эта 
анатомо-физиологическая особенность и является 
той причиной, по которой в первую очередь из-
под контроля коры при ОКР, которое развивает-
ся ближе к 50 годам, выходит именно аксиальная 
часть мускулатуры. 

По данным дополнительных методов обследо-
вания (МРТ, ЭЭГ, НМГ) нозоспецифических изме-
нений у всех больных не было выявлено. Вопросы 
дифференциальной диагностики между тиками 
при ОКР и заболеваниями экстрапирамидной 
нервной системы были освещены нами ранее [4]. 
Однако одним из важнейших дифференциально-
диагностических признаков следует считать появ-
ление чувства напряжения или тревоги при про-
извольном подавлении тиков.

В заключение необходимо обсудить тактику 
невролога в отношении этой категории больных. 
Традиционно лечением ОКР занимаются пси-
хиатры и психотерапевты. Следовательно, при 
появлении в поле зрения такого «трудного» в 
диагностическом и терапевтическом отношении 
больного невролог должен обязательно прокон-
сультировать его у этих специалистов.

Для иллюстрации сказанного приводим две 
истории одного и того же больного, которому 
врач-невролог поставил диагноз торсионная дис-
тония (история болезни 1) и провел ему курс со-

Рис. 1. Соматотопическая организация центральных извилин коры головного мозга по W. Penfield: 
а  — задняя центральная извилина, б  — передняя центральная извилина
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ответствующего лечения, которое оказалось не 
эффективным. При повторной госпитализации, 
в связи с неэффективностью предыдущего лече-
ния и пересмотром диагностического подхода, 
больного лечил врач-психиатр расценивший за-
болевание как ОКР с тиками позднего возраста 
(история болезни 2) с хорошим терапевтическим 
эффектом.

История болезни 1. Больной М., 1958 г. р., 
находился в клинике с 13.09.2010 по 11.10.2010. 
Жалобы при поступлении: на насильственное за-
прокидывание туловища назад и вправо, возни-
кающее в вертикальном положении, движениях, 
эмоциональных нагрузках. Анамнез заболевания: 
Считает себя больным около 5 лет (начало заболе-
вания в 47 лет), когда появилось насильственное 
запрокидывание туловища назад. Заболевание но-
сит постепенно прогрессирующий характер. Не-
однократно лечился в стационарах различного 
профиля. Лечение на предыдущих этапах, вклю-
чая ботулинотерапию, не эффективно. Отмечает 
незначительный эффект от приема клоназепама. 
Поступил для лечения методом вестибулярной 
дерецепции. Объективно  — соматически здоров. 
Неврологический статус: в сознании, без бреда и 
обмана чувств. Зрачки D=S, фотореакции зрач-
ков(+) живые. Движения глазных яблок в полном 
объеме. Хоботковый симптом. Симптом Хвостека 
D>S. Глубокие рефлексы средней живости D = S. 
Парезов, расстройств чувствительности, патоло-
гических стопных знаков нет. Имеется интенци-
онное дрожание при выполнении координаторных 
проб. Характеристика дистонии: в вертикальном 
положении определяется насильственное запро-
кидывание туловища назад и вправо, которому 
больной бессознательно сопротивляется, в ре-
зультате чего создается впечатление о клониче-
ском характере гиперкинеза. Угол насильствен-
ного наклона туловища кзади достигает 15–20º. 
В положении лежа дистония исчезает. В сидячем 
положении для поддержания нормального поло-
жения тела вынужден с силой опираться спиной о 
стену. МРТ  — умеренные признаки наружной ги-
дроцефалии, в остальном без патологии, ЭЭГ  — 
локальной очаговости не выявлено, имеются 
признаки диффузной активации биоэлектриче-
ской активности коры головного мозга. НМГ  — 
признаки непроизвольной тонической активации 
мышц спины в вертикальном положении в боль-
шей степени на уровне L1  — L2 сегментов. Про-
ведено лечение: транстимпанальная химическая 
вестибулярная дерецепция слева № 5. Развивша-
яся вестибулопатия купирована приемом бетасер-
ка. При выписке  — симптоматика без изменений. 
Диагноз  — Торсионная дистония(G 24.2).

История болезни № 2. Больной М.,1958 г.р. На-
ходился в клинике с 05.05.11. по 29.06.11г. Жалобы 
при поступлении: повышенное чувство тревоги, 
нарушения сна, эпизодические снижения настрое-
ния, непроизвольные, насильственные, полиморф-
ные сокращения мышц верхней половины тела 
с запрокидыванием туловища назад. Анамнез: 
наследственность не отягощена, старшая сестра 

здорова. Раннее детство и развитие без особенно-
стей. В школу пошел с 7 лет, окончил 10 классов, 
в дальнейшем военно-морское училище. Служил 
на подводных лодках в северном округе. После 
выхода в отставку занимался частным бизнесом. 
Женат, имеет взрослого, здорового сына. Считает 
себя больным с лета 2005г., когда на фоне стрес-
совой ситуации появились боли в спине, «запро-
кидывание верхней половины туловища назад». 
В дальнейшем присоединились полиморфные 
тики мышц верхней половины тела. Постоянно 
лечился, в том числе неоднократно в различных 
клиниках страны и зарубежья  — без видимого 
эффекта. При поступлении: настроение снижено, 
тревожен, фиксирован на болезненных ощущени-
ях. Испытывает постоянные тики полиморфного 
характера всей верхней половины тела. Попытки 
«сдержать подергивания» усиливают чувство тре-
воги и общего дискомфорта. Если удается сдер-
жать тики на несколько секунд, то последующие 
5-8 минут они усиливаются. Во сне и в горизон-
тальном положении тики полностью исчезают. 
Память, мышление, интеллект  — без особенно-
стей. Галлюцинаторно-бредовых переживаний и 
суицидных тенденций не определяется. Критика 
к своему состоянию формальна. Неврологический 
статус: фотореакция зрачков живая, черепные 
нервы  — без патологии. Снижена конвергенция 
глазных яблок. Глубокие рефлексы средней жи-
вости D=S. Патологических знаков, расстройств 
чувствительности не выявляется. Координатор-
ные пробы выполняет правильно. В позе Ром-
берга устойчив. В отделении: на фоне проводи-
мой терапии (небольшие дозы активирующих 
нейролептиков, антидепрессанты, анксиолитики, 
витаминотерапия, нейрометаболики) настроение 
нормализовалось, сон стабилизировался. Тико-
образные, насильственные сокращения мышц 
постепенно уменьшились, вплоть до полного ис-
чезновения. При выписке: настроение ровное, 
хорошее. Сохраняется легкая тревога по поводу 
«возможного возвращения болезни». Неврологи-
чески  — без динамики. Диагноз  — обсессивно-
компульсивное рассройство с преимущественно 
выраженным моторным компонентом (F 95.8). 

При катамнестическом наблюдении (более 
двух лет) у больного полностью исчезли тики. Из 
имевшейся ранее симптоматики сохраняются эпи-
зодически появляющиеся ощущения напряжения 
в мышцах спины (на несколько секунд, во время 
движения). Как видно из приведенного примера, 
смена диагностического подхода определила изме-
нение лечебной тактики, и в конечном результате 
был получен хороший терапевтический эффект.

Выводы

1. Имеется сравнительно редко встречающаяся 
категория больных с возникновением тиков в 
зрелом возрасте, представляющих серьезную 
диагностическую проблему.

2. Эти гиперкинезы следует относить к проявле-
ниям обсессивно-компульсивного круга.
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3. По данным дополнительных методов обследо-
вания нозоспецифических проявлений тиков 
позднего возраста не выявляется 

4. Развитие тиков позднего возраста в аксиаль-
ной мускулатуре определяется онтогенетиче-
скими особенностями и соматотопической 

организацией центральных извилин коры го-
ловного мозга.

5. Для решения вопроса о лечебной тактике при 
ведении этих больных требуется междисци-
плинарный подход в виде совместного осмо-
тра невролога и психиатра. 
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Игровое биоуправление и стратегии совладающего 
поведения у детей с патохарактерологическим развитием

Сирота Н.А.*, Тетерина М.Н.** 
* МГМСУ им. А.И. Евдокимова, 

**Научно-практический центр психического здоровья детей и подростков, Москва.

Резюме. Исследовалась методика игрового биоуправления у детей с патохарактерологическим раз-
витием как диагностика копинг-поведения. Данные, полученные с помощью игрового биоуправления, 
сопоставлялись с методикой «Опросник копинг-стратегий». Выявлены сходные результаты при исполь-
зовании различных методик. Результаты исследования показали эффективность применения игрового 
биоуправления для диагностики копинг-стратегий у детей младшего школьного возраста.

Ключевые слова: БОС, игровое биоуправление, копинг-поведение, дети, с патохарактерологическим 
развитием.

Biomanagement game and strategy of cooptrating behavior of children  
with pathodevelopment
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Summary. The technique of game biomanagement at children with pathodevelopment as koping-behavior 
diagnostics was investigated. Result, wich was received by means of game biomanagement were compared with 
technique “A questionnaire of koping-strategy”. Correlation connection of applied techniques was established. 
Results of research showed efficiency of application of game biomanagement for diagnostics of koping-strategy 
at children of younger school age.
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В настоящее время необходимо отметить боль-
шую численность детей с патологией пове-
дения, в структуре которого ведущее место 

занимают патохарактерологическое развитие и 
реакции. Также значительным является обилие 
кризисных ситуаций, с которыми сталкивается 
ребенок с патологическими чертами характера, 
возникающих как сами по себе, так и спровоци-
рованные его поведением. Часто детям сложно 
справиться с возникшими психотравмирующими 
событиями, при этом неудачи еще больше усугу-
бляют развитие патологических черт характера и 
способствуют образованию неправильных форм 
поведенческого реагирования. Основную роль 
играют механизмы психологической защиты, ко-
торые помогают справиться с ситуацией стресса. 
В связи с этим стоит задача не только диагно-
стики совладающего поведения, но и коррекция 
дезадаптивных моделей поведения данной группы 
детей. 

Для диагностики различных состояний, психо-
логических феноменов существуют разные подхо-
ды, включающие в себя и опросники, которые, в 
свою очередь, удобно применять. Но несмотря на 
очевидные преимущества, они не являются уни-
версальными и не лишены недостатков, так как 
чем меньше возраст ребенка, тем меньше вербаль-
ного воспроизведения. Исходя из выше изложен-
ного, представляется актуальным поиск дополни-
тельных методов исследования, ориентированных 
на наглядно-действенный уровень детей. 

Диагностический аспект метода игрового био-
управления до настоящего времени недостаточно 
изучен и редко применяется в клинике детской 
психиатрии и медицинской психологии. Суще-
ствует немало работ, посвященных БОС как ме-
тоду лечения и коррекции, но относительно редко 
упоминается о его диагностическом значении. На 
сегодняшний день все большее значение приоб-
ретают психофизиологические методы коррекции 
и лечения, в том числе метод биоуправления на 
основе принципа биологической обратной связи 
(Штарк М.Б.), который как лечебный метод ис-
пользуется со второй половины ХХ века. БОС 
(biofeedback)  — нефармакологический метод ле-
чения с использованием специальной аппара-
туры для регистрации, усиления, модуляции и 
“обратного возврата” пациенту физиологической 
информации (Американская ассоциация при-
кладной психофизиологии и биологической об-
ратной связи). БОС как лечебный метод возник 
и активно применялся в США в период оконча-
ния вьетнамской войны для лечения и коррекции 
различных заболеваний и недомоганий, таких 
как мигрень, болезнь Raynaud (холодные руки 
и ноги), астма, эпилепсия, болезнь Паркинсона, 
язва, энурез, гипертония и сердечные аномалии, 
в том числе фибрилляции, экзаменационное бес-
покойство (Hurwitz, Kahane, Mathieson), ревмато-
идный артрит, постстрессовые и посттравмати-
ческие нарушения (Hickling, Sison, Vanderploeg), 
при различных фобиях, истерии (Clonini, Mattei 
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1985), а также аддиктивных расстройств у взрос-
лых пациентов. Исследователи обнаружили, что, 
получая немедленную обратную связь, субъекты 
могут контролировать широкий спектр физиче-
ских параметров, включая сердечный ритм, кро-
вяное давление, температуру тела и частоту рит-
мов мозга (Barber, Dicara, Kaniya, Shapiro & Stoyva, 
1971—1978) [7]. 

Изучение обратной связи уходит корнями в 
учение И.П. Павлова об условных рефлексах и 
регулирующей роли коры, в теорию функцио-
нальных систем, где определена решающая роль 
обратной связи в регуляции высших приспособи-
тельных реакций человека, в сохранении постоян-
ства его внутренней среды П.К. Анохина. В Рос-
сии метод БОС начал развиваться начиная с 70-х 
годов ХХ века и использоваться преимущественно 
для лечения алкоголизма, психосоматических и 
сексуальных расстройств, психоневрозов. В кли-
нике же детских болезней, а именно в психиатрии, 
аппараты БОС применялись при лечении функ-
циональных невротических и неврозоподобных 
расстройств, таких как энурез, заикание, а также 
для коррекции СДВГ (Ласков Б.И., Креймер А.Я., 
Миссулович Л.Я.). Однако как диагностический 
метод стал использоваться относительно недавно 
(В.Ю. Щебланов, 2010, К.Г. Мажирина, О.А. Джа-
фарова, 2009, О.М. Базанова, 2007, V.E. Wilson, 
2006, L. Tompson, M. Tompson, 2007) с помощью 
различных игровых и мультимедийных пред-
ставлений процесса, позволяющих моделировать 
спектр различных стрессовых ситуаций, успешно 
справиться с которыми можно, лишь задейство-
вав имеющиеся навыки саморегуляции.

Следовательно, стратегии, выявляемые при 
игровом биоуправлении, могут быть дополни-
тельным диагностическим критерием для пси-
хологической оценки копинг-поведения у детей 
младшего школьного возраста с патохарактероло-
гическим развитием. На сегодняшний день суще-
ствует только одна методика для данного возрас-
та, направленная на выявление копинг-стратегий 
у детей  — это «Опросник копинг-стратегий», 
адаптированный Н. А. Сиротой и В. М. Ялтон-
ским в варианте И. М. Никольской и Р. М. Гранов-
ской (2006). В то же время изучение особенностей 
копинг-стратегий в данном возрасте представля-
ется важным и необходимым. Во-первых, у та-
ких детей копинг-стратегии находятся на стадии 
формирования, а во-вторых, своевременно вы-
явленные особенности поведенческих моделей 
реагирования могут быть адекватной мишенью 
психокоррекционной работы. 

Целью нашего исследования является изуче-
ние и сопоставление стратегий совладающего со 
стрессом поведения у данной группы детей, изу-
ченных с помощью игрового биоуправления и 
«Опросника копинг-стратегий». Нами было об-
следовано 20 пациентов: мальчики в возрасте от 
10 до 12 лет с диагнозами F 91.1 (несоциализиро-
ванное расстройство поведения) и F 98.9 (эмоци-
ональное расстройство и расстройство поведения 
с началом, обычно приходящимся на детский и 

подростковый возраст). Диагнозы были выставле-
ны на основе клинико-психологического обследо-
вания и наблюдения. В том числе были проведены 
выше описанные диагностические методики, на-
правленные на выявление ведущих копинг-стра-
тегий. 

Были установлены сходные результаты при ис-
следовании ведущих копинг-стратегий детей при 
использовании различных методов обследования, 
в том числе и игрового биоуправления и видами 
копинг-поведения, полученного в ходе психологи-
ческого исследования.

Для определения различных стратегий пове-
дения, которые ребенок использует в различных 
стрессовых ситуациях, взят компьютерный ва-
риант игрового биоуправления, который в свою 
очередь позволяет оценить степень развития и 
владения навыками саморегуляции под контро-
лем сердечного ритма в различных искусственно 
созданных ситуациях.

Материалы и методы

Описание методики «игровое биоуправление»: 
игра базируется на включении в процесс цен-
тральных механизмов физиологической регуля-
ции и построена по принципу биологической об-
ратной связи. Сюжет игр управляется ключевым 
психофизиологическим параметром  — частотой 
сердечных сокращений — с помощью специаль-
ных простых датчиков, регулирующих сигнал и 
передающих его в компьютер. Используется игро-
вой сюжет «ВИРА» — соревнование по подводно-
му погружению, в котором скорость играющего 
обратно пропорциональна пульсу, являясь психо-
физиологической моделью стрессовой ситуации 
в игровой форме. Испытуемый управляет одним 
из соревнующихся. Его задача  — обогнать сопер-
ника, скорость которого  — это скорость игрока, 
достигнутая в предыдущей попытке, т. е. испы-
туемый соревнуется сам с собой. Чтобы обогнать 
соперника и победить в игре, нужно продемон-
стрировать навыки саморегуляции и управления 
своими физиологическими параметрами в стрес-
совой ситуации. Тестирование проводится в ин-
дивидуальном варианте [1]. 

Диагностическая сессия включает в себя 6 
попыток, первая попытка  — пробная, ознако-
мительная, пять попыток  — тестовых, по ре-
зультатам которых выстраиваются профили ре-
гулируемых показателей, которые в свою очередь 
соответствуют определенной ведущей стратегии 
саморегуляции. Сюжетная игра «ВИРА» включает 
в себя следующие показатели. Всего выделяется 6 
стратегий саморегуляции, которые делятся: 

А) эффективные ( «Стратегия проб и ошибок 
с выходом на результат» и «Стратегия последова-
тельного обучения»);

Б) неэффективные ( «Стратегия демотивация»; 
«Стратегия ригидный результат» и «Стратегия по-
следовательное ухудшение результатов»);

В) промежуточные («Маятниковая стратегия»).



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2014

66

В помощь практикующему врачу

Для исследования копинг-поведения взят 
«Опросник копинг-стратегий» для детей млад-
шего школьного возраста, разработанный И. М. 
Никольской и Р. М. Грановской (2006). Опросник 
состоит из 26 утверждений, которые дети исполь-
зуют, находясь в напряженной или тревожной 
ситуации. Выявленные копинг-стратегии соот-
носятся с типами личности (гармоничный, кон-
формный, тревожный, чувствительный, домини-
рующий, инфантильный, интровертированный). 
В каждый тип личности входят определенные 
копинг-стратегии [5].

Процедура проведения методики:
1. Психолог просит детей выбрать те страте-

гии, которые они используют для снятия внутрен-
него напряжения и беспокойства. 

2. Детям нужно выбрать те стратегии, которые 
им помогают справиться со стрессовой ситуацией. 

3. Затем детям предлагается отдельно написать, 
что они еще делают, находясь в напряженном со-
стоянии и тревоге. 

Результаты и обсуждение

По результатам игрового биоуправления было 
выявлено: 9 пациентов использовали стратегию 
«Демотивация» (испытуемый достигал постав-
ленной цели в первой половине сеанса, а затем 
результат ухудшался), 7 пациентов  — «Ригид-
ный результат» (испытуемый не демонстрировал 
значительных изменений показателя RR-кардио-
интервал), 3 пациента  — «Пробы и ошибки с 
выходом на результат» (испытуемый проигрывал 
несколько попыток, но к концу сеанса достигал 
поставленной задачи) и 1 пациент  — «Маятни-
ковая динамика» (чередование успешных и не-
успешных попыток). Результаты эксперимента 
показывают, что большинство детей используют 
пассивные стратегии саморегуляции, такие как: 
стратегия «Демотивация» и стратегия «Ригидный 
результат». Стратегия «Демотивация» означает, 
что таким детям свойственна неустойчивая мо-
тивация, низкая саморегуляция и преобладание 
психоэмоционального напряжения. В начале пер-
вого тестового задания пациенты демонстрирова-
ли активность, высокое стремление к достижению 
результата. Затем эффективность саморегуляции 
снижалась, т.е. детям становилось сложно одно-
временно управлять несколькими психофизио-
логическими параметрами. Стратегия «Ригидный 
результат» свидетельствует, что у таких детей пре-
обладает низкая способность к стрессоустойчи-
вости и слабая регуляция своего эмоционального 
состояния. Они отличаются снижением способно-
сти самостоятельно планировать деятельность и 
поведение, избирают стереотипный подход к ре-
шению проблем, не способны к эффективной дея-
тельности в неопределенных условиях, им сложно 
управлять своими переживаниями, они не умеют 
абстрагироваться от волнительной ситуации [1]. 
Уже на первых этапах тестирования ребенок по-
казывал сниженную способность к саморегуля-
ции, затрачивая большое количество времени для 

приведения себя в спокойное состояние. Как вид-
но из проведенного исследования, большинство 
пациентов используют «неэффективные» страте-
гии саморегуляции, которые, в свою очередь, пре-
пятствуют их социальной адаптации. Лишь неко-
торые пациенты используют «промежуточные», 
к которым относится стратегия «Маятниковая 
динамика» (у детей преобладает неустойчивость 
навыков саморегуляции, повышенный уровень 
тревожности и эмоционального напряжения). 

По результатам методики «Опросника копинг-
стратегий» было выявлено, что наиболее часто 
используемые пациентами стратегии для снятия 
внутреннего напряжения и беспокойства оказа-
лись следующие копинг-стратегии: «плачу, грущу» 
(18 пациентов); «бью, ломаю или швыряю вещи» 
(12 пациентов); «схожу с ума» (13 пациентов); 
«играю во что-нибудь» (10 пациентов). 

Копинг-стратегии соотносились с определен-
ными типами личности. В нашем исследовании 
у большинства испытуемых преобладают следу-
ющие типы.

•	 Доминирующий тип (характерные лич-
ностные свойства таких детей: напряжен-
ность, тревожность, низкий самоконтроль, 
возбудимость, склонность к риску). Выше 
описанные особенности не позволяют ре-
бенку произвольно расслабиться и справ-
ляться со стрессовой ситуацией. Для того, 
чтобы снизить уровень напряженности, 
дети используют следующие копинг-стра-
тегии  — «плачу, грущу»; «бью, ломаю или 
швыряю вещи»; «схожу с ума»; «остаюсь 
сам по себе один», которые содержат 
агрессивность, и в свою очередь являются 
дезадаптивными. 

•	 Интровертированный тип (дети данного 
типа отличаются замкнутостью, неуверен-
ностью в себе, тревожностью и робостью). 
У них также отмечаются возбудимость, 
низкий самоконтроль, а главное — у них 
преобладает склонность к отрицательным 
переживаниям. В ситуациях стресса дети 
с данным типом плохо контролируют свои 
аффективные импульсы, обнаруживают 
трудности адаптации. К интровертирован-
ному типу личности подходят следующие 
стратегии: «плачу, грущу»; «бью, ломаю или 
швыряю вещи»; «схожу с ума»; «остаюсь 
сам по себе один»; «смотрю телевизор». 

•	 Инфантильный тип (для ребенка типич-
ны: замкнутость, неуверенность в себе, 
робость, низкий самоконтроль, низкий 
уровень интеллекта, напряженность). Вы-
деляют два типа инфантильных детей: 
1-й тип  — моторно-расторможенные; 2-й 
тип  — апатичные, которые отличаются 
от первой группы чувствительностью, по-
вышенной тревожностью, и чуть более 
сдержаны. Они часто используют такие 
копинг-стнратегии, как: «остаюсь сам по 
себе один»; «смотрю телевизор»; «играю 
во что-нибудь» [5].
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В данном эксперименте описаны особенности 
стратегий, которые используют младшие школь-
ники для того, чтобы снять внутреннее напря-
жение, снизить уровень тревоги и беспокойства. 
Выявленные стратегии соответствуют определен-
ным типам личности, что позволяет учитывать и 
впоследствии планировать коррекционную рабо-
ту, направленную на развитие саморегуляции. Эти 
результаты можно учитывать и использовать при 
проведении метода игрового биоуправления и со-
относить данные после проведенных тренингов. 

Таким образом, по результатам пробного ис-
следования с проведением выше описанных ме-
тодик можно говорить, что дети с патохаракте-
рологическим формированием предпочтительнее 
используют неадаптивные паттерны поведения, 
они не умеют контролировать свое психо-эмоци-
ональное состояние, им свойственна импульсив-
ность в поступках, возбудимость, тревожность и 
неуверенность в себе. Возможность исследовать 
стратегии в игровом биоуправлении дополняет 
полученные данные с помощью «Опросника ко-
пинг-стратегий». 

Такого рода исследования представляются по-
пыткой поиска диагностического инструмента 
для выявления ведущих копинг-стратегий у де-
тей младшего школьного возраста. С целью бо-
лее объективной оценки и надежности резуль-

татов планируется дальнейшее изучение метода 
игрового биоуправления у детей с различными 
нозологическими состояниями в соответствии со 
средней статистической нормой. Для того чтобы 
закрепить правильные модели защиты, механиз-
мы совладания, которые позволят ребенку в даль-
нейшем наиболее успешно справляться с возни-
кающими кризисными ситуациями и сохранить 
адаптацию в социуме, необходимо прежде всего, 
выявить особенности копинг-поведения. Но так 
как ребенку во многом легче воспринимать не-
вербальную информацию, с учетом эры компью-
терных технологий метод игрового био управления 
удобен в применении, прост в анализе, вызывает 
положительную обратную связь у детей и яв-
ляется объективной информацией полученных 
данных. Дети могут наблюдать за процессом про-
ведения тренинга и соотносить результаты со 
своими психофизиологическими параметрами. С 
помощью метода игрового биоуправления мож-
но моделировать различные условия и ситуации 
для получения адекватной оценки степени го-
товности к оптимальному функционированию в 
стрессовых ситуациях. На основании результатов 
тестирования можно прогнозировать успешность 
и качество реализации процессов саморегуляции 
ребенка с целью своевременной психопрофилак-
тической работы. 

Литература
1. «Диагностика стратегий саморегуляции и 

стрессоустойчивости методами игрового био-
управления». Методическое руководство (Науч-
но-исследовательский институт молекулярной 
биологии и биофизики). Сибирское отделение 
РАМН. Новосибирск.  — 2011.  — 26 с.

2. Креймер А.Я., Ласков Б.И. Энурез.  — М.  — 
1975.  — 222 с.

3. Ласков Б.И. Лечение ночного недержания мочи 
методом воспитания условного рефлекса.  — 
М.  — 1952.  — С. 32–39. 

4. Миссулович Л.Я. Лечение заикания: Моногра-
фия.  — М.  — 1988.  — 26 с.

5. Никольская И.М., Грановская Р.М. Психоло-
гическая защита у детей. — СПб.: Речь.  — 
2006.  — 352 c.

6. Павлов И.П. Учение об условных рефлексах.  — 
М.  — 1936.  — 250 с.

7. Редько Н.Г. Методика лечения психосомати-
ческих заболеваний с использованием систем 

игрового биоуправления. — ГУ НИИМББ СО 
РАМН, г. Новосибирск.  — 2006.

8. Сирота Н.А. Копинг-поведение в подростко-
вом возрасте. Дис. д-ра мед. наук.  — Биш-
кек.  — 1994.  — 215 с.

9. Фрейджер Р., Фейдимен Д. Личность. Теории, 
упражнения, эксперименты / Пер. с англ. СПб: 
ПРАЙМ  — ЕВ  — РОЗНАК.  — 2004.  — 608 с.

10. Штарк М.Б., Скок А.Б. Набор методических 
материалов по биоуправлению. Новосибирск.: 
Институт молекулярной биологии и биофизи-
ки.  — 1999.  — С. 8–62.

11. Hickling E.J., Sison G.F. Jr., Vanderploeg R.D. 
Treatment of posttraumatic stress disorder with 
relaxation and biofeedback training.  — 1986.  — 
Р. 125–134.

12. Hurwitz Louise R., Kahane Jonathan Mathieson. 
The effect of EMG biofeedback and progressive 
muscle relaxation on the reduction of test anxi-
ety.  — 1986.  — Р. 353–400.

Сведения об авторах
Сирота Наталья Александровна  — д.м.н., профессор, декан факультета клинической психологии 

МГМСУ им. А.И. Евдокимова, Москва. Е-mail: Sirotan@mail.ru
Тетерина Марина Николаевна  — клинический психолог в НПЦ психического здоровья детей и 

подростков, Москва. E-mail: Marishat@list.ru



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2014

68

В помощь практикующему врачу

РЕКЛАМА



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2014

69

В помощь практикующему врачу

Современные психофармакотерапевтические подходы 
к коррекции негативных расстройств у больных 

шизофренией
Данилов Д.С. 

Клиника психиатрии им. С.С. Корсакова и Научно-образовательный клинический центр «Психическое 
здоровье» ГБОУ ВПО Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова.

Резюме. Представлены данные о возможности применения различных групп психотропных средств 
для коррекции негативных расстройств при шизофрении. В сравнительном аспекте обсуждена эффек-
тивность типичных и атипичных нейролептиков, антидепрессантов, ноотропов и психостимуляторов. 
Проведен анализ механизмов развития их антинегативного действия. Предложены основы дифферен-
цированного подхода к терапии. Очерчены направления для дальнейшего изучения вопроса возмож-
ности коррекции негативной симптоматики.

Ключевые слова: шизофрения, негативная симптоматика, методы коррекции, типичные нейролеп-
тики, биполярные нейролептики, дезингибирующие нейролептики, инцизивные нейролептики, атипич-
ные нейролептики с серотонин-дофаминовым механизмом действия, атипичные нейролептики  — ча-
стичные агонисты дофаминовых рецепторов, антидепрессанты, ноотропы, психостимуляторы. 

Modern psychopharmacotherapeutic approaches to the correction of negative symptoms  
for patients with schizophrenia

Danilov D.S. 
S.S. Korsakov Clinic of Psychiatry and Mental Health Research, Education and Clinical Center, I.M. Sechenov First 

Moscow State Medical University

Summary. There is a data presents on the possibility of using various groups of psychotropic drugs for the 
correction of negative symptoms in schizophrenia. In a comparative perspective the effectiveness of typical 
and atypical neuroleptics, antidepressants, nootropic drugs and psychostimulants is discussed. The analysis of 
the mechanisms of development of their antinegative actions is presented. The framework for a differentiated 
approach to therapy is proposed. Areas are defined for further study of correction of negative symptoms 
possibility.

Key words: schizophrenia, negative symptoms, methods of correction, typical neuroleptics, bipolar 
neuroleptics, disinhibiting neuroleptics, incisive neuroleptics, atypical neuroleptics with dopaminе-serotonin 
mechanism of action, atypical neuroleptics  — dopamine receptors partial agonists, antidepressants, nootropic 
drugs, psychostimulants.

Проблема возможности лекарственной кор-
рекции негативных расстройств у больных 
шизофренией привлекает внимание ис-

следователей и врачей-практиков с момента по-
явления первых представителей психотропных 
средств. История ее разрешения прошла несколь-
ко этапов  — от эмпирического обнаружения у 
ряда средств способности ослаблять проявления 
эмоционально-волевого обеднения до целена-
правленного создания препаратов с антинегатив-
ным эффектом. Для коррекции негативных рас-
стройств предложено использовать практически 
все классы психотропных средств. Наиболее до-
казанной признается эффективность нейролеп-
тиков. Надежды на достижение успеха лечения 
возлагаются на антидепрессанты. Довольно ши-
роко обсуждается возможность использования 
ноотропов, церебропротекторов и аминокислот с 
нейрохимической активностью. Несмотря на то, 
что популярные в прошлом психостимуляторы 
и холинергические средства в настоящее время 
в клинической практике почти не применяются, 
продолжается изучение их эффективности. На-

стоящий критический обзор представляет собой 
попытку систематизации современных данных о 
возможности использования некоторых классов 
психотропных средств при лечении больных ши-
зофренией, состояние которых определяется не-
гативной симптоматикой. 

Применение типичных нейролептиков

Надежды на возможность коррекции нега-
тивной симптоматики появились вскоре после 
создания первых нейролептиков — алифатиче-
ских фенотиазинов. Исследования, проведенные 
в 50–60  гг. XX в., продемонстрировали, что их 
применение приводит к эмоциональной и дви-
гательной активизации больных и их последу-
ющей ресоциализации1 [15, 27, 45]. Особенно 

1 Одновременно с этим наблюдением появились сооб-
щения, что длительная нейролептическая терапия может 
приводить к усилению тяжести негативной симптоматики. 
Это явление стало рассматриваться как следствие побоч-
ных эффектов терапии (психической заторможенности, 
акинезии, нейролептической астении и депрессии).
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отчетливо этот эффект прослеживался в актив-
ной стадии заболевания (острые приступы, обо-
стрения, непрерывные активно текущие формы) 
и при дефектных состояниях с продуктивной 
симптоматикой(параноидный дефект, вторичная 
кататония) [16, 18, 64]. Однако дальнейший про-
гресс в области изучения спектраклинической 
активности нейролептиков позволил констатиро-
вать, что эффективность их первых представите-
лей была связана не с нивелировкой симптомов 
«первичного дефекта», а с ослаблением тяжести 
вторичных негативных расстройств, ассоцииро-
ванных с продуктивной симптоматикой (недо-
ступность, пассивный негативизм, ступорозные 
состояния, нарушения стройности мышления 
и т. д.). В настоящее время очевидно, что этой 
способностью в той или иной степени обладают 
все антипсихотические средства. Недавно прове-
денный метаанализ вновь продемонстрировал эф-
фективность типичных нейролептиков (галопери-
дол) при коррекции негативных расстройств [48].

Значительное расширение представления о 
возможности коррекции негативных расстройств 
произошло после появления инцизивных анти-
психотических средств. Было обращено внима-
ние, что применение низких доз бутирофенонов 
и пиперидиновых фенотиазинов, недостаточных 
для ослабления тяжести продуктивной симпто-
матики, вызывает быстрое развитие активиру-
ющего эффекта. Позже подобный спектр актив-
ности был описан для некоторых представителей 
тиоксантенов (флупентиксол) [9]. Таким образом, 
появилась концепция биполярности действия ин-
цизивных нейролептиков (ослабление проявлений 
психоза при использовании терапевтических доз 
и стимулирующее действие при использовании 
низких доз) [46]. Нейрохимическим доказатель-
ством ее правомерности стали результаты экспе-
риментальных исследований, свидетельствующих 
о стимулирующем влиянии низких доз инцизив-
ных нейролептиков на дофаминергическую систе-
му за счет блокады пресинаптических дофами-
новых рецепторов (D2Short-иD3-рецепторы [7]) 
и усиления выброса дофамина в синаптическую 
щель [46]. Учитывая появление теории развития 
негативных расстройств вследствие дофаминерги-
ческой гипофункции в лобной коре [41, 47], при-
менение низких доз инцизивных нейролептиков 
стало считаться патогенетически оправданным. 
Однако нельзя полагать, что прямое стимулирую-
щее действие является единственным объяснени-
ем эффективности такой терапии. Эмоциональная 
и волевая активизация может быть следствием 
нивелировки «фармакогенного дефекта», проис-
ходящей при последовательном снижении дозы 
нейролептика в процессе стабилизации лекар-
ственной ремиссии. Ослабление проявлений не-
гативной симптоматики, отмечаемое у ранее не-
леченых больных [25], может происходить из-за 
снижения тяжести продуктивных расстройств, т. 
к. применение невысоких доз нейролептиков в 
некоторых случаях все-таки является достаточ-
ным для достижения нейролептического поро-

га  — уровня блокады дофаминовых рецепторов, 
необходимого для развития антипсихотического 
эффекта. При простой форме шизофрении эф-
фективность инцизивных нейролептиков также 
может объясняться ослаблением выраженности 
«стертой» продуктивной (аффективной, невро-
зоподобной, психопатоподобной) симптоматики. 
Необходимо учитывать, что в некоторых случаях 
эмоционально-волевое «оживление» при приме-
нении низких доз нейролептиков в период лекар-
ственной ремиссии может быть предвестником 
обострения заболевания, связанного с фармако-
генной стимуляцией дофаминергической системы 
или, чаще, с недостаточной мощностью противо-
рецидивного эффекта терапии.

Концепция биполярного действия тесно свя-
зана с представлением о способности некоторых 
антипсихотических средств вызывать развитие 
стимулирующего эффекта в широком диапазоне 
доз (дезингибирующие нейролептики). Считается, 
что наиболее ярко дезингибирующий эффект про-
является в профиле терапевтической активности 
пимозида, дикарбина и метофеназина2 [3, 4, 11, 
19]. Иногда к этой группе нейролептиков относят 
сульпирид [25]. Стимулирующий эффект дезин-
гибирующих нейролептиков проявляется способ-
ностью ослаблять вялоапатические и астеноади-
намические проявления негативных расстройств. 
Описаны особенности их антинегативного дей-
ствия. Например, эффективность сульпирида в 
большей степени адресуется к астенической3 [33], 
а дикарбина  — к апатической симптоматике [3]. 
Антинегативный эффект дезингибирующих ней-
ролептиков сочетается с мягкой антипсихотиче-
ской активностью, направленной на симптома-
тику невротического регистра (неврозоподобные, 
аффективные, психопатоподобные расстройства). 
В этой связи они иногда обозначаются как ней-
ролептики узкого спектра действия. Особенность 
профиля психотропной активности дезингибиру-
ющих нейролептиков иногда пытаются объяснить 
уникальными нейрохимическими механизмами. 
Однако обсуждение этого вопроса может быть из-
лишним, если обратить внимание на отсутствие 
принципиальных различий спектров психотроп-
ного действия дезингибирующих и биполярных 
нейролептиков. Действительно, активирующий 
эффект дезингибирующих нейролептиков про-
является в широком диапазоне терапевтических 
доз, применение которых не позволяет ослабить 
тяжесть психотической симптоматики. Использо-
вание их более высоких доз, эффективных при 
лечении психозов, небезопасно из-за высокого 
риска развития соматических осложнений. Эти 
наблюдения свидетельствуют, что стимулирующее 
действие дезингибирующих нейролептиков может 

2 Пимозид, дикарбин и метофеназин в настоящее вре-
мя в России не используются.

3 Известен спор об отнесении астении, наблюдающей-
ся у больных шизофренией, к продуктивной или негатив-
ной симптоматике. В настоящее время считается, что в 
постпроцессуальный период при условии стабильности 
психического состояния астению следует считать прояв-
лением негативных расстройств [32].
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объясняться не особенным профилем их нейрохи-
мической активности, а теми же механизмами, ко-
торые лежат в основе клинических эффектов низ-
ких доз биполярных антипсихотических средств. 

Применение атипичных нейролептиков с 
серотонин-дофаминовым механизмом действия

На современном этапе развития психофарма-
котерапии шизофрении для коррекции негатив-
ных расстройств обычно используются атипичные 
нейролептики с дофамин-серотониновым механиз-
мом действия. Распространено мнение, что они в 
большей степени ослабляют проявления негатив-
ной симптоматики, чем типичные антипсихотиче-
ские средства. Однако строгих доказательств их 
эффективности в отношении первичных негатив-
ных расстройств, несмотря на более чем двадца-
тилетнюю историю применения, нет [37]. Вполне 
вероятно, что активирующее действие атипичных 
нейролептиков определяется теми же механиз-
мами, которые лежат в основе стимулирующего 
эффекта типичных антипсихотических средств, 
но при наличии некоторых отличий. Атипичные 
нейролептики в меньшей степени способствуют 
развитию вторичной негативной симптоматики, 
обусловленной фармакогенным фактором, из-за 
слабой выраженности психических и неврологи-
ческих побочных эффектов. Предполагается, что 
широкий профиль их терапевтической активно-
сти в отношении продуктивных расстройств (ве-
роятная способность ослаблять симптомы депрес-
сии [75]) определяет возможность более глубокой 
нивелировки ассоциированной с ними вторичной 
негативной симптоматики4.

Отсутствие строгих доказательств эффективно-
сти атипичных нейролептиков в отношении пер-
вичной негативной симптоматики [37] все-таки не 
исключает возможности такого их эффекта. Его 
пытаются объяснить их серотонинергической ак-
тивностью и гипотезой о роли серотонинергиче-
ской системы в патогенезе шизофрении. С этим 
же механизмом связывается предполагаемая спо-
собность атипичных нейролептиков ослаблять 
симптомы депрессии. Однако некоторые атипич-
ные антипсихотические средства (амисульприд) 
не обладают серотонинергической активностью. 
Их антинегативное действие объясняется теми же 
механизмами, которые лежат в основе стимулиру-
ющего эффекта дезингибирующих нейролептиков 
(сульпирид). Это подтверждает правомерность 
распространяющегося в последнее время мнения 
об условности противопоставления понятий «ти-
пичные» и «атипичные» нейролептики.

Несмотря на общепринятое выделение в спек-
тре психотропной активности различных ней-
ролептиков специфического антинегативного 

4 Ослабление симптомов депрессии может наблюдать-
ся при применении некоторых типичных нейролептиков, 
например флупентиксола. Однако оно происходит при 
использовании очень низких его доз (от 1 до 3 мг/сут), 
недостаточных для развития общего антипсихотического 
действия.

действия, необходимо учитывать важную роль в 
ослаблении негативных расстройств их глобально-
го антипсихотического эффекта  — «целостного… 
гармоничного… воздействия на все многообразие 
психопатологических проявлений заболевания» 
[4]. При его реализации состояние улучшается по-
ступательно. Первоначально ослабляется тяжесть 
психотических расстройств и ассоциированных с 
ними вторичных негативных симптомов. В даль-
нейшем происходит «отщепление» остаточной 
продуктивной симптоматики субпсихотическо-
го и невротического регистров и консолидация 
структуры мышления (ослабление когнитивных 
нарушений). В этот же период наблюдается ниве-
лировка продуктивных и вторичных негативных 
расстройств, связанных с реакцией личности на 
болезнь. В результате на первый план в той или 
иной степени выступает истинная негативная 
симптоматика, представленная пока еще яркими 
картинами «простого дефицита» (апатический, 
аутистический, астенический варианты ремис-
сии). Дальнейшая активизация компенсаторных 
биологических механизмов, возобновление пси-
хологического взросления, прерванного актив-
ной фазой болезни, и социальное влияние среды 
приводят к медленному ослаблению проявлений 
«чистого» дефекта и дальнейшей ресоциализации 
больных. В результате состояние стабилизируется 
на этапе клинической и функциональной ремис-
сии с минимальной выраженностью негативных 
расстройств5 и хорошей социальной адаптацией 
(синдромальная ремиссия). В немногих случаях 
формируется клиническая и функциональная ин-
термиссия (или полная лекарственная ремиссия). 

Описанный процесс обычно затягивается на 
несколько лет. Его длительность первоначально 
зависит от адекватности проводимой терапии, т. 
е. правильного соотнесения степени прогредиент-
ности заболевания и силы общего антипсихотиче-
ского эффекта нейролептика. Учитывая классиче-
скую точку зрения о том, что нейролептическая 
терапия ускоряет «прохождение» больного через 
активную фазу болезни, можно полагать, что при-
менение наиболее мощных антипсихотических 
средств способствует более быстрому формиро-
ванию картины «чистого дефекта». Это предпо-
ложение находит подтверждение в результатах 
клинических исследований [13]. Одновременно 
длительность протекания последнего этапа посту-
пательного улучшения состояния зависит от сте-
пени активности нелекарственных ресоциализи-
рующих воздействий. Описанная динамика может 
наблюдаться при различных формах шизофрении 
(за исключением ее злокачественного течения) 
при условии, если лечение было начато вскоре 
после ее манифестации и затем не прерывалось. 
К сожалению, низкое качество комплаенса, ха-
рактерное для больных шизофренией, часто пре-

5  Установить, являются ли остаточные негативные 
расстройства следствием перенесенного психоза, длитель-
ного течения болезни исподволь до развития манифестно-
го приступа или личностных особенностей индивидуума 
с шизофреническим диатезом, практически невозможно. 
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пятствует возможности реализации описанного 
процесса. Прекращение лечения и последующий 
переход течения заболевания в новую активную 
фазу определяют бесполезность предшествующих 
индивидуальных достижений терапии, а даль-
нейшее формирование хронических симптомо-
комплексов значительно ухудшает прогноз [39, 
64] даже при повторном проведении длительной 
систематической терапии современными, в т. ч. 
атипичными нейролептиками [26]. 

Применение атипичных нейролептиков  — 
частичных агонистов дофаминовых рецепторов

Несмотря на достижения современной 
психофармакотерапии, эффективность различных 
типичных и «дофамин-серотониновых» атипичных 
нейролептиков при коррекции негативных 
расстройств ограничена. Парадоксально, но случаи 
значительного улучшения состояния больных в 
настоящее время наблюдаются с такой же частотой, 
как полвека назад. При современных методах 
лечения интермиссии формируются примерно у 
7 %, а синдромальные ремиссии  — у 46 % больных 
[26]. Полвека назад эти показатели составляли 
около 9 % и 47 % [17]6. Одновременно результаты 
современных исследований, подобно исследовани-
ям полувековой давности [64], свидетельствуют, 
что наиболее адекватная психофармакотерапия 
нивелирует негативную симптоматику в каждом 
случае лишь до определенного предела [13, 31], 
который значительно повышается при длительном 
хроническом течении болезни [26].

Наряду с недостаточной эффективностью со-
временных методов терапии возможность их 
применения ограничивается другими факторами. 
Общий антипсихотический эффект при лечении 
дезингибирующими и низкими дозами биполяр-
ных нейролептиков часто недостаточен для сдер-
живания прогрессирования шизофрении. Редкие 
наблюдения применения очень низких доз дезин-
гибирующих нейролептиков, при которых состо-
яние больных длительное время остается устой-
чивым, вероятно, следует расценивать как случаи 
нелекарственных ремиссий, поскольку полная от-
мена терапии обычно не приводит к повторному 
ухудшению состояния. Высказывается мнение о 
недостаточной силе общего антипсихотического 
эффекта «дофамин-серотониновых» атипичных 
нейролептиков у некоторых групп больных [13]. 
Приводятся данные, что такая терапия лишь 
«приглушает» активную фазу заболевания и не 
приводит к формированию ремиссий высокого 
качества. Косвенно это свидетельствует о слабости 
их антинегативного действия, ассоциированного 
с общей антипсихотической активностью. Разви-
тие фармакогенной астении, описанной при при-

6  Правомерность сравнения результатов этих иссле-
дований определяется схожестью методик их проведения. 
Сопоставить частоту различных типов синдромальных 
ремиссий невозможно из-за различия их типологическо-
го деления и неполноты количественных данных в одном 
из исследований.

менении типичных и атипичных нейролептиков, 
может усиливать тяжесть негативных расстройств 
и ошибочно квалифицироваться как астеническая 
симптоматика периода ремиссии (астеническая 
ремиссия). Наконец, метаболические и эндокрин-
ные нарушения, развивающиеся при использова-
нии типичных и атипичных нейролептиков, часто 
приводят к снижению качества комплаенса или 
обуславливают необходимость прекращения лече-
ния по медицинским показаниям.

Ограниченные возможности коррекции нега-
тивных расстройств современными антипсихоти-
ческими средствами определяют необходимость 
поиска их новых представителей, наделенных 
большей эффективностью. Последним достиже-
нием в этом направлении стало создание ати-
пичных нейролептиков  — частичных агонистов 
дофаминовых рецепторов. В течение последнего 
десятилетия эту группу составляет единствен-
ный представитель  — арипипразол. В настоящее 
время регистрацию в ряде стран проходит еще 
один частичный агонист дофаминовых рецепто-
ров  — карипразин. Считается, что реализация 
нейрохимических эффектов этой группы нейро-
лептиков зависит от степени активности дофами-
нергической системы (вне связи с диапазоном ис-
пользуемых доз). При ее избыточной активности 
они блокируют постсинаптические дофаминовые 
D2Long-рецепторы, причем с такой же силой, как 
галоперидол (Ki для D2-рецепторов: арипипра-
зол  — 2,3 нмоль, галоперидол  — 2,4 нмоль7) [55], 
а при ее недостаточной активности  — стимули-
руют пресинаптические D2Short- и D3-рецепторы. 
Таким образом, механизм действия частичных 
агонистов дофаминовых рецепторов фактиче-
ски выгодно сочетает нейрохимические свойства 
различных доз инцизивных биполярных нейро-
лептиков и дезингибирующих нейролептиков. В 
соответствии с теорией развития продуктивных 
и негативных расстройств в связи с  гиперфунк-
цией или гипофункцией дофаминергической си-
стемы в различных областях головного мозга [41, 
47], клинические эффекты частичных агонистов 
дофаминовых рецепторов должны проявляться 
одновременным ослаблением тяжести продуктив-
ной и первичной негативной симптоматики. Счи-
тается, что они обладают активностью только при 
нарушении функции дофаминергической системы 
и инертны при ее физиологическом функциони-
ровании. С этим явлением связывается редкость 
развития при их применении экстрапирамидных 
и эндокринных расстройств. Таким образом, учи-
тывая экспериментальные данные, терапия ши-
зофрении частичными агонистами дофаминовых 
рецепторов в настоящее время представляется 
наиболее патогенетически обоснованной. 

Одновременно с дофаминергической актив-
ностью частичные агонисты дофаминовых ре-
цепторов обладают аффинитетом к рецепторам 
серотонина [60, 72]. Это их свойство не является 

7  Сопоставимость величин Ki арипипразола и гало-
перидола косвенно свидетельствует о равной мощности их 
общего антипсихотического эффекта. 
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уникальным для механизма действия антипсихо-
тических средств. Подобным эффектом обладают 
«дофамин-серотониновые» атипичные и некото-
рые типичные (хлорпромазин, хлорпротиксен) 
нейролептики. Однако, учитывая сочетание в 
механизме действия частичных агонистов дофа-
миновых рецепторов серотонинергической и уни-
кальной дофаминергической активности, можно 
предположить, что их антинегативный эффект 
проявляется ярче, чем у других антипсихотиче-
ских средств. 

Опыт применения частичных агонистов дофа-
миновых рецепторов при лечении шизофрении в 
настоящее время сравнительно невелик [44, 58] и 
ограничивается результатами исследований эф-
фективности и безопасности терапии арипипра-
золом. Опыт использования других представи-
телей этой группы нейролептиков пока получен 
только при проведении клинических испытаний. 
Результаты зарубежных исследований, спланиро-
ванных и проведенных с учетом принципов дока-
зательной медицины, свидетельствуют о высокой 
эффективности арипипразола при коррекции не-
гативной симптоматики. Применение арипипра-
зола ослабляет ее тяжесть в большей степени, 
чем  использование типичных антипсихотиче-
ских средств и некоторых «дофамин-серотонино-
вых» атипичных нейролептиков [53, 56, 57, 61]. 
Это наблюдение свидетельствует о том, что реа-
лизация антинегативного эффекта арипипразола 
осуществляется с участием более глубоких меха-
низмов, чем при применении других антипсихо-
тических средств. Быстрота наступления эффекта 
(в течение нескольких месяцев) при назначении 
арипипразола в период стабильной лекарственной 
ремиссии [14] свидетельствует о его самостоя-
тельности в спектре психотропной активности 
препарата8. Одновременное ослабление тяжести 
продуктивных и негативных расстройств у боль-
ных, «проходящих» через активную фазу заболе-
вания (острый приступ, обострение, непрерывное 
хроническое течение) [50, 56, 57], демонстрирует 
наличие у арипипразола вторичного антинегатив-
ного эффекта, связанного с редукцией продуктив-
ной симптоматики. Определенный вклад в разви-
тие антинегативного действия может привносить 
предположительная эффективность арипипразола 
в отношении симптомов депрессии [20]. Вероят-
но, важную роль в ослаблении негативных рас-
стройств играет инцизивное действие терапии. 
Высокая мощность общего антипсихотического 
эффекта частичных агонистов дофаминовых ре-
цепторов подтверждается результатами сравни-
тельных исследований, свидетельствующих о со-
поставимости ослабления тяжести продуктивной 

8 Речь не идет об активизации больных, иногда на-
ступающей уже в первые дни лечения и связанной с фе-
номеном «рикошета» вследствие отмены предшествующей 
терапии, с избыточной агонистической активностью ари-
пипразола к «гиперчувствительным» (вследствие пред-
шествующей терапии) дофаминовым рецепторам или с 
явлением недостаточной блокады дофаминовых рецепто-
ров из-за длительности периода достижения равновесной 
концентрации арипипразола.

симптоматики, сроков достижения терапевти-
ческого эффекта и числа респондеров при при-
менении арипипразола и инцизивных типичных 
нейролептиков у больных, «проходящих» через 
активную фазу заболевания [50, 53, 57]. Антине-
гативное действие арипипразола связано не толь-
ко с особенностями спектра его психотропной 
активности. Хорошая переносимость терапии, 
которая подтверждается во всех исследованиях, 
обуславливает низкую вероятность развития фар-
макогенной негативной симптоматики. 

К сожалению, представленные соображения 
о психопатологических механизмах развития 
антинегативного эффекта частичных агонистов 
дофаминовых рецепторов пока являются пред-
варительными в связи с отсутствием результатов 
исследований, детально изучающих зависимость 
эффективности терапии от различных клинико-
психопатологических факторов  — синдромаль-
ной формы шизофрении, типа ее течения, этапа 
болезненного процесса, его длительности и т. д 
(в т. ч. в сравнении с другими нейролептиками). 
Скромное число отечественных исследований, 
методика проведения которых традиционно ос-
новывается на клинико-психопатологическом 
подходе, пока не позволяет подтвердить пред-
ставленные предположения. Однако некоторые 
их результаты выглядят довольно интересными. 
Например, отмечается, что терапия арипипразо-
лом у больных без признаков обострения заболе-
вания ослабляет тяжесть не только эмоциональ-
но-волевого снижения, но и психопатоподобных 
расстройств [34], которые в данном случае квали-
фицируются как проявление негативной симпто-
матики. Интерес представляют случаи высокой 
эффективности терапевтических доз арипипра-
зола у больных кататонической шизофренией 
[59, 74]. Особое внимание привлекает описание 
стойкого улучшения состояния больной с катато-
ническим ступором при лечении арипипразолом 
в дозе 3 мг/сут (!), у которой предшествующая 
электросудорожная и нейролептическая терапии 
были неэффективными [69]. Это наблюдение 
наиболее ярко описывает наличие у арипипра-
зола растормаживающего действия (одного из 
компонентов антинегативного эффекта), кото-
рый впервые наблюдался в 1956 г. французскими 
психиатрами при применении прохлорперазина 
у больных кататонической шизофренией.

Применение антидепрессантов

Первые данные об эффективности антидепрес-
сантов  — средств трициклического ряда (ТЦА) 
и необратимых ингибиторов моноаминоксидазы 
(ИМАО)  — при лечении негативной симптома-
тики появились в конце 50-х гг. XX в. [51, 52]. 
Использование ТЦА (имипрамин) не получило 
распространения из-за известного риска усиле-
ния тяжести продуктивных психотических рас-
стройств. Необратимые ИМАО (ниаламид) ис-
пользовались гораздо шире [3, 4]. Позже для 
ослабления тяжести негативной симптоматики 
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было предложено применять гетероциклические 
антидепрессанты и обратимые ИМАО, облада-
ющие «мягкой» антидепрессивной активностью 
(пипофезин, мапротилин, метралиндол9).Такая 
терапия считалась эффективной и безопасной [3, 
4, 11, 29]. Были установлены особенности спек-
тров «антинегативной» активности антидепрес-
сантов первого поколения. Предполагалось, что 
применение ниаламида способствует ослаблению 
тяжести апато-абулических [4], а пипофезина  — 
астенических расстройств [4, 29]. Эффективность 
применения перечисленных антидепрессантов 
связывалась с их стимулирующим эффектом10 [3, 
29]. С позиции современных нейрохимических 
представлений о патогенезе шизофрении, способ-
ность представителей первого поколения антиде-
прессантов сглаживать проявления негативной 
симптоматики объясняется их активирующим 
влиянием на серотонинергическую и дофаминер-
гическую системы11. 

Следующий этап изучения эффективности 
антидепрессантов при коррекции негативной 
симп томатики был связан с появлением селек-
тивных ингибиторов обратного нейронального 
захвата серотонина (СИОЗС). Целесообразность 
их применения обосновывается данными экспе-
риментальных исследований, свидетельствующи-
ми об участии серотонинергической системы в 
патогенезе шизофрении [40, 54]. Однако резуль-
таты клинических исследований эффективности 
СИОЗС выглядят довольно противоречивыми [5]. 
Получены данные о различной силе их «антине-
гативной активности» и о полном отсутствии те-
рапевтического эффекта. Результаты современных 
метаанализов свидетельствуют о незначительной 
эффективности большинства СИОЗС при лече-
нии больных, состояние которых определяется 
негативными расстройствами [70]. Интересны 
данные, что применение СИОЗС не приводит к 
объективному ослаблению тяжести негативных 
расстройств, но сопровождается улучшением со-
стояния при самооценке больными [5]. Необходи-
мо признать, что методические недочеты многих 
исследований не позволяют окончательно оценить 
эффективность СИОЗС. Отсутствуют данные о 
зависимости эффективности терапии от клиниче-
ских особенностей негативной симптоматики (тя-
жесть, психопатологическая структура). Не прове-
ден анализ взаимосвязи между эффективностью 
лечения и особенностями спектров психотропной 
активности СИОЗС (прежде всего, соотношени-
ем «стимулирующее / седативное» действие). Со-
временные «объективные» стандартизированные 
шкалы недостаточно чувствительны для оценки 
некоторых проявлений негативных расстройств, в 
отношении которых эффективность антидепрес-

9 Метралиндол в настоящее время в России не ис-
пользуется.

10 Некоторые исследователи относят пипофезин к се-
дативным антидепрессантам.

11 Этим механизмом нельзя объяснить эффективность 
мапротилина, поскольку он обладает преимущественно 
норадреналинергической активностью.

сантов может быть довольно высокой (дефектная 
деперсонализация, астения).

В 2010 г. был проведен метаанализ исследова-
ний эффективности различных антидепрессантов 
(миртазапин, ребоксетин, миансерин, тразодон, 
ритансерин, циталопрам, флуоксетин, флувокса-
мин, пароксетин и сертралин) при коррекции не-
гативных расстройств [70]. Установлено, что тера-
пия флуоксетином, тразадоном и ритансерином12 
(в комбинации с нейролептиками) способствует 
ослаблению тяжести негативной симптоматики. 
Наибольшая эффективность отмечена при лече-
нии ритансерином, наименьшая  — флуоксетином. 
Высокая эффективность тразодона и ритансерина 
объясняется авторами выраженной серотонинерги-
ческой и дофаминергической активностью, что, по 
их мнению, является доказательством первичности 
антинегативного действия этих средств. Одновре-
менно высказывается предположение, что данные 
о незначительной эффективности других антиде-
прессантов, могут быть лишь следствием недоста-
точности числа рандомизированных контролируе-
мых исследований их применения для коррекции 
негативных расстройств [70]. Интерес представля-
ют результаты систематического Кокрейновского 
обзора, опубликованного в 2006 г., позволяющие 
сделать вывод, что терапия современными антиде-
прессантами более эффективна в отношении аф-
фективных проявлений негативной симптоматики, 
чем в отношении волевых нарушений [68]. 

Несмотря на то что результаты некоторых 
исследований свидетельствуют об эффективно-
сти антидепрессантов при коррекции негативной 
симптоматики, нельзя исключить, что в ряде слу-
чаев улучшение состояния больных связано все-
го лишь с ослаблением тяжести депрессии. Это 
предположение основывается на известном факте 
о чрезвычайной сложности дифференцирования13 
негативных расстройств и депрессии в период 
лекарственных ремиссий при шизофрении [10]. 
Например, апатическая, адинамическая или асте-
ническая субдепрессии могут быть практически 
неотличимы от апатического, абулического или 
астенического вариантов дефицитарной симпто-
матики. 

Применение ноотропов 

Способность ноотропных средств ослаблять 
тяжесть проявлений негативных расстройств 
была отмечена вскоре после их введения в клини-
ческую практику [73]. В ряде современных срав-
нительных исследований показано, что терапия 
некоторыми ноотропами (пирацетам) в комбина-
ции с типичными нейролептиками (галоперидол, 
трифлуоперазин) нивелирует астеноадинамиче-
скую и апатоабулическую симптоматику в период 
лекарственных ремиссий в большей степени, чем 

12 Тразадон и ритансерин в России не применяются.
13 Хорошо известен факт различных методических 

трудностей, возникающих при изучении психопатологии 
негативной симптоматики и эффективности методов ее 
коррекции [13, 38].
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нейролептическая монотерапия [1, 8, 66]. Этот эф-
фект наблюдается при применении широкого диа-
пазона доз пирацетама [8, 29, 66], однако считается, 
что с повышением дозы эффективность терапии 
возрастает [8]. Предполагается, что использование 
пирацетама, пиритинола и деано лаацеглумата бо-
лее эффективно в случаях неглубоких проявлений 
негативных расстройств  — астеноадинамической, 
а не апатоабулической симптоматики [10, 12, 23]. 
Подчеркивается, что «антинегативный эффект» 
при лечении пирацетамом (в течение нескольких 
месяцев) устойчив и сохраняется более длительно, 
чем «антинегативное действие» психостимулято-
ров неамфетаминового ряда [8, 11]. 

Ослабление тяжести негативной симптоматики 
может достигаться при лечении гопантеновой кис-
лотой [10, 12, 24]. В одном открытом исследовании 
показано, что комбинированная терапия ее раце-
мической смесью (D- и L-изомеры) и атипичными 
нейролептиками (рисперидон, оланзапин, кветиа-
пин, амисульприд и арипипразол) более эффек-
тивна, чем антипсихотическая монотерапия [24]. 
Авторы приходят к заключению о гармоничном 
ослаблении тяжести эмоциональных и волевых 
проявлений негативной симптоматики. Результаты 
другого исследования свидетельствуют, что при-
менение D-изомера гопантеновой кислоты значи-
тельно ослабляет тяжесть астении в период лекар-
ственных ремиссий шубообразной и вялотекущей 
шизофрении [2]. Хотя авторы делают вывод о ле-
карственном генезе астенической симп томатики у 
обследованных больных, методологическая слож-
ность распознавания ее происхождения позволяет 
предположить эффективность терапии в отноше-
нии негативных расстройств.

В последние годы для коррекции негативной 
симптоматики используется отечественный но-
отропный препарат с психостимулирующей ак-
тивностью  — фонтурацетам. На возможность 
его применения для коррекции вялоапатических 
состояний процессуального генеза указывает 
фирма-производитель. Однако результаты специ-
альных исследований его эффективности в пери-
одической литературе не представлены. В одном 
диссертационном исследовании [36] показано, что 
комбинированная терапия фонтурацетамом и ри-
сперидоном усиливает эффективность нейролеп-
тической терапии в отношении продуктивных и 
(в меньшей степени) негативных расстройств. 

За рубежом получены данные о возможности 
коррекции негативных расстройств при лечении 
препаратами гинкобилоба. Число исследований 
эффективности этого средства сравнительно ве-
лико (по сравнению с другими ноотропами). В 
метаанализ, проведенный в 2010 г., было вклю-
чено 6 рандомизированных контролируемых ис-
следований [71]. Полученные данные свидетель-
ствуют, что по сравнению с плацебо, применение 
гингкобилоба способствует большему ослаблению 
тяжести негативных расстройств. К сожалению, 
результаты метаанализа не позволяют сделать 
заключение о профиле «антинегативной актив-
ности» терапии, т. е. о ее влиянии на различные 

проявления негативной симптоматики. Отече-
ственные исследователи высказывают мнение, что 
по силе «антинегативной активности» гингкоби-
лоба уступает пирацетаму и преимущественно 
ослабляет тяжесть апатии и астении [8]. 

Способность ноотропных средств сглаживать 
проявления негативной симптоматики может 
объясняться несколькими факторами. Возможно, 
определенную роль играет их общестимулирую-
щее и антиастеническое действие, обусловленное 
активизацией нейронального метаболизма. Об-
суждается значение влияния некоторых ноотро-
пов на ГАМКергическую и глутаматергическую 
системы головного мозга, которые функциональ-
но связаны с дофаминергической системой и 
предположительно задействованы в патогенезе 
шизофрении. Реализация антинегативного эф-
фекта ноотропов может осуществляться за счет 
влияния на синаптические связи. Несмотря на 
эти предположения, применение ноотропов вряд 
ли можно считать патогенетически оправданным. 
Доказательная база их эффективности при лече-
нии шизофрении очень слаба.

В последние десятилетия ведется активная 
дискуссия о возможности коррекции негативной 
симптоматики при помощи применения церебро-
протекторов, механизм действия которых связан 
с влиянием на глутаматергическую систему голов-
ного мозга (мемантин). В качестве теоретических 
обоснований их возможной эффективности при-
водятся данные о дисфункции глутаматергиче-
ской системы и нейродегенерации, выявляемых у 
больных шизофренией. Однако результаты иссле-
дований эффективности мемантина при лечении 
шизофрении пока не выглядят убедительными. 
Получены данные об ослаблении тяжести нега-
тивной симптоматики [49, 67] и об отсутствии 
изменения состояния больных [62, 63]. 

Применение психостимуляторов

Практика использования психостимуляторов 
для коррекции негативных расстройств была рас-
пространена вплоть до 90-х гг. XX в. Считалось, 
что их применение позволяет ослабить тяжесть 
симптоматики «простого дефицита» (апатических, 
адинамических и астенических состояний). Пси-
хостимуляторы амфетаминового ряда и другие 
средства с выраженным психостимулирующим 
эффектом отечественными психиатрами практи-
чески не использовались из-за аддиктивного по-
тенциала и высокого риска развития экзацербации 
шизофрении. Внимание было сосредоточено на 
средствах неамфетаминового ряда с относительно 
мягким психостимулирующим эффектом. Для до-
стижения эмоциональной и волевой активизации 
обычно использовались мезокарб [11, 30], альфа-
метилтриптамин [4, 21, 22, 35] и меклофеноксат 
[6]. К особенностям их действия относились: по-
степенное развитие и длительность психостиму-
лирующего эффекта, отсутствие эйфоризирующе-
го эффекта, редкость развития синдрома отмены 
и периферических симпатомиметических эффек-
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тов, сравнительно низкий риск экзацербации ши-
зофрении [22, 43]. Эффективность этих средств 
объяснялась активизацией моноаминергических 
систем головного мозга. Например, известно, 
что мезокарб обладает норадреналинергической 
(в начале терапии) и дофаминергической (при 
длительном лечении) активностью [22, 28]. Пси-
хостимуляторы рекомендовалось использовать в 
невысоких дозах в период ремиссий приступо-
образных форм шизофрении, при прогредиент-
ной простой и вялотекущей формах шизофрении. 
Рациональность их применения объяснялась не 
только возможностью временного сглаживания 
эмоционально-волевых нарушений. Указывалось, 
что их использование способствует облегчению 
проведения непсихофармакологических реабили-
тационных мероприятий [10].

В настоящее время психостимуляторы в Рос-
сии не применяются. За рубежом их использова-
ние также ограничено, однако продолжается экс-
периментальное изучение их эффективности. В 
2002 г. в США было опубликовано сравнительное 
исследование нейрохимической активности мезо-
карба и D-амфетамина [43], в котором мезокарб 
был назван «новым психостимулятором». Изу-
чается возможность применения для коррекции 
негативных расстройств лиздексамфетамина, яв-
ляющегося пролекарством (биотрансформируется 
до D-амфетамина и L-лизина), модафинила и его 
аналогов. Примечательно, что авторы системати-
ческого Кокрейновского обзора, опубликованного 
в 2004 г., указывают, что применение амфетами-
нов способствует ослаблению тяжести негативной 
симптоматики и не влияет на выраженность про-
дуктивных расстройств [65]. Последнее заключе-
ние, вероятно, является артефактом, обусловлен-
ным краткосрочностью исследований, включенных 
в метаанализ. Наряду с этим, интересны данные, 
что усиление выраженности продуктивной симп-
томатики при применении психостимуляторов (в 
комбинации с нейролептиками или в качестве 
монотерапии) является прогностическим при-
знаком неблагоприятного течения шизофрении 
(невозможности формирования нелекарственной 
ремиссии) [29, 42]. 

Заключение

Представленные данные свидетельствуют о 
возможности применения для коррекции негатив-
ной симптоматики у больных шизофренией раз-
личных групп психофармакологических средств. 
Хотя их эффективность ограниченна, использова-
ние такой терапии позволяет достичь результатов, 
максимально возможных в условиях современ-
ного развития методов лекарственного лечения 
шизофрении. Необходимо признать, что в на-
стоящее время с позиции наличия доказательств 
эффективности обоснованным представляется 
только применение нейролептиков. Рациональ-
ность использования других классов психотроп-
ных средств пока остается спорной. Учитывая 
современные взгляды на патогенез развития не-

гативной симптоматики, очевидно, что примене-
ние нейролептической терапии наиболее патоге-
нетически обосновано. Отсутствие неоспоримых 
доказательств эффективности антидепрессантов, 
несмотря на попытки объяснения целесообраз-
ности их использования влиянием на патогенез 
шизофрении, пока не позволяет рекомендовать 
их для широкого использования. Поскольку эф-
фективность ноотропов и психостимуляторов, 
видимо, обусловлена сугубо симптоматическим 
действием, рациональность их применения явля-
ется спорной.

Известно, что наибольший успех лечения до-
стигается благодаря правильному соотнесению 
клинических особенностей психопатологической 
симптоматики и особенностей действия психо-
тропных средств в каждом индивидуальном слу-
чае. К сожалению, это правило пока мало при-
емлемо при коррекции негативных расстройств, 
учитывая трудность четкого разграничения видов 
негативной симптоматики (не только в условиях 
клинической практики, но даже при проведении 
экспериментальных исследований) и недоста-
точную изученность профилей антинегативного 
действия различных психотропных средств. Тем 
не менее имеющиеся в настоящее время данные 
позволяют сформулировать основы дифференци-
рованной терапии. 

Применение дезингибирующих и низких доз 
биполярных нейролептиков наиболее рацио-
нально при невысоко прогредиентных формах 
шизофрении на этапе длительной стабилизации 
состояний, определяющихся симптоматикой про-
стого дефицита (апатические и астенические ре-
миссии при вялотекущей шизофрении и шизо-
аффективном психозе). В этих случаях невысокая 
инцизивная активность терапии в сочетании со 
стимулирующим действием позволяет ослабить 
проявления эмоционально-волевого снижения и 
предотвратить развитие экзацербации эндоген-
ного процесса. Использование атипичных «дофа-
мин-серотониновых» нейролептиков рационально 
в период ремиссии при шубообразной шизофре-
нии. Их более выраженный общий антипсихо-
тический эффект позволяет сохранить стабиль-
ность психического состояния, а антинегативное 
действие способствует ослаблению проявлений 
эмоционально-волевого снижения. Избиратель-
ный антипсихотический эффект, адресующийся к 
продуктивной симптоматике, позволяет исполь-
зовать эту группу нейролептиков при ремиссиях, 
качество которых не достигает уровня «простого 
дефицита» (психопатоподобные, ипохондриче-
ские, обсессивные и тимопатические ремиссии). 
В случаях наиболее активного течения шизоф-
рении (непрерывные высоко- и среднепрогре-
диентные формы) предпочтение следует отдать 
терапевтическим дозам инцизивных нейролеп-
тиков в расчете на то, что их мощное общее и 
специфическое антипсихотическое действие будут 
способствовать гармоничному ослаблению тяже-
сти продуктивной и негативной симптоматики. 
Особое внимание при лечении негативных рас-
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стройств, развивающихся в рамках различных 
форм шизофрении, может быть обращено на 
группу нейролептиков  — частичных агонистов 
дофаминовых рецепторов. Профили их нейрохи-
мического действия, психотропной активности и 
переносимости, которые важны для реализации 
антинегативного эффекта, предположительно со-
четают в себе различные достоинства существу-
ющих в настоящее время типичных и атипичных 
нейролептиков и практически лишены их недо-
статков. Следует признать, что в настоящее время 
применение антидепрессантов рационально лишь 
в качестве дополнительного средства при симп-
томокомплексах сложной структуры (наличие де-
прессивного аффекта). Польза от их применения, 
вероятно, ограничивается случаями вторичной 
негативной симптоматики, обусловленной аутох-
тонными или психогенными (в т. ч. развивающи-
мися вследствие реакции личности на болезнь) 
депрессивными состояниями. Применение ноо-
тропов можно рекомендовать в качестве симпто-
матического средства при астеническом варианте 
негативных расстройств.

Важным представляется дальнейшее изуче-
ние вопроса возможности коррекции негативных 
расстройств при помощи методов психофармако-
терапии, доступных для применения, и экспери-
ментальных средств. Актуально изучение профи-
лей их антинегативного эффекта с определением 
направленности действия на отдельные проявле-
ния негативных расстройств (апатическая, астено-
адинамическая, абулическая, психопатоподобная 
симптоматика и др.). Необходимо определение 
зависимости эффективности лечения от динами-
ческих характеристик ремиссионных состояний 
(тип формирования ремиссии: «литический» или 
«критический»; этап ремиссии: «дозревание», «ста-
билизация», «длительная ремиссия», динамика не-
гативных расстройств, не связанная с фармаколо-
гическим воздействием: ослабление, стабильность, 
нарастание). Решение этих вопросов важно для 
более точного определения эффективности совре-
менных методов лечения и уточнения принципов 
дифференцированной терапии больных шизофре-
нией, состояние которых определяется негативной 
симптоматикой, и профилактики ее развития.
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Генерализованное тревожное расстройство:  
современные теоретические модели и подходы  

к диагностике и терапии. часть 1
Залуцкая Н.М., 

ФБГУ «Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт  
им. В. М. Бехтерева» МЗ РФ

Резюме. В предлагаемом обзоре обсуждаются вопросы распространенности генерализованного тре-
вожного расстройства во взрослой популяции, клинические и диагностические аспекты ГТР. описан 
феномен патологического беспокойства как преимущественно вербально-лингвистического феномена. 
В статье кратко изложены имеющиеся модели развития ГТР, представляющие собой основу современ-
ных терапевтических подходов.

Ключевые слова: генерализованное тревожное расстройтсво, ГТР, патологическая тревога, симпто-
мы, модель избегания беспокойства, модель нетерпимости неопределенности, мета-когнитивная модель 
беспокойства, модель эмоциональной дизрегуляции, основанная на приемлемости модель ГТР

Generalized anxiety disorder: Current theoretical models  
and approaches to diagnosis and therapy.  

Part 1

Zalutskaya N.M. 
Saint-Petersburg V. M. Bekhterev psyhonevrological research institute

Summary. In the present review, the prevalence of generalized anxiety disorder in the adult population, 
clinical and diagnostic aspects of GAD are discussed. The review describes the phenomenon of pathological 
anxiety as a predominantly verbal-linguistic phenomenon.   Phenomenon of pathological anxiety is described 
as a predominantly verbal-linguistic phenomenon. The article summarizes the current models of development 
of GAD, which serve as a basis for modern psychotherapeutic approaches.

Keywords: generalized anxiety disorder, GAD, pathological worry,   symptoms, avoidance  model of wor-
ry,   intolerance of uncertainty model, metacognitive model of worry, emotional dysregulation model, accep-
tance-based-model of GAD 

Исторически сложилось так, что паническое 
и генерализованное тревожное (ГТР) рас-
стройства, в прошлом составлявшие еди-

ный конструкт тревожного невроза, с введением 
в практику DSM-III (APA, 1980), а затем МКБ-10 
(1994) стали представлять собой самостоятельные 
нозологические категории. Выделение этих вари-
антов тревожных расстройств произошло ввиду 
использования принципиально иного, чем ранее, 
атеоретического, ориентированного на симптомы 
подхода к принципам классификации психиче-
ских расстройств, впервые примененного при раз-
работке третьей версии DSM (APA, 1980). Этим, 
вероятно, и объясняется тот факт, что диагнозы 
«тревожный невроз» (Lieb et al., 2005) либо «ве-
гетативная дистония» (Wittchen, Jacobi, 2004) до 
настоящего времени остаются гораздо более при-
вычными и понятными (Lieb et al., 2005) как для 
врачей Европы, так и для специалистов нашей 
страны. Число официально зарегистрированных 
пациентов, имеющих диагноз ГТР, в европей-
ских странах невелико, а диагностика генерали-
зованного тревожного расстройства продолжает 
представлять существенные трудности для прак-
тических врачей. Между тем данные эпидемиоло-

гических исследований демонстрируют высокую 
распространенность ГТР как в течение жизни, так 
и для периода в 12 месяцев. Так, этот показатель 
у жителей европейских стран составляет от 4,3 % 
до 5,9 % и от 0,2 % до 4,3 % (в среднем 1,7 %) соот-
ветственно. Таким образом, примерно 5,9 миллио-
на взрослых жителей Европы ежегодно переносят 
ГТР (Wittchen, Jacobi, 2011), при этом на момент 
обследования признаки данного расстройства 
обнаруживают от 1,5 % до 3 % популяции (Kessler 
et al., 2004). ГТР представляет собой самый рас-
пространенный вариант (>50 %) тревожных рас-
стройств у лиц, обращающихся за помощью в 
первичную медицинскую сеть, занимая второе 
по частоте встречаемости место после депрессии 
(Üstün, Sartorius, 1995). Что касается данных о его 
распространенности у жителей России, то крите-
риям диагностики генерализованного тревожного 
расстройства (МКБ-10, 1994) соответствует пси-
хическое состояние 6,1  % жителей крупного про-
мышленного города (Чуркин А.А., 2010). Вместе с 
тем зарегистрированных психиатрической служ-
бой РФ больных ГТР крайне мало, по усреднен-
ным данным амбулаторных подразделений пси-
хиатрических служб четырех территорий нашей 
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страны, его распространенность составляет 3,5 
на 100 тыс. населения (0,035 %), при этом 99,0  % 
из них получают лишь консультативную помощь 
(Чуркин А.А., 2010).

Хотя генерализованное тревожное расстрой-
ство отнесено к разделу «Невротические, связан-
ные со стрессом и соматоформные расстройства» 
(F4) МКБ-10 (1994), его наличие детерминирует 
высокий уровень использования ресурсов и ус-
луг системы здравоохранения (Wittchen, 2002). 
Так, пациенты с ГТР составляют значительную 
долю лиц, обратившихся за профессиональной 
медицинской помощью (48,2 %, Wittchen, 2002), 
эти показатели возрастают почти вдвое при на-
личии сопутствуюшего психического заболевания 
(67,9 %, Wittchen, 2002). Подобного рода законо-
мерность обусловлена, вероятно, характерным 
для данной патологии хроническим течением с 
эпизодами обострения симптоматики в периоды 
стресса (DSM-IV-TR, 2000; Stein, 2003). С воз-
растом симптоматика может приобретать перси-
стирующий характер (Wittchen, 2002), а наличие 
сопутствующего психического заболевания предо-
пределяет более неблагоприятный исход (Bruce et 
al., 2005). В целом ГТР имеет низкую вероятность 
наступления ремиссии, выздоровление наступает 
достоверно реже, чем в случае большого депрес-
сивного расстройства (Bruce et al., 2005, Yonkers 
et al., 2000), его наличие ассоциировано со значи-
тельным снижением трудоспособности, при этом 
развитие эмоциональных и когнитивных симпто-
мов тревоги приводит к пропуску рабочих дней у 
67  %, соматических  — у 47  % больных (Wittchen, 
2005). Присутствие симптомов ГТР снижает каче-
ство жизни пациентов (Lieb et al., 2005), в особен-
ности, в отношении показателей «общее состоя-
ние здоровья», «психическое здоровье», «ролевое 
функционирование, обусловленное эмоциональ-
ным состоянием» и «жизненная активность» (суб-
шкалы SF-36, Wittchen et al., 2002).

ГТР ассоциировано с высокой стоимостью ме-
дицинских услуг. Анализ базы данных ретроспек-
тивных жалоб, содержащей сведения о более чем 
44 000 проживающих в США, показал, что общие 
медицинские расходы для одного человека с диа-
гнозом, относящимся к категории тревожных рас-
стройств, составили примерно 6475$ (Marciniak, 
2005), при этом затраты на пациента с ГТР ока-
зались в среднем на 2138$ выше (Marciniak, 2005). 
Результаты German National Heath Interview сви-
детельствуют о самом высоком уровне превы-
шения расходов на лечение ГТР по сравнению 
с другими тревожными расстройствами (Andlin-
Sobocki,2005).

Вместе с тем, несмотря на высокую частоту об-
ращаемости за общей медицинской и специализи-
рованной психиатрической помощью, 56,3 % паци-
ентов не получают «даже минимально адекватной 
терапии» (Wang, 2005), по другим данным, только 
один из четырех пациентов получает адекватное 
(достаточное) медикаментозное лечение, при этом 
примерно 40 % больным предписывается прием 
анксиолитиков, только 25  % пациентов получают 

их в минимальной дозировке и рекомендуемой 
регуляторными органами длительности (Baldwin 
et al., 2012). Менее трети пациентов адекватно ле-
чатся посредством психотерапии и лекарственных 
препаратов. Целевая когнитивная терапия приме-
няется редко (Wittchen, Jacobi, 2006). Все эти дан-
ные свидетельствуют, очевидно, не только о на-
личии проблем распознавания данной патологии, 
но и о существующих сложностях выбора верной 
терапевтической тактики, что дает основания 
вновь вернуться к обсуждению диагностических 
и терапевтических вопросов.

Генерализованное тревожное расстройство как 
остаточная категория впервые появилось в DSM-
III (APA, 1980) после выделения панического 
расстройства в самостоятельную нозологическую 
единицу. К ГТР следовало относить состояния 
хронической, стойкой тревоги (беспокойства), 
протекавшие без развития панических атак, а 
наличие другого психического расстройства, со-
провождавшегося тревогой, исключало этот диа-
гноз. В DSM-III-R (APA, 1987) генерализованно-
му тревожному расстройству был придан статус 
дискретного с четко определенными критериями 
диагностики, при этом признак «чрезмерное бес-
покойство о двух или более обстоятельствах» был 
обозначен в качестве основного. МКБ-10 (1994) 
в целом следует критериям DSM и обозначает 
основным симптомом ГТР тревогу, которая но-
сит генерализованный и стойкий характер, но 
не ограничивается какими-либо определенными 
средовыми обстоятельствами и даже не возника-
ет с явной предпочтительностью в этих обстоя-
тельствах (т. е. она является «нефиксированной»). 
У больного должны быть первичные симптомы 
тревоги большинство дней за период, по крайней 
мере, несколько недель подряд, а обычно несколь-
ко месяцев. Эти симптомы обычно включают: 

а) опасения (беспокойство о будущих неудачах, 
ощущение волнения, трудности в сосредоточении 
и др.); 

б) моторное напряжение (суетливость, голов-
ные боли напряжения, дрожь, невозможность 
расслабиться); 

в) вегетативную гиперактивность (потливость, 
тахикардия или тахипноэ, эпигастральный дис-
комфорт, головокружение, сухость во рту и пр.). 

Следует отметить, что тревога и страх являют-
ся естественной реакцией человека на опасность, 
сигнализируют о ней, создают условия для фор-
мирования ответа в форме борьбы или бегства 
в несущих угрозу обстоятельствах, т. е. детерми-
нируют способность быстро реагировать на них, 
и, следовательно, необходимы для выживания. 
Человек, благодаря существующим у него опасе-
ниям, получает возможность экстренно или за-
благовременно сгенерировать решение проблемы 
либо вовсе попытаться ее избежать. Таким обра-
зом, возникающие в ситуации угрозы тревога и 
страх представляют собой своего рода подготов-
ку к опасности, что находит свое выражение на 
всех уровнях функционирования индивидуума. В 
когнитивной и эмоциональной сферах в реакцию 
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на угрозу вовлечены мысли, внимание, память и 
эмоциональные переживания, примером чего мо-
гут служить суженное восприятие соответствую-
щих опасности раздражителей, сужение мыслей и 
чувств, селективное научение и вспоминание. На 
поведенческом уровне характерными являются 
реакции бегства или избегания, на соматическом 
уровне  — реакции вегетативной нервной систе-
мы с такими симптомами, как сердцебиение, пот-
ливость, затруднение дыхания, дрожь, учащенное 
мочеиспускание и т. п. (Wittchen, Jacobi, 2004). 

В основе развития всех тревожных рас-
стройств, несмотря на разнообразие их клиниче-
ской картины, лежат стойкие нарушения и сбои 
в регуляции системы «тревога-стресс-реакция» 
(Wittchen, Jacobi, 2004), следствием чего стано-
вится несоразмерность развивающегося беспо-
койства существующей опасности, приводящая к 
существенным ограничениям социального функ-
ционирования. Тревога теряет свойства «реаль-
ной», приобретая свою собственную динамику, 
поддерживающую существование того или иного 
варианта тревожных расстройств. Не только бес-
покойство в ситуациях, которые в действитель-
ности не несут угрозы, но и выраженная тревога 
ожидания приводят к ограничениям повседнев-
ной жизни, и, как следствие, к развитию сопут-
ствующих эмоциональных проблем. 

Целый ряд исследований посвящен вопро-
су наличия различий в отношении содержания 
беспокойства у пациентов с ГТР и контрольной 
группы, в частности, в отношении учебы, семьи/ 
межличностных отношений, финансов, болезни/ 
здоровья/травм, общих тем, в том числе незначи-
тельных или повседневных (Borkovec et al., 1991; 
Craske et al., 1989; Dugas et al., 1998; Hoyer et al., 
2001; Roemer et al., 1997; Sanderson, Barlow, 1990). 
Данные исследований феномена беспокойства у 
лиц, не имеющих клинической картины тревож-
ного расстройства, показали, что 38 % респонден-
тов (студенты и работающие взрослые) ежедневно 
хотя бы раз в сутки испытывали беспокойство, 
19 %  — 1 раз в 2–3 дня, и 15 %  — один раз в 
месяц (Tallis et al., 1994). 11 % респондентов отме-
чали, что их опасения были мимолетны и длились 
меньше одной минуты, 48 % оценили типичную 
продолжительность беспокойства от 1 до 30 ми-
нут, 18 %  — от 10 до 60 минут, 11 %  — от 1 до 
2 часов. Беспокойство часто было вызвано пред-
стоящими событиями или межличностными вза-
имодействиями, как правило, возникало ранним 
утром или в поздние вечерние часы и было на-
правлено преимущественно на будущие реальные 
события. Эти переживания, как правило, воспри-
нимались опрошенными как эго-синтонные. 

Установлено, что межличностные отношения 
представляют собой частую тему беспокойства 
как у лиц контрольной группы, так и у пациен-
тов с ГТР (Borkovec et al., 1991; Craske et al., 1989; 
Dugas et al., 1998; Hoyer et al., 2001; Roemer et al., 
1997; Sanderson et al., 1990). Что касается вопро-
са о здоровье, то данные исследований оказались 
неожиданно противоречивыми: Craske et al. (1989) 

сообщили, что здоровье является наиболее рас-
пространенной темой беспокойства пациентов с 
генерализованным тревожным расстройством, 
однако в большинстве других исследований об-
наружено, что она является редкой как у пациен-
тов с ГТР (Borkovec et al., 1991; Dugas et al., 1998; 
Roemer et al., 1997; Sanderson et al., 1990), так и у 
лиц без него (Craske др., 1989; Roemer et al., 1997). 

Возможный разброс данных о характере тем 
беспокойства, вероятно, связан с различием демо-
графических показателей исследуемых выборок, 
поскольку содержание размышлений меняется в 
зависимости от актуальных жизненных условий. 
Например, у пожилых людей темой беспокойства 
чаще является болезнь (Diefenbach et al., 2001), а у 
учащихся  — учеба и межличностные отношения 
(Borkovec et al., 1983). Лица старших возрастных 
категорий, страдающие ГТР, отличаются по тема-
тике беспокойства от молодых с той же патологи-
ей, однако не выявляют различий по сравнению 
с данными обследования пожилого контроля 
(Diefenbach et al., 2001). Наиболее частая находка 
исследований  — наличие достоверных различий 
между контрольной группой и пациентами с ГТР 
в отношении наличия беспокойства о незначи-
тельных, повседневных проблемах, таких как ав-
томобильные поломки или точность. В то время 
как только от 0 до 20 процентов опрошенных из 
контрольной группы беспокоятся о незначитель-
ных проблемах (Borkovec др., 1991; Craske et al., , 
1989; Hoyer et al., 2001), 91 % обследованных про-
бандов испытывают беспокойство о малозначи-
тельных обстоятельствах (Sanderson, Barlow, 1990).

Хотя исследования тем беспокойства обна-
ружили достоверные различия между показа-
телями пациентов, страдающих генерализован-
ным тревожным расстройством, и здорового 
контроля лишь в отношении повседневных тем, 
ГТР-пробанды сообщали о достоверно большем 
количестве тем беспокойства, чем лица из кон-
трольной группы (Borkovec et al., 1991; Diefenbach 
et al., 2001; Dugas et al., 1998; Hoyer et al., 2001; 
Roemer et al., 1997). Кроме того, по сравнению с 
контрольной группой они описывали более дли-
тельные эпизоды беспокойства (Craske et al., 1989; 
Hoyer et al., 2001), испытывая его значительную 
часть из 24-часового временного интервала. Так, 
в исследовании, проведенном Hoyer et al. (2001) 
пробанды с ГТР сообщали, что в среднем нахо-
дятся в состоянии беспокойства 381 минуту в сут-
ки, при этом данный показатель в контрольной 
группе составил 103 минуты. Лишь в немногих 
случаях лица, страдающие генерализованным тре-
вожным расстройством, могут связать развитие 
беспокойства с конкретной причиной (Craske et 
al., 1989). Беспокойство воспринимается больны-
ми ГТР как навязчивое (Craske et al., 1989; Hoyer 
et al., 2001) или чрезмерное (Hoyer et al., 2001), 
субъективно менее контролируемое (Borkovec et 
al., 1983; Craske et a., 1989; Hoyer et al., 2001), они 
чаще, чем здоровые, пытаются удержать свои 
опасения под контролем, однако чувствуют себя 
малоуспешными в попытках редуцировать их по-
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средством корректирующих или превентивных 
мероприятий (Craske et al., 1989; Hoyer et al., 2001). 
Лица с ГТР сообщают о своих эмоциях как бо-
лее интенсивных и приводящих в замешательство 
(Holaway et al., 2006), а также испытывают в пе-
риод беспокойства больше телесных симптомов, 
чем представители контрольной группы (Hoyer et 
al., 2001).

Таким образом, характерными признаками 
патологического беспокойства являются большая 
длительность и стойкость, как правило, отсут-
ствие связи с конкретным триггером, большое 
количество тем переживаний, в особенности, ка-
сающихся повседневных, малозначительных про-
блем, направленность в отдаленное будущее, вос-
приятие больным беспокойства как навязчивого 
и малоконтролируемого, выраженная ассоциация 
с возникновением соматических симптомов, зна-
чительное обременение и социальные ограниче-
ния для больного. Как и нормальное беспокой-
ство, патологическое представляет собой попытку 
выработки решения проблемы, которая, однако, 
воспринимается страдающим человеком как недо-
статочно успешная. 

Хотя основным симптомом ГТР считается 
тревога, пациенты нередко жалуются на нали-
чие таких симптомов как повышенное потоот-
деление, сердцебиение, мышечное напряжение 
и нарушения сна (Borkovec et al., 1983; Hoehn-
Saric et al., 2004; Wilhelm et al., 2001; Wittchen, 
Hoyer, 2001). Современные теоретические под-
ходы к тревоге и ГТР постулируют, что воспри-
ятие физиологической активации вносит лепту 
в формирование и поддержание тревоги. Бес-
покойство негативно усиливается и тем самым 
поддерживается посредством снижения физио-
логической активации (Borkovec et al., 2004). 
Другая идея заключается в том, что соматиче-
ские симптомы, ассоциированные с тревогой 
и страхом, интерпретируются пациентами как 
подтверждение валидности метакогнитивных 
убеждений о беспокойстве (Wells et al., 1994; 
Wells, 1997). Хотя теоретические представления 
о беспокойстве и ГТР придают центральное зна-
чение физиологической активации, тем не менее 
данные психофизиологических исследований не 
демонстрируют ее повышение у лиц, страдаю-
щих данной патологией (Borkovec et al., 1983; 
Wilhelm et al., 2001). Мышечное напряжение 
является единственным периферическим физио-
логическим параметром, значения которого по-
вышены у лиц с ГТГ как в покое, так и в пери-
од стресса (Hazlett et al., 1994; Hoehn-Saric et al, 
1997). Исследования, направленные на изучение 
восприятия телесных симптомов, показали, что 
самоотчеты о физиологическом состоянии часто 
не коррелируют с синхронным повышением зна-
чений физиологических параметров (Pennebaker, 
1982). Эта находка может, по крайней мере, ча-
стично объясняться тем, что пациенты склонны 
обращать внимание скорее на фазные изменения 
физиологической системы, чем на абсолютные, 
тонические состояния (Pennebaker, Skelton, 1981). 

Доминирование соматических симптомов в 
клинической картине заболевания, а также име-
ющийся у пациентов страх стигматизации и про-
блемы идентификации ими имеющихся симпто-
мов как относящихся к патологии психической 
сферы (Kartal, 2011) приводят к тому, что лишь 
меньшая часть пациентов с ГТР обращается к вра-
чам вследствие идентификации у себя психиче-
ских и психологических проблем (Wittchen, 2002). 
Так, например, исследование распространенности 
генерализованного тревожного расстройства и 
депрессии у пациентов первичной медицинской 
сети показало, что только 13 % больных предъ-
явили тревогу в качестве своей основной жалобы 
(Wittchen, 2002). Оториноларингологические, сер-
дечно-сосудистые и ревматологические жалобы 
являются первыми тремя наиболее распростра-
ненными классами симптомов, вызвавшими необ-
ходимость обращения за медицинской помощью 
(Ansseau et al., 2004). Особого внимания заслужи-
вают сердечно-сосудистые и желудочно-кишечные 
проявления ГТР, поскольку их неверное истолко-
вание приводит к трудностям дифференциальной 
диагностики и возрастанию затрат на потенци-
ально не требуемые и потенциально опасные для 
больного исследования для уточнения диагноза. 
Так, ГТР как первичный диагноз может быть 
поставлен 20 % пациентов с атипичной болью в 
груди, 55 % пациентов с болями в груди при нор-
мальном состоянии коронарных артерий и 50 % 
пациентов, обращающихся за оценкой состояния 
сердца (Roy  — Byrne, Wagner, 2004). Высокая рас-
пространенность ГТР характерна и для пациентов 
с воспалительными заболеваниями кишечника 
(Roy  — Byrne, Wagner, 2004). Хроническая невро-
патическая боль, которой страдает большая часть 
пожилых людей, в значительной степени ассоции-
рована с депрессией и тревогой и часто предше-
ствует установлению диагноза ГТР (Beesdo et al., 
2009). Симптомы физической боли часто сопро-
вождаются ГТР у пациентов первичной медицин-
ской сети Испании (Romera et al., 2010). В целом 
целый ряд соматических заболеваний обнаружил 
выраженную ассоциацию с тревогой, к их числу 
относятся (Wittchen, Jacobi, 2004): 

- кардиоваскулярные: грудная жаба/стенокар-
дия, аритмии, застойная миокардиопатия, гипово-
люмия, инфаркт миокарда;

- эндокринные: карциноид, гиперкортицизм, 
гипер-гипокальциемия, гипергипотиреодизм, фе-
охромацитома;

- неврологические: эпилепсия, органическое 
головокружение, массивное кровотечение, пост-
контузионный синдром, энцефалопатия;

- метаболические: гиперкалемия, гипонатрие-
мия, гипертермия, гипогликемия, гипоксия, пор-
фирия;

- гастроинтестинальные: пептическая язва;
- иммунологические: анафилаксия, системная 

красная волчанка. 
Вопрос о причинах и механизмах развития и 

поддержания патологической тревоги и беспо-
койства при ГТР остается открытым. Хотя этот 
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феномен может возникать в рамках всех тревож-
ных расстройств, его наибольшая выраженность 
наблюдается в клинической картине генерализо-
ванного тревожного расстройства (Brown et al., 
1993; Hoyer et al., 2001)

Феномен беспокойства впервые оказался в 
фокусе научного интереса при разработке тестов 
оценки тревожности (Deffenbacher, Deitz, 1978; 
Liebert & Morris, 1967), а также при исследова-
нии психологических аспектов нарушений сна 
(Borkovec, 1979). С начала 1980-х годов психологи-
ческие исследования сконцентрировали внимание 
на беспокойстве как таковом. Как уже отмечалось 
выше, в DSM-III-R (APA, 1987) беспокойство было 
обозначено в качестве основного признака ГТР. 

Одно из первых определений понятия «бес-
покойство» принадлежит Borkovec et al. (1983), 
авторы полагали, что оно «представляет собой 
цепь мыслей и образов, несущих негативную аф-
фективную нагрузку и относительно неконтроли-
руемых, и является попыткой решения психиче-
ской проблемы, чей исход не определен, однако 
предполагает возможность развития одного или 
нескольких негативных последствий. Следова-
тельно, беспокойство тесно связано с процессом 
страха». Последовавшие за этим исследования 
привели к формулированию нескольких моделей 
развития ГТР, получивших впоследствии эмпири-
ческое подтверждение.

Модель избегания беспокойства (МИБ), пред-
ложенная Borkovec (1994; Borkovec et al., 2004), 
базируется на двухступенчатой теории страха 
Mowrer’s (1947), а также использует некоторые 
идеи Foa & Kozak (1986), Foa et al. (2006), касаю-
щиеся переработки эмоций. Беспокойство в рам-
ках МИБ представляет собой вербально-лингви-
стический, мыслительный и, в меньшей степени, 
образный процесс, выполняющий функции ког-
нитивной реакции избегания в ответ на содер-
жащую опасность информацию. Беспокойство 
ингибирует образную, а также ассоциированную 
с ней эмоциональную и соматическую активацию, 
препятствуя эмоциональному процессингу страха, 
что теоретически необходимо для успешного про-
текания процессов привыкания к нему и его по-
следующего угасания (Foa & Kozak, 1986; Foa et al., 
2006). Однако, с другой стороны, усиление сома-
тического и эмоционального переживания может 
приводить к более эффективному процессингу 
эмоциональных сигналов. Привыкание к страху и 
его угасание становятся возможным через подвер-
жение целому спектру сигналов страха, включая 
собственно угрожающий стимул, ответ на него 
и также потенциальный смысл стоящего за ним 
(Foa & Козак, 1986). Поэтому беспокойство может 
рассматриваться, с одной стороны, как неэффек-
тивная когнитивная попытка решения проблемы 
и тем самым удаления воспринимаемой угрозы, 
но в то же время как способ избегания непри-
ятных соматических и эмоциональных пережива-
ний, которые естественным образом возникают в 
процессе столкновения со страхом (Borkovec et al., 
2004).

В соответствии с МИБ катастрофические мен-
тальные образы, вносящие свою лепту в процесс 
беспокойства, сменяются вызывающей меньший 
дистресс и сопровождающейся меньшей сомати-
ческой активацией вербально-лингвистической 
активностью. Таким образом, беспокойство отри-
цательно подкрепляется вследствие удаления не-
приятных и пугающих образов (Borkovec, 1994;. 
Borkovec et al., 2004). Кроме того, беспокойство 
может подкрепляться положительными убеж-
дениями, например, в том, что оно полезно для 
решения проблем, улучшает производительность 
и позволяет избежать негативные последствия. 
Укрепление положительных убеждений происхо-
дит тогда, когда ожидаемые негативных событий 
не происходят или же эффективно перерабатыва-
ются, что в свою очередь приводит к подкрепле-
нию беспокойства.

Borkovec и его коллеги исследовали возмож-
ные этиологические факторы ГТР (Borkovec et al., 
2004;. Sibrava, Borkovec, 2006). Так, по их мнению, 
плохие навыки межличностного общения способ-
ствуют его поддержанию (Sibrava, Borkovec, 2006), 
а психотравмирующие события, происшедшие в 
раннем детстве, равно как и ненадежные стили 
привязанности могут иметь следствием развитие 
ГТР (Borkovec et al., 2004). Ненадежный стиль при-
вязанности (Bowlby, 1982) создает основу для вос-
приятия мира как несущего опасность, а пациенты 
с ГТР не имеют достаточных ресурсов, чтобы спра-
виться с неопределенностью событий. Это может 
привести к проблемам диффузной тревоги в дет-
стве, которая сохраняется во взрослых отношениях 
(Cassidy et al., 2009; Sibrava, Borkovec, 2006). 

Обнаружены доказательства того, что беспо-
койство представляет собой прежде всего сло-
весно-лингвистический, а не образный процесс 
(Behar, Borkovec, 2005; Borkovec, Inz, 1990), оно, 
по-видимому, гасит соматическое возбуждение 
как в состоянии покоя (Hoehn-Saric, McLeod, 1988; 
Lyonfields et al., 1995), так и при последующем 
воздействии связанных с угрозой явлений (Behar, 
Borkovec, 2005; Peasley–Miklus, Vrana, 2000). Па-
циентам, страдающим ГТР, как правило, требует-
ся большее, чем здоровым людям, время, чтобы 
вернуться к базовому уровню возбуждения после 
воздействия стрессора (Hoehn-Saric et al., 1989), 
что свидетельствует об их пролонгированной ги-
пореспонсивности. Беспокойство у лиц с ГТР уси-
ливается посредством наличия преувеличенных 
положительных представлений о нем (Borkovec, 
Roemer, 1995). В частности, пациенты считают, 
что беспокойство служит отвлечением от более 
значимых эмоциональных тем, что доказывает, 
что оно используется в качестве стратегии избе-
гания эмоционального процессинга. Ненадежный 
стиль привязанности чаще встречается у лиц с 
ГТР по сравнению со здоровыми (Eng, Heimberg, 
2006), что, впрочем, не является специфичным 
для данной патологии и встречается и при других 
психических расстройствах. Кроме того, наличие 
ГТР ассоциировано с воспринимаемым отчуж-
дением от родителей и ровесников в колледже у 
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студентов (Viana, Rabian, 2008) и подростков (Hale 
et al., 2006). 

Пациенты с ГТР фокусируют большую часть 
своего беспокойства на межличностных пробле-
мах (Roemer et al., 1997). Значительная часть па-
циентов сообщает, что они «слишком хорошо вос-
питаны и нередко эксплуатируемы в рамках своих 
отношений» (Salzer et al., 2008), что, вероятно, сви-
детельствует о проблемах привязанности. Следует 
отметить, что наличие межличностных проблем, 
для оценки которых использовался Inventory of 
Interpersonal Problems Circumplex Scales; Alden et 
al., 1990), служит предиктором неблагоприятного 
результата когнитивно-поведенческой терапии у 
пациентов с ГТР (Borkovec et al., 2002).

Модель нетерпимости неопределенности 
(МНН) предполагает, что пациенты с ГТР счита-
ют неопределенные или двусмысленные ситуации 
«стрессовыми и огорчающими» (Dugas, Koerner, 
2005) и переживают в ответ на них хроническое 
беспокойство. Кроме того, они обнаруживают 
убежденность в том, что последнее может слу-
жить более эффективному преодолению вызы-
вающих опасения событий или вовсе их предот-
вратит (Borkovec, Roemer, 1995; Davey et al., 1996). 
Беспокойство, наряду с сопровождающим его чув-
ством тревоги, создает условия негативной про-
блемной настроенности (НПН) и когнитивного 
избегания, которые, в свою очередь, обусловлива-
ют его поддержание. НПН предполагает: 1) недо-
статок уверенности в своей способности решать 
проблемы, 2) восприятие проблемы как угрозы, 3) 
легкое возникновение чувства разочарования при 
столкновении с проблемой и 4) пессимизм в от-
ношении результатов своих усилий в разрешении 
проблем (Koerner, Dugas, 2006). Все это, в свою 
очередь, поддерживает беспокойство и тревогу. 

МНН постулирует, что эти факторы (нетерпи-
мость неопределенности, когнитивное избегание, 
положительные представления о беспокойстве, 
негативная проблемная настроенность) отличают 
лиц с ГТР от здоровых и пациентов с другим пси-
хическим расстройством (Dugas et al., 2005), не-
терпимость неопределенности и негативная про-
блемная настроенность являются предикторами 
тяжести симптомов ГТР у госпитализированных 
пациентов (Dugas et al., 2007), кроме того, что по 
этому признаку лица с генерализованным тре-
вожным расстройством достоверно отличаются 
от пациентов с другими тревожными расстрой-
ствами (Ladouceur et al., 1999).

Дальнейшее развитие теоретических пред-
ставлений о генерализованном тревожном рас-
стройстве привело к выделению различных ти-
пов беспокойства в зависимости от их свойств и 
функций и разработке метакогнитивной модели 
беспокойства. Wells (1994, 1997, 2004) видел раз-
личия между возникновением беспокойства и его 
негативной оценкой на основе негативных мета-
убеждений. Он различал тип 1 беспокойства, ко-
торое касается как внешних, так и внутренних не-
когнитивных событий, и тип 2 беспокойства, или 
«беспокойство о беспокойстве». По мнению Wells 

(Wells, 1999), «беспокойство  — это цепь ката-
строфизирующих мыслей, т. е. преимущественно 
вербальный процесс, состоящий из размышлений 
над потенциально опасными ситуациями, имею-
щих характер навязчивых и поддающихся кон-
тролю, однако часто воспринимаемых индивиду-
умом как неконтролируемые, и индивидуальных 
копинг-стратегий. Беспокойство связано с моти-
вацией избежать или предотвратить потенциаль-
ную опасность. Его можно рассматривать как ко-
пинг-стратегию, однако оно само может попасть 
в фокус озабоченности индивидуума». 

Модель эмоциональной дизрегуляции (МЭД) 
включает четыре центральные компонента 
(Mennin et al., 2004). Первый предполагает, что 
лица, страдающие ГТР, переживают эмоциональ-
ное гипервозбуждение или испытывают более 
интенсивные отрицательные и положительные 
эмоции, чем большинство других людей, однако 
в большей степени это касается «негативных эмо-
циональных состояний» (Turk et al., 2005). Вто-
рой констатирует, что лица с ГТР хуже понимают 
свои эмоции, чем большинство здоровых. Третий 
отражает наличие более негативного отношения, 
чем у других людей, к эмоциям в целом (напри-
мер, восприятие их угрожающими). Четвертое 
постулирует наличие при ГТР мальадаптивной 
эмоциональной регуляции, «которая в результате 
оставляет людей в эмоциональных состояниях, 
которые еще   хуже, чем те, которые изначально 
нужно было урегулировать» (Mennin et al., 2004).

Первый компонент (интенсивность эмоций) 
предполагает, что пациенты с ГТР имеют более 
низкий порог переживания эмоций, чем здоро-
вые, эмоции возникают у них легче и быстрее, 
но не являются более сильными, кроме того, они 
выражают их чаще, чем контроль, в особенности 
это касается переживаний негативного характера 
(Mennin et al., 2005). Второй компонент (плохое 
понимание эмоций) объединяет проблемы в их 
описании и идентификации, а также в доступе 
и применении полезной информации, которую 
они передают (Mennin et al., 2005). Сочетание 
первого и второго факторов, как предполагает-
ся, индуцирует развитие тревожности и чувства 
дискомфорта при возникновении сильных эмо-
ций, что создает петлю обратной связи. Наконец, 
эта последовательность завершается четвертым, 
который констатирует, что лица с ГТР предпри-
нимают неудачные или мальадаптивные попытки 
минимизировать или сверконтролировать эмоции 
либо ненадлежащим образом выражают эмоци-
ональное возбуждение (например, чрезмерное 
беспокойство, подавление эмоций, эмоциональ-
ные вспышки). Таким образом, в этой модели 
беспокойство играет фундаментальную роль как 
неэффективная стратегия совладания. Однако 
эта последовательность событий (Mennin et al., 
2005) может протекать и в обратном направле-
нии (маль адаптивные стратегии регуляция эмо-
ций потенцируют негативные эмоции), тем самым 
порождая двунаправленный цикл эмоциональной 
дизрегуляции и негативного аффекта. 
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Данные исследований подтверждают, что люди 
с ГТР испытывают более выраженные негатив-
ные эмоции, чем здоровые (Mennin et al., 2005; 
Salters–Pedneault et al., 2006) или лица с другими 
психическими расстройствами, включая депрес-
сивное (Mennin et al., 2007) и социальную фобию 
(Mennin et al., 2007, Turk et al., 2005). Кроме того, 
исследования констатируют, что по сравнению с 
контролем у пациентов, страдающих генерализо-
ванным тревожным расстройством, затруднены 
идентификация, описание и понимание своих 
эмоций (Mennin и соавт., 2005, 2007). Имеющие-
ся данные подтверждают мнение, что лица с ГТР 
обнаруживают повышенный уровень опасений в 
отношении интенсивных эмоций по сравнению со 
здоровым контролем (Mennin et al., 2005;. Salters-
Pedneault et al., 2006; Turk et al., 2005). Наконец, 
результаты показывают, что они чаще используют 
эмоциональные стратегии копинга (эмоциональ-
ные всплески, подавление эмоций) по сравнению 
со здоровым контролем (Mennin et al., 2007) и 
пациентами с другими психическими расстрой-
ствами, в том числе депрессивным и социальной 
фобией (Mennin et al., 2007).

Основанная на приемлемости модель ГТР 
(ОПМ) предполагает наличие четырех основных 
компонентов: а) внутренние переживания, б) про-
блемные отношения с внутренними переживания-
ми, в) избегание переживаний и г) поведенческие 
ограничения (Roemer & Orsillo, 2002, 2005; Roemer 
et al., 2005). Согласно этой модели, проблемные от-
ношения с внутренними переживаниями (мысли, 
чувства или телесные ощущения) состоит из двух 
конкретных аспектов, а именно: 1) отрицательное 
реагирование на внутренние переживания, и 2) 
слияние с ними. Первый охватывает любые не-
гативные мысли (например, суждение об эмоци-
ональных ответах как об экстремальных или не-
желательных) или метаэмоции (например, страх 
страха), которые могут возникнуть, когда человек 
испытывает внутренние переживания. Когда это 
происходит, он ощущает трудности контроля, 
принятия и интерпретации эмоций.

 Вторая проблема, слияние с внутренними 
переживаниями, влечет за собой «запутывание» 
или «слияние» с негативной реакцией на них. 
Другими словами, у человека имеются представ-

ления, что эти транзиторные негативные реакции 
на внутренние переживания являются перманент-
ными и, таким образом, являются определяющей 
характеристикой индивидуума.

Третий компонент этой модели, избегание 
переживания, определяется как активное и/или 
автоматическое избегание внутренних пережива-
ний, которые воспринимаются угрожающими или 
негативными. Примерами служат беспокойство о 
возможных будущих событиях или беспокойство 
о мелочах с целью избежать более серьезных тем. 
Последний компонент модели, поведенческое 
ограничение, выражается в уменьшении участия 
в важных событиях или деятельности, которую 
человек считает значимой, например, проведении 
времени с семьей. Пациенты часто генерализуют 
избегание внутренних переживаний на другие ак-
тивности в жизни, являющиеся для них ценными.

Следует отметить, что независимое исполь-
зование термина беспокойства вне его связи с 
тревогой не раз подвергалось критике (O’Neill, 
1985). Вместе с тем, исследования беспокойства 
как когнитивного компонента тревоги расширя-
ют его понимание (Borkovec, 1985). И хотя про-
вести различие между беспокойством и тревогой 
довольно трудно, поскольку запуск когнитивных 
или соматических компонентов тревожной ре-
акции очень быстро приводит к возникновению 
других составляющих (Pružinský, Borkovec, 1990), 
следует отметить, что тревога как компонент от-
вета на стресс является достаточным, но не необ-
ходимым условием возникновения беспокойства 
(Levy & Guttman, 1976). Так, у студентов его раз-
витие в большей степени ассоциировано с ориен-
тированным на проблемы стилем совладания, а 
наличие тревожных личностных черт, напротив, 
обнаруживает выраженную связь со стратегиями 
избегания и дефицитом уверенности в решении 
проблемы (Davey et al., 1992).

В заключение хотелось бы подчеркнуть, что 
хотя большинство исследований, посвященных 
клиническим аспектам ГТР, относится к концу 
прошлого — началу нынешнего столетия, они не 
потеряли своей актуальности, а применяемые в 
настоящее время терапевтические подходы осно-
вываются на предложенных в этот период этио-
патогенетических моделях. 
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Нормотимики в лечении терапевтически резистентных 
депрессий: противорезистентная терапия или влияние  

на скрытую биполярность?
Мазо Г.Э. 

ФБГУ «Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт  
им. В. М. Бехтерева» МЗ РФ

Резюме. Депрессивные состояния, расцененные в качестве терапевтически резистентных, представ-
ляют собой гетерогенную группу. Нераспознанная и неадекватно леченная биполярность может быть 
причиной терапевтической резистентности при депрессиях, расцененных как униполярные. Это пред-
положение подкрепляется данными об эффективности применения стабилизаторов настроения для 
аугментации антидепрессивной терапии при терапевтически резистентных депрессиях.

Ключевые слова: терапевтически резистентные депрессии, биполярная депрессия, стабилизаторы 
настроения.

The use of mood stabilizers in the treatment of treatment-resistant depression:  
antiresistant therapy or influence on the hidden bipolarity?

Mazo G.E.  
St.Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute

Summary. Regarded as therapeutically resistant depression represent a heterogeneous group.An undiag-
nosed and therefore inadequately treated bipolarity may be an important cause of drug resistance in depres-
sion diagnosed as unipolar. Additional evidence for such a connection may be the efficacy of mood-stabilizing 
drugs in the augmentation of antidepressants in treatment-resistant depression.

Key words: treatment resistant depression. Bipolar depression. Mood stabilizers.

Введение

Вопрос поиска противорезистентной терапии 
при невозможности достигнуть ремиссию в случа-
ях применения монотерапии антидепрессантами у 
пациентов с депрессивным расстройством широко 
обсуждается в научной литературе. Интерес опре-
деляется высокой выявляемостью терапевтиче-
ской резистентности у этой категории пациентов. 
Исследования последних лет показали, что у двух 
третей пациентов не удается достичь ремиссии 
при использовании инициального антидепрес-
санта и только у 15–33 % из них успешно приме-
нение альтернативных терапевтических подходов 
(Cain R.A., 2007; Berlim M.T., Fleck M.P., Turecki 
G., 2008).Эти неутешительные цифры определяют 
остротупоиска новых возможностей для ведения 
пациентов с терапевтически резистентными де-
прессиями. При этом за последнее десятилетие 
на фармакологическом рынке не зарегистрирован 
ни один антидепрессант с принципиально новым 
механизмом действия.При отсутствии значимо-
го прогресса многие крупные фармацевтические 
компании сократили научные исследования и 
инвестиции в соответствующие разработки (ци-
тата по: Д.Н. Кучменко, В.Л. Козловский, 2014). 
В этой ситуации большинство исследований, на-
правленных на оптимизацию лечения пациентов 
с терапевтически резистентными депрессиями 
(ТРД), нацелено на разработку аугментационных 
стратегий, предполагающих применение препара-
тов, не относящихся к группе тимоаналептиков, 

но потенцирующих эффективность используемых 
антидепрессантов. В настоящее время в качестве 
аугментационных средств рассматриваются пре-
параты из различных групп. Такой подход может 
представлять не только практический интерес, но 
на основании оценки его эффективности в ряде 
случаев уточняются механизмы формирования 
депрессивных состояний, а в определенных слу-
чаях высказываются предположения о причинах 
развития терапевтической резистентности.

Сложности дефиниции терапевтически 
резистентных депрессий

Разработка и постоянное усовершенствование 
критериев ТРД нацелены на гомогенизацию дан-
ной группы пациентов. Такой подход является 
перспективным для изучения механизмов фор-
мирования терапевтической резистентности, что 
в будущем может дать ответ на вопрос: является 
ТРД специфическим типом депрессивных состоя-
ний (Antonijevic I.A., 2006; Мазо Г.Э., Крижанов-
ский А.С., 2012). Но, несмотря на предложения 
различных подходов и введение в критерии не 
только показателей, определяющих ответ на при-
меняемые терапевтические вмешательства, но и 
клинических характеристик, в настоящее время 
эта группа включает в себя разнообразные как по 
психопатологическим характеристикам, так и по 
особенностям течения состояния, что позволяет 
говорить о спектре терапевтической резистентно-
сти (Мазо Г.Э., Незнанов Н.Г., 2012, 2013).
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Ситуация усложняется и диагностическими 
трудностями. Концепция ТРД изначально была 
разработана только для униполярного (рекур-
рентного) депрессивного расстройства (Fava 
M., 2003; Nemeroff C.B., 2006; Berlim M.T., Fleck 
M.P., Turecki G., 2008; Kennedy S., Lam R., Nutt 
D., Thase M., 2007). Адекватность диагноза рас-
сматривается в качестве базовой характеристики 
для регистрации ТРД. Однако современные диа-
гностические инструменты, в частности МКБ-10, 
весьма несовершенны. При этом основные крите-
рии, необходимые для регистрации депрессивного 
эпизода, едины как при рекуррентной, так и при 
биполярной депрессии. Результат — частые диа-
гностические ошибки у пациентов, первоначально 
расцененных в рамках рекуррентного депрессив-
ного расстройства, проявляющих резистентность 
к антидепрессивной терапии (Nemeroff C.B., 2006).

Диагностические трудности, связанные с выяв-
лением биполярной депрессии, широко обсужда-
ются в научной литературе (Goldberg J.F., Harrow 
M., Whiteside J.E., 2001; Мосолов С.Н., 2008; Mosolov 
S., Ushkalova A., Kostukova E. et al., 2014). Причины 
кроются как в том, что биполярное расстройство 
часто манифестирует депрессивными фазами, так 
и в трудностях, сопряженных с ретроспективной 
оценкой перенесенных в прошлом маниакальных 
и гипоманиакальных состояний. При этом у па-
циентов с историей терапевтически резистентных 
депрессий, инициально расцененных в рамках 
рекуррентного расстройства, впоследствии бипо-
лярное расстройство регистрируется существен-
но чаще, чем в общей популяции депрессивных 
больных, т.е. до 80 % случаев (Sharma V., Khan M., 
Smith A., 2005).

Необходимо акцентировать внимание и на том, 
что выделение заболеваний биполярного спектра 
базировалось на недостаточной терапевтической 
эффективности антидепрессантов при лечении 
биполярной депрессии (Akiskal H.S., Mallya G., 
1987). Последующие исследование неоднократно 
подтверждали этот факт. Результатом изучения 
этого вопроса стало ограничение использования 
антидепрессантов для лечения биполярной де-
прессии, а их применение признано корректным 
только в сочетании со стабилизаторами настро-
ения (Мосолов С.Н., 2008; Goodwin G.M., 2009; 
Nivoli A.M. et al., 2011). При этом именно стаби-
лизаторы настроения  — препараты первого вы-
бора в терапии депрессивной фазы биполярного 
расстройства как первого, так и второго типа. 

В научной литературе опубликованы иссле-
дования, нацеленные на поиск связи терапевти-
ческой резистентности и скрытой биполярно-
сти. В исследование TRES-DEP (Rybakowski J.K., 
Angst J., Dudek D. et al., 2010) были включены 
пациенты, расцененные в рамках рекуррентно-
го депрессивного расстройства. Из них 569 со-
ставили группу терапевтически резистентных, а 
462 пациента с адекватным ответом на терапию. 
Группы были сопоставимы по основным демо-
графическим показателям. Для оценки скрытой 
биполярности использовались Mood Disorder 

Questionnaire (MDQ) и Hypomania Checklist-32 
(HCL-32). Было выявлено, что биполярность 
существенно чаще регистрировалась в группе 
пациентов с терапевтически резистентными де-
прессивными состояниями (43,9 vs 30,0 %, P < 
0,001). В этом же исследовании было показано, 
что терапевтическая резистентность чаще ре-
гистрируется у пациентов с началом заболева-
ния в молодом возрасте и большим индексом 
эпизодов, что также рассматривается в качестве 
критериев вероятностной биполярности (Dudek 
D., Rybakowski J.K., Siwek M. et al., 2010). В об-
зоре 196 исследований, проведенных в период с 
1998 по 2008 г., показана высокая выявляемость 
скрытой биполярности в популяции пациентов, 
расцененных как терапевтически резистентные 
(Correa R., Akiskal H., Gilmer W. et al., 2010). С 
этих позиций интерес представляет проведение 
анализа аугментации стабилизаторами настрое-
ния (нормотимиками) антидепрессивной актив-
ности при регистрации терапевтической рези-
стентности при депрессии.

Применение стабилизаторов настроения при 
терапевтически резистентных депрессиях

Литий  — первый стабилизатор настроения, 
который в течение многих лет используется в ле-
чении терапевтически резистентных депрессий. 
Первоначально карбонат лития был известен как 
препарат, обладающий тиреостатической актив-
ностью, и использовался в эндокринологии для 
терапии легких форм гипертиреоза. В 1949 году 
австралийский врач Джон Кейд продемонстриро-
вал, что назначение лития вызвало снотворный 
эффект у больных с маниакальным синдромом.
Изучение эффективности карбоната лития как 
препарата, обладающего противорезистентной 
активностью у пациентов с депрессией, началось 
с 1968 года, когда было проведено открытое иссле-
дование, в которое было включено 24 биполярных 
пациента (Zall H., Therman P.G., Myers J.M., 1968). 
В настоящее время, несмотря на появление ати-
пичных антипсихотиков и широкое использование 
антиконвульсантов, этот препарат не утратил 
своего места при ведении пациентов с биполяр-
ным расстройством (Wilting L., Souverein P.C., 
Nolen W.A. et al., 2008). 

Применение лития при монополярной депрес-
сии в сочетании с антидепрессантами впервые 
было описано de Montigny в 1983 году. Эффек-
тивность аугментации литием была обнаружена 
при применении широкого спектра антидепрес-
сантов, включая ТЦА (Bschor T., Canata B., Muller-
Oerlinghausen B. et al., 2001; Bauer M., Forsthoff A., 
Baethge C. et al., 2003), СИОЗС (Joffe R.T., 1998) 
и СИОЗСН (Bertschy G., Ragama-Pardos E., Aït-
Ameur A. et al., 2003). В метаобзоре исследований, 
посвященных этой проблеме (Bauer M., Adli M., 
Bschor T., 2010), было отмечено, что в настоящее 
время в научной литературе описано 30 открытых 
исследований и 10 двойных слепых рандомизиро-
ванных исследований. Таким образом, назначение 
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карбоната лития для аугментации действия ан-
тидепрессантов у пациентов с терапевтически 
резистентными депрессиями рассматривается 
как метод лечения, имеющий убедительную до-
казательную базу, соответствующую первому 
уровню доказательности, и широкое распростра-
нение в клинической практике (Bauer M., Forsthoff 
A., Baethge C. et al., 2010; Lam R.W., Kennedy S.H., 
2009). 

Вместе с тем, несмотря на большое количество 
исследований в этом направлении, в настоящее 
время точный механизм действия солей лития 
в качестве аугментационного препарата остается 
неизвестным (Ferrier N., Ferrie L.J., Macritchie K.A., 
2006).

При изучении предикторов эффективности 
аугментации карбонатом лития наиболее убеди-
тельные результаты были получены о корреля-
ции признаков биполярности с эффективностью 
такого терапевтического подхода (Rybakowski 
J., Matkowski K., 1992; Sugawara H., Sakamoto K., 
Harada T., Ishigooka J., 2010). Это дает основание 
сделать предположение, что в ряде случаев ауг-
ментационная активность лития определяется не 
только его противорезистентной активностью, а в 
определенных случаях решающее значение имеет 
его возможность влиять на биполярный паттерн, 
который по ряду причин не был учтен при диа-
гностической оценке пациента.

Основные проблемы аугментации литием свя-
заны с его побочными эффектами, которые могут 
ограничивать применение этого метода противо-
резистентной терапии. Литий имеет узкий тера-
певтический индекс и вызывает много побочных 
эффектов. Причем побочные эффекты могут раз-
виваться как на фоне повышенной концентрации 
лития в крови, так и при нормальном ее значе-
нии (Ferrier N., Ferrie L.J., Macritchie K.A., 2006), 
что определяет необходимость регулярного мо-
ниторинга не только концентрации лития, но и 
функционирования щитовидной железы и почек. 
Именно это определяет интерес к изучению воз-
можности применения других стабилизаторов на-
строения, использование которых более безопас-
но и не сопряжено с необходимостью проведения 
дополнительных лабораторных исследований, 
удорожающих терапевтический процесс.

Другой препарат, который рассматривается 
как препарат первого выбора в качестве моно-
терапии при биполярном расстройстве,  — это 
вальпроат натрия, применение которого при этом 
расстройстве изучается с 1970 года (Lambert et al., 
1971). Этот препарат в качестве монотерапии име-
ет преимущество по эффективности и переноси-
мости по сравнению с литием при купировании 
маниакальных эпизодов (Мосолов С.Н., Костюко-
ва Е.Г., Федотов Д.Д., 2009; Bowden C.L., Mosolov 
S., Hranov L. et al., 2010). Но использование валь-
проата натрия для купирования биполярной де-
прессии в течение многих лет не рассматривалось 
в качестве рекомендуемого метода лечения. Это 
связано с тем, что, как правило, предположения 
о целесообразности вальпроата в этой фазе бипо-

лярного расстройства базировались на проведении 
открытых исследований. Возможно, это и опре-
деляет факт отсутствия данных о возможности 
применения вальпроата натрия при лечении тера-
певтически резистентных депрессий (Rybakowski 
J.K., 2012; Perucca P., Mula M., 2013). Но интерес 
к использованию вальпроата в качестве монотера-
пии при биполярной депрессии существенно воз-
рос в последние годы. Он совпал с публикацией 
в 2010 году на эту тему двух независимых мета-
обзоров (Smith L.A., Cornelius V.R., Azorin J.M. et 
al., 2010; Bond D.J., LamR.W., YathamL. N., 2010). 
На основании анализа исследований, репрезен-
тативных с точки зрения доказательной медици-
ны, в обеих публикациях была показана эффек-
тивность применения монотерапии вальпроатом 
при биполярной депрессии. Как дополнительное 
преимущество этого препарата Smith L.A. с соавт. 
(2010) выделяют анксиолитическую активность. 
Эти данные открывают возможность для оценки 
возможности использования вальпроата натрия в 
терапии и терапевтически резистентных депрес-
сивных состояний.

Антидепрессивный эффект карбамазепина 
известен с середины 80-х годов (Post et al., 1986; 
Аксенова И.О., Вовин Р.Я. с соавт., 1987). Но 
из-за недостатка клинических исследований (8 
открытых, 4 небольших контролируемых) кар-
бамазепин в настоящее время рассматривается 
в качестве препарата второй/третьей линии при 
терапии биполярной депрессии (Ушкалова А.В., 
Костюкова Е.Г., Мосолов С.Н., 2012). Имеется 
несколько открытых исследований, положитель-
но оценивающих возможность применения кар-
бамазепина для аугментации действия антиде-
прессантов (De la Fuente and Mendlewicz, 1992, 
Navarre et al., 1994)). Наиболее репрезентатив-
ным является двойное слепое плацебоконтроли-
руемое исследование, включающее 89 пациентов, 
демонстрирующее эффективность карбамазепи-
на для лечения униполярной депрессии (Zhang 
et al., 2008). Авторы исследования декларируют 
исключение биполярных пациентов, но при этом 
специализированных скрининговых шкал, наце-
ленных на выявление скрытой биполярности, 
не используется. Но терапевтический эффект 
карбамазепина более доказан именно при лече-
нии биполярной, а не униполярной депрессии 
(Matkowski and Rybakowski, 1992).

В течение последних почти 20 лет в качестве 
стабилизатора настроения рассматривается ламо-
триджин. Необходимо отметить, что способность 
препарата влиять на аффективную симптоматику 
отмечалась и в более ранних исследованиях при 
анализе его применения у больных эпилепсией 
(Smith D., Baker G., Davies G. et al., 1993). Со вто-
рой половины 90-х годов была доказана эффек-
тивность ламотриджина при лечении биполяр-
ного расстройства (Kotler M., Matar M.A., 1998; 
Calabrese J.R., Bowden C.L., Sachs G.S. et al., 1999).

Ламотриджин  — стабилизатор настроения, 
имеющий наиболее выраженную тропность к ре-
дукции депрессивной симптоматики (Ketter and 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2014

94

В помощь практикующему врачу

Calabrese, 2002), что делает его препаратом вы-
бора при биполярной депрессии, протекающей в 
рамках биполярного расстройства второго типа. 
Но имеются данные о возможности использова-
ния препарата при терапевтически резистент-
ной депрессии для аугментации действия анти-
депрессантов. Ретроспективный анализ терапии 
34 пациентов показал целесообразность исполь-
зования ламотриджина в сочетании с антиде-
прессантами при регистрации терапевтической 
резистентности (Guitiezez et al., 2005). Ряд откры-
тых исследований показали сравнимую эффек-
тивность ламотриджина и лития в качестве ауг-
ментационного препарата при регистрации ТРД 
(Rybakowski and Tuszewska, 2006, Schindler and 
Anghelescu, 2007, Ivkovics et al., 2009). Анализ ауг-
ментации действия антидепрессантов ламотрид-
жином показал, что терапевтического эффекта 
удается достичь при высоких дозах последнего 
при длительности терапии не менее 8 недель 
(Zavodnick and Ali, 2012). Длительность периода, 
необходимого для реализации терапевтического 
потенциала, вероятнее всего, определяется не-
обходимостью медленной титрации препарата. 
Чаще всего для достижения терапевтической 
дозы необходимо не менее 4 недель. Доказана 
целесообразность использования ламотриджина 
у пациентов с ТРД, включая случаи с комор-
бидной тревогой и пограничными личностными 
расстройствами (Zavodnick and Ali, 2012).

Но эффективность присоединения ламотрид-
жина к антидепрессантам не была подтвержде-
на в плацебо контролируемом исследовании, в 
которое изначально не включались пациенты с 
признаками биполярности и психотическими де-
прессиями (Santos et al., 2008). Это исследование 
еще раз дает возможность артикулировать во-
прос: преодоление резистентности или влияние 
на биполярность?

Заключение

Вопрос о возможном биполярном диатезе те-
рапевтически резистентных депрессий неодно-
кратно поднимался в научной литературе. При 
этом основными аргументами, на который опи-
рались исследователи, всегда были:

•	 высокая выявляемость заболеваний бипо-
лярного спектра в популяции пациентов, 
изначально расцененных в рамках рекур-
рентного депрессивного расстройства и 
проявляющих резистентность к монотера-
пии антидепрессантами;

•	 низкая эффективность антидепрессантов 
в популяции пациентов с биполярной де-
прессией.

Но результативность использования стабили-
заторов настроения  — препаратов первого выбо-
ра для терапии биполярной депрессии, в сочета-
нии с антидепрессантами также дает возможность 
предположить наличие в этой группе пациентов 
скрытой биполярности. Необходимо признать, что 
приведенные в статье факты о результативности 
нормотимиков дают лишь косвенные подтверж-
дения о купировании биполярности у пациентов, 
проявляющих терапевтическую резистентность. 
Для подтверждения влияния нормотимиков пре-
жде всего на скрытую биполярность необходимо 
проведение специальных исследований с при-
менением инструментов, позволяющих выявить 
вероятностный биполярный паттерн. Обзор су-
ществующих подходов к выявлению скрытой 
биполярности приведен в статье Симуткина Г.Г. 
(2012). Раннее выявление скрытой биполярности с 
применением Mood Disorder Questionnaire (MDQ) 
и Hypomania Checklist-32 (HCL-32) имеет и прак-
тическое значение, так как позволит на ранних 
этапах назначать корректную терапию пациентам 
с заболеваниями биполярного спектра.
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Социально-психологические и медицинские аспекты 
злоупотребления алкоголем и его коррекция

Решетова Т.В.,. Решетов А.В.*, Троик Е.Б. Ермолаева О.С.  
 ГБОУ ВПО «Северо-Западный Государственный Медицинский Университет имени И.И. Мечникова 

Министерства здравоохранения России, 
*Санкт-Петербургский Государственный университет.

Резюме. Метод «Help people» change позволяет выявить социально-психологические факторы  — пре-
дикторы привычки к алкоголю, мобилизовать ресурсы самого человека и его окружения. Готовясь к запла-
нированной беременности, только 9,8 % забеременевших женщин и 12,9 % не забеременевших подтверж-
дает, что они вообще не употребляли алкоголь. Остальные 90,2 % забеременевших женщин и 86,4 % не 
забеременевших продолжали употреблять алкоголь в тех же количествах, что и всегда. По мнению врачей 
акушеров-гинекологов, во время беременности только 9,1 % женщин вообще не употребляют алкоголь.

Метадоксил способствует восстановлению почти до нормального уровня активности ферментов, 
работающих при остром и хроническом воздействии алкоголя, участвующих в метаболизме этанола, 
сокращает время абстинентного синдрома. После детоксикации целесообразно воздействовать на триг-
геры алкоголизации с помощью курса психофармакологического лечения: при депрессии  — триттико, 
при тревоге  — адаптол, при астении  — ноофен.

Ключевые слова: алкоголь, привычка, зависимость, психофармакотерапия, коррекция.

Social, psychological and medical aspects of the habit to alcohol and its correction

Reshetova T.V., Reshetov A.V. * Trоik E.B., Ermolaeva O.S.

Summary. Method “Help people change” reveals the social and psychological faсtors  — predictors of al-
cohol habits, helps to mobilize the resources of the person and his environment. Only 9.8 % of women who 
become pregnant and 12.9 % not pregnant confirmed that they are not consumed alcohol before a planned 
pregnancy. 90.2 % of women who become pregnant and 87,1 % not pregnant continued to drink alcohol in 
the same quantities as they always have. Opinion of Obstetricians and Gynecologists is: only 9.1 % of women 
do not drink alcohol during pregnancy. Metadoхin helps restore almost to normal levels of enzyme activity, 
working in acute and chronic effects of alcohol involved in the metabolism of ethanol reduces the withdrawal 
syndrome. After detoxification is advisable to work on triggers the habit with the help of course of psycho-
pharmacological treatment: depression-Тrazodone, anxiety-Tetramethyltetraazabicyclooctandione, asthenia  — 
Gammaaminobetaphenylbutirate hydrochloride. 

Key words: alcohol, habit, addiction, psychopharmacological treatment, correction.

Введение

Говорят, что полезные привычки продлевают 
жизнь, а вредные  — сокращают, хоть и делают 
ее приятнее. Однако любовь к конфетам или 
пиву только тогда не представляет опасности для 
человека, когда сознательно контролируется во-
лей. Где лежит граница между желанием выпить 
вина и злоупотреблением алкоголем? О злоупо-
треблении алкоголем за последний год по кри-
териям DSM-1Y свидетельствует наличие хотя 
бы одного из нескольких критериев. Речь идет 
о возникновении после употребления алкоголя 
таких нарушений, как: неспособность выполнять 
свои социальные роли, опасность для здоровья 
вследствие выпивки, появление проблем с зако-
ном и, наконец, продолжение злоупотребления, 
несмотря на возникновение социальных, меж-
личностных и других проблем, спровоцирован-
ных алкоголем. 

С помощью алкоголя люди удовлетворяют 
свои самые разные индивидуальные потребности 
(в расслаблении, общении, храбрости, веселье...), 

но эти потребности так и остаются неудовлет-
воренными, когда алкоголизация заканчивается. 
Спектр проблем, которые люди неправильно пы-
таются «решить» с помощью алкоголя, включает 
в себя не только социально-психологические, но и 
бессонницу, зуд, последствия нарушений в сексу-
альной сфере, агрессивность, снижение аппетита. 
Алкоголем пользуются для неправильной само-
помощи при утрате, необщительности, простуде 
или диарее. Такой пестрый диапазон взглядов у 
населения свидетельствует о снижении критиче-
ского, объективного восприятия возможностей 
подобной «терапии». Следует напомнить, что уни-
версальность применения какого-либо средства 
«от всех болезней» тоже заставляет задуматься о 
зависимости, поэтому исследование причин и ме-
ханизмов формирования алкоголизации разных 
слоев населения является актуальным. 

Целью первого пилотного исследования была 
сравнительная оценка употребления алкоголя 
женщинами, планирующими беременность (не-
посредственно перед экстракорпоральным опло-
дотворением) и мнения врачей акушеров-гинеко-
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логов об употреблении алкоголя женщинами во 
время беременности.

Материал и методы

В формате фокус групп с участием 43 врачей 
акушеров-гинекологов была проведена оценка 
проблемы алкоголизации беременных женщин. 
С помощью структурированных интервью была 
получена информация об особенностях алкоголи-
зации от 180 женщин  — участниц программ экс-
тракорпорального оплодотворения (ЭКО) в рам-
ках оказания высокотехнологичной помощи по 
федеральной квоте. Волевые качества (1) иссле-
дованных женщин сравнивались с аналогичными 
показателями контрольной группы 81 здоровых и 
показателями здоровых 15 лет назад.

Результаты исследования. 

По мнению врачей, только 9,1 % женщин во-
обще не употребляет алкоголь во время беремен-
ности. Половина врачей (51,5 % ) врачей полагает, 
что до 15 % женщин во время беременности из-
редка употребляют алкоголь в малых количествах. 
24,2 % врачей считают, что 30–50 % женщин из-
редка употребляют небольшие дозы алкоголя. Од-
нако 15,2 % врачей уверены, что иногда позволя-
ют себе выпить 70–99 % женщин. Хуже выглядит 
статистика злоупотребления алкоголем во время 
беременности. Лишь 12 % врачей отрицают это 
явление в своей практике. 63,6 % врачей полага-
ют, что злоупотребляет алкоголем до 10 % бере-
менных, а 21 % врачей считает, что злоупотребле-
ния касаются 15–25 % беременных женщин. При 
оценке патологии репродуктивной сферы 58,6 % 
врачей отметили, что до 10 % ее связаны с про-
блемами алкоголизации женщин. 42,4 % врачей 
считают, что ситуация намного хуже: нарушения 
репродуктивной функции в 15–40 % связаны с 
употреблением женщинами алкоголя. По мнению 
33,4 % врачей беременные женщины предпочита-
ют употреблять крепкие алкогольные напитки, по 
мнению 66,6 % врачей, женщины склонны отда-
вать предпочтение слабоалкогольным напиткам. 

Результаты анализа информации, полученной 
непосредственно от женщин — участниц про-
граммы экстракорпорального оплодотворения 
(которые должны были бы готовиться к запла-
нированной беременности), продемонстрирова-
ли, что последнее время вообще не употребляли 
алкоголь лишь 9,8 % женщин, забеременевших и 
12,9 % не забеременевших. Следует сказать, что 
крепких напитков не употребляли 70,7 % забере-
меневших женщин и 71,9 % не забеременевших. 
Один раз в неделю употребляли алкоголь 7,3 % 
забеременевших и 12,9 % не забеременевших. 
Большинство женщин, несмотря на подготовку к 
беременности, продолжали употреблять алкоголь 
с частотой от 2–3 раз в месяц до 1 раза в 2–3 
месяца: два-три раза в месяц употребляли алко-
голь 29,3 % забеременевших женщин и 20,3 % не 
забеременевших. Один раз в месяц принимали 

алкогольные напитки 19,5 % забеременевших и 
10,8 % не забеременевших женщин. Один раз в 
три месяца позволяли себе выпить 22 % забере-
меневших и 28,1 % не забеременевших женщин. 
0,7 % не забеременевших женщин употребляли 
алкоголь несколько раз в неделю. Что касается 
предпочтений, то большинство женщин выбира-
ло слабоалкогольные напитки (менее 8 градусов) 
и напитки средней крепости (9-30 градусов). Од-
нако 68,2 % забеременевших женщин и 53,9 % не 
забеременевших выпивали за один прием 300-500 
мл алкоголя средней и слабой крепости. В итоге 
употребляли алкоголь непосредственно перед сво-
ей запланированной (!) беременностью в тех же 
количествах, что и всегда, 90,2 % забеременевших 
женщин и 87,1 % не забеременевших. 

Обсуждение

Понятно, что если женщина привыкла к упо-
треблению алкоголя в предшествующей жизни, 
отказаться от вредной привычки во время бере-
менности ей будет нелегко. Участницы програм-
мы ЭКО, у которых мотивация родить ребенка 
должна бы быть выше, чем у обычной женщины, 
запланировавшей и осуществившей рождение ре-
бенка естественным путем, как показали предва-
рительные результаты исследования, сознательно 
ухудшали условия развития своей яйцеклетки за 
счет отрицательного действия алкоголя. Извест-
но, что последствия независимо от количества 
выпитого алкоголя, могут изменять генетический 
материал, что может стать причиной появления 
уродств и нарушений, вплоть до рождения «де-
тей карнавала», негативно сказываться на форми-
ровании стрессовых систем у ребенка, вызывать 
развитие фетального алкогольного синдрома. 
Вместе с тем «Методические рекомендации», ут-
вержденные Министерством здравоохранения 
РФ в 2013 году [2] демонстрируют, что счита-
ется «опасным уровнем в пересчете на чистый 
этанол для мужчин  — более 20–30 г в день, для 
женщин  — более 10–20 г в день». Полное исклю-
чение алкогольных напитков данный документ 
рекомендует только при артериальной гипертен-
зии. Распространенность злоупотребления (а при 
беременности большинством акушеров злоупо-
треблением считается любое количество любо-
го алкоголя) связано не только с силой вредной 
привычки, широтой рекламы, но и с феноменом 
снижения волевых качеств у населения за про-
шедшие 15 лет [3[. В настоящее время цифро-
вые показатели волевых качеств [1]: способности 
«держать удар», реакции на неудачу достоверно 
снизились с 7,8+1,5 балла до 5,7±0,4; способности 
начать новое дело снизились с 8,5+1,6 балла до 
5,6±0,3 балла; способности к реализации своих 
действий до конца уменьшились с 10,1+1,6 балла 
до 8,2±0,3 балла. Аналогичные показатели воле-
вых качеств исследованных участниц программ 
экстракорпорального оплодотворения: реакция 
на неудачу: 5,6±1,1 балла, способность начать 
новое дело 6,6±0,8 балла, способность довести 
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дело до конца: 7,9±0,8 балла достоверно не от-
личались от показателей контрольной группы. 
Клинически это выражалось в том, что женщины 
легко включали себя в программу экстракорпо-
рального оплодотворения, но волевого ресурса к 
реализации дела до конца им не хватало. Такое 
общее снижение волевых качеств может быть 
связано не только с тем, что волевые характе-
ристики человека базируются на биологических 
механизмах, но и с тем, что волевые качества 
формируются с помощью социальных факторов: 
речь прежде всего о правильном воспитании в 
семье и в обществе. В эпоху перемен у детей нет 
прежней безоговорочной веры в ценности роди-
телей и государства. Если раньше в России были 
известны и хорошо продуманы общепризнанные 
способы реагирования в разных критических 
ситуациях (например, оскорбление  — дуэль, не-
счастная любовь  — отъезд в далекие края), то 
сейчас с индивидуализацией общества и способы 
реагирования тоже стали индивидуальными, по-
рой не продуманными. Хотя и раньше в России 
был общеизвестен метод «Выпьем с горя, где же 
кружка? Сердцу будет веселей». Современные 
дети учат эти стихи еще в школе.

В типичном случае неконструктивного реа-
гирования на стресс проблема порой решается 
нашим современником с помощью алкоголя про-
сто потому что это доступнее всего. Существу-
ет даже миф о так называемом «специфическом 
российском пьянстве, как черте русской нации». 
Россию относят к странам с северным паттерном 
потребления алкоголя, но главным изменением в 
последнее десятилетие является увеличение по-
требления слабоалкогольных напитков, пива  — 
которое дополняет потребление крепких напит-
ков [4]. Несмотря на то что в организме есть 
матрица правильного поведения в стрессовой 
ситуации, порой побеждают и закрепляются в 
привычку близлежащие «способы» самопомощи: 
алкоголь, курение или сладости [5]. Так форми-
руются устойчивые патологические системы в 
центральной нервной системе, обеспечивающие 
сиюминутное выживание [6]. И так спиваются, 
переедают, продолжают курить те, у кого, возмож-
но, и не было генетической предрасположенности 
к этому [7]. Особенно рискуют люди с врож-
денным или приобретенным дефектом функции 
стресс-лимитирующей системы. И здесь полезно 
напомнить, что подобное снижение эффектив-
ности ее функционирования в масштабах нации 
начинается с употребления алкоголя в количестве 
большем, чем 8 литров спирта на душу населения 
в год. Россия по данным ВОЗ в 2014 г. с показате-
лем 15,76 литра спирта на душу населения зани-
мает четвертое место. В списке традиционно мало 
пьющих стран не только арабские, но, например, 
Индия, Израиль, Индонезия, Сингапур [8]. 

Значимым фактором в формировании при-
вычки является окружение пьющего человека: 
известно, что злоупотребляющий алкоголем че-
ловек часто является лишь носителем симптома, 
а внимание следует обращать на весь его ближний 

круг. Нередко речь идет о блокированных потреб-
ностях, причем часто это напрямую связано не-
посредственно с кем-то из близких, например, с 
супругом или супругой. Иногда трудно выдержать 
сравнение с более успешным родственником или 
сверстником. Осознавая все это, врач, консульти-
руя пациента, не любит спрашивать о злоупотре-
блении алкоголем, потому что тогда (при каче-
ственном подходе к решению проблемы) в круг 
его работы может войти помимо самого пациента 
его семья. И там тоже не все будет просто из-
за самых разных способов сопротивления семьи. 
Имея в своем составе пьющего человека и даже 
декларируя желание решить проблему, окруже-
ние пьющего отнюдь не всегда стремится к это-
му на самом деле. Сопротивление выражается в 
отрицании, что есть психосоциальная проблема: 
избегание встреч с кем-то, отказ сообщить всю 
информацию, надежда на врача или психолога-чу-
дотворца (и перекладывание ответственности на 
него), декларирование, что «ничего не выйдет», 
или интерпретация проблемы семьи, как пробле-
мы одного ее члена — доминирующего, устранив-
шегося, враждебного, выпивающего. Сопротивле-
ние нельзя игнорировать, с ним нужно работать.

Бывают ситуации, когда жена сначала высту-
пает как фактор, сдерживающий выпивки мужа, 
но затем часто  — как поощряющий: без профес-
сиональных знаний действовать на злоупотре-
бление только системой запретов неэффективно, 
это вызывает протестные агрессивные реакции, а 
слегка выпивший муж представляется жене до-
брее. Друзья тоже нередко играют провокацион-
ную роль, не выдерживая сравнения с человеком, 
бросающим пить: в таких играх на самолюбии 
выигрышем является сохранение собственной са-
мооценки. Предполагая такой разворот перспек-
тивы лечебного процесса, врач должен обладать 
значительными ресурсами (профессионализма, 
сил, времени, достойного вознаграждения) за 
увеличившийся фронт работ вследствие задан-
ного им самим вопроса о вредных привычках. 
Всегда ли есть у врача или психолога мотивация 
его задавать? Гораздо спокойнее заниматься тем, 
что непосредственно составляет запрос больного: 
например, тревогой или депрессией. Даже когда 
врачу (психологу) очевидна взаимосвязь проблем 
больного с его привычкой к алкоголю, прямой во-
прос задается не всегда. Почему? Пациент может 
солгать, эта тема может нарушить формирующий-
ся контакт. Врач (психолог) сам может быть не 
безгрешен, поскольку сам порой тоже не ведет 
полностью безопасный образ жизни. Печальная 
реальность нашего времени: алкоголизация для 
многих врачей является неадаптивным копинг-
поведением, средством, которым они пытают-
ся снизить эмоциональное напряжение. Причем 
обращение за психотерапевтической помощью 
медики считают маловероятным ввиду дефици-
та времени, финансов, длительности лечения, а 
«основное безрецептурное средство» (алкоголь) в 
формате «по требованию» представляется им бы-
стродействующим и доступным [9]. Формат «по 
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требованию» при соответствующих индивидуаль-
ных особенностях, может, несмотря на медицин-
ские знания, незаметно превратиться во вредную 
привычку, а со временем перерасти в зависимость.

Пациент, в свою очередь, тоже бывает не дово-
лен вопросами о вредных привычках, предполагая, 
что его начнут осуждать или перевоспитывать. 
Это особенно касается больных, ориентирован-
ных на сугубо психофармакологическое лечение. 
Если вопрос все же услышан, то за ним следуют 
размышления: зачем мне это? И ответ про здо-
ровый образ жизни  — это всего лишь проме-
жуточная цель. Если достойной конечной цели 
у пациента нет (сохранить семью, получить до-
стойную работу, уйти от опасности пищеводного 
кровотечения и т. п.)  — трудно надеяться на эф-
фективную работу.

ВОЗ неоднократно принимала многочисленные 
решения по поводу всемирной антиалкогольной 
политики [10, 11], но они не всегда выполняются 
на местах, хотя в нашей стране ограничение про-
дажи алкоголя в ночное время и в мелких тор-
говых точках снизило отравление суррогатами 
алкоголя на 23 %. Какой бы ни была обществен-
ная и личная оценка употребления алкогольных 
напитков, их употребление содержит в себе опре-
деленный потенциал нанесения общественного и 
личного вреда здоровью как для пьющего, так и 
для других людей. Некоторые виды вреда возни-
кают немедленно и сопряжены с травмами, а дру-
гие связаны с интоксикацией или повышенным 
содержанием алкоголя в крови. Третьи являются 
более долгосрочными, например, кумулятивный 
ущерб семье или работе и социальному положе-
нию, помимо хронического ущерба здоровью [11]. 
Для оценки степени риска экспертами ВОЗ была 
разработана шкала, позволяющая прогнозировать 
судьбу пациента в зависимости от степени злоу-
потребления алкоголем. Эта шкала является еще 
и краткой мотивационной технологией для осоз-
нания масштаба катастрофы при достаточно ча-
сто встречающейся у выпивающих людей анозог-
нозии. Известно, что 1 международная единица 
алкоголя соответствует 250 мл 4 % пива, или 125 
мл 8 % вина, или 25 мл 40 % водки (коньяка). По-
скольку алкоголь кумулируется в жировой ткани, 
а в женском организме ее содержится больше, чем 
в мужском, степени риска злоупотребления алко-
голем будут разные для мужчин и женщин. Если 
знать количество выпитого алкоголя (в междуна-
родных единицах) за неделю, можно прогнозиро-
вать дальнейшие перспективы данного пьющего 
человека. Для женщин высокому риску злоупо-
требления соответствует алкоголизация более 35 
международных единиц в неделю; для мужчин  — 
более 50 единиц. Это значит, что в ближайший 
календарный год при таких темпах алкоголизации 
вероятно развитие серьезной патологии: инфар-
кта, суицида, переломов и т. д. Средней степени 
риска соответствует алкоголизация у женщин 
14–35 международных единиц в неделю, у муж-
чин  — 20–50 единиц. Это предполагает развитие 
в течение пяти лет такой патологии, как алкоголь-

ные кардиомиопатия и гепатоз, полиневропатия, 
ожирение. Умеренному риску соответствует ал-
коголизация менее 14 международных единиц в 
неделю для женщин и менее 20 единиц алкоголя 
для мужчин. Даже такое умеренное употребление 
алкоголя ведет за собой возможное развитие эн-
цефалопатии, вегетативной дисфункции, возник-
новение проблем в семье и в сексе, нарушение 
репродуктивной функции, расстройства тревож-
но-депрессивного круга, бессонницу, головные 
боли, снижение социального функционирования. 
Если при умеренном риске не пить все недельное 
количество алкоголя за один прием или иметь в 
неделю 2–3 дня, свободных от алкоголя, риск  — 
минимален. Если однократно выпить всю (пусть 
минимальную  — до 14 единиц) дозу  — прогноз 
хуже. Подсчет международных единиц алкоголя 
за неделю позволяет иногда увидеть, что люди 
«иногда пьющие» в сумме порой употребляют 
алкоголя больше, чем признанные алкоголики. 
Обращает на себя внимание, что люди с высокой 
толерантностью к алкоголю чаще расплачивают-
ся за нее соматическими заболеваниями; люди 
с низкой  — энцефалопатией. Появился термин 
«алкогольная полипатия» (сленговый медицин-
ский диагноз, обозначающий поражение многих 
систем и органов при алкоголизме). От того, что 
предпочитает употреблять человек (пиво, водку, 
вино), зависит, какие системы и органы пострада-
ют первыми. У многих людей есть неправильное 
убеждение, что употребление алкоголя хорошего 
качества гарантирует их от вреда, о котором пи-
сала ВОЗ. К сожалению, решающим фактором в 
этом случае выступает не столько качество алко-
голя, сколько количество.

Как вычислить злоупотребляющего алкоголем 
человека, если он пришел с совершенно иными 
жалобами? При исключении других причин ча-
стый травматизм, повышение артериального дав-
ления без других классических признаков длитель-
но существующей артериальной гипертензии (на 
электрокардиограмме, в анализах мочи, на глаз-
ном дне и т. п.); аварии, проблемы в семье и сексе, 
прогулы, масса жалоб со стороны желудочно-ки-
шечного тракта; энцефалопатия, полиневропатия, 
особенно на конечностях; токсические наруше-
ния, нежелательные беременности, публичные 
скандалы, специфическое ожирение  — все это, 
особенно в сочетании, свидетельствует о возмож-
ной алкогольной причине этих расстройств.

В скрининговой диагностике алкоголизма врач 
может пользоваться опросником БРВП Американ-
ской медицинской ассоциации [12], включающим 
в себя 4 вопроса:

«Пытались ли Вы когда-нибудь бросить пить?
Раздражает ли Вас, когда люди спрашивают о 

том, как Вы пьете?
Испытываете ли Вы чувство вины за то, как 

пьете?»
Похмелялись ли Вы когда-нибудь по утрам?
Один положительный ответ (кроме последне-

го, № 4) вызывает настороженность по поводу 
алкоголизма и требует дальнейшего расспроса. 
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Два или три утвердительных ответа указывают 
на большую вероятность наличия алкоголизма. 
По четырем положительным ответам можно диа-
гностировать алкоголизм. Целесообразно пред-
варить исследование следующей фразой: «Я не 
судья и не собираюсь вас судить, но нам надо 
знать, связан ли алкоголь с вашим теперешним 
состоянием? Почти все люди иногда выпивают. 
А вы?» [12].

Когда человек привыкает, что напряженность 
его стрессовой ситуации снижается от умеренных 
доз алкоголя, есть опасный шанс, что со временем 
и с увеличением проблемы соответственно вырас-
тет и употребление алкоголя, а далее количество 
переходит в качество. Надо искать «запиваемые 
эмоции» и альтернативы алкоголю. Дневник упо-
требления нередко помогает обрисовать ужас 
ситуации для пациента и масштаб предстоящих 
действий  — для врача. Зависимость возникает 
как суррогатная замена радостей, когда у несиль-
ного человека с дефектом стресс-лимитирующей 
системы длительно невозможно удовлетворить 
потребности (в радости, в тепле, в удовольствии 
и т. п.). Зависимость от алкоголя характеризуется 
сильной потребностью принять алкоголь и повы-
шением толерантности; игнорированием, неосоз-
наванием вреда и невозможностью отказаться от 
злоупотребления; снижением других интересов и 
качества жизни; появлением проблем в здоровье, 
правовом поле, отношениях, работе в связи с упо-
треблением алкоголя; беспокойством, депрессией, 
бессонницей, дискомфортом и соматическими 
симптомами между приемами алкоголя и облег-
чением состояния от нового приема.

Если с медицинской помощью и психологи-
ческой поддержкой от вредной привычки к ал-
коголю некоторые люди могут отказаться без 
выраженных тягостных последствий: без вегета-
тивной дисфункции, без ломки, без депрессии; то 
работа с физической зависимостью от алкоголя 
требует специализированной комплексной помо-
щи порой многих специалистов, и рассчитывать, 
что с этим справится врач общей практики, было 
бы опрометчиво. Если есть зависимость, разо-
браться этим может помочь специалист. Именно 
поэтому так важно увидеть признаки перехода 
вредной привычки в зависимость. Это частые 
мысли об алкоголе, приятные воспоминания об 
опьянении, поиск поводов выпить, оживление 
и подъем в стадии предвкушения, ложь и оже-
сточение к контролирующим близким; макси-
мальная работоспособность, когда слегка пьян; 
ухудшение самочувствия в трезвом состоянии и 
при воздержании: слабость, раздражительность, 
трудности засыпания без алкоголя. Более гроз-
ные знаки  — это одиночные выпивки (однако 
женское злоупотребление алкоголем часто и на-
чинается в одиночку), непланируемые выпивки, 
выпадение из памяти части событий во время 
алкоголизации; утрата рвотного рефлекса; ис-
пользование алкоголя как «универсального ле-
карства», а порой и безуспешные попытки бро-
сить пить.

При лечении алкогольной интоксикации очень 
важно использовать средства, ускоряющие расще-
пление самого алкоголя и продуктов его распада 
(ацетальдегида, ацетона, уксусной кислоты). Ме-
тадоксил способствует восстановлению почти до 
нормального уровня активности ферментов, рабо-
тающих при остром и хроническом воздействии 
алкоголя, участвующих в метаболизме этанола, 
увеличивает скорость выведения ацетальдегида. 
У метадоксила в организме две основные точки 
приложения: это центральная нервная система и 
печень. Он участвует в обмене триптофана, из ко-
торого синтезируется серотонин; активирует   хо-
линергическую и ГАМКэргическую   нейротранс-
миттерные системы, участвует в метаболизме 
глютаминовой кислоты, нормализует продукцию 
ацетилхолина и дофамина. Последний эффект на 
клиническом уровне препятствует  возникновению 
двигательного возбуждения, которое вызывается 
этанолом. В качестве цитопротектора метадоксил 
участвует в репаративных процессах в печени, 
увеличивает устойчивость гепатоцитов, замедля-
ет формирование цирроза печени. Метадоксил 
способствует предупреждению структурной деге-
нерации клеток печени за  счет замедления обра-
зования коллагена и фибронектина, предотвраща-
ет накопление триглицеридов в гепатоцитах, все 
это снижает риск развития цирроза и  фиброза 
печени. Нормализация метаболизма метионина 
и цистеина играет важную роль в гепатопротек-
ции и липидном обмене. При похмелье и в запое 
метадоксил отчетливо подавляет патологическую 
тягу к алкоголю; абстинентный синдром сокра-
щается у 80 % в среднем с 5–7 до 4 дней. Мета-
доксил выпускается в таблетках 500 мг и ампулах 
300 мг для парентерального введения. При острой 
алкогольной интоксикации метадоксил вводят в 
дозе 600–900 мг внутривенно капельно 1–2 раза 
в сутки [13]. Возможно пероральное применение 
метадоксила по требованию для купирования 
умеренной алкогольной интоксикации по 500 мг 
2–3 таблетки в первые сутки, 1-2 таблетки во вто-
рые, по 1 таблетке в третьи. Возможно его ис-
пользование и в качестве «банкетного средства». 
Это целесообразно для тех пациентов, которые по 
разным причинам не могут полностью отказаться 
от алкоголя. С профилактической целью назнача-
ют 1–2 таблетки по 500 мг перед банкетом и 1–2 
таблетки по требованию  — после. При алкоголь-
ном абстинентном синдроме метадоксил вводят в 
дозе 900 мг внутривенно капельно в течение 3–7 
дней, в зависимости от тяжести состояния паци-
ента, предпочтительно в первые 1–2 дня. Внутрь 
метадоксил назначают при терапии хронического 
алкоголизма за 15–30 минут до еды по 500 мг 2 
раза в день, до 1500 мг в день. При лечении ал-
когольной болезни печени курс должен быть не 
менее 90 дней. Метадоксил часто используется в 
онкологии, и не только потому, что онкологиче-
ские больные нередко, не найдя других способов 
адаптации к болезни, самостоятельно «успокаива-
ют» себя алкоголем, вплоть до развития токсиче-
ской энцефалопатии. Мембраностабилизирующий 
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эффект метадоксила позволяет восстанавливать 
соотношение насыщенных и ненасыщенных сво-
бодных жирных кислот. В результате повышается 
устойчивость гепатоцитов к действию перекис-
ного окисления липидов, возникающего при воз-
действии гепатотоксических веществ. Поэтому 
метадоксил применяют и для коррекции гепато-
токсического действия лекарственных средств, на-
пример нейролептиков или цитостатиков: в дозе 
0,3 внутримышечно 3 раза в день или внутрь по 
0,5 г трижды в день. В результате такого курса 
лечения в крови снижается уровень билирубина, 
трансаминаз, щелочной фосфатазы. У 73 % боль-
ных подобный эффект сохранялся до 4–6 меся-
цев, что дает возможность эффективно провести 
химиотерапию [14]. Как при остром отравлении 
алкоголем, так и при абстинентном синдроме 
необходима верификация состояния и диагноза 
специалистом для того, чтобы не только прове-
сти детоксикацию, но и оказать комплексную по-
мощь. И речь не только о соматическом лечении, 
психофармакологической коррекции тревожного 
или депрессивного расстройств, но и о социаль-
но-психологической поддержке. После детоксика-
ции обязательно следует выяснить происхождение 
вредной привычки к злоупотреблению алкоголем 
и, помимо метаболической терапии, патогенети-
чески подействовать на причины, снизить роль 
провоцирующих факторов: при тревоге  — кур-
сом адаптола 500 мг 3 раза в день 1 месяц, при 
депрессии  — триттико 150 мг 1 раз в день 6–12 
месяцев, при астении  — ноофена 250 мг 3–6 
раз в день 1 месяц. Все эти препараты отвечают 
принципам современной когнитивносберегающей 
психофармакотерапии, т. е. позволяют помочь че-
ловеку сохранить работоспособность, не прибегая 
к алкоголю, даже в условиях высокой психоэмо-
циональной нагрузки.

Ноофен  — капсульная форма ноотропно-
го препарата  — аминофенилмасляной кисло-
ты  — фенибута, главным побочным эффектом 
которого было местное раздражающее действие 
на слизистую оболочку желудка [15]. Ноофен  — 
фенильное производное ГАМК, главного тормоз-
ного медиатора в центральной нервной системе. 
Это ноотропный препарат с мягким анксиоли-
тическим эффектом, он хорошо проникает через 
гематоэнцефалический барьер, не кумулируется в 
организме, в 80–95 % метаболизируется в печени 
[16]. Ноофен уменьшает проявления астеническо-
го синдрома и тревожность, улучшает когнитив-
ные функции. После трехнедельного курса лече-
ния ноофеном у больных достоверно улучшалось 
самочувствие, уменьшалась головная боль, повы-
шалась трудоспособность (особенно умственная), 
уменьшалась метеозависимость [17]. Ноофен улуч-
шает внимание, память, особенно слухоречевую 
[18]. Помимо этого, он повышает устойчивость 
мозга к гипоксии и улучшает микроциркуляцию, 
причем действует мягко, не вызывая зависимости и 
синдрома отмены [19]. Применяют его 250–500 мг 
3 раза в сутки после еды, до 2,5 г в сутки, курсом 
2–3 недели. Ноофен применим при алкогольном 

абстинентном синдроме: 250-500 мг 3 раза в день 
и на ночь   750 мг, с постепенным понижением 
суточной дозы до обычной. Для улучшения пере-
носимости препарата дозу следует повышать по 
дуге, прибавляя +250 мг в сутки, начиная с ве-
чернего приема [20]. В случае лечения пациента с 
вредной привычкой к злоупотреблению алкоголем 
применение ноофена предпочтительнее, чем фе-
нибута, т. к. при любых сопутствующих расстрой-
ствах верхнего отдела пищеварительной трубки не 
желательно местное раздражающее побочное дей-
ствие последнего. При болезнях «образа жизни» 
[21] лечение ноофеном будет более патогенетиче-
ским и более щадящим, чем, например, бензоди-
азепинами, из-за их гиперседации, возможности 
зависимости или другими, менее эффективными 
успокоительными средствами. По данным сравни-
тельного исследования эффективности различных 
психотропных средств, у пациентов, принимав-
ших ноофен, по сравнению с лицами контроль-
ной группы, которые принимали фитопрепараты 
седативного действия («Новопассит», «Сaнасон», 
«Персен» и др). отмечалась достоверно более вы-
раженная положительная динамика субъективных 
симптомов: исчезли ощущения жара, тремор, пот-
ливость и утомляемость [22]. Включение ноофе-
на в комплексное лечение приводит к улучшению 
сна, концентрации внимания, что достоверно 
улучшает качество жизни после завершения кур-
са лечения, у 60  % больных отмечено улучшение 
общего самочувствия, у 83  % активизировалась 
кратковременная память [23].

Для нашего современника необходимым яв-
ляется не только поддержание собственного здо-
ровья, но и активное профессиональное долго-
летие [24]. С течением времени многие приходят 
к пониманию необходимости отказа от пагубной 
привычки, т. к. ее вредные последствия начина-
ют сказываться и на здоровье, и на профессио-
нальной деятельности. О готовности человека к 
изменениям, к отказу от вредной привычки сви-
детельствуют попытки воздержания; осознание 
увеличения вреда от алкоголя; не только самооб-
винения, но и искренние попытки планов трез-
вой жизни. Именно для таких пациентов, которые 
привыкли надеяться на себя, а не на кого-то; для 
тех, кто САМ принимает решение распорядить-
ся своей дальнейшей жизнью и готов принять 
на себя ответственность, существует «Help people 
change»  — метод самодиагностики и самопомо-
щи при вредных привычках, но не при физиче-
ской зависимости [25]. Эта современная пошаго-
вая технология на 2–3 занятия с больным (какой 
бы, кстати, вредной привычки дело не касалось, 
очень многие люди избавляются как от привыч-
ки к алкоголю или перееданию, так и от любви 
к шопингу или сигаретам). Данная краткосрочная 
социально-психологическая интервенция по вне-
дрению новаций достаточно эффективна и, вме-
сте с тем настолько доступна, что во всем мире 
ее с успехом могут применять и не врачи, и не 
психологи. Методика предполагает уважение пра-
ва другого человека на свободу выбора (вплоть 
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до своей вредной привычки), но также включает 
в себя инструменты помощи в изменениях (если 
он сам попросил об этом) и мотивационные тех-
нологии, если очевидна медико-социальная необ-
ходимость изменений. Эта методика для тех, кто 
согласен работать над собой и имеет для этого 
сохранившийся ресурс волевых качеств. Но если 
пациент ожидает максимально быстрого, неслож-
ного (одним лекарством, за один прием), просто-
го и дешевого лечения, полного выздоровления и 
безоблачной жизни дальше, у него есть риск стать 
жертвой непроверенных парамедицинских мето-
дов с использованием различных биодобавок с 
недоказанной эффективностью. В лучшем случае 
для таких людей, которые надеются на волшебную 
помощь извне, существуют разнообразные мето-
дики кодирования, но их эффект нередко держит-
ся не очень долго. 

 Исследование, проведенное в 2010 году, по-
зволило оценить эффективность различных мето-
дов помощи умеренно выпивающим пациентам в 
соматической гастроэнтерологической клинике 
(26). В ходе исследования 3 групп таких боль-
ных пациенты первой группы получали только 
гастроэнтерологическое лечение, во второй до-
полнительно назначали триттико 150 мг в день 
и метадоксил 500 мг в день, а в третьей больным 
дополнительно проводилось в течение несколь-
ких сессий обучение методам доступной само-
диагностики агрессивности, тревоги, снижения 
настроения и способам самопомощи по методи-
ке Prochaska & DiClemente «Help people change» 
[25] чтобы помочь пациенту проработать причи-
ны алкоголизации и найти альтернативные пути. 
Результаты исследования показали, что в группе, 
получавшей психофармакотерапию, тревожность 
достоверно снизилась на 28,7 %, а депрессия  — на 
32,8 % от исходного уровня. Под действием метода 
«Help people change» (25), тревожность достовер-
но снизилась на 19,1 %, депрессия на 15,5 %. 44,4 % 
из второй группы и 25 % из третьей отметили 
снижение тяги к алкоголю, сократили его прием. 
В первой  — контрольной группе, получавшей 
только гастроэнтерологическое лечение, измене-
ния психического статуса были не достоверны. 
Проведенное исследование больных с соматиче-
ской патологией на фоне умеренного употребле-
ния алкоголя продемонстрировало у 44,4 % анти-
крейвинговое действие психофармакологического 
лечения, метод обучения пациентов был эффекти-
вен в 25 % случаев. Разумеется, комплексное воз-
действие с помощью психофармакотерапии, пси-
хологической коррекции было бы максимально 
эффективным (27). 

Прием триттико 1 месяц по 150 мг в день 
значительно снижает тягу к спиртному, а также 
депрессию, тревожность, дисфорию, тремор, бес-
сонницу при абстиненции. При этом не возникает 
ни астении, ни снижения когнитивных функций 
(что очень важно для улучшения комплаенса), 
но происходит коррекция поведенческих рас-
стройств агрессии, беспокойства. Триттико (тра-
зодон) ингибирует индуцированный стрессом 

симпатический выброс, это очень существенный 
аргумент для мотивации к лечению при тре-
вожном ожидании неудачи, особенно, сексопа-
тологических расстройств, которые были у 73 % 
умеренно выпивающих больных. Триттико ока-
зывает антагонистическое действие на альфа-1-
адренорецепторы, положительно влияет на эрек-
тильную дисфункцию, повышает либидо, причем 
не только у мужчин, но и у женщин. Начав при-
нимать триттико в стационаре, наши пациенты 
продолжали в амбулаторном формате принимать 
препарат еще 6–12 месяцев.

При подготовке к работе по методике «Help 
people changе» [25] врач может столкнуться с 
недостаточной заинтересованностью пациента в 
изменениях, с бессознательным не-видением важ-
ности причинной роли алкоголя в его медико-со-
циальных проблемах. Гендерные мотивационные 
технологии  — разные, т. к., к сожалению, мало 
кто из пациентов стремится к пользе для здо-
ровья. Женщин следует мотивировать с учетом 
фактора их внешности, мужчины эффективнее 
откликаются на аргументацию с учетом факто-
ров работоспособности и секса. К кратким мо-
тивационным технологиям относится и рассказ 
о себе: «Никто не ведет абсолютно безопасный 
образ жизни». Но здесь не следует забывать об 
одном из основных постулатов психотерапии: не 
разобравшись со своей проблемой, нельзя брать-
ся за коррекцию аналогичной ситуации у пациен-
та. Однако, если своя аналогичная проблема уже 
успешно решена, эффективность помощи пациен-
ту будет выше [25]. 

Как только пациент начал обдумывать необхо-
димость перемен, он сталкивается с соотношени-
ем баланса «за» и «против» алкоголизации. Про-
стейшую технологию принятия решения умному 
пациенту можно дать в качестве «домашнего за-
дания», с примитивной личностью придется про-
водить анализ вместе, в беседе на тему «Что хо-
рошего, пациент, Вы находите в своей привычке? 
А Ваши близкие? Что плохого? Что важнее? С чем 
хотели бы остаться?» Целесообразно, чтобы паци-
ент все же записал САМ итоги на бумаге. Если у 
пациента много факторов «за» вредную привыч-
ку, остается только усиливать его мотивацию. От-
сутствие мотивации, например, нежелание вести 
дневник,  — противопоказание к дальнейшей кор-
рекции! Но если преобладают факторы «против», 
пациент готов двигаться дальше. 

На разных стадиях методики будут разные по-
зиции контакта по отношению к пациенту с вред-
ной привычкой. Директивность подхода будет 
меняться в зависимости от стадии методики, на 
которой находится человек: от спокойного устра-
нения дефицита информации, мотивирования, до 
жесткого подхода при отсутствии аргументов “за” 
вредную привычку; от психологической поддерж-
ки до партнерских взаимоотношений.

На следующей стадии  — подготовки к из-
менениям  — особое внимание следует уделить 
поискам эмоциональной причины-предиктора 
вредной привычки и подбору альтернативных 
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способов поведения. Например, при напряжен-
ности, агрессии следует продумать легитимные 
способу ее канализации, приемлемые именно для 
данного конкретного пациента (от спорта до на-
учной дискуссии), обучить пациента экспресс-ме-
тодам самодиагностики агрессии и самопомощи в 
подобных ситуациях.

 На стадиях выполнения и сохранения из-
менений основная ролевая активность в про-
грамме переходит к пациенту. Чтобы отойти от 
равноправных, партнерских отношений, важно 
решить вопросы условий дальнейшего контрак-
та: определить зоны ответственности пациента и 
врача. Важно разработать реальный для данного 
больного план. При достаточных ресурсах, тылах 
и поддержке пациент выходит в стабильный и 
безопасный образ жизни без вредных привычек, 
где у него есть собственный список радостей, до-
ступные способы снижения агрессии, релаксации, 
повышения тонуса.

 Однако срыв бывает у 60 % лиц, которые по-
том все же расстанутся со своей вредной при-
вычкой. При срыве важно проверить: сохраняет-
ся ли мотивация? Если рассматривать срыв без 
самообвинений (как врачу, так и больному), а как 
обучающий опыт, если не смиряться с неудачей, 
то можно с использованием ресурсов определить 
пути предотвращения опасности будущего срыва, 
разработать более успешные стратегии конструк-
тивного поведения в подобных ситуациях.

 Если мотивация отказа от вредной привыч-
ки сохраняется, а человек срывается повторно, 
необходимо исключить прежде всего тревожные 
и депрессивные расстройства. Считается, что по-
вторное употребление алкоголя сопровождается 
положительным дофаминергическим подкрепле-
нием в центральный нервной системе: в прово-
дящем мезолимбическом пути от вентральной 
тегментальной области к прилежащему ядру 
вентрального стриатума [28]. При лечении, на-
пример, тревожного расстройства, целесообразно 
использовать адаптол  — дневной транквилизатор 
без снотворного и седативного действия, с ши-
роким спектром клинической активности, кото-
рый обусловлен его поливалентным механизмом 
действия: адаптол оказывает опосредованное 
ГАМКергическое действие, повышает содержание 
в головном мозге предшественника серотони-
на  — триптофана, у него есть и умеренный до-
фаминергический эффект. Поэтому фармакологи-
ческие свойства адаптола разнообразны [29]: он 
оказывает анксиолитическое, ноотропное, веге-
тостабилизирующее, гиполипидемическое, имму-
номодулирующее действия. При лечении пациен-
та, решившего отказаться от вредной привычки 
к алкоголю, при абстиненции особенно важным 
является не только противотревожное действие 
адаптола, но и предупреждение влечения к алко-
голю в период ремиссии, коррекция вегетативной 
дисфункции. Применяют адаптол по 500 мг 2–3 
раза в день курсом 1–2 месяца. Помимо этого пре-
парат достоверно снижает уровень общего холе-
стерина, обладает крайне низкой токсичностью, 

т. к. является аналогом естественного метаболита 
организма, поэтому его можно применять с лю-
быми лекарственными препаратами: он химиче-
ски инертен. Адаптол не обладает снотворным 
эффектом, не вызывает привыкания, синдрома 
отмены. Это дневной транквилизатор, он улуч-
шает внимание и умственную работоспособность. 
Такое комплексное анксиолитическое и противо-
астеническое действие при сохранении работо-
способности [30] создает оптимальный плацдарм 
для обучения пациентов и дальнейшей психоло-
гической коррекции.

Оригинальная методика «Нelp people change» 
[25] в формате групповой работы помогает найти 
причину, мобилизовать резервы и отказаться от 
вредной привычки, но индивидуальная психоло-
гическая коррекция представляется более эффек-
тивной.

Заключение

Помощь человеку с вредной привычкой можно 
и нужно осуществлять не только в индивидуаль-
ном формате, но и в масштабе страны. Cредства 
культуры и массовой информации способны не 
только проводить санпросветработу и содейство-
вать стабильности психики отдельного человека, 
но и всего общества. Вместо «катастрофического 
мышления», особенно в плане будущего, радио и 
телевидение могут работать в направлении фор-
мирования здорового образа жизни, позитивного 
мышления, и они должны осуществлять этот про-
цесс в общегосударственном масштабе. 

Выводы

1. Лишь 9,8 % забеременевших женщин и 12,9 % 
не забеременевших подтверждают, что вообще не 
употребляли алкоголь при подготовке к заплани-
рованной беременности.

2. Продолжали употреблять алкоголь непо-
средственно перед своей запланированной бере-
менностью в тех же количествах, что и всегда, 
частотой от нескольких раз в неделю до 1 раза 
в 2-3 месяца 90,2 % забеременевших женщин и 
87,1 % пациенток, у которых ЭКО оказалось не 
эффективным.

3. По мнению врачей акушеров-гинекологов, 
только 9,1 % женщин вообще не употребляет ал-
коголь во время беременности.

4. Цифровые показатели волевых качеств у 
людей, считающих себя практически здоровыми, 
достоверно снизились за последние 15 лет. Иссле-
дованные женщины легко включают себя в про-
грамму ЭКО, но волевого ресурса к реализации 
дела до конца у них не хватает.

5. В настоящее время есть современные и до-
ступные методы психодиагностики и помощи че-
ловеку, злоупотребляющему алкоголем. Методика 
«Help people change» позволяет выявить социаль-
но-психологические факторы  — предикторы при-
вычки к алкоголю, мобилизовать ресурсы самого 
человека и его окружения.
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6. Метадоксил способствует восстановлению 
почти до нормального уровня активности фер-
ментов, работающих при остром и хроническом 
воздействии алкоголя, участвующих в метаболизме 
этанола, сокращает время абстинентного синдрома.

7. После детоксикации целесообразно воздей-
ствовать на триггеры алкоголизации с помощью 
курса психофармакологического лечения: при 
депрессии  — триттико, при тревоге  — адаптол, 
при астении — ноофен. 
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Рандомизированное, двойное слепое, плацебо-
контролируемое исследование влияния вортиоксетина  

на когнитивные функции у взрослых пациентов  
с депрессивным расстройством

Роджер С. Макинтайр1, Сорен Лофэвен2 и Кристина К. Олсен2

A randomized, double-blind, placebo-controlled study of vortioxetine on cognitive  
function in depressed adults

Roger S. McIntyre1, Soren Lophaven2 and Christina K. Olsen2 
1 Mood Disorders Psychopharmacology Unit, University Health Network, University of Toronto,  

Toronto, ON, Canada 
2 H. Lundbeck A/S, Copenhagen, Denmark

Резюме. Изучалось влияние вортиоксетина в дозе 10 и 20 мг/день в сравнении с плацебо на 
когнитивные функции и тяжесть депрессивных расстройств у взрослых пациентов с умеренным 
или тяжелым рекуррентным большим депрессивным расстройством  (БДР). Исследование имело 
двойнойслепой международный дизайн и продолжительность в 8 недель. Пациенты (18–65 лет, N=602) 
в двойныхслепых условиях были рандомизированы (в соотношении 1:1:1) на прием вортиоксетина 
в дозе 10 или 20 мг/сут или плацебо. Когнитивные функции изучались при помощи объективных 
нейропсихологических тестов, оценивающих исполнительные (экзекутивные) функции, скорость об-
работки информации, внимание, обучение и память, а также  при помощи субъективных методик 
оценки познавательной сферы.Первичным показателем, по которому оценивалась эффективность, было 
изменение за 8 недель фоновых значений композитных z-баллов, в  который включались результаты 
теста шифровки символов (Digit Symbol Substitution Test — DSST) и теста Рея на вербальную память 
(Rey Auditory Verbal Learning Test — RAVLT). Депрессивные симптомы оценивались с использованием 
шкалы оценки депрессии Монтгомери-Асберг (Montgomery-Asberg Depression Rating Scale — MADRS).
Результаты предварительно разработанного анализа первичного показателя эффективности  показали,  
что вортиоксетин в обеих дозировках статистически значимопревосходил плацебо, а среднее значение 
различий динамики основного параметра эффективности (композитного значения z-баллов) между 
активным препаратом и плацебо составило 0,36 (вортиоксетин 10 мг, р<0,0001) и 0,33 (вортиоксе-
тин 20 мг, р<0,0001). Статистически значимое превосходство вортиоксетина над плацебо было про-
демонстрировано по большинству второстепенных показателей эффективности и по показателям 
субъективной оценки когнитивных функций.Различия с плацебо по общему баллу шкалы MADRS 
по завершении 8-й недели составили -4,7 (10 мг:р<0,0001) и -6,7 (20 мг:р<0,0001). При применении 
множественного регрессионного анализа (анализа пути) и по результатам анализа по подгруппам было 
показано, что благоприятный эффект вортиоксетина на когнитивное функционирование является 
в значительной степени прямым эффектом терапии. При применении вортиоксетина не возникало 
проблем, сопряженных с безопасностью.Вортиоксетин статистически значимо улучшал объективные и 
субъективные показатели оценки когнитивных функций у взрослых пациентов с рекуррентным БДР, и 
эти эффекты в значительной мере не зависели от антидепрессивного эффекта препарата.

Int J Neuropsychopharmacol.2014 Oct;17(10):1557-67.
doi:10.1017/S1461145714000546

Введение

Большое депрессивное расстройство (БДР) 
является одним из наиболее распространенных 
психических заболеваний, которому часто сопут-
ствует дефицит когнитивного функционирования 
(последний обзор на данную тему опубликован 
McIntyreetal., 2013). В систематике психических 
расстройства DSM-5 нарушения в когнитивной 
сфере (снижение мыслительной способности, 
трудности концентрации внимания и нереши-
тельность) приведены в качестве одного из кри-
териев диагностики большого депрессивного эпи-

зода (БДЭ). Помимо частых субъективных жалоб, 
у больных выявляется объективный дефицит по-
казателей исполнительных функций, скорости 
переработки информации, внимания, обучения 
и памяти, как во время, так и после завершения 
БДЭ (Porter et al., 2007; Hammar and Ardal, 2009; 
Baune et al., 2010).

В США расходы, связанные с БДР, составляют 
$ 83 млрд. При этом значительную часть данной 
суммы составляют непрямые расходы, связанные 
с ухудшением психосоциального функциониро-
вания (в частности, производительности труда) 
(Greenberg et al., 2003). Предварительные данные 
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свидетельствуют о том, что когнитивная дисфунк-
ция является важной причиной функциональных 
нарушений (т.е. снижения производительности 
труда) у лиц с БДР (Buist-Bouwman et al., 2008).
Кроме того, предполагается, что улучшение ког-
нитивных функций существенно влияет на функ-
циональное восстановление после БДЭ (Jaeger et 
al., 2006; Greer et al., 2010).

Вортиоксетин (1-[2-(2,4-диметил)-фенил суль-
фа нил]-пиперазин-гидробромид, LuAA21004) – 
новый антидепрессант, который в дозе 20 мг/
сут продемонстрировал эффективность в кратко-
срочных, продолжительностью 6-8 недель, иссле-
дованиях БДР у взрослых пациентов (Alvarez et 
al., 2012; Henigsberg et al., 2012; Boulenger et al., 
2014).Предполагается, что основной механизм его 
действия заключается в сочетании прямого ре-
цепторного действия и ингибирования обратного 
захвата серотонина (5-HT) (Bang-Andersen et al., 
2011; Westrich et al.,2012). Исследования invitro, 
проведенные на рекомбинантных клеточных ли-
ниях, показали, что вортиоксетин является ан-
тагонистом 5-НТ3, 5-HT1D и 5-HT7 рецепторов, 
парциальным агонистом 5-HT1B рецепторов, аго-
нистом 5-HT1A рецепторов и ингибитором транс-
портера 5-НТ (Bang-Andersen et al., 2011; M0rk et 
al., 2012; Westrich et al., 2012).

Эффективность вортиоксетина в дозе 5 мг/сут 
в отношении как симптомов депрессии, так и на-
рушенных когнитивных функций была продемон-
стрирована в плацебо-контролируемом 8-недель-
ном исследовании в сравнении с дулоксетином 
у пациентов с БДР старше 65 лет (Katona et al., 
2012). Данное исследование было проведено для 
изучения влияния вортиоксетина в сравнении с 
плацебо на тяжесть депрессивной симптоматики, 
а в рамках второстепенного анализа проводилась 
оценка изменения когнитивных функций.

Насколько нам известно, проводилось только 
одно крупное исследование, направленное в пер-
вую очередь на изучение действия традиционных 
антидепрессантов в сравнении с плацебо на ког-
нитивные функции (Raskin et al., 2007). В этом 
исследовании было показано, что дулоксетин в 
сравнении с плацебо оказался статистически зна-
чимо более эффективным по степени улучшения 
композитного балла когнитивных функций (глав-
ным образом, за счет улучшения вербального обу-
чения и памяти) у пациентов пожилого возраста(в 
возрасте ≥65 лет) с рекуррентной депрессией. Тем 
не менее, ввиду того, что нарушение когнитивных 
функций может иметь разные причины, резуль-
таты данного исследования были восприняты 
неоднозначно. В дальнейшем было проведено не-
сколько исследований влияния антидепрессантов 
на не обусловленные аффективными симптомами, 
объективно оцениваемые когнитивные функции у 
пациентов зрелого (не пожилого) возраста. Одна-
ко данные исследования в целом были выполне-
ны на маленьких популяциях пациентов, не имели 
группы плацебо и сравнивали терапевтический 
эффект с изначальными показателями (Biringer et 
al., 2009; McIntyre et al., 2013).

Настоящее исследование прежде всего наце-
лено   на оценку эффективности вортиоксетина в 
дозах 10 и 20 мг/сут в сравнении с плацебо на 
когнитивные функции у взрослых (в возрасте 
≤65 лет) с умеренным по тяжести или тяжелым 
депрессивным эпизодом в рамках рекуррентно-
го течения БДР.В качестве основного параметра 
эффективности был выбран композитный пока-
затель оценки когнитивных функций, состоящий 
из результатов теста Шифровки символов (Digit 
Symbol SubstitutionTest - DSST) и теста Рея на вер-
бальную память (Rey Auditory Verbal Learning Test 
- RAVLT).Эти и другие похожие тесты направлены 
на изучение основных когнитивных сфер, пора-
женных у пациентов с депрессией, и продемон-
стрировали клиническую чувствительность при 
БДР в позднем возрасте (Raskin et al., 2007; Katona 
et al., 2012).Задачей настоящего исследования яв-
ляется расширение сферы использования данных 
методик, в том числе более широкого круга субъ-
ективных и объективных методов оценки когни-
тивных функций, на популяцию больных БДР 
зрелого возраста, а также анализ динамики де-
прессивной симптоматики, безопасности и пере-
носимости терапии.

Методы

Пациенты
Данное исследование имело двойной слепой, 

рандомизированный, плацебо-контролируемый 
дизайн с применением фиксированных доз. В него 
были включены пациенты из 79 стационарных и 
амбулаторных центров, расположенных в 12 стра-
нах (Австралия, Канада, Финляндия, Франция, 
Германия, Латвия, Мексика, Сербия, Словакия, 
Южная Африка, Украина и США). Исследование 
было выполнено в период с декабря 2011 года по 
май 2013 года. Проведено исследование в соот-
ветствии со всеми требованиями Надлежащей 
клинической практики (ICH,1996) и Хельсинкской 
декларации (WMA, 2008).

Рандомизация и лечение
Включенные в исследование пациенты были 

распределены на двойное слепое лечение по сге-
нерированным в компании H. LundbeckA/S при 
помощи компьютера рандомизационным спискам 
с соблюдением всех требований по надлежащей 
рандомизации и возможности раскрытия кода ис-
следования. 

Процедуры исследования
После скринингового периода, длившегося до 

10 дней, 602 отвечающие критериям включения 
пациента были рандомизированы в соотношении 
1:1:1 на прием вортиоксетина в дозах 10 или 20 мг/
день, либо плацебо. Продолжительность исследо-
вания составила 8 недель. В группе вортиоксетина 
в дозе 20 мг/день пациенты в течение первой неде-
ли принимали препарат в дозе 10 мг/день, а со 2-й 
по 8-ю неделю – 20 мг/день. Обследования пациен-
тов проводились на момент начала исследования и 
по завершении 1-й, 4-й и 8-й недель. В случае до-
срочного завершения исследования, обследование 
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пациентов проводилось в максимально возможно 
короткие сроки после этого. Катамнестическое 
обследование терапевтической безопасности про-
водилось через 4 недели после полного или до-
срочного завершения периода лечения. Препараты 
исследования назначались в виде капсул с иден-
тичным внешним видом. После рандомизации 
препарат исследования назначался перорально по 
1 капсуле в день, предпочтительно утром.

В исследование включались пациенты в возрас-
те 18–65 лет с основным диагнозом по DSM IV-
TR текущего БДР с продолжительностью текущего 
эпизода ≥3 месяцев (диагноз подтверждался при 
помощи Мини международного нейропсихиатри-
ческого интервью (Lecrubieretal., 1997)) и общим 
баллом по шкале оценки депрессии Монтгомери-
Асберг (MADRS) не ниже 26 во время скринин-
гового и базового обследования. В исследовании 
использовались типичные для исследований де-
прессии критерии включения и исключения. В 
исследование не включались пациенты, в течение 
2 недель до базового обследования принимавшие 
психотропные препараты, в том числе обратимые 
или необратимые ингибиторы моноаминоксидазы, 
ингибиторы обратного захвата серотонина (в слу-
чае флуоксетина – период увеличивался до 5 не-
дель), ингибиторы обратного захвата норадренали-
на и серотонина, трициклические антидепрессанты, 
обладающие психотропным действием вещества 
растительного происхождения, лекарственные 
средства, использующиеся для аугментации анти-
депрессивной терапии, любые другие антидепрес-
санты,  пероральные формы антипсихотических 
или антиманиакальных препаратов, антагонисты 
дофаминовых рецепторов и любые анксиолитики.

Параметры эффективности
Эффект вортиоксетина (10 или 20 мг/день) в 

сравнении с плацебо на познавательные функ-
ции оценивался с использованием следующих 
нейропсихологических методик: теста шифров-
ки (DSST – оценивает исполнительные функции, 
скорость обработки информации, внимание), 
RAVLT (обучение, память), теста связи чисел 
A/B (ТСЧ-A: скорость обработки информации; 
ТСЧ-B: исполнительные функции), теста Стру-
па (конгруэнтный и неконгруэнтный варианты: 
исполнительные функции), теста на скорость 
простой реакции (скорость обработки информа-
ции), теста на время реакции выбора (внимание). 
Данные тесты производились во время базового 
визита и по завершении 1-й и 8-й недель. В до-
полнение к этому использовались субъективные 
методики оценки когнитивного функциониро-
вания: опросник на воспринимаемый дефицит 
(PerceivedDeficitsQuestionnaire – PDQ), содержа-
щий 4 подшкалы: внимание/концентрация вни-
мания, воспроизведение памяти, планирование/
организация деятельности и отсроченная память,  
которые оценивались во время базового обследо-
вания и по завершении 8 недель. 

Оценка при помощи шкалы MADRS и шкалы 
Общего клинического впечатления — тяжесть за-
болевания (CGI-S) осуществлялась во время базо-

вого визита и в конце 1, 4 и 8 недель, а при по-
мощи шкалы Общего клинического впечатления 
– общее улучшение (CGI-I) – в конце 1, 4 и 8 не-
дель. Также использовалась Колумбийская шкала 
тяжести суицидального поведения (C-SSRS).

Статистический анализ
Безопасность терапии оценивалась на попу-

ляции пролеченных пациентов (ППП), в кото-
рую вошли все рандомизированные пациенты, 
принявшие по крайней мере одну дозу иссле-
дуемого препарата. Анализ эффективности ос-
новывался на популяции для полного анализа 
(ППА), состоящей из тех пациентов ППП, у ко-
торых имелась хотя бы одна оценка основных 
оцениваемых параметров DSST и RAVLT (запо-
минание и отсроченное воспроизведение) после 
базового визита.

В рамках первичного анализа эффективности 
оценивалось изменение за 8 недель базовых значе-
ний композитного z-балла, представляющего со-
бой равно взвешенную сумму показателей DSST и 
RAVLT и отражающего, таким образом, широкий 
диапазон когнитивных функций, включая испол-
нительные функции, внимание, скорость пере-
работки информации, обучение и память. Пока-
зателям DSST присваивался вес 0,5, а значениям 
двух подшкал RAVLT (запоминание [обучение], 
и отсроченное воспроизведение [память]) – по 
0,25. В этом исследовании впервые использовал-
ся композитный z-балл, и основанием для этого 
послужил апостериорный анализ исследования 
вортиоксетина при БДР у пожилых пациентов 
(Katonaetal., 2012). Анализ данного показателя 
проводился при допущении о случайном пропу-
ске значений и выполнялся на ППА. В статисти-
ческой модели в качестве фиксированного фак-
тора выступала терапевтическая группа. Фоновые 
значения композитного z-балла использовались в 
качестве коварианты. Также в модель было вклю-
чено взаимодействие между номером визита, те-
рапевтической группой и фоновыми значениями 
z-баллов. Для анализа вариабельности показате-
лей у отдельных больных использовалась модель 
неструктурированной ковариационной матрицы. 
Для тех параметров эффективности, которые об-
наруживались после завершения всех предопреде-
ленных статистических процедур или находились 
за их пределами, приводились значения p без по-
правок на множественность сравнений. Статисти-
чески значимые различия в сравнении с плацебо 
регистрировались при p<0,05. Любые оценки эф-
фективности, в отношении которых не проводи-
лось коррекции на множественность сравнений, 
считались второстепенными. 

С учетом предполагаемой 20%-ной частоты 
досрочного выбытия пациентов из исследования 
для обеспечения ≥90 %-ной статистической мощ-
ности обнаружения различий хотя бы для одной 
из изучаемых доз и ≥85%-ной мощности в отно-
шении конкретной дозы в смешанную модель для 
повторных измерений (MMRM) необходимо было 
внести данные на в общей сложности 600 пациен-
тов (по 200 в каждый рукав исследования).
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Оценка безопасности и переносимости
Во время каждого визита, начиная с начала 

приема препарата, пациентам задавался общий 
вопрос (например, как вы себя чувствуете?). Реги-
стрировались все выявляемые исследователем или 
сообщаемые спонтанно НЯ. В дальнейшем все НЯ 
описывались при помощи наиболее низкоуровне-
вых терминов, приведенных в библиотеке терми-
нологии MedDRA, версии 15.1. Частота возникно-
вения отдельных НЯ в терапевтических группах 
сравнивалась с использованием точного критерия 
Фишера. Также оценивались результаты лабора-
торных анализов на безопасность, вес, индекс мас-
сы тела (ИМТ), ЭКГ и результаты физикального 
обследования. Потенциальные взаимосвязи между 
препаратом исследования и выраженностью суици-
дальных тенденций оценивались с использованием 
C-SSRS (US FDA, 2010). В рамках апостериорного 
анализа база данных исследования по безопасно-
сти просматривалась на предмет выявления тер-
минологии, возможно, связанной с суицидальным 
поведением (Laughren, 2006).

Результаты 

Популяция исследования
Популяция ППП включала 598 пациентов по-

сле исключения 4 пациентов, которые не прини-
мали препарат исследования. Средний балл по 
шкале MADRS на фоновом обследовании соста-
вил 31,6 балла, что указывает на наличие у боль-
ных умеренной или тяжелой депрессии. Во время 
базового обследования терапевтические группы 
не различались по демографическим или клини-
ческим характеристикам (табл. 1).

Преждевременное завершение исследования
Терапевтические группы с активным препа-

ратом не отличались от группы плацебо по доле 
пациентов, завершивших участие в исследовании 
досрочно. В связи с НЯ исследование полностью 
не завершили 4,1  % (плацебо), 2,6 % (вортиоксе-
тин 10 мг) и 4,3 % (вортиоксетин 20 мг) больных. 
Примерно по 87 % пациентов в каждой группе 
принимали препарат исследования на протяже-
нии 50–63 дней. Суммарная экспозиция препарата 
в каждой терапевтической группе составила при-
близительно 28 пациенто-лет.

Эффективность
Первичные параметры эффективности
Первичный анализ эффективности проде-

монстрировал, что обе дозы вортиоксетина зна-
чительно превосходили плацебо по выраженно-
сти изменений за 8 недель фоновых показателей 
композитного z-балла (ППА, MMRM), при этом, 
среднее отличие от группы плацебо составило 
0,36 [95 %-ый доверительный интервал: 0,22; 0,50] 
(вортиоксетин 10 мг, p<0,0001) и 0.33 [95 %-ый до-
верительный интервал: 0,19;0,47] (вортиоксетин 
20 мг, p <0,0001) (табл. 2).

Ключевые вторичные параметры эффективности
Обе дозы вортиоксетина значительно превос-

ходили плацебо по показателям DSST (см. табл. 2). 

В отношении показателя запоминание по методи-
ке RAVLT значения p для каждой из доз оказались 
>0.025, и на этом анализ был остановлен. Однако, 
по параметру отсроченное воспроизведение мето-
дики RAVLT значения p для каждой из доз во-
ртиоксетина в сравнении с плацебо были <0,025.

Вторичные параметры эффективности
Когнитивные функции
По завершении 8 недель статистически от-

личия от плацебо (p <0.05) регистрировались в 
отношении всех остальных показателей когнитив-
ного функционирования (ТСЧ-A/B; тест Струпа 
[конгруэнтный и неконгруэнтный]; время про-
стой реакции и реакция выбора), за исключением 
реакции выбора в группе вортиоксетина в дозе 20 
мг (см. табл. 2). При проведении апостериорного 
анализа значения стандартизированного размера 
эффекта (d Коэна) в отношении нейропсихологи-
ческих тестов (ППА, наблюдаемые случаи (т. е., до-
шедшие до конца пациенты)), для которых p<0.05, 
оказались равны 0,51 и 0,52 (DSST), 0,23 (RAVLT 
[запоминание] 10 мг), 0,31 и 0,28 (RAVLT [отсро-
ченное воспроизведение]), 0,29 и 0,35 (ТСЧ-B), 
0,33 и 0,37 (конгруэнтный тест Струпа), 0,35 и 
0,34 (неконгруэнтный тест Струпа), 0,29 и 0,29 
(ТСЧ-A), 0,41 и 0,26 (время простой реакции), и 
0,38 (реакция выбора, 10 мг) для вортиоксетина 
в дозе 10 и 20 мг, соответственно (рис. 1). Субъ-
ективная оценка PDQ и ее подшкалы на момент 
завершения исследования при обеих дозировках 
вортиоксетина достоверно отличались от плацебо 
(p <0,05) (см. табл. 2).

Депрессивная симптоматика
Обе дозы вортиоксетина значимо отличались 

от плацебо по показателям шкал, отражающих 
тяжесть депрессивных расстройств, на что указы-
вают изменения общего балла по шкале MADRS, 
показатели баллов по шкалам CGI-S и CGI-I, а 
также частоты наступления терапевтического от-
вета (>50%-ная редукция изначальных показате-
лей общего балла по шкале MADRS или CGI-I ≤2) 
и становления ремиссии (общий балл по шкале 
MADRS ≤10 или балл по шкале CGI-S ≤2) (см. 
табл. 2). Статистически значимые отличия от 
плацебо по динамике фоновых значений общего 
балла по шкале MADRS в группе вортиоксетина в 
дозе 20 мг/день регистрировались, начиная с кон-
ца 1-й недели терапии, а в группе вортиоксетина 
10 мг  — начиная с конца 4-й недели. При при-
менении вортиоксетина в дозе 20 мг данные из-
менения были более выраженными по сравнению 
с меньшей дозировкой (рис. 2). Аналогичные ре-
зультаты были получены при использовании ко-
вариационного анализа (ANCOVA) [наблюдаемые 
случаи и метод замены пропущенных значений 
предшествующими (LOCF)].

Разграничение эффектов на когнитивное функ-
ционирование и на депрессивные расстройства

После поправки на изменения показателей 
MADRS обе дозы вортиоксетина сохранили 
свое благоприятное влияние на когнитивное 
функционирование, что свидетельствует о не-
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зависимости прокогнитивного эффекта препа-
рата от его антидепрессивного действия. Пред-
варительно запланированный анализ методом 
множественной регрессии (популяция ППА, 
ANCOVA, LOCF) продемонстрировал статисти-
чески значимый прямой эффект на композит-
ный z-балл (первичный параметр эффективно-
сти) и на среднее отличие от плацебо-группы 
показателей DSST (ключевые вторичные пара-
метры эффективности) с учетом коррекции на 
баллы по шкале MADRS как показатели выра-
женности депрессии (табл. 3).

Результаты множественного регрессионного 
анализа указывают на то, что в момент оконча-
ния исследования собственно эффект препарата 
на когнитивные функции составил от половины 
до двух третей от наблюдаемых изменений пока-
зателей когнитивного функционирования (компо-
зитный z-балл и DSST) (см. табл. 3).

Кроме того, выявляемая диссоциация между 
улучшением когнитивного функционирования и 
депрессивной симптоматики была подтверждена 
при проведении апостериорного анализа, по ре-
зультатам которого по завершении исследования 
обе дозы вортиоксетина ассоциировались с улуч-
шением когнитивных показателей (композитный 
z-балл и DSST) в подгруппах пациентов, не от-
ветивших на терапию и не достигших ремиссии 
(см. табл. 3).

Также данные о прямом эффекте на первич-
ный параметр эффективности были подтверж-
дены и выявлением прямого эффекта препарата 
на показатели вторичных нейропсихологических 
методик. В отношении неконгруэнтного и конгру-
энтного вариантов теста Струпа прямое влияние 
составило 70 и 84  %, соответственно, для ворти-
оксетина в дозе 10 мг и 58 и 80  %, соответствен-
но, для вортиоксетина в дозе 20 мг в сравнении с 
плацебо. Непосредственный эффект вортиоксети-
на в дозе 10 мг в сравнении с плацебо на значения 
ТСЧ-A и B составил 60 и 71  %, соответственно, 
а в дозе 20 мг – 51 и 67  %, соответственно. В 
отношении времени простой реакции и реакции 
выбора прямой эффект вортиоксетина в дозе 10 
мг в сравнении с плацебо составил 66 и 67  %, 
соответственно. В дозе 20 мг прямой эффект 
вортиоксетина в сравнении с плацебо на время 
простой реакции составил 26 %. Оценить степень 
непосредственного влияния этой дозы на время 
реакции выбора оценить не представлялось воз-
можным, поскольку в зависимости от проведения 
коррекции на динамику общего балла по шкале 
MADRS терапевтический эффект имел различный 
знак.

Безопасность и переносимость.
Связанные с лечением нежелательные явления 

(СЛНЯ)
За 8-недельный период исследования доля па-

циентов с СЛНЯ в группах плацебо (n=75), во-
ртиоксетина в дозах 10 мг (n=90) и 20 мг (n=109) 
составила, соответственно, 38,3 %, 46,2 % и 52,7 %. 
Наиболее распространенными НЯ (с частотой 

возникновения ≥5 % при применении вортиоксе-
тина) явились тошнота (4,1, 16,4 и 20,8 % в груп-
пах плацебо, вортиоксетина 10 мг и 20 мг, соот-
ветственно) и головная боль (7,1, 8,2 и 12,6  %, 
соответственно). 22 пациента были исключены из 
исследования досрочно в связи с возникновени-
ем СЛНЯ. Основными причинами, приведшими 
к исключению в связи с СЛНЯ из исследования 
52 пациентов, стали тошнота (1,9 %) и головные 
боли (1,0 %) (группа вортиоксетина в дозе 20 мг), 
а также нарушения внимания (1,0 %) и депрессия 
(1,0 %) (группа плацебо).

В исследовании не было зарегистрировано 
СЛНЯ, связанных с суицидальными тенденция-
ми или аутоагрессивным поведением. Показате-
ли опросника C-SSRS не обнаружили клинически 
значимой гетерогенности в различных рукавах 
исследования. Ни у одного из больных, вклю-
ченных в исследование, не возникало клиниче-
ски значимого суицидального поведения, а доли 
больных с суицидальными мыслями составили 
11 % (плацебо), 9,3 % (вортиоксетин, 10 мг) и 
13 % (вортиоксетин 20 мг). Кроме того, во всех 
терапевтических группах отмечалось улучшение 
значения пункта 10 по шкале MADRS (суици-
дальные мысли).

О серьезных НЯ сообщили 4 пациента: 2 паци-
ента в группе плацебо (холецистит и грыжа пи-
щеводного отверстия диафрагмы) и 2 пациента в 
группе вортиоксетина в дозе 20 мг (гипертония и 
диабет I типа). За время исследования не возник-
ло случаев смерти. Не отмечалось также клини-
чески значимых изменений в показателях клини-
ческих лабораторных тестов, витальных функций, 
весе и ЭКГ. Их динамика также не различалась в 
терапевтических группах.

Обсуждение

Хотя считается, что антидепрессанты долж-
ны в некоторой степени улучшать когнитивное 
функционирование у пациентов с БДР, эти дан-
ные практически не изучались в условиях адек-
ватных и качественно контролируемых исследо-
ваний (Biringeret al., 2009; McIntyreet al., 2013). 
Данное исследование является первым крупным 
плацебо-контролируемым рандомизированным 
исследованием, в котором у взрослых пациентов 
(в возрасте <65 лет), страдающих рекуррентным 
депрессивным расстройством, обнаружены до-
стоверное улучшение объективно оцениваемого 
когнитивного функционирования, оцениваемого 
в качестве первичного параметра эффективно-
сти. Вместе с тем при применении вортиоксети-
на отмечалось улучшение не только основного 
параметра эффективности, представляющего со-
бой показатель, объединяющий в себе сразу не-
сколько типов характерных для БДР нарушений 
когнитивного функционирования, но и второсте-
пенных объективных и субъективных оценок ког-
нитивных функций. В сравнении с плацебо более 
значительное улучшение при применении актив-
ного препарата отмечалось по всем показателям, 
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оценивающим исполнительные функции, внима-
ние, скорость переработки информации, обучение 
и память.

Клиническая значимость статистичесго зна-
чимогоэффекта вортиоксетина на результаты 
объективного нейропсихологического обследо-
вания подтверждалась величиной стандарти-
зированных размеров эффекта, находящихся 
в диапазоне от 0,23 до 0,52 [d Коэна, Рис. 1),] 
при p<0,05 (клинически значимыми считаются 
значения, начиная с 0.2 (Cohen, 1988)). Данное 
исследование расширило сведения, полученные 
в отношении положительного эффекта вортиок-
сетина на когнитивные функции больных БДР в 
возрасте ≥65 лет (Katonaetal., 2012), у которых 
вортиоксетин отличался от плацебо по показа-
телям DSST и RAVLT, а стандартизированные 
размеры эффекта равнялись 0.25 для DSST, 0.27 
для запоминания по RAVLT и 0.24 для отсрочен-
ного воспроизведения по RAVLT, что несколько 
ниже, чем значения, полученные в данном иссле-
довании. Рассчитываемая величина наблюдаемо-
го эффекта на когнитивные нарушения должны 
быть рассмотрены в контексте их изучения у 
пациентов с БДР.

Показатели размеры эффекта дефицита ког-
нитивных функций, наблюдаемых у больных БДР, 
обычно на 0,2–0,6 ниже уровня нормы в зависи-
мости от оцениваемой когнитивной сферы (Rund 
et al., 2006; Lee et al., 2012; Rock et al., 2013). Для 
сравнения, например, когнитивные нарушения 
при болезни Альцгеймера превышают таковые 
при БДР на несколько стандартных отклонений, 
а терапевтический эффект ингибиторов холинэ-
стеразы держится на уровне размера эффекта в 
0,3 (Rockwood, 2004), хотя результаты различных 
исследований следует сравнивать с осторожно-
стью.

Практически нет данных о том, что совре-
менные антидепрессанты улучшают когнитив-
ные функции независимо от их эффекта на 
депрессивные расстройства. В данном исследо-
вании эффективность обеих доз вортиоксетина 
в отношении когнитивных нарушений было по 
большей части обусловлено непосредственным 
и независимым действием, а не эпифеноменом 
в результате обширного улучшения состояния 
при депрессии. О независимом характере на-
блюдаемого действия свидетельствуют резуль-
таты регрессионного анализа и анализа в под-
группах. В данном исследовании использовался 
расширенный вариант множественной линейной 
регрессии – анализ путей, – который ранее ото-
ждествлялся с моделированием причины и име-
ет собственные уникальные предположения и 
соглашения (Streiner, 2005). Благоприятное дей-
ствие на когнитивные показатели отмечалось 
при применении обеих дозировок вортиоксети-
на и учитывало поправки на улучшение депрес-
сивных проявлений состояния. Прямое действие 
вортиоксетина, применяемого в дозах 10 и 20 
мг/день, определяло изменения композитного 
z-балла на 64 и 48 %, соответственно, и динами-

ку результатов теста DSST – на 66 и 56 %, соот-
ветственно. Эти результаты подтверждают дан-
ные предшествующей работы, в которой также 
предполагалось, что влияние вортиоксетина на 
когнитивные функции на две трети представляет 
собой прямое действие препарата (Katona et al., 
2012). Кроме того, прямое влияние вортиоксети-
на было также зафиксировано и в тех группах 
пациентов, у которых не отмечалось наступления 
терапевтического ответа/становления ремиссии.

Тяжесть субъективно и объективно оценивае-
мых при помощи нейропсихологического тестиро-
вания когнитивных нарушений у больных  аффек-
тивными расстройствами не высока (например, 
Svendsen et al., 2012; Naismith et al., 2007). В данном 
исследовании, помимо выявления эффективности 
вортиоксетина на отдельные объективные показа-
тели когнитивного функционирования, показано 
влияние препарата на результаты его субъектив-
ной оценки при помощи таких методик, как PDQ 
(домены проспективной и ретроспективной памя-
ти, внимание и его концентрация, планирование 
и организация деятельности). Последние допол-
няют череду свидетельств о клинической значи-
мости наблюдаемых терапевтических сдвигов у 
пациентов с депрессивными расстройствами, и 
теперь имеются весомые доказательства наличия 
достоверных отличий от плацебо как объектив-
ных, так и субъективных показателей.

В соответствии с рекомендациями  экспертов, 
в качестве основной задачи терапии депрессив-
ных расстройств следует считать достижение 
ремиссии (Zimmermanetal., 2008). Само опре-
деление ремиссии является предметом жарких 
диспутов, и в исследованиях пока что, зачастую, 
используются искусственные критерии опре-
деленной степени редукции баллов по шкалам 
оценки тяжести симптомов. Тем не менее, паци-
енты, состояние которых  отвечает таким сур-
рогатным критериям, зачастую, не считают себя 
выздоровевшими, и значительная часть из них 
продолжает жаловаться на такие симптомы, как 
трудности концентрации внимания (Zimmerman 
et al., 2012). Поскольку улучшения в когнитивной 
сфере в значительной мере определяют функ-
циональное восстановление после депрессии, 
представляется адекватным проведение объек-
тивного обследования когнитивных функций в 
условиях клинических исследований. Кроме того, 
опросы амбулаторных больных с БДР указыва-
ют на то, что в качестве основного требования 
к терапии является достижение хорошего пси-
хического здоровья, возврат к доболезненному 
уровню восприятия своего состояния и уровня 
функционирования (Zimmermanetal., 2012). А 
это указывает на необходимость использовать 
инструменты оценки, дополняющие обычные 
назначаемые клиницистами симптоматические 
шкалы. Регистрируемые в данном исследовании 
субъективные оценки пациентами своих ког-
нитивных функций и результаты объективного 
нейропсихологического тестирования продемон-
стрировали улучшение когнитивного функцио-
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нирования, которое не нашло отражение в ди-
намике баллов по шкале MADRS, а значит, эти 
методики позволяют фиксировать те уникальные 
аспекты депрессии, которые не охватывают стан-
дартные подходы.

Серотонинергическая система играет ключевую 
роль в регулировании настроения, но она также 
задействована в тонких механизмах реализации 
когнитивных функций, на что указываю результа-
ты преклинических и клинических исследований 
(e.g. Booijetal., 2005; Jensen et al., 2013). Так, име-
ются доказательства некоторые подтипы серото-
ниновых рецепторов (например, 5-HT1A, 5-HT1B, 
5-HT2, 5-HT3, 5-HT4, 5-HT6 и 5-HT7 рецепторы), 
среди которых имеются фармакодинамические 
мишени вортиоксетина, обладают способностью 
модулировать другие нейромедиаторные систе-
мы, участвующие в регулировании когнитивных 
функций (в частности, системы глутамата, аце-
тилхолина, гистамина, дофамина и норадреналина 
[Murk et al., 2013; PehrsonandSanchez, 2013; Pehrson 
et al., 2013a]).С этими данными согласуются сви-
детельства, полученные в ЭЭГ-исследованиях у 
крыс, о том, что вортиоксетин активирует кор-
тикальные ассоциативные зоны, связанные с по-
знавательными процессами, и что агонистические 
влияния на 5-HT1A-рецепторы и антагонизм в от-
ношении 5-HT3 и 5-HT7-рецепторов участвует в 
формировании данных активирующих эффектов 
вортиоксетина (Sanchez et al., 2012).

Кроме того, в invitro и in vivo электрофизио-
логических исследованиях вортиоксетина было 
выявлено, что в процессах активации кортикаль-
ных и гиппокампальных нейрональных сетей, во-
влеченных в когнитивные процессы, играет роль 
дезингибирование вставочных ГАМКергических 
нейронов, и что ключевую роль в этих процессах, 
по всей видимости, играет антагонизм в отноше-
нии 5-HT3 рецепторов (Dale et al., 2013; duJardin et 
al., 2013; Murk et al., 2013; Pehrson et al., 2013a,b). 
Наконец, преклинические исследования на жи-
вотных, моделирующие эффект вортиоксетина на 
внимание, обучение, память и исполнительные 
функции (гибкость познавательных процессов), 
продемонстрировали, что вортиоксетин в диапа-
зоне клинических доз обладает профилем, отли-
чающимся от других антидепрессантов (эсцитало-
прама и дулоксетина), и потенциалом улучшать 
когнитивные функции  (Sanchez et al., 2012; 
duJardin et al., 2013; Murk et al., 2013;Pehrsonetal., 
2013b).

Следует также отметить, что в дополнение 
к улучшению когнитивных процессов обе дозы 
вортиоксетина оказывали клинически значимое 
антидепрессивное действие, а также ассоцииро-
вались с наступлением терапевтического ответа 
и ремиссии, оцениваемых по степени редукции 
баллов шкалы MADRS и по шкале CGI. В ходе 
исследования выявлен дозозависимый характер 
эффектов вортиоксетина, проявляющийся в том, 
что более высокая доза препарата ассоциирова-
лась с более выраженным улучшением общего по 
шкале MADRS, но не показателей когнитивных 

функций. Это указывает на вовлеченность разных 
механизмов в реализацию антидепрессивного и 
прокогнитивного эффектов лекарственного веще-
ства. Имеются доказательства того, что когнитив-
ные функции при БДР изменяются независимо от 
аффективного состояния. В частности, за улучше-
нием настроения не обязательно следует улучше-
ние когнитивных показателей, и это отражает во-
влеченность различного нейронального субстрата 
в механизмы контроля когнитивного функциони-
рования и эмоционального состояния при депрес-
сиях (Harmer et al., 2002; Campbell and Macqueen, 
2004; Murrough et al., 2011). Данное исследование 
подтверждает данную точку зрения, поскольку 
влияние на когнитивные функции оказалось от-
дельным эффектом, не зависящим от редукции 
аффективных расстройств. Но это, в свою оче-
редь ставит вопрос, заслуживающий отдельного 
изучения: возможна ли ситуация нормализации 
когнитивных функций в условиях неадекватного 
антидепрессивного ответа?

Наиболее часто встречающимися НЯ при при-
менении вортиоксетина (с частотой возникнове-
ния ≥5%) были тошнота и головные боли. Частота 
случаев досрочного исключения из исследования 
в связи с НЯ не отличалась от таковоой в группе 
плацебо. Таким образом, препарат обладает бла-
гоприятным профилем переносимости. Примене-
ние обеих дозировок вортиоксетина не вызвало за 
время исследования вопросов безопасности.

Ограничения данного исследования включа-
ют, но не ограничиваются нижеследующим: про-
должительность исследования составила только 
8 недель; пациенты, вошедшие в исследование, 
могут не отражать всю клиническую популя-
цию больных БДР; исключение больных с пер-
вым эпизодом и с более легкими состояниями, 
интерпретация результатов только в отношении 
двух дозировок.

Данное исследование является первым круп-
ным рандомизированным исследованием, выпол-
ненным на популяции взрослых пациентов (≤65 
лет), в котором были получены данные о благо-
приятном эффекте терапии БДР на композитный 
показатель когнитивных функций, являющийся 
первичным параметром эффективности, наряду 
с аналогичными изменениями результатов цело-
го ряда нейропсихологических методик. Клини-
ческая значимость выявленных закономерностей 
подтверждается степенью стандартизованных 
размеров эффекта и улучшением субъективной 
оценки когнитивных функций. В последующих 
работах представляется важным определить ос-
новные молекулярные/нейрональные мишени во-
ртиоксетина у взрослых пациентов с диагнозом 
БДР, изучить возможное суммарное действие при 
комбинировании препарата с поведенческими 
стратегиями (например, когнитивной реабилита-
цией), а также изучить прокогнитивные эффекты 
вортиоксетина на популяции лиц, не страдающих 
депрессивными расстройствами (например, при 
резидуальных когнитивных симптомах после ста-
новления ремиссии).
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Таблица 1. Демографические и фоновые характеристики изученных больных (ППП)

Плацебо 
(n=196)

Вортиоксетин 10 мг 
(n=195)

Вортиоксетин 20 мг 
(n=207)

Женщины, n (%) 129 (65,8%) 134 (68,7%) 133 (64,3%)

Средний возраст±S.D.(лет) 45,6±12,1 45,4±12,2 46,1±11,8

Диапазон (лет) 19-65 18-65 18-65

Раса (% белых) 95,9% 93,8% 93,7%

Средняя продолжительность текущего эпизода депрессии 
(недель) 18 19 19

Число предшествующих эпизодов депрессии, 
среднее±S.D.(n) 2,4±2,0 2,3±1,7 2,6±2,1

Диапазон (n) 1-11 1-11 1-13

Баллы по шкалам и методикам (ППА), среднее±S.D. (n = 194) (n=193) (n = 204)

Общий балл по шкале MADRS 31,3±3,8 31,6±3,8 31,7±3,5

CGI-S 4,55±0,63 4,60±0,62 4,62±0,58

DSST, правильные символы 42,4±14 42,0±13 41,6±13

RAVLT, запоминание 22,1±6 22,3±6 22,6±6

RAVLT, отсроченное воспроизведение 5,70±2,8 5,76±2,8 6,05±3,1

PDQ, общийбалл 39,8±12 41,4±12 41,1±12

PDQ внимание/концентрация 11,9±3,3 12,4±3,4 12,4±3,2

PDQ проспективная память 7,32±3,2 7,85±3,3 7,61±3,4

PDQ планирование, организация 11,6±3,7 11,6±3,7 11,8±3,9

PDQ ретроспективная память 8,98±3,8 9,53±3,6 9,28±4,0

ТСЧ-A (сек) 48,7±25 46,5±24 46,2±27

ТСЧ-B (сек) 105±53 102±52 103±52

Тест Струпа, конгруэнтный (сек) 50,0±25 49,6±25 50,0±28

Тест Струпа, неконгруэнтный (сек) 85,7±39 85,0±41 83,6±41

Время простой реакции (log10, м/сек) 2,64±0,20 2,64±0,20 2,63±0,20

Реакция выбора (log10, м/сек) 2,78±0,14 2,78±0,14 2,78±0,14

Примечание. ППП, популяция пролеченных пациентов; CGI-S, шкала общего клинического впечатления – тяжесть 
заболевания; DSST, тест шифровки; ППА, популяция полного анализа; MADRS, шкала оценки депрессии Монтгомери–
Асберг; PDQ, опросник воспринимаемого дефицита; RAVLT, тест Рея на вербальное запоминание; ТСЧ, тест связности 
точек; S.D., стандартное отклонение.
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Таблица 2. Анализ эффективности, изменения фоновых значений за 8 недель, отличия от плацебо 
(среднее±стандартная ошибка [95%-ный доверительный интервал]) (ППА, MMRM)

Плацебо
(n=194)

Вортиоксетин10 мг
(n=193)

Вортиоксетин 20 мг
(n=204)

Δфон Δфон Δплацебо p Δфон Δплацебо p

Первичные параметры эффективности
Композитный z-балл (DSST/
RAVLT (запоминание/отсро-
ченное воспроизведение))

-0,24±0,05a 0,13±0,05 0,36±0,07 
[0,22; 0,50] <0,001 0,10±0,05 0,33±0,07 [0,19; 

0,47] <0,001

Основные вторичные параметры эффективности
DSST, правильные  
символы 4,83±0,63 9,03 ±0,63 4,20±0,87 

[2,50; 5,90] <0,001 9,09 ±0,61 4,26±0,86 [2,57; 
5,94] <0,001

RAVLT,запоминание 3,06±0,34 4,08 ±0,34 1,02±0,46 
[0,11; 1,93] 0,029 3,65±0,33 0,59±0,46 

[-0,31; 1,50] 0,199

RAVLT, отсроченное  
воспроизведение 0,91±0,18 1,63±0,18 0,71±0,24 

[0,24; 1,19] 0,003 1,56±0,17 0,65±0,24 [0,17; 
1,12] 0,007

Вторичные параметры эффективности, когнитивные расстройства

ТСЧ-A (сек) -7,1±1,0 -10,8±1,0 -3,8±1,4 [-6,4; 
-1,1] 0,006 -10,9±1,0 -3,8±1,4 [-6,5; 

-1,1] 0,005

ТСЧ-B (сек) -13,8±2,0 -21,4±2,0 -7,6±2,7 [-12,9; 
-2,2] 0,006 -22,8±1,9 -9,0±2,7 [-14,3; 

-3,7] <0,001

Время простой реакции 
(log10,мсек) -0,007±0,009 -0,053±0,009 -0,046±0,012 

[-0,069; -0,022] <0,001 -0,037±0,009 -0,029±0,012 
[-0,053; -0,0055] 0,016

Реакция выбора (log10, 
мсек) -0,015±0,007 -0,046±0,007 -0,032±0,009 

[-0,049; -0,014] <0,001 -0,023±0,006 -0,008±0,009 
[-0,026; 0,0093] 0,355

Тест Струпа, конгруэнтный 
(сек) —6,0±0,9 -10,0±0,9 -4,0±1,3 [-6,5; 

-1,5] 0,002 -10,4±0,9 -4,5±1,3 [-6,9; 
-2,0] <0,001

Тест Струпа, неконгруэнт-
ный (сек) -10,9±1,5 -17,7±1,5 -6,8±2,0 [-10,8; 

-2,7] 0,001 -17,5±1,4 -6,5±2,0 [-10,5; 
-2,5] 0,001

PDQ, общийбалл* -7,8±0,9 -12,2±0,9 -4,4±1,2 [-6,8; 
-2,1] <0,001 -13,5±0,9 -5,7±1,2 [-8,0; 

-3,4] <0,001

PDQ внимание / концен-
трация* -2,2±0,3 -3,7±0,3 -1,5±0,4 [-2,2; 

-0,8] <0,001 -4,1±0,3 -1,9±0,4 [-2,6; 
-1,2] <0,001

PDQ проспективная  
память* -1,7±0,2 -2,4±0,2 -0,8±0,3 [-1,3; 

-0,2] 0,006 -2,5±0,2 -0,8±0,3 [-1,4; 
-0,3] 0,003

PDQ планирование,  
организация* -2,3±0,3 -3,3±0,3 -1,0±0,4 [-1,8; 

-0,2] 0,012 -3,9±0,3 -1,6±0,4 [-2,3; 
-0,8] <0,001

PDQ ретроспективная 
память* -1,7±0,3 -2,6±0,3 -1,0±0,3 [-1,6; 

-0,3] 0,004 -3,0±0,2 -1,3±0,3 [-2,0; 
-0,7] <0,001

Вторичные параметры эффективности, депрессивная симптоматика

MADRS, общий балл -10,9±0,6 -15,6±0,6 -4,7±0,9 [-6,4; 
-3,0] <0,001 -17,6±0,6 -6,7±0,9 [-8,4; 

-5,0] <0,001

CGI-I, балл b 2,85±0,08 2,24±0,08 -0,61±0,11 
[-0,81; -0,40] <0,001 1,99±0,07 -0,86±0,11 [-1,1; 

-0,65] <0,001

CGI-S, балл -1,15±0,08 -1,80±0,08 -0,65±0,12 
[-0,88; -0,42] <0,001 -2,00 ±0,08 -0,85±0,12 [-1,1; 

-0,62] <0,001

MADRS,ответ(ППА, LOCF)b 29,4% 47,7% - <0,001 58,8% - <0,001
MADRS,ремиссия (ППА, 
LOCF)b 17,0% 29,5% - 0,003 38,2% - <0,001

CGI-I,ответ (CGI-I 42)b 38,7% 61,7% - <0,001 70,1% - <0,001

CGI-S, ремиссия (CGI-S ≤2)b 19,6% 37,8% - <0,001 42,6% - <0,001

Примечание. A. Отрицательный знак среднего композитного z-балла в группе плацебо отражает, что когнитивные 
показатели пациентов в группе плацебо в среднем хуже, а не отражает ухудшение показателя за время лечения. B. Абсо-
лютные величины. *ППА, ANCOVA, LOCF. ANCOVA: ковариационныйанализ, CGI-I, шкала общего клинического впечат-
ления - общее улучшение; CGI-S, шкала общего клинического впечатления – тяжесть заболевания; DSST, тест шифровки; 
ППА, популяция полного анализа; LOCF, метод замены пропущенных значений предшествующими; MADRS, шкала оценки 
депрессии Монтгомери-Асберг; MMRM, смешанная модель для повторных измерений; OC, наблюдаемые случаи; PDQ, 
опросник воспринимаемого дефицита; RAVLT, тест Рея на вербальное запоминание; ТСЧ, тест связности точек.
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Таблица 3. Изменение за 8 недель фоновых значений композитного z-балла и значений DSST  
(числа правильных символов) после коррекции на эффект на депрессивную симптоматику –  
динамику фоновых значений общего балла по шкале оценки депрессии Монтгомери-Асберг (MADRS)

Вортиоксетин 10 мг Вортиоксетин 20 мг

Показатель Отличие от плацебо после  
8 недель (ППА, LOCF)

Все пациенты n=193 n=204

Эффект на композитный z-балл 
после коррекции на эффект на 
MADRS

0,23*** 0,151

Эффект на DSST после коррекции 
на эффект на MADRS

2,592 2,23**

Прямой эффект терапии: % (95%-ный доверительный интервал) (ППА, LOCF)

Композитный z-балл 64 (47; 82) 48 (23; 73)

DSST, правильные символы 66 (47; 84) 56 (34; 78)

Отличие от плацебо после 8 недель (ППА, MMRM)

Нонреспондеры § n=92 n=68

Композитный z-балл 0,20* 0,28**

DSST, правильные символы 2,25* 2,88**

Пациенты без ремиссии (MADRS 
>10) 

n=123 n=110

Композитный z-балл 0,26** 0,28**

DSST, правильные символы 3,05** 3,53***

Примечание. * p <0,05, ** p <0,01, *** p <0,001 в сравнении с плацебо.
§ <50%-ное снижение фоновых показателей общего балла по шкале MADRS за 8 недель.

Рис. 1. Стандартизированная размер эффекта (dКоэна) для нейропсихологических тестов (ППА, наблюдаемые случаи)

Примечание. DSST, тест шифровки; ППА, популяция полного анализа; RAVLT, тест Рея на вербальное запоминание; 
ТСЧ, тест связности чисел; Струп, тест Струпа. *p <0,05, ** p <0,01, *** p <0,001 в сравнении с плацебо. Значения p для 
ТСЧ, теста Струпа, простой реакции и реакции выбора не корректированы на множественность сравнений.
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Влияние фармакотерапии антидепрессантами на 
когнитивные функции при депрессивных расстройствах: 

возможности применения флувоксамина
Иванов М.В., Сорокина А.В. 

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

Резюме. В настоящее время известно, что существенной чертой депрессивных расстройств явля-
ются когнитивные нарушения. В связи с этим необходим поиск препарата, обладающего не только 
антидепрессивным эффектом, но улучшающего когнитивные функции у пациентов с депрессивными 
расстройствами. Наиболее интересен флувоксамин, обладающий высоким сродством и мощным агони-
стическим действием в отношении σ1-рецепторов, регулирующих активность глутаматергической, до-
фаминергической, серотонинергической, норадреналинергической и холинергической систем, а также 
активирующих процессы роста и разветвления нейрональных окончаний, биосинтез BDNF (нейротро-
фического фактора мозга) и NGF (фактора роста нервов).Благодаря взаимодействию с σ1-рецепторами 
флувоксамин обладает антидепрессивными, нейротрофическими, антиапоптотическими, нейропротек-
торными свойствами и улучшает когнитивные исходы у пациентов с депрессивными расстройствами. 
Безопасность флувоксамина при его применении у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
благодаря взаимодействию с σ1-рецепторами миокарда, связана не только с отсутствием негативного 
воздействия на сердечно-сосудистую систему, но и с антигипертрофическим и кардиопротективным 
эффектами при сердечной недостаточности.

Ключевые слова: депрессивные расстройства, когнитивное функционирование, σ1-рецепторы, флу-
воксамин.

Effect of antidepressive therapy on cognitive functioning in depressive disorder:  
using the fluvoxamine

 Ivanov M.V., Sorokina A.V. 
St. Petersburg Psychoneurological Research Institute named after V.M. Bekhterev

Summary. In recent time cognitive impairments are known to be the essential feature of depressive dis-
order. In this connection we need to search a drug, that will have not only antidepressive effect, but also 
will enhance cognitive functioning in patients with depressive disorder. In this regard the fluvoxamine, hav-
ing high affinity and greatagonistic effect on σ1-receptors, is very interesting. σ1-receptors regulate activity 
of glutamatergic, dopaminergic, serotonergic, noradrenalinergic and cholinergic systems, and also activate 
processes of growth and brunching of nerve terminals. Because of interaction with σ1-receptors, fluvoxamine 
have antidepressive, neurotrophic, neuroprotective properties and enhance cognitive outcomes in patients 
with depressive disorders. Also because of interaction with σ1-receptors of myocardium fluvoxamine have 
cardioprotective and antyhypertrophic effects in heart failure and other cardiovascular disorders and safe for 
patients with cardiovascular disorders.

Key words: depressive disorder, cognitive functioning, σ1-receptors, fluvoxamine.

В настоящее время нарушение когнитивных 
функций рассматривается как неотъемлемая 
черта аффективных расстройств. У пациен-

тов с большим депрессивным расстройством оно 
проявляется в виде психомоторных нарушений, 
снижения памяти и способности к умозаклю-
чениям, нарушений исполнительских функций 
и снижения обучаемости [11, 13, 15, 19, 40, 47, 
52].Суицидальное поведение также связываются 
с когнитивными нарушениями, особенно слож-
ностями в разрешении проблем [14]. Необходи-
мость поиска препарата, обладающего как анти-
депрессивной активностью, так и положительным 
влиянием на когнитивные функции, а также вы-
сокой степенью безопасности в отношении сер-
дечно-сосудистой системы, что особенно актуаль-
но для пожилых пациентов, которые, как правило, 
страдают от комплекса проблем, включающих в 

себя когнитивное снижение, сердечно-сосудистые 
заболевания и с трудом поддающиеся терапии 
депрессивные расстройства, привлекло внима-
ние исследований к флувоксамину, обладающему 
рядом уникальных функций в связи c высоким 
сродством и мощным агонистическим действием 
по отношению к σ1-рецепторам.

По убеждению проф. I. Hindmarch (Великобри-
тания), одним из ключевых звеньев формирова-
ния депрессии являются аберрантные когнитив-
ные процессы (патология мышления, при которой 
страдает процесс организации информации), при 
этом патофизиологические механизмы когнитив-
ных депрессивных расстройств связаны с гибелью 
клеток головного мозга, что подкрепляется рядом 
нейровизуализационных исследований [7]. Данные 
исследования демонстрируют, что повторяющиеся 
нарушения настроения связаны со значительным 
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снижением объема специфических регионов моз-
га, так же как и числа нейронов и глии [21, 41]. 
Снижение объема лобной коры, в большей сте-
пени затрагивающее орбитофронтальную и пре-
фронтальную кору, сопровождается уменьшени-
ем плотности и размера нейронов и глиальных 
клеток. Также для депрессий характерны сниже-
ние объема гиппокампа, уменьшение размеров и 
плотности расположения клеток зубчатой извили-
ны и пирамидных нейронов поля СА3 гиппокам-
па [5] и изменения со стороны амигдалы [16, 44]. 
Предполагается, что гипертрофия амигдалы носит 
транзиторный характер и имеет место при первых 
депрессивных эпизодах, сменяясь гипотрофией в 
ходе дальнейшего течения заболевания [9]. Умень-
шение же гиппокампа на 11% для серого вещества 
и 25% для белого вещества наблюдается уже после 
первого депрессивного эпизода. Предполагается, 
что снижение объема гиппокампа коррелирует с 
продолжительностью депрессивного эпизода [46]. 
В 3-летнем проспективном исследовании паци-
ентов с большим депрессивным расстройством 
по сравнению с группой контроля было обнару-
жено значимое снижение плотности серого ве-
щества, локализованное в гиппокампе, передней 
части поясной извилины, левом миндалевидном 
теле и правой дорсомедиальной префронтальной 
коре. Пациенты со стабильной ремиссией, по 
сравнению с пациентами без ремиссии, в течение 
указанного периода демонстрировали меньшую 
выраженность снижения объема левого гиппо-
кампа, левой передней части поясной извилины, 
левой дорсомедиальной префронтальной коры и 
билатерально в дорсолатеральной префронталь-
ной коре [20]. В СА3 области гиппокампа при 
повторяющихся стрессовых ситуациях или при 
хроническом повышении уровня кортикостерои-
дов происходит атрофия дендритов нейронов [5, 
36]. Предполагается, что длина дендритов гиппо-
кампальных нейронов у пациентов с депрессией 
уменьшается не менее чем на 30–50 %, т. е. число 
синаптических контактов и объем перерабатывае-
мой информации сокращается на 1–2 порядка [6].
Функциональные изменения мозга при депрессии 
в виде снижения кровотока и метаболизма глюко-
зы также наблюдаются преимущественно в пре-
фронтальной коре, амигдале и гиппокампе [1, 17, 
45].

В настоящее время данные о влиянии терапии 
антидепрессантами на когнитивные функции па-
циентов с депрессивными расстройствами пред-
ставляются неоднозначными. C одной стороны, 
предполагается, что антидепрессанты осущест-
вляют защиту гиппокампа от потери нейронов 
и делают обратимыми стресс-индуцированные 
атрофические изменения, подтверждая нейро-
трофическую теорию депрессии. Также терапия 
антидепрессантами рассматривается как средство 
восстановления нейрогенеза и нейрональной 
пластичности [18]. Предполагается, что анти-
депрессанты блокируют или делают обратимым 
стресс-индуцированное снижение экспрессии 
нейротрофического фактора (BDNF) в лимби-

ческой системе и других структурах, вовлечен-
ных в патофизиологию депрессии [42]. Опыты 
на животных убедительно продемонстрировали, 
что антидепрессанты способны увеличивать про-
лиферацию пирамидных клеток в гиппокампе и 
рост апикальных дендритов, угнетенных вслед-
ствие хронического стрессового воздействия и 
гиперактивации гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой оси [4].

При сравнении когнитивных функций паци-
ентов, продемонстрировавших ответ на терапию 
флувоксамином, и когнитивных функций паци-
ентов, продемонстрировавших резистентность к 
данному лечению, с применением пересмотренной 
шкалы Векслера для оценки интеллекта взрослых 
(WAIS-R), лучшие результаты демонстрировали 
пациенты, ответившие на антидепрессивную те-
рапию редукцией депрессивной симптоматики 
[35].

В то же время при проведении оценки нега-
тивного влияния психофармакологических ле-
карственных средств на когнитивные функции с 
использованием величины когнитивного наруше-
ния (в  %) и пропорционального коэффициента 
когнитивных нарушений (ПКН) обнаружилось, 
что ряд препаратов, включая антидепрессанты, 
обладает некоторым отрицательным влиянием 
на когнитивные функции. Наибольшая величина 
негативного влияния на когнитивные функции 
наблюдается у бензодиазепинов (лоразепам). Ве-
личина когнитивных нарушений значительно ва-
рьирует между отдельными препаратами среди 
антидепрессантов  — от 1,2 % у флувоксамина до 
68 % у миансерина.

 При рассмотрении отдельных классов анти-
депрессантов наибольшие различия наблюдаются 
у селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина (СИОЗС): флувоксамин практически 
не нарушает когнитивные функции (ПКН 0,08), 
а сертралин (ПКН 5,33) оказывает негативное 
воздействие на когнитивное функционирование, 
превышающее среднее для СИОЗС более чем в 
5 раз [30].

Различия в когнитивных эффектах СИОЗС 
относятся к их взаимодействию с рецепторами и 
нейротрансмиттерами, не относящимися к серо-
тониновой системе. Например, высокое сродство к 
α1-адренорецепорам у сертралина приводит к на-
рушениям психомоторной координации, наиболее 
выраженным у пожилых пациентов. Пароксетин 
же обладает выраженной антихолинергической 
активностью и заметным сродством к транспор-
теру норадреналина. Соответственно, в клиниче-
ских исследованиях обнаруживается нарушение 
памяти (нарушение мнемонического воспроизве-
дения) при применении пароксетина в дозе 20 мг/
сут, через 7 дней после начала лечения [43].

Также выраженное антихолинергическое дей-
ствие трициклических антидепрессантов (ТЦА) 
приводит к нарушениям памяти и психомотор-
ной координации, а их антигистаминергическое 
действие приводит к снижению психомоторного 
функционирования. Моклобемид же, в связи с 
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незначительным антихолинергическим и анти-
гистаминергическим действием, оказывает ми-
нимальное негативное влияние на когнитивные 
функции. В целом так называемая поведенческая 
токсичность не зависит от класса препаратов, и 
существующие в этом отношении различия между 
антидепрессантами не зависят от группы, к кото-
рой они принадлежат [31]. 

Таким образом, нельзя полностью объяснить 
все клинические эффекты антидепрессантов толь-
ко воздействием на моноаминергические системы 
мозга [10]. Антидепрессанты, механизм действия 
которых ограничивается влиянием на обратный 
захват нейротрансмиттера, его разрушением в си-
наптической щели и связыванием с рецепторами 
серотонин- и адренергической систем, эффектив-
ны только у части пациентов с депрессивными 
расстройствами [3]. А влияние антидепрессантов 
на внутриклеточные мишени и экспрессию генов, 
ответственных за биосинтез таких важнейших 
регуляторов интегративной деятельности мозга, 
как мозговой нейротрофический фактор (BDNF) 
и фактор роста нервов (NGF), также не зависит 
от их моноаминергических механизмов. Поэтому 
особого внимания заслуживают нейрональные 
механизмы действия антидепрессантов, связан-
ные с внутриклеточными рецепторами и бел-
ками-шаперонами, являющимися регуляторами 
нейрональной и межнейронной активности [26].
Перспективным направлением является изучение 
σ-рецепторов, являющихся регуляторами различ-
ных ионных каналов, включая калиевые, кальци-
евые и хлорные, NMDA-рецепторов, высвобожде-
ния различных нейротрансмиттеров, транспорта 
липидов, передачи сигнала нейротрофического 
фактора головного мозга, миелинизации, нейро-
но- и синаптогенеза [7].

σ-рецепторы являются неопиоидными рецеп-
торами эндоплазматического ретикулума (ЭПР), 
участвующими в различных функциях головно-
го мозга. Сегодня выделено два подтипа данного 
вида рецепторов — σ1 и σ2. В большей степени 
изучены аминокислотная последовательность и 
структура σ1-рецепторов. 

σ1-рецепторы представлены в головном и спин-
ном мозге, печени, поджелудочной железе, надпо-
чечниках, миокарде и легких, то есть не являются 
нейронспецифическими. В центральной нервной 
системе σ1-рецепторы локализуются в обонятель-
ной луковице, гипоталамусе, гиппокампе, коре 
головного мозга, перегородке, мозжечке, мосте и 
ядрах поясной извилины [12, 49]. Таким образом, 
σ1-рецепторы достаточно широко представлены в 
различных структурах центральной нервной си-
стемы, в особенности в зонах, ответственных за 
память, эмоции, сенсорное восприятие и тонкую 
моторику. σ1-рецепторы присутствуют в основ-
ном в нейронах, а также в олигодендроцитах [12, 
38].

Структурно σ1-рецепторы являются инте-
гральными мембранными белками с двумя транс-
мембранными доменами и длинным С-концом в 
просвете ЭПР. σ1-рецепторы экспрессируются 

преимущественно в участках ЭПР, связанных с 
митохондриями, так как регулируют выход ионов 
Ca2+ из ЭПР в митохондрии [29]. Так как мито-
хондриальный Ca2+, полученный из ЭПР, служит 
ключевым активатором трех дегидрогеназ в цикле 
трикарбоновых кислот, σ1-рецепторы служат ре-
гуляторами продукции АТФ и энергии в клетке 
[26]. Внутрипросветный домен σ1-рецепторов в 
ЭПР обладает выраженной шаперонной актив-
ностью и предотвращает образование конгломе-
ратов различных белков. Сегодня наиболее ак-
туально рассмотрение σ-рецепторов в качестве 
белков-шаперонов  — универсальных регулято-
ров внутри- и внеклеточных функций в условиях 
клеточного стресса, направленных на реализацию 
адаптационных реакций как на клеточном, так и 
на системном уровнях [8, 26].

Уникальный механизм регуляции активации/
инактивации σ1-рецепторов представляет собой 
образование белкового комплекса неактивного 
σ1-рецептора с ЭПР-специфичным белком BiP. 
Разъединение σ1-рецептора и BiP происходит 
при соединении σ-рецептора с агонистом, что в 
свою очередь вызывает активизацию шаперонной 
функции σ1-рецептора [7].

Показано, что σ1-рецепторы регулируют ряд 
нейротрансмиттерных систем, включая глутама-
тергическую, дофаминергическую, серотонинер-
гическую, норадреналинергическую и холинерги-
ческую систему. Модуляция глутаматергической 
системы посредством воздействия на NMDA-
рецепторы влияет на нейрогенез посредством фак-
тора роста нервов, инициирующего адаптивную 
нейропластичность в качестве защитной функции 
или реакции на стресс [24, 51]. Также существу-
ют данные о том, что активация σ1-рецепторов 
способствует нейрональной дифференцировке и 
реализации выраженного антиапоптотического 
действия [27].

Данный тип рецепторов обладает способно-
стью к миграции в область наружной нейрональ-
ной мембраны в составе липидных микрокомплек-
сов при неблагоприятном воздействия на клетку 
(клеточном стрессе) или под влиянием фармако-
логического воздействия. Состав данных микро-
комплексов представлен основными структурно-
функциональными компонентами нейрональных 
мембран — сфинголипидами и холестерином. Та-
ким образом, нормализуются биохимический со-
став мембран, их микровязкость, проницаемость 
для ионных токов, повышается их устойчивость к 
действию свободных радикалов, то есть реализу-
ется нейропротекторное действие. Также крайне 
важно то, что через сигма-рецепторы обеспечи-
вается активация процессов роста и разветвле-
ния нейрональных окончаний, непосредственно 
определяющих нейропластические возможности 
мозга, а также стимуляция биосинтеза BDNF 
(нейротрофического фактора мозга) и NGF (фак-
тора роста нервов), что повышает трофический 
потенциал ЦНС [28].

σ1-рецепторы могут связываться с широким 
спектром различных лигандов, которые могут 
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быть как эндо- так и экзогенными. Эндогенные 
σ1-лиганды  — это нейростероиды. Прогестерон 
является антагонистом σ1-рецепторов, а деги-
дроэпиандростерон  — агонистом. Экзогенные 
σ1-лиганды представлены нейролептиками, анти-
депрессантами, противокашлевыми и антипар-
кинсоническими препаратами [7].

Среди всех СИОЗС наибольшим сродством к 
σ1-рецепторам в головном мозге крыс, а в дозе 
50  — 200 мг - к σ1-рецепторам в головном мозге 
человека, обладает флувоксамин, являясь мощным 
агонистом σ1-рецепторов [26, 37]. Его показатели 
превышают аналогичные у сертралина (антагони-
ста σ1-рецепторов), флуоксетина и пароксетина в 2, 
5 и 20 раз соответственно [30]. Kiфлувоксамина  — 
36 нмоль/л. Под Ki подразумевается константа 
диссоциации применительно к связыванию с  ре-
цепторами  (receptorbinding), а также ингибирова-
нию энзимов. чем ниже Ki тем большее сродство 
к рецептору имеет данный лиганд. Степень свя-
зывания флувоксамина с σ1-рецепторами является 
дозозависимой во фронтальной, париетальной и 
затылочной коре, головке хвостатого ядра, тала-
мусе, мозжечке, причем даже однократный прием 
флувоксамина сопровождается связыванием пре-
парата с σ1-рецепторами.

Флувоксамин способствует диссоциации σ1-
рецепторов и BiP, что приводит к активизации 
шаперонной активности σ1-рецепторов, усилению 
нейритогенеза и улучшению когнитивных функ-
ций [7].

Соответственно, флувоксамин, являясь мощ-
ным агонистом σ1-рецепторов, оказывает благо-
приятное действие на модели психоза, депрессии, 
стресса, тревоги, обсессивно-компульсивного рас-
стройства (ОКР) и агрессии у экспериментальных 
животных. У человека флувоксамин способствует 
уменьшению атрофии центральной нервной си-
стемы и восстановлению когнитивных функций. 
Соответственно, антидепрессивная терапия флу-
воксамином может способствовать улучшению 
когнитивных исходов у пациентов с депрессией 
[32]. На фоне двухнедельного введения флувок-
самина (20 мг/кг/сут) значимо улучшался индуци-
рованный фенциклидином когнитивный дефицит 
[23, 34]. Сопутствующее введение NE-100, являю-
щегося антагонистом σ1-рецепторов (1 мг/кг/сут) 
ингибирует эффект флувоксамина; это подтверж-
дает, что действие флувоксамина опосредовано 
агонистическим эффектом на σ1-рецепторы [23].
Существуют данные о потенциальном опосредо-

ванном сигма-1-рецепторами влиянии флувокса-
мина на механизмы нейропластичности [22] за 
счет усиления индуцированного фактором роста 
нервов (ФРН) роста нейритов. По данным двой-
ного слепого рандомизированного исследования 
флувоксамин значимо улучшает результаты испол-
нения теста замены цифровых символов (p=0,02 в 
сравнении с исходным уровнем) [39]. Результаты 
другого исследования, в котором проводилась те-
рапия флувоксамином большого депрессивного 
эпизода в течение 4 недель, указывают на фор-
мирование значимой симптоматической ремиссии 
с более высоким показателем теста IQ Векслера 
и более низкой частотой нарушения когнитив-
ных функций у респондеров [35]. В клинической 
практике наблюдаются стимулирующие эффекты 
флувоксамина в отношении всех видов памяти, 
ориентации, внимания, способности к обучению, 
что нехарактерно для подавляющего большинства 
других антидепрессантов [2, 35].

На данный момент ведется изучение других 
агонистов σ1-рецепторов, к которым относится 
игмезин (J01783), OPC-14523 и SA4503. У данных 
веществ был обнаружен антидепрессантоподоб-
ный эффект, однако требуются дальнейшие иссле-
дования для рассмотрения возможностей терапии 
данными препаратами депрессивных расстройств 
с сопутствующими когнитивными нарушениями 
[51].

Помимо уникального влияния на когнитивные 
функции за счет взаимодействия с σ1-рецепторами 
в центральной нервной системе, взаимодействие 
флувоксамина с σ1-рецепторами миокарда приво-
дит к реализации кардиопротективного эффекта 
и снижает выраженность гипертрофических про-
цессов в миокарде при сердечной недостаточно-
сти, что было установлено в изучении моделей 
сердечной недостаточности у мышей [25, 50].

Таким образом, можно рассматривать флувокса-
мин как мощный агонист σ1-рецепторов, который 
может быть рекомендован пациентам с тяжелыми 
депрессивными расстройствами, психотической де-
прессией, коморбидными тревожными нарушения-
ми. Также его применение оправдано при любых 
нарушениях когнитивных функций у пациентов с 
депрессивными расстройствами, которые ухудшают 
выполнение повседневных задач, и у пациентов, у 
которых риск снижения когнитивного функцио-
нирования может привести к несоблюдению ре-
жима лечения или увеличению вероятности не-
счастного случая.
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Лечение тардивных нейролептических дискинезий
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центр экстрапирамидной патологии и ботулинотерапии МЗ Республики Татарстан

Резюме. Поздняя нейролептическая дистония  — одна из наиболее редких и вместе с тем наиболее 
тяжелых, труднокупируемых форм лекарственных дискинезий. В статье рассматриваются клинические 
особенности проявления и течения нейролептических осложнений, освещены способы оценки экс-
трапирамидных расстройств, вызванных лекарственными средствами. Также приведены литературные 
данные о способах коррекции тардивных дискинезий. Показано, что наиболее высокую эффективность 
метода наряду с максимальной безопасностью обеспечивает ботулинотерапия. 

Ключевые слова: нейролептики, поздняя нейролептическая дискинезия, шкала аномальных непро-
извольных движений, ботулинотерапия.

Treatment of tardive neuroleptic dyskinesia
Zaharov D.V., Mikhailov V.A. , Hublarova L.A., Zalyalova Z.A.

Summary. Tardive neuroleptic dystonia is one of the most severe, poor responsive to treatment forms of 
medical dyskinesias. In this article we discuss the clinical features of the manifestations and course of neu-
roleptic complications, ways to assess extrapyramidal drug induced disorders . Here is literature data on the 
methods of tardive dyskinesia correction. It is shown that the highest efficiency of the method, along with 
maximum safety provides botulinotherapy.

Key words: neuroleptics, tardive dyskinesia, Abnormal Involuntary Movement Scale, Simpson -Angus scale, 
botulinotherapy.

Нейролептики могут вызывать практи-
чески весь спектр экстрапирамидных 
расстройств: паркинсонизм, дистонию, 

тремор, хорею, акатизию, тики, миоклонию, сте-
реотипии. В большинстве случаев экстрапира-
мидные синдромы, возникшие на фоне приема 
того или иного препарата, после его отмены по-
степенно регрессируют. Но некоторые разновид-
ности нейролептических дискинезий и дистоний 
носят стойкий характер и персистируют даже по-
сле отмены вызвавшего их препарата. По данным 
эпидемиологических исследований треть всех слу-
чаев экстрапирамидных синдромов объясняются 
использованием именно лекарственных средств 
(Jimenez Jimenez F.J., Orti–Pareja M., Ayuso–Peralta 
L., 1996; Marti Masso J.F., Poza J.J., 1996).

Нейролептические дискинезии  — синдром, 
характеризующийся непроизвольными медлен-
ными (тоническими) или повторяющимися бы-
стрыми (клонико-тоническими) движениями, вы-
зывающими вращение, сгибание или разгибание 
туловища и конечностей с формированием пато-
логических поз. (Fahn S., Burke R. 1995). Нейро-
лептическая дистония  — одна из наиболее ред-
ких, и вместе с тем наиболее инвалидизирующих 
форм нейролептической дискинезии.

Поздняя дистония/дискинезия нередко дебю-
тирует и усиливается на фоне снижения дозы 
нейролептика, стойко сохраняясь после отмены в 
течение нескольких месяцев и даже лет [Marsden 
C.D., Mindham R.H., Mackay A.V., 1986]. Частота 
встречаемости достигает 25 % у лиц принимаю-
щих нейролептики. Клиническая картина поздней 
дистонии и дискинезии часто характеризуется 

оромандибулярной дискинезией (букко-лингво-
мастикаторный синдром), иногда распространя-
ющийся на все лицо, спастической кривошеей 
(ретроколлис), торсионной дистонией [Burke R., 
1992]. Возможно вовлечение туловищной муску-
латуры с развитием синдрома «Пизанская башня». 
Типичная дистоническая поза рук характеризова-
лась ротацией внутрь, разгибанием предплечья 
и сгибанием кисти. Центральные холинолитики 
не помогают больным, а часто усугубляют ког-
нитивные и психоорганический дефициты (Fahn 
W.E., 1980). Назначение амантадина сульфата 
(ПК-Мерц) в инъекционной и таблетированных 
формах, несмотря на очевидные преимущества в 
профиле переносимости перед холинолитиками, 
к сожалению, не всегда дает желаемый результат. 
Актуальность нежелательных явлений, так назы-
ваемых «корректоров дистонии», является второй 
чашей весов, влияющей на выбор терапии. По-
бочные эффекты у пациента, страдающего психи-
ческим заболеванием, зачастую приводят к более 
низкому комплаенсу, что, в свою очередь, нередко 
провоцирует обострение эндогенного процесса. 
(Fahn W.E., 1980; Fahn S., Burke R., 1995).

Все вышеперечисленное заставляет исследова-
телей искать новые пути коррекции поздней дис-
кинезии. Рандомизированных и контролируемых 
исследований оценивающих эффективность лече-
ния поздней (тардивной) дистонии не проводи-
лось. (M. Hallet, W. Poewe 2008). В современной 
литературе представлены данные ретроспектив-
ных анализов применения антихолинергических 
средств с эффективностью 39–46 %, бензодиазе-
пинов с эффективностью 63–68 % (Burke et al, 
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1982; Kang, Burke and Fahn, 1986), использование 
амантадина сульфата (ПК-Мерц) в сравнении с 
центральными холинолитиками (Федорова Н.В., 
Ветохина Т.Н., 2008), а также использование глу-
бокой стимуляции мозга (DBS). В качестве альтер-
нативного метода лечения также в 1997 г. было 
предложено использование ботулинического ток-
сина типа А с описанием лечения у 34 пациентов 
с эффективностью метода в 29 случаях. (Tarsy et 
al., 1997). Однако данное сообщение не носит ха-
рактер методических рекомендаций, и полученные 
данные затруднительно использовать в клиниче-
ской практике. В доступной нам отечественной 
литературе сообщений об эффективности исполь-
зования ботулотоксина у пациентов с поздним 
нейролептическим экстрапирамидным синдромом 
не обнаружено. Значительному затруднению про-
движения данного метода лечения в отечествен-
ной и международной медицине способствует 
отсутствие ряда факторов  — рекомендаций по 
выбору пациентов, рекомендуемых доз и степеней 
разведения препарата, описанной методики введе-
ния препарата, описания возможных осложнений 
и путей их нивелирования, рекомендаций исполь-
зования «моно-метода» или в комбинации (напри-
мер с ПК-мерц) и др. Однако преимущества метода 
в виде отсутствия системного действия (Side effect) 
и возможного взаимодействия с другими видами 
терапии позволяют предполагать высокую эффек-
тивность метода наряду с максимальной безопас-
ностью. Все вышеперечисленное послужило осно-
ванием для проведения данной работы.

Для оценки тяжести проявлений поздней дис-
тонии/дискинезии в мировой практике исполь-
зуется ряд шкал, имеющих все доказательства 
надежности и валидности, преимущественно 
применяемые в психиатрии для фиксации ос-
ложнений нейролептической терапии. Одной из 
наиболее распространенных является шкала  ано-
мальных непроизвольных  движений (AIMS) (Guy 
W., 1976). Шкала, обладая простотой в воспроиз-
ведении и обработке, однако, не оценивает ряд 
таких важных отклонений, как гиперсаливация, 
проблемы с дыханием, тремор конечностей и др., 
при описании патологии лицевой мускулатуры 
детализация сведена к минимуму. В связи с этим 
шкала скорее, может быть использована как скри-
нинговая и неудобна для детальной оценки эф-
фективности применяемых средств. В сравнении с 
AIMS более информативной является шкала ней-
ролептических осложнений Симпсона (Simpson 
G.M., Lee J.H., Zoubok B., Gardos G. 1979). Шкала 
имеет 43 пункта с 6-балльной степенью оценки 
тяжести дискинезий. Для оценки дистонии, в ка-
честве дополнения к «дискинетическим» шкалам, 
может быть рекомендована шкала Симпсона-Ан-
гуса экстрапирамидных побочных эффектов (SAS) 
(Simpson R.M., Angus J.S.W., 1970), описывающая 
экстрапирамидные нарушения в конечностях, 
теле, изменения походки и т.д. С целью повыше-
ния точности медикаментозно-индуцированных 
осложнений также разработаны многомерные 

комбинированные шкалы, способные оценить 
сразу дистонию, дискинезию, акатизию и паркин-
сонизм. Одной из таких оценок является шкала 
непроизвольных движений Мерилендского иссле-
довательского центра и др. Вместе с тем, часто 
такие шкалы оказываются сложными в примене-
нии и громоздкими в обработке, что существенно 
затрудняет их использование в рутинной психо-
неврологической практике.

Целью данной работы являлась оценка эффек-
тивности введения ботулотоксина в мышцы лица 
и шеи с целью уменьшения поздних нейролепти-
ческих осложнений.

В исследуемую группу были выбраны 38 па-
циентов с верифицированным диагнозом шизоф-
рения, получающих типичные нейролептики на 
сроке 14–138 месяцев и развившимся поздним 
нейролептическим синдромом, проявляющим-
ся дискинезиями преимущественно в лицевой 
мускулатуре (блефароспазм, оромандибулярная 
дистония/дискинезия («синдром кролика»), ги-
персаливация), а также повышением мышечного 
тонуса в мышцах шеи и конечностях по экстра-
пирамидному типу. У всех пациентов в анамне-
зе неэффективность холинолитиков, амантади-
нов, бензодиазепенов и др. препаратов с целью 
коррекции двигательных нарушений. Небольшая 
группа респондентов объясняется клиническими 
характеристиками исследуемой группы и слож-
ностью получения информированного согласия. 
Всем пациентам вводился ботулинический токсин 
типа А (ксеомин) по индивидуальной методике и 
в индивидуально подбираемой дозе от 70 до 300 
ЕД преимущественно в жевательную, мимическую 
мускулатуру лица, язык, платизму. Степень тяже-
сти двигательных нарушений и динамика оце-
нивались с помощью шкалы нейролептических 
осложнений Симпсона, шкала Симпсона-Ангуса 
экстрапирамидных побочных эффектов и шкалы 
общего клинического впечатления.

Результаты

После введения ботулотоксина все пациенты 
отметили положительную динамику. По шкале 
Общего клинического впечатления (CGI) (рис.1) 
результаты лечения преимущественно оценены 
как «хорошо» и «очень хорошо». 

Не удалось достичь значительных результатов 
в случае оромандибулярной дискинезии у пациен-
тов с длительным стажем приема нейролептиков, 
и длительными (более 4 лет) проявлениями тар-
дивной дистонии. Как следствие у этих пациен-
тов наблюдались значительные стоматологические 
проблемы, вплоть до отсутствия значительной 
части зубов без должного протезирования. Что в 
свою очередь является дополнительным тригерр-
ным фактором для оромандибулярной дискине-
зии. У более молодых пациентов, с сохранным 
зубным рядом или адекватным протезированием, 
результаты коррекции гиперкинезов жевательной 
и мимической мускулатуры нижней половины 
лица были значительно лучше.
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По результатам шкалы дискинезий (шкала 
нейролептических осложнений Симпсона) (рис. 2) 
произошло уменьшение среднего общего балла с 
86,2 до 52,6, где минимально возможное значение 
шкалы стремится к 43. Причем в случаях с бле-
фароспазмом, гиперсаливацией, некоторых форм 
цервикальной дистонии произошло уменьшение 
общего балла до «1», т. е. полного отсутствия кли-
нических проявлений.

При оценке по шкале дистоний (шкала Симп-
сона – Ангуса экстрапирамидных побочных эф-
фектов) получено снижение балла за счет значи-
тельного снижения гиперсаливации и моргания, 
также умеренного влияния на мышечный тонус 
и гиперкинетический компонент мышц шеи. Од-

нако значимо повлиять на диффузную мышечную 
ригидность конечностей, походку или проявления 
акатизии (даже в легких случаях) не удалось. 

Стойкость проводимой терапии составляет от 
4х до 6 месяцев. Учитывая однократность манипу-
ляции, отсутствие системного действия и каких-
либо значимых нежелательных явлений, вместе с 
возможностью повторных инъекций, эффектив-
ность метода оценена как хорошая.

Выводы. Введение ботулинического токсина 
типа А (ксеомин) может быть использовано как са-
мостоятельный безопасный и эффективный метод 
коррекции вторичной нейролептической дистонии. 
Метод показывает бóльшую эффективность в фо-
кальных дистонических проявлениях лица и шеи.

  

  

Рис. 1. Шкала общего клинического впечатления (CGI)

Рис. 2. Шкала нейролептических осложнений Симпсона
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Особенности влияния генетического  
полиморфизма у больных шизофренией на риск развития 

сердечно-сосудистых заболеваний
Солопова М.С., Говорин Н.В. 

ГБОУ ВПО «Читинская государственная медицинская академия» МЗ РФ

Резюме. Авторами проведен обзор исследований о воздействии генетического полиморфизма апо-
липопротеинов у больных шизофренией на риск возникновения сердечно-сосудистых заболеваний. В 
статье обсуждается влияние дислипидемических нарушений, ведущих к раннему развитию сердечно-
сосудистых заболеваний в зависимости от имеющихся полиморфизмов генов, расовой принадлежности 
и применяемого антипсихотического препарата. 

Ключевые слова: генетический полиморфизм, аполипопротеины, шизофрения, антипсихотические 
препараты.

Features of influence of polymorphism among patients with schizophrenia  
on the risk of developing of cardiovascular diseases

Solopova M.S., Govorin N.V. 
 Chita Medical Academy 

Summary. The authors reviewed the research on the role of genetic polymorphism of apolipoproteins 
among patients with schizophrenia in the risk of cardiovascular diseases. The article discusses the influence 
of dyslipidemic disorders leading to early onset of cardiovascular diseases depending on the available 
polymorphism of genes , race and applicable antipsychotic drug.

Key words: genetic polymorphism, apolipoproteins, schizophrenia, antipsychotic drugs.

В настоящее время одной из основных причин 
преждевременной смерти больных шизоф-
ренией являются заболевания сердечно-со-

судистой системы [2, 3, 14, 24, 25], риск возникно-
вения которых связан с более ранним развитием 
атеросклеротического поражения сосудов и ча-
стыми метаболическими нарушениями [27] у лиц 
преимущественно трудоспособного возраста. А 
еще в первой половине ХХ века считалось, что 
причиной смерти больных шизофренией явля-
лись различного рода инфекции и туберкулез [1]. 

Факт выявления дислипидемических наруше-
ний у больных уже после манифестации перво-
го психотического эпизода, но еще до получения 
ими нейролептиков заставил задуматься о гене-
тической предуготованности к развитию метабо-
лических нарушений у больных шизофренией [7]. 
В связи с чем проведены многочисленные иссле-
дования генетического материала лиц с расстрой-
ствами шизофренического спектра в основном в 
странах Европы, Азии, Америке; на территории 
Российской Федерации они единичны.

Сегодня уже доказана связь между имеющимся 
генетическим полиморфизмом рецепторов 5HT2c, 
адренергических рецепторов типа β3 и α1, факто-
ра некроза опухоли (TNF-α), гена лептина -2548A/
G [23, 26, 30] и увеличением массы тела при при-
еме определенных антипсихотических препаратов 
в зависимости от расовой принадлежности.

Исследовано множество генов, играющих важ-
ную роль в регуляции метаболизма липопротеинов, 
в том числе и аполипопротеинов А1, СЗ, А4, А5 

(АпоА-1, АпоС-3, АпоА-4, АпоА-5). Результатом 
таких исследований явилось выявление связи меж-
ду наличием аллеля С в позиции  — 1131 АпоА-5 
и высоким уровнем холестерина у пациентов, при-
нимавших антипсихотические препараты первого 
поколения и низким уровнем у пациентов, полу-
чавших оланзапин или клозапин. Наличие аллеля 
Т-1100С гена АпоС-3, наоборот, связано со сниже-
нием уровня триглицеридов у пациентов, получав-
ших оланзапин или клозапин, а также отмечалась 
недостоверная тенденция к увеличению триглице-
ридов у больных, получавших антипсихотические 
препараты первого поколения [28]. Однако стоит 
отметить, что существенную роль в наличии поли-
морфизма генов играет расовая принадлежность. 

Имеются данные о значимом и устойчивом 
снижении уровня АпоА-1 у больных шизофрени-
ей [6, 8, 20], который является белковой составля-
ющей липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
и играет ключевую роль в обратном транспорте 
холестерина (ХС) из периферических тканей в пе-
чень [17], а снижение ХС ЛПВП ведет к раннему 
развитию атеросклероза. Причиной же снижения 
уровня АпоА-1 скорее всего является не столько 
влияние антипсихотических препаратов, а генети-
ческие изменения у больных шизофренией. В ходе 
масштабной работы, затрагивавшей изучение раз-
личных обменных процессов у больных шизоф-
ренией, был выявлен феномен гипо-альфа-липо-
протеинемии, высокоспецифичной для больных 
шизофренией [6], что может носить генетический 
характер изменений.
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Полиморфизм гена, кодирующего АпоА-1, 
в доступной нам литературе не исследовался у 
больных шизофренией.

В целом в мировой литературе данные об ас-
социации полиморфных вариантов (–75) G/A гена 
апопротеина А1с развитием атеросклероза носят 
противоречивый характер. Так, в некоторых ис-
следованиях была показана ассоциация аллелей 
А АпоА-1, (–75) G/A (ref SNP ID rs670) и Т (+ 
83C/T) (ref SNP ID rs5069) с увеличением концен-
трации АпоА-1 и ХC-ЛПВП в плазме крови, что 
свидетельствует в пользу того, что эти варианты 
могут вносить вклад в снижение риска развития 
атеросклероза. А у жителей Индии аллель (–75)
А гена аполипопротеина А-1, ассоциирована со 
снижением концентрации апопротеина А-1 и ХС-
ЛПВП и повышает риск развития атеросклероза. 

 Однако В. В. Мирошникова и соавторы (2010) 
в своих исследованиях не обнаружили достовер-
ных различий в частотах вариантов (–75) G/A 
гена аполипопротеина А-1 между группой боль-
ных атеросклерозом и контрольной группой. Так-
жене было выявлено корреляции вариантов (–75) 
G/A гена АпоА-1 с ХС-ЛПВП в плазме крови, но 
авторы не исключают, что носительство аллеля 
+83Т гена АпоА-1 ассоциировано со снижением 
риска развития атеросклероза у жителей Санкт-
Петербурга.

В европеоидной популяции Западной Сибири 
наиболее распространенным является аллель G в 
позиции –75 и аллель С в позиции +83 гена апо-
липопротеина А-1. Так, аллель А полиморфизма 
–75G/A гена АпоА-1 ассоциирован с атерогенным 
липидным профилем крови [10]. 

Среди кардиологических больных, в частно-
сти у жителей Республики Башкортостан, ге-
нетическими маркерами нарушений липидного 
обмена может являться аллель G и А/G [4], что 
приводит к увеличению риска развития ишеми-
ческой болезни сердца, за счет снижения концен-
трации ЛПВП. Таким образом, не исключается, 

что у больных шизофренией полиморфизм гена 
АпоА- 1 играет существенную роль в снижении 
уровня ЛПВП.

В ходе ряда исследований было выявлено по-
вышение содержания липопротеина (а) ЛП (а) в 
крови у больныхс первым приступом шизофре-
нии [8, 16]. ЛП (а) представляет собой соедине-
ние белка апопротеина (а) и липопротеида низ-
кой плотности, в котором присутствует белковый 
компонент апопротеина В (АпоВ). Высокий уро-
вень ЛП (а) повышает риск коронарных событий 
на 70% [12, 13, 15, 18, 19, 21, 22, 23, 29].Отсюда, 
еще одним геном-кандидатом в изменении пока-
зателей липидного спектра является, ген апопро-
теина (а), который не был исследован в когорте 
больных шизофренией. У лиц, страдающих ише-
мической болезнью сердца, установлено влияние 
генетического полиморфизма апо (а) G/A-772 на 
концентрацию ЛП (а) в сыворотке крови и ха-
рактер поражения коронарных артерий. Показа-
на связь генетического полиморфизма ATG/ACG 
гена АпоА в кодирующей области гена с уровнем 
ЛП (а) [ 9].

Следует отметить, что в зарубежных исследо-
ваниях выявили положительную связь между по-
лиморфизмом гена АпоА-1 (–75) G/A и уровнем 
ЛП (а) [11].

Таким образом, большую роль в прогнози-
ровании развития сердечно-сосудистых наруше-
ний играет наличие определенного генетическо-
го полиморфизма, который предрасполагает к 
развитию дислипидемических нарушений у ге-
нетически уязвимых лиц при получении ими ней-
ролептической терапии в зависимости от расовой 
принадлежности. Выявление таких генетических 
дефектов сможет помочь в правильном подборе 
антипсихотических препаратов с целью миними-
зации нарушений липидного спектра, что снизит 
уровень заболеваемости и смертности больных 
шизофренией от сердечно-сосудистых заболева-
ний и значительно улучшит их качество жизни.
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Динамика и структура отечественных диссертационных 
исследований по научной специальности 14.01.06 

(14.00.18) «Психиатрия» (1985–2011)
 Евдокимов В.И.1, Тонкошкурова Л.А.2, Чехлатый Е.И.3 

1Всероссийский центр экстренной и радиационной медицины 
им. А.М. Никифорова МЧС России, Санкт-Петербург, 

2Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова, 
3Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. В.М. Бехтерева.

Резюме. В 1985–2011 гг. в диссертационные советы СССР–России были представлены 2649 диссертаций 
по специальности 14.01.06 (14.00.18) «Психиатрия». Они составляли около 2,5 % массива всех медицин-
ских диссертаций. Диссертационные исследования по психиатрии отражают общую тенденцию развития 
подготовки кадров высшей квалификации в России, сопряженность кривых динамики количества общего 
диссертационного потока по медицине и психиатрии значимая (r = 0,83; p < 0,001). При невысоком коэф-
фициенте детерминации (R2 = 0,67) полиномиальный тренд количества диссертаций напоминает пологую 
горизонтально расположенную S-кривую с минимальными показателями в 1992–1996 гг. и максимальными 
– в 2004–2005 гг. Ежегодно в 1996–2011 гг. представлялись к защите по (102 ± 5) диссертаций, в том числе 
по (85 ± 5) кандидатских и (17 ± 1) докторских. Докторские диссертации составили 16,5 %, а соотношение 
кандидатских и докторских – 1 : 5.1. В массиве диссертаций по специальности 14.01.06 (14.00.18) «Психиа-
трия» работ, подготовленных на стыке наук (по двум специальностям), было 523, или 22,3 %. Диссертации 
по 1-му научному направлению (общие патогенетические основы психической патологии) составили 1,2 %, 
2-му (общая психопатология) – 2,2 %, 3-му (частная психиатрия) — 9,5 %, 4-му (клиника, диагностика, тера-
пия психических расстройств и реабилитация психически больных) – 74,2 %, 5-му (социальные и правовые 
основы психиатрии) – 7,3 %, 6-му (эпидемиология психических заболеваний) – 2,8 %, 7-му (организация 
психиатрической помощи, профилактика психических расстройств) – 2,8 %. Содержание 14 % диссертаций 
относилось к нескольким направлениям научных исследований.

Ключевые слова: психиатрия, науковедение, диссертации, диссертационные советы России, инфор-
мационный поиск, электронные ресурсы.

Dynamics and structure of domestic dissertation research on scientific specialty 14.01.06 
(14.00.18) “Psychiatry” (1985–2011)

Evdokimov V.I.1, Tonkoshkurova L.A.2, Chekhlaty E.I.3 
1 The Nikiforov Russian Center of Emergency and Radiation Medicine, EMERCOM of Russia, 

2 North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov, 
3 V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institue.

Summary. In 1985–2011, 2649 theses were submitted to the dissertation councils of the USSR–Russia by 
scientific specialty 14.01.06 (14.00.18 ) “Psychiatry”; they comprised 2.5 % of all medical theses. Theses in psy-
chiatry reflect the general trend in training of highly qualified personnel in Russia; curves of total dissertation 
flow in medicine and psychiatry over time are significantly related (r = 0.83; p < 0.001). At a low coefficient 
of determination (R2 = 0.67), polynomial trend of theses number resembles a shallow horizontal S-curve with 
the minimum rates in 1992–1996 and maximum in 2004–2005. Annually in 1996–2011, (102 ± 5) theses were 
submitted for defence, including (85 ± 5) theses for the first doctoral degree (Candidate of Science) and (17 
± 1) theses for the second doctoral degree (Doctor of Science). Doctor of Science theses comprised 16.5 %, 
and the ratio of candidate’s and doctors theses was 1 : 5.1. In the array of 14.01.06 ( 14.00.18 ) “Psychiatry “ 
theses, 523, or 22.3 %, works were prepared at the junction of Sciences (two specialties). Theses by scientific 
directions were as follows: 1st (common pathogenetic basis of psychopathology) – 1.2 %, 2nd (general psycho-
pathology) – 2.2 %, 3rd (special psychiatry) – 9.5 %, 4th (clinical manifestations, diagnostics, mental disorders 
therapy and rehabilitation of mentally ill)  – 74.2 %, 5th (social and legal foundations of psychiatry)  – 7.3 %, 
6th (epidemiology of mental disorders) – 2.8 %, 7th (organization of mental health care, prevention of mental 
disorders)  – 2.8 %. Content of 14 % theses refers to several fields of research.

Key words: psychiatry, science of science, dissertation, dissertation councils Russia, information retrieval, 
electronic resources. 

Введение
Диссертация – научно-квалификационная ра-

бота, отражающая результаты научных исследо-
ваний автора, представленная им на соискание 

ученой степени. Практика присваивать ученые 
степени появилась в средние века в странах За-
падной Европы. В состав университетов тогда, как 
правило, входили факультеты философии, теоло-
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гии, права и медицины, в связи с чем ученым му-
жам после публичной защиты диссертации при-
сваивались ученые степени доктора философии, 
доктора теологии, доктора права или доктора 
медицины. 

Появлялись новые отрасли науки, и по ним 
традиционно стали присваивать ученую степень 
доктора философии. В настоящее время ученая 
степень доктора философии (Doctor of Philosophy, 
PhD) является самой распространенной, она мо-
жет присваиваться практически во всех отраслях 
науки и ничего общего с философией, как с от-
раслью науки, не имеет – это дань традиции. На-
пример, из представленных в международной базе 
данных ProQuest Dissertations & Theses Database 
1  880  248 докторских диссертаций, защищенных 
в 1985–2011  г., авторам 75,2 % были присвоены 
ученые степени доктора философии.

Подготовка кадров высшей квалификации в 
России связывается с указом императрицы Ека-
терины II от 09.06.1764 г. о создании Медицинской 
коллегии. Первым отечественным докто ром меди-
цины стал уроженец из Финляндии Г.М. Орреус, 
получивший образование в Петербургской госпи-
тальной школе (ныне – корпус Фундаментальной 
библиотеки Военно-медицинской академии им. 
С.М. Кирова). В 1765 г. Г.М. Орреус успешно выдер-
жал устроенный ему экзамен и публичную защиту 
диссертации, но получил диплом доктора медици-
ны только в 1768 г. после личного вмешательства 
императрицы. По данным А.Н. Якушева и А.Ю. 
Климова, всего в Российской империи дипломы 
доктора наук получили 4078 человек [15].

После революции 1917 г. ученые степени и на-
учные звания в СССР были отменены. Только спу-
стя 15 лет, в 13.01.1934 г., постановлением Совета 
народных комиссаров СССР «Об ученых степенях 
и званиях» были установлены ученые степени 
кандидата и доктора наук, ученые звания доцента 
и профессора. До настоящего времени в Россий-
ской Федерации, в отличие от многих зарубежных 
стран, ученые степени имеют градации кандидата 

наук и доктора наук. В России оформление, пред-
ставление диссертации в диссертационный совет 
и ее защита регламентируются нормативными 
документами [1, 11, 12]. Номенклатура специаль-
ностей научных работников (ред. 2009 г.) [8] отно-
сит психиатрию в группу специальностей 14.01.00 
«Клиническая медицина» с шифром 14.01.06. В 
номенклатурах до 2009 г. специальность имела 
шифр 14.00.18. 

Содержание диссертации должно отвечать па-
спорту научной специальности [9]. Психиатрия 
– специальность клинической медицины, изуча-
ющая клинические, социально-психологические и 
биологические основы психических заболеваний, 
их клинические проявления, патогенез, лечение, 
профилактику и реабилитацию психических боль-
ных. Направлениями исследований психиатрии 
являются:

1-е – общие патогенетические основы психи-
ческой патологии;

2-е – общая психопатология;
3-е – частная психиатрия;
4-е  – клиника, диагностика, терапия психи-

ческих расстройств и реабилитация психически 
больных;

5-е – социальные и правовые основы психи-
атрии;

6-е – эпидемиология психических заболеваний;
7-е  –  организация психиатрической помощи, 

профилактика психических расстройств.
Отрасль наук: медицинские науки.
ВАК Минобрнауки РФ разрешает принимать 

к рассмотрению диссертации по специальности 
14.01.06 «Психиатрия» 8 докторским и 1 канди-
датскому диссертационному совету (табл. 1). 

Материалы и методы

Для анализа потока диссертационных работ по 
специальности 14.01.06 (14.00.18) «Психиатрия» 
за 1985–2011 гг. использовали государственный 
библиографический указатель «Летопись авторе-

Таблица 1. Учреждения, при которых созданы диссертационные советы по специальности 14.01.06 –  
«Психиатрия» (на 06.06.2014) [13] 

Шифр совета Название учреждения, при котором создан диссертационный совет

Д 208.040.07 Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова

Д 001.030.01 Научно-исследовательский институт психического здоровья Сибирского отделения Российской 
академии медицинских наук

Д 001.028.01 Научный центр психического здоровья Российской академии медицинских наук

Д 208.093.01 Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. В.М. Бехтерева

Д 208.041.05 Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова

ДК 730.001.08 Кыргызско-Российский славянский университет

Д 215.002.04 Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова

Д 208.044.01 Московский научно-исследовательский институт психиатрии

Д 208.024.01 Государственный научный центр социальной и судебной психиатрии им. В.П. Сербского
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фератов диссертаций», который выходит в свет 
ежемесячно, электронные каталоги Централь-
ной научной медицинский библиотеки (ЦНМБ), 
Российской государственной библиотеки (РГБ) 
и Российской национальной библиотеки (РНБ). 
Подробный алгоритм поиска материалов диссер-
тационных исследований в электронных базах 
библиотек представлен в наших предыдущих пу-
бликациях [2–4].

Следует акцентировать внимание на тот факт, 
что хотя указанные библиотеки входят в перечень 
обязательной рассылки авторефератов диссер-
таций, их количество в фондах хранения может 
значительно различаться [3]. Объективный ана-
лиз потока диссертационных работ по проблеме 
исследования можно провести только при сравне-
нии фондов хранения ЦНМБ, РГБ и РНБ.

В последнее десятилетие в крупных библиоте-
ках страны формируется массив оцифрованных 
материалов диссертаций. Например, фонд диссер-
таций РГБ представляет пользователям более 700 
тыс. электронных полных текстов диссертаций и 
авторефератов диссертаций, электронный массив 
РНБ – 330 тыс. полнотекстовых авторефератов 
диссертаций. Около 60 % диссертаций, представ-
ленных к защите в 2000–2011 гг., из фондов РГБ и 
90 % авторефератов диссертаций из фондов РНБ 
оцифрованы. Уместно заметить, что оцифровку 
авторефератов диссертаций сотрудники РГБ и 
РНБ проводят самостоятельно без разграниче-
ния сфер деятельности. Как следствие, не менее 
30 % оцифрованных работ дублируются. Доступ 
к электронным версиям материалов диссертаций 
предлагается за плату зарегистрированным чита-
телям в режиме отдаленного доступа или бесплат-
но в читальных залах ведущих библиотек страны. 
Следует приветствовать решение ВАК Минобрна-
уки представлять полные тексты авторефератов 
диссертаций, а с 2014 г. и диссертации на сайтах 
ВАК и учреждений, при которых созданы диссер-
тационные советы [11, 12].

Динамика общего количества медицинских 
диссертаций получена из интернет-ресурса «Ка-
дры высшей научной квалификации» [5], публи-
кации В.Н. Неволина [7] и статистических сбор-
ников, подготовленных сотрудниками Центра 
исследования и статистики науки [10].

Результаты и их обсуждение

Проведенный поиск с 1985 по 2011 г. позво-
лил найти по специальности 14.01.06 (14.00.18) 
«Психиатрия» 2642 диссертации, представленные 
в диссертационные советы СССР и России (рис. 
1). При невысоком коэффициенте детерминации 
(R2 = 0,67) полиномиальный тренд количества 
диссертаций напоминает пологую горизонталь-
но расположенную S-кривую с минимальными 
показателями в 1992–1996 гг. и максимальными 
– в 2004–2005 гг. Ежегодно в 1985–2011 гг. пред-
ставлялись к защите по (102 ± 5) диссертаций, в 
том числе по (85 ± 5) кандидатских и по (17 ± 1) 
докторских.

Диссертации по специальности 14.01.06 
(14.00.18) «Психиатрия» составили около 2,5 % от 
массива всех медицинских диссертаций в СССР 
и России. Полиномиальный тренд вклада психиа-
трических диссертаций при низком коэффициен-
те детерминации (R2 = 0,50) приближается к пря-
мой горизонтальной линии (рис. 2). Отмечается 
высокая конгруэнтность кривой динамики потока 
всех медицинских диссертаций и работ по спе-
циальности 14.01.06 (14.00.18) «Психиатрия» (r = 
0,83; p < 0,001).

Докторские диссертации составили 16,5 %, а 
соотношение кандидатских и докторских – 1 : 5,1, 
в массиве всех медицинских диссертаций в Рос-
сии за 1986–2011 гг. – 16,8 % и 1 : 4,9 соответ-
ственно. Различия статистически незначимы (p > 
0,05). Полиномиальный тренд соотношений кан-
дидатских и докторских диссертаций (см. рис. 2) 
напоминает тренд динамики общего количества 
диссертаций по психиатрии (см. рис. 1). Установ-
лено, что при уменьшении количества диссерта-
ций по специальности 14.01.06 (14.00.18) «Пси-
хиатрия» увеличивается вклад докторских работ. 
Например, минимальное количество работ по 
психиатрии представлялось в диссертационные 
советы в 1992–1996 гг. Докторские диссертации 
в указанный период составили 20,9 %, а соотно-
шение кандидатских и докторских работ было 1 

Рис. 1. Динамика диссертаций в СССР – России  
по специальности 14.01.06 (14.00.18) «Психиатрия»

Рис. 2. Вклад диссертаций по специальности 14.01.06 
(14.00.18) «Психиатрия» в общий массив медицинских 

диссертаций и соотношение кандидатских и докторских 
работ
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: 3,8. При сравнении этих показателей с вкладом 
докторских диссертаций по психиатрии за весь 
период изучения различия статистически значи-
мые (t-Стьюдента = 1,91; p < 0,05).

В массиве диссертаций по специальности 
14.01.06 (14.00.18) «Психиатрия» работ, подготов-
ленных на стыке наук (по двум специальностям), 
было 523, или 22,3 %. На рис. 3 представлена 
структура обобщенных групп вторых специально-
стей. Вторыми специальностями чаще всего были: 

14.01.27 (старый шифр 14.00.45) «Наркология» 
– 147 диссертаций (24,8 %); 

19.00.04 «Медицинская психология» – 92 (15,5 %); 
14.02.02 (14.00.33) «Общественное здоровье и 

здравоохранение» – 47 (7,9 %); 
14.01.11 (14.00.13) «Нервные болезни» – 41 (6,9 %);
14.03.06 (14.00.25) «Фармакология, клиническая 

фармакология» – 40 (6,8 %); 
14.01.04 (14.00.05) «Внутренние болезни» – 30 

(5,1 %);
14.01.05 (14.00.06) «Кардиология» – 29 (5,1 %). 
Одна диссертация была выполнена на стыке 

наук со специальностью 05.26.02 «Безопасность в 
чрезвычайных ситуациях», в структуре диссерта-
ций она не представлена.

Структура направлений научных исследова-
ний в диссертациях по специальности 14.01.06 
(14.00.18) «Психиатрия» изображена на рис. 4. 
Необычно мало оказалось диссертаций по общим 
патогенетическим основам психической патоло-
гии и методологии психиатрии (1-е направление), 
по эпидемиологии психических заболеваний (6-е 
направление) и организации психиатрической 
помощи, профилактике психических расстройств 
(7-е направление). Содержание 14 % диссертаций 
относилось к нескольким направлениям научных 
исследований.

Выявлено, что полиномиальные тренды дина-
мики количества диссертаций 1-го и 3-го направ-
ления исследований при низких коэффициентах 
детерминации показывают снижение; 2-го и 5-го 
направлений (коэффициенты детерминации R2 = 
0,31 и R2 = 0,66 соответственно) – напоминают по-
логую инвертированную U-кривую с максимумом 

  

  

  

  

Рис. 3. Структура вторых специальностей у работ,  
выполненных на стыке наук (1986–2011 гг.)

Рис. 4. Структура направлений научных исследований  
в диссертациях по психиатрии (1986–2011 гг.).

Рис. 5. Структура и динамика направлений научных 
исследований в диссертациях по психиатрии (1986–2011 гг.).

Рис. 6. Структура психических расстройств 4-го научного направления диссертационных исследований  
по психиатрии (1985–2011 гг.).



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2014

139

Психиатрическая газета

показателей в 1997–2001 гг. и 2002–2005 гг. соот-
ветственно; 4-го направления (при R2 = 0,70) – со-
ответствуют тренду общего количества диссерта-
ций (см. рис. 1); 6-го и 7-го направлений (при R2 
= 0,50 и R2 = 0,53 соответственно) – увеличение 
количества диссертаций. Динамика структуры на-
правлений научных исследований в диссертациях 
по психиатрии представлена на рис. 5. 

На рис. 6 представлена структура психических 
заболеваний, клиника, диагностика и терапия ко-
торых были изучены в диссертациях 4-го науч-
ного направления. Само собой разумеется, что 
ведущими в структуре 4-го направления явились 
исследования больных с шизофренией (21,5 %), 
невротическими и неврозоподобными (16,1 %) и 
аффективными (14,3  %) расстройствами.

Аддиктивное поведение рассматривалось в 
13,8 % диссертаций 4-го направления. Проблемы 
алкоголизма изучались в 59,6 % диссертаций сфе-
ры зависимостей, наркомании – в 27,4 % (см. рис. 
6). В 2004–2011 г. в диссертационные советы были 
представлены 5 диссертаций по игромании, в том 
числе 2 работы на соискание ученой степени док-
тора наук.

В 18,8 % диссертаций исследовались проявле-
ния психических расстройств при соматических 
заболеваниях (см. рис. 6), в их структуре ведущее 
место занимали болезни системы кровообраще-
ния (16,8 %), нервной системы (11,9 %), женских 
болезней и психических расстройств при бере-
менности (7,2 %) и органов пищеварения (7,0 %). 

Заключение

В 1985–2011 гг. в диссертационные советы 
СССР–России были представлены 2649 диссерта-
ций по специальности 14.01.06 (14.00.18) «Психи-
атрия», они составляли около 2,5 % массива всех 
медицинских диссертаций в России. Диссерта-
ционные исследования по психиатрии отражают 
общую тенденцию развития подготовки кадров 
высшей квалификации в России, сопряженность 
кривых динамики количества общего диссертаци-
онного потока по медицине и психиатрии значи-
мая (r = 0,83; p < 0,001).

По 1-му, 6-му и 7-му научным направлениям 
паспорта специальности выявлено незначительное 
количество работ. Необходимо создать условия по 
активизации диссертационных исследований по 
общим патогенетическим основам психической 
патологии, эпидемиологии психических заболе-
ваний, организации психиатрической помощи и 
профилактике психических расстройств.

В Стратегии развития медицинской науки в 
Российской Федерации на период до 2025 г. указы-

вается, что по общему числу ученых Россия зани-
мает лидирующее положение и находится на 4-м 
месте после Китая, США и Японии, по уровню 
финансирования научных исследований – на 9-м 
месте в мире [14]. И если общий массив отече-
ственных публикаций, проиндексированных SCI-
mago Journal Rank в 1996–2012 гг. (на 19.06.2014 
г., http://www.scimagojr.com/), составляет 2,4 % 
мировых (12-е место), то массив российских пу-
бликаций по медицине – около 0,3 % (36-е место 
в мире). Для повышения инновационной состав-
ляющей новых исследований и наукометрических 
показателей учреждений, при которых созданы 
диссертационные советы, следует формировать 
электронные архивы авторефератов диссертаций, 
например с 2007 г., с того периода, когда ВАК 
Минобрнауки РФ приняла решение представлять 
электронные версии авторефератов на сайте уч-
реждения. В настоящее время некоторые учрежде-
ния сохраняют такие архивы только за последний 
год. При подготовке своих работ заинтересован-
ные пользователи могут познакомиться с пред-
ставленными там материалами и процитировать 
их. Не дожидаясь оцифровки диссертаций, авто-
рам желательно направлять электронные версии 
своих диссертаций (авторефератов диссертаций) 
в ведущие библиотеки, входящие в реферативно-
библиографический блок Государственной систе-
мы научной и технической информации России. 

Необходимо разграничить научные сферы 
оцифровки материалов диссертационных работ 
между библиотеками страны. Например, в насто-
ящее время сотрудники Российской государствен-
ной библиотеки и Российской национальной би-
блиотеки ведут пополнение электронного ресурса 
авторефератов диссертаций самостоятельно, ду-
блируя документы, что приводит к нерациональ-
ному использованию оборудования, как правило, 
приобретенного на средства налогоплательщиков. 

В 2014–2015 гг. планируется открыть раздел 
Sciense Index для диссертационных советов, и 
материалы диссертационных работ станут учиты-
ваться в Российском индексе научного цитирова-
ния. Возможно, для этих целей на базе Научной 
электронной библиотеки следует создать единый 
электронный депозитарий всех диссертаций и 
авторефератов диссертаций в стране. Например, 
электронная база данных ProQuest Dissertations & 
Theses Database содержит около 3 млн зарубежных 
диссертаций [6]. К сожалению, отечественные дис-
сертации там не представлены. Для интеграции 
отечественных работ в международное научное 
пространство следует рассмотреть необходимость 
обязательного включения в материалы диссерта-
ций расширенного реферата на английском языке.
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«ГОСПИТАЛИЗАЦИя В ОРГАНИЗАЦИю» 
(языковые проблемы законодательства о здравоохранении)

Говорить о языковых проблемах приличествует 
лингвисту. Но поразмышлять о языковых пробле-
мах законодательства может, наверное, и юрист. 
Поэтому я рискну это сделать, хотя в профессио-
нальном отношении тема вообще-то не моя. Вре-
мя от времени жизнь вынуждает каждого из нас 
заниматься не совсем своим делом.

21 ноября 2011 года был принят Федеральный 
закон № 323-ФЗ «Об основах охраны здоровья 
граждан в Российской Федерации». «Триста двад-
цать третий закон», как его иногда называют. Для 
отечественного здравоохранения он стал базовым 
законодательным документом, своего рода меди-
цинской конституцией. И потому приведение в 
соответствие с ним других российских законов 
(в части, касающейся вопросов медицины) было 
логичным и закономерным. 

Принятый с этой целью Закон от 25.11.2013  г. 
№ 373-ФЗ внес соответствующие изменения бо-
лее чем в 60 законодательных актов. Масштаб 
проведенной работы впечатляет. Закон объемен 
(занимает многие десятки страниц) и лингвисти-
чески сложен. Причем неоправданная сложность 
текста – не единственный его недостаток. Проил-
люстрировать сказанное я попытаюсь на примере 
законодательства о психиатрии, с которым лучше 
знаком.

Судебная психиатрия и раньше страдала от 
чрезмерной усложненности законодательной 
терминологии. Последние изменения довели эту 
сложность до размеров поистине чудовищных. 
Взять, к примеру, наименования принудитель-
ных мер медицинского характера, которые при-
меняются к психически больным, совершившим 
общественно опасные деяния. Суждение о том, 
что эксперты-психиатры рекомендовали суду на-
значить больному один из видов стационарного 
принудительного лечения, на языке действующе-
го закона будет звучать так: «Эксперты-психиатры 
рекомендовали суду назначить лицу, в отношении 
которого рассматривается вопрос о применении 
принудительных мер медицинского характера, 
принудительную меру медицинского характера 
в виде принудительного лечения в медицинской 
организации, оказывающей психиатрическую по-
мощь в стационарных условиях, специализиро-
ванного типа с интенсивным наблюдением». Если 
таким законодательно точным языком изложить 
более сложное предложение, то мучительные по-
пытки обычного гражданина прочесть его и по-
нять смысл можно смело приравнивать к пытке.

Раньше, до рассматриваемых терминологиче-
ских преобразований, подобные фразы читать 
было проще. Ибо тогда учреждение, осуществля-
ющее стационарное принудительное лечение, име-
новалось «психиатрический стационар». Триста 
двадцать третий закон упразднил это название 

(привычное для психиатров и не вызывавшее с 
их стороны нареканий), заменив его другим: «ме-
дицинская организация, оказывающая психиатри-
ческую помощь в стационарных условиях». Слов 
стало больше, но дело не только в этом.

Термин «стационар» был емким и включал в 
себя как самостоятельные учреждения с правами 
юридического лица (больницы, клиники и т. п.), 
так и структурные подразделения медицинских 
учреждений, например, стационарные отделения 
больницы. Понятие «медицинская организация» 
ограничивается только юридическими лицами. 
Разница существенная и для судебной психиатрии 
почти роковая. 

Ведь психиатрические стационары, осущест-
вляющие принудительное лечение, могут быть 
и организациями, и их структурными подразде-
лениями. Скажем, психиатрические стационары 
специализированного типа в настоящее время 
существуют исключительно в виде специализи-
рованных отделений психиатрических больниц. 
Новая законодательная терминология не только 
утяжелила их название («медицинская органи-
зация, оказывающая психиатрическую помощь 
в стационарных условиях, специализированного 
типа...»), но еще и походя лишила легитимности. 
Теперь всем стационарным отделениям специали-
зированного типа надлежит трансформироваться 
в специализированные больничные учреждения, 
коих в реальности нет (и в ближайшем будущем 
не предвидится).

Кстати, слово «учреждение» тоже упразднено, 
на смену ему пришла «организация». Понятно, 
что терминология медицинского законодательства 
должна соответствовать общей законодательной 
лексике, где подобная замена уже произведена. 
Юридически все вроде бы верно, а вот лингви-
стически… 

Новая терминология сужает простор для линг-
вистического маневра, ибо термин «организация» 
многозначен. Возникает опасность его употребле-
ния в одном контексте в разных смыслах. Раньше 
можно было говорить об организации работы в 
медицинском учреждении. «Организация работы 
в медицинской организации» звучит куда хуже. Я 
бы сказал, совсем не звучит. Такая фраза вправе 
претендовать на публикацию в рубрике: «Нарочно 
не придумаешь».

Сочетание слова «организация» с некоторыми 
другими также порождает иногда нежелательный 
эффект неблагозвучия. Ранее в Законе РФ «О пси-
хиатрической помощи и гарантиях прав граждан 
при ее оказании» говорилось о «госпитализации в 
психиатрический стационар» (что, на мой взгляд, 
не слишком удачно, «помещение в стационар» 
было бы предпочтительнее). Теперь же мы име-
ем «госпитализацию в медицинскую организа-
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цию», что просто ужасно. Особенно тогда, ког-
да новая терминология разворачивается во всей 
своей полноте: «Основания для госпитализации 
в медицинскую организацию, оказывающую ме-
дицинскую помощь в стационарных условиях, в 
недобровольном порядке» (статья 29 упомянутого 
Закона). Читаешь такой текст – словно бетонные 
плиты ворочаешь. Недаром более восьми десяти-
летий назад Михаил Кольцов повесил на стене 
своего редакторского кабинета плакат: «Говори 
короче, ты не Гоголь!»

Приведенными примерами лингвистические 
беды обновленного медицинского законодатель-
ства не исчерпываются. Триста двадцать третий 
закон предусмотрел новый вид нормативного до-
кумента – «порядок оказания медицинской по-
мощи». «Порядки» должны разрабатываться по 
отдельным видам помощи, а также «профилям 
заболеваниям или состояниям». Новое наимено-
вание, особенно взятое во множественном числе, 
удачным не назовешь – слово «порядки» невольно 
ассоциируется с чем-то неодобряемым (ну и по-
рядки тут у вас!). Кроме того, в праве и законо-
дательстве слово «порядок» имеет другое значение 
– юридическая процедура. Эта лингвистическая 
ниша давно занята, так что попытка наполнить ее 
новым содержанием (при сохранении в законода-
тельстве также и старого) создает реальную опас-
ность смешения разных значений одного термина.

К примеру, в статье 62 триста двадцать тре-
тьего закона говорится, что «порядок проведения 
судебно-медицинской и судебно-психиатрической 
экспертиз» устанавливается «уполномоченным 
федеральным органом исполнительной власти». 
Согласно же статье 283 Уголовно-процессуаль-
ного кодекса РФ порядок производства любой 
судебной экспертизы определен главой 27 этого 
кодекса. Значение слова «порядок» в приведен-
ных примерах различно, хотя и понятно, ибо в 
обоих случаях оно вытекает из общего контекста. 
В первом имеется в виду документ, во втором – 
процедура. Однако не всегда общий контекст дает 
верную подсказку, и тогда смысл словосочетания 
«порядок проведения экспертизы» непроницаемо 
темен.

Стремление унифицировать законодательную 
терминологию похвально. Вот только, меняя с 
этой целью названия, не следует забывать о содер-
жательной стороне обозначаемого ими предмета. 
К примеру, триста двадцать третий закон ввел по-
нятие «согласие на медицинское вмешательство». 
Следовательно, оно становится универсальным в 
том смысле, что в медицине ни на что другое да-
вать согласие уже нельзя. Здесь любое согласие, 
даваемое пациентом, так или иначе должно быть 
сведено к его согласию именно на медицинское 
вмешательство. А как быть в случаях, когда со-
гласие дается гражданином на что-то еще? 

Например, на проведение судебно-медицин-
ской экспертизы. Именовать ее «медицинским 
вмешательством», по меньшей мере, неточно, 
ибо судебную экспертизу назначают суд и следо-
ватель, причем нередко для решения в конечном 

итоге немедицинских вопросов. Так, экспертиза 
свидетеля имеет целью выявить его способность 
по своему физическому или психическому состо-
янию к даче показаний. Возможно, многие сочтут 
мое замечание мелкой придиркой. Для них у меня 
найдется и нечто более существенное. 

Раньше при назначении судебной эксперти-
зы, требующей согласия подэкспертного, оно да-
валось им на производство именно экспертизы. 
Ныне в Федеральном законе «О государственной 
судебно-экспертной деятельности в РФ» появи-
лось понятие «судебная экспертиза, связанная с 
медицинским вмешательством». И согласие теперь 
должно даваться на это диковинное действо. На-
зываю его диковинным, ибо не знаю, что оно оз-
начает. Возможно, этим понятием охватываются 
все судебные экспертизы медицинского профи-
ля. Возможно, имеются в виду только ситуации, 
когда направляемый на стационарную экспертизу 
гражданин дает согласие на лечение на тот случай, 
если оно вдруг потребуется ему во время пребы-
вания в экспертном стационаре. Возможны, ви-
димо, и другие варианты, о которых я даже не 
догадываюсь.

В ряде случаев согласие за тех, кто направлен 
на судебную экспертизу, дается другими людьми. 
Например, родителями за детей, не достигших 15 
лет, или за детей до 16 лет (если ребенок нарко-
ман). Отмеченное возрастное различие взято из 
триста двадцать третьего закона, где оно в какой-
то мере оправдано (в целях экономии времени и 
места не буду объяснять, почему, просто прошу 
поверить мне на слово). Но при переносе в сферу 
судебных экспертиз это различие лишается всяко-
го смысла и напоминает известное присловье про 
баян и козу, которой означенный музыкальный 
инструмент совершенно не нужен. Иногда сама 
экспертиза проводится, чтобы диагностировать 
наркоманию. Следовательно, закон требует, чтобы 
факт заболевания наркоманией был установлен 
еще до того, как проведена экспертиза, призван-
ная его установить!

Масштабные изменения законодательства всег-
да имеют целью его совершенствование. Закон 
меняют затем, чтобы сделать его лучше. Поправ-
ки, которые ведут к усложнению текста, затруд-
нению его понимания, появлению неясностей и 
двусмысленностей, противоречий и даже реаль-
но неисполнимых требований, именовать словом 
«совершенствование» не поворачивается язык. 
Чем вносить в закон такие изменения, лучше уж 
в нем ничего не менять.

При написании законов надлежит руковод-
ствоваться принципом экономии слов. В идеале 
присутствие в законодательном тексте каждого 
слова должно быть оправданным. Если его можно 
оттуда убрать, то его нужно убирать. Если же за-
конодательную фразу можно изложить большим 
и меньшим количеством слов, то безусловное 
предпочтение следует отдавать тому варианту, где 
слов меньше.

Образцом юридической лексики справедливо 
считается римское право с его краткими, ясными 
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и предельно четкими («чеканными») формулиров-
ками. Во многом именно эти качества позволили 
римскому праву пережить века, поражая правове-
дов своим высочайшим профессиональным уров-
нем вот уже две тысячи лет. Почему же совре-
менный российский законодатель избирает иной, 
порой прямо противоположный путь?

Громоздкий и неуклюжий язык современного 
медицинского законодательства все более отдаля-
ется от того языка, которым пользуется практи-
ческая медицина. Вряд ли в разговорах врача с 
пациентом или медиков между собой можно ког-
да-либо услышать фразу о необходимости госпи-
тализации больного в медицинскую организацию, 
оказывающую медицинскую помощь в стационар-
ных условиях. Нормальные люди так не говорят. 
Говорящий подобным языком рискует вызвать 
подозрения, что он сам нуждается в оказании 
ему медицинской помощи вполне определенного 
вида. Зачем же тогда законодателю понадобилась 
столь далекая от жизни неподъемно-тяжеловесная 
фразеология?

Когда готовился Закон от 25.11.2013 г. № 373-
ФЗ, изменивший текст более 60 законодательных 
документов, меня и некоторых моих коллег по 
работе пригласили принять посильное участие 
в этой процедуре (в части, касающейся проблем 
психиатрии). Мы как могли пытались противо-
стоять разрушительному потенциалу затеянного 
законотворчества. Предлагали: давайте громозд-
кую терминологию упомянем лишь раз и сделаем 
оговорку, что далее будет употребляться более 
простой термин. Пусть, например, вначале будет 
«медицинская организация, оказывающая психи-
атрическую помощь в стационарных условиях», а 
затем – «психиатрический стационар». Есть при-

емы законодательной техники, которые позволя-
ют это сделать.

Нам ответили, что сие невозможно. Почему? 
Потому что запретили. Кто запретил? Точно не-
известно, но кто-то «там наверху». Ответ меня не 
удовлетворяет. Я, подобно есенинскому Хлопуше, 
«хочу видеть этого человека». Пусть загадочный 
некто объявится и объяснит причину своих не-
понятных запретов, ведущих к очевидному ухуд-
шению языка российских законов. Ибо все наши 
попытки улучшить его, строго следуя спущенным 
сверху странным ограничениям, ни к чему хоро-
шему не вели. Все равно получалось очень и очень 
плохо.

У компьютерщиков чересчур усложненные 
компьютерные программы принято именовать 
программами, недоброжелательными к пользо-
вателю. Таким было недавно и наше медицин-
ское законодательство. Теперь, после только что 
пережитых им обновлений, его трудно назвать 
даже недоброжелательным, поскольку его отно-
шение к пользователям сделалось просто враж-
дебным. 

Понятно, что люди, готовившие законодатель-
ные нововведения, хотели «как лучше». Очень 
жаль, что в результате получилось «как всегда». 

Впрочем, реформаторы, похоже, и сами не 
удовлетворены. Взглянув на истерзанный изме-
нениями Закон о психиатрической помощи, одна 
чиновная дама вздохнула: «Нет, что-то здесь не 
то». И подумав, добавила: «Закончик надо бы весь 
переписать».

Следовательно, обновленческий процесс не 
завершен, а его возможные перспективы можно 
обрисовать словами известной песни: «То ли еще 
будет, ой-ой-ой…» 

Шишков Сергей Николаевич, 
кандидат юридических наук, главный науч-

ный сотрудник ФГБУ «Государственный научный 
центр социальной и судебной психиатрии  

им. В.П. Сербского» Минздрава России
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РЕЗОЛюЦИя СОВЕТА ЭКСПЕРТОВ  
9 апреля 2014 г., Москва

Совет Экспертов по теме:  
«Стратегия ведения больных шизофренией в условиях реформы психиатрической службы»

9 апреля 2014 г. в Москве состоялся Совет экспертов, организованный Российским обществом пси-
хиатров, в ходе которого обсуждались актуальные  вопросы  оказания помощи пациентам  с диагнозом 
шизофрения.

В совещании приняли участие эксперты:  Незнанов Николай Григорьевич, Смулевич Анатолий 
Болеславович, Тиганов Александр Сергеевич, Гурович Исаак Яковлевич, Аведисова Алла Сергеевна, 
Александровский Юрий Анатольевич, Букреева Наталья Дмитриевна, Любов Евгений Борисович, Цы-
ганков Борис Дмитриевич, Софронов Александр Генрихович, Шмилович Андрей Аркадьевич, Меркель 
Владимир Аронович, Костюк Георгий Петрович, Бурыгина Лариса Андреевна, Фролов Максим Юрьевич.

Согласно резолюции предыдущего Совета экс-
пертов от 20 июня 2013 г., «внедрение современ-
ных методов терапии шизофрении, в том числе, 
применения атипичных инъекционных антипси-
хотиков пролонгированного действия, требует 
дальнейшего изучения, обсуждения и анализа в 
рамках научно-практических конференций и экс-
пертных советов врачей-психиатров».

Следуя этому заключению, Совет поставил 
своей целью обсудить предложенные к разработ-
ке Европейские алгоритмы лечения и определить 
место палиперидона пальмитата (далее ПП) в со-
временной системе оказания стационарной помо-
щи пациентам с шизофренией.

Наметившаяся в последние десятилетия тен-
денция к смещению приоритетов лечения с чи-
сто биологической терапии в сторону комплекс-
ного подхода с целью последующей социализации 
больного требует определенных реформ, в том 
числе со стороны психиатрической службы. Об-
суждаемая в настоящее время стратегия ведения 
пациентов является следствием происходящих в 
мире процессов гармонизации и стандартизации 
методологических подходов — как диагностиче-
ских (в частности, готовящаяся к принятию МКБ-
11), так и терапевтических. 

Комментарии экспертов по разрабатываемым в 
Европе и мире алгоритмам: 

1. Предложенные вниманию экспертов ал-
горитмы принятия решений при терапии 
шизофрении в большой степени отражают 
уже существующие в РФ протоколы веде-
ния больных шизофренией.

2. Для дифференцированной диагностиче-
ской оценки больных шизофренией и 
связанной с этим обоснованной терапи-
ей необходимо уже на догоспитальном 
этапе и в первый период стационарного 
лечения определить форму и вариант те-
чения шизофрении и возможный прогноз 
заболевания. Это облегчит обоснование 
«терапевтических мишеней», предлагае-
мых в алгоритмах. За основу форм и ва-
риантов течения шизофрении, вводимых в 
алгоритмы, могут быть использованы как 

диагностические критерии МКБ-10, так и 
классификационные схемы, разработанные 
в России.

3. Следует рассматривать предложенные ал-
горитмы как базовый (исходный) матери-
ал для разработки алгоритмов на каждом 
рабочем месте врача-психиатра. 

4. Рассматриваемые алгоритмы для их ис-
пользования практическими врачами было 
бы целесообразно дополнить алгоритмом 
дифференцированного применения пси-
хофармакологических препаратов (в пер-
вую очередь антипсихотиков) для целевых 
групп пациентов.

5. В разработке терапевтических алгоритмов 
могут принять участие отечественные спе-
циалисты, подготовившие свои предложе-
ния для отечественного протокола ведения 
больных шизофренией.

6. Рассматривая алгоритмы, члены Совета в 
полной мере согласны с их авторами в том, 
что конечной целью лечения больных ши-
зофренией являются их ресоциализация 
и достижение ими оптимального образа 
жизни. Это возможно только при длитель-
ном лечении, осуществляемом как на этапе 
стационарной терапии в максимально воз-
можно короткие сроки, так и в последу-
ющем на всех этапах внебольничной по-
мощи. При этом фармакотерапия является 
неотъемлемой важной частью комплексно-
го биопсихосоциального лечебно-реабили-
тационного процесса. 

В ряду психотропных препаратов, использу-
емых для длительного лечения больных шизоф-
ренией, особое место в последние годы занимает 
группа современных атипичных антипсихотиков 
пролонгированного действия. Эксперты отмеча-
ют, что применение препаратов данной группы 
особенно обосновано у больных, у которых от-
сутствует сознание болезни и, соответственно, – 
не формируется приверженность терапии.

Депонированные формы нейролептиков были 
впервые разработаны в 60-е годы XX века с целью 
улучшения режима терапии пациентов, страдаю-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2014

145

Психиатрическая газета

щих хроническими психическими заболеваниями. 
В настоящее время появилась новая генерация 
инъекционных атипичных нейролептиков дли-
тельного действия, представителем которой яв-
ляется препарат палиперидона пальмитат, анализ 
действия которого привлек особое внимание чле-
нов Совета.

Внедрение современных методов терапии ши-
зофрении, в том числе применение атипичных 
инъекционных антипсихотиков пролонгирован-
ного действия, должно найти отражение как в 
«Алгоритмах диагностики и терапии больных ши-
зофренией», разрабатываемых для использования 
в европейской психиатрии, так и в протоколах 
ведения больных, клинических рекомендациях и 
СМП в отечественной психиатрии. 

С учетом собственного опыта применения 
пролонгированных препаратов для лечения боль-
ных шизофренией участники Совета считают, что 
проблема преемственности терапии атипичными 
инъекционными препаратами пролонгированно-
го действия больных шизофренией может быть 
решена за счет более широкого их назначения 
в подострой стадии заболевания в стационаре с 
последующим продолжением лечения на амбула-
торном этапе. В то же время инициация лечения 
препаратами пролонгированного действия, таким 
как ПП, может быть осуществлена в амбулатор-
ном звене в условиях дневного стационара.

Формирование подходов к решению вопроса о 
подборе амбулаторной поддерживающей терапии 
должно проводиться уже на стационарном этапе. 
Инициация лечения данной группой препаратов 
может проводиться также в амбулаторном звене 
и в дневном стационаре в силу доказанной без-
опасности, высокой эффективности и стабильно-
го действия препаратов. Данные клинических ис-
следований подтверждены реальной клинической 
практикой российских психиатров по примене-
нию атипичных антипсихотиков на разных этапах 
оказания специализированной психиатрической 
помощи, что свидетельствует о целесообразности 
включения атипичных инъекционных антипси-

хотиков длительного действия в существующие 
или готовящиеся национальные клинические ре-
комендации и стандарты оказания помощи паци-
ентам с шизофренией как на стационарном, так и 
на амбулаторном этапах.

В процессе принятия решения по включению 
лекарственных препаратов в ограничительные 
списки, стандарты лечения и клинические ре-
комендации необходимо учитывать результаты, 
полученные с помощью метода оценки медицин-
ских технологий (ОМТ). Этот метод позволяет 
сравнить клиническую эффективность и безопас-
ность новых лекарств с уже включенными в спи-
ски (стандарты, рекомендации), а также оценить 
возможность использования новой технологии в 
условиях реальной практики и существующего 
финансирования.

В случаях, когда возможно проведение фар-
макоэкономического исследования, оценка ле-
карственных препаратов должна проводиться с 
учетом всех затрат: прямых медицинских и неме-
дицинских, косвенных (упущенная выгода)и не-
материальных (снижение качества жизни).

Высокую экономическую эффективность про-
лонгированных антипсихотиков II поколения для 
системы здравоохранения, доказанную в зарубеж-
ных фармакоэкономических исследованиях, целе-
сообразно подтвердить в условиях российского 
здравоохранения с определением групп пациен-
тов, для которых данная терапия является наибо-
лее экономически обоснованной  с возможностью 
использования результатов исследований на уров-
не субъектов Российской Федерации с целью оп-
тимизации расходов на лечение больных шизоф-
ренией. При доказанной фармакоэкономической 
эффективности инъекционных пролонгирован-
ных антипсихотиков II поколения рекомендовать 
данную группу для включения в список жизнен-
но важных и необходимых лекарственных средств 
для повышения их доступности для пациентов и 
оптимизации расходов здравоохранения.

Члены Совета экспертов
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