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К проблеме классификации клинических форм 
детской невропатии

Буторин Г.Г.1, Бенько Л.А.2

1 ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный гуманитарно-педагогический университет», Челябинск
2 ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет», Челябинск

Резюме. Особым направлением в изучении невропатии является разработка её типологии. Невро-
патия представляется клинико-нозологической формой, которая диагностируется преимущественно в 
детской практике. Это позволило установить не только клинику, но и типологию невропатических на-
рушений с онтогенетических позиций. К главным признакам невропатии относят незрелость вегета-
тивной регуляции, повышенную возбудимость и повышенную истощаемость. Нередко нарушение воз-
никает при совместном действии различных факторов, оформляя синдром смешанного генеза, в осно-
ве которого лежит биопсихосоциальный субстрат. Это наименее изученный и мало описанный в ли-
тературе вариант. В работе с биопсихосоциальных позиций представлена типология в виде четырёх 
невропатических синдромов: синдром истинной невропатии, синдром органической невропатии, син-
дром невропатии психогенного происхождения, синдром невропатии смешанного генеза.

Ключевые слова: невропатический синдром, критерии невропатии, истинная невропатия, органиче-
ская невропатия, невропатия психогенного генеза, невропатия смешанного генеза.

To the problem of classification of clinical forms of the pediatric neuropathy

Butorin, G.G.1, Benko L.A.2

1 South-Ural State Humanitarian-pedagogical University», Chelyabinsk
2 South Ural State Medical University», Chelyabinsk

Summary. The particular direction in the study of neuropathy is the development of its typology. Neuropathy 
appears to be clinical and nosological form, which is diagnosed mainly in pediatric practice. That is why it is 
possible to establish not only the clinical signs, but also a typology of neuropathic disorders with ontogenetic 
positions. The main symptoms of neuropathy include immaturity of autonomic regulation, increased excitability 
and increased exhaustion. The violation often occurs when the combined effect of the various factors entering 
into the syndrome of mixed origin, which is based on the biopsychosocial substrate. It is the least studied 
and poorly described in the literature variant. The study with a biopsychosocial position presents a typology 
of four neuropathic syndromes: the syndrome of true neuropathy, syndrome of organic neuropathy syndrome 
neuropathy psychogenic syndrome neuropathy of mixed origin.

Key words: neuropathic syndrome, criteria of neuropathy, neuropathy is a true, organic neuropathy, 
neuropathy psychogenic genesis, neuropathy mixed origin.

Актуальность

Особым направлением в изучении невропатии 
является разработка типологии этой группы на-
рушений, которая важна как для уточнения кри-
териев невропатии, так и для обоснования адек-
ватных методов терапии и профилактики. Исхо-
дом в разработке типологии невропатии послу-
жило выделение Т.П. Симсон [28], наряду с её 
конституционально-генетической формой, экзо-
генной невропатии, обусловленной недоразвити-
ем или повреждением тех или иных систем цен-
тральной нервной системы.

Следует заметить, что большинство авторов 
наряду с общим сходством клинических прояв-
лений невропатической симптоматики устанавли-
вали и различия, разделяющие психопатологиче-
скую симптоматику на классификационные фор-
мы, описание которых в психиатрической лите-
ратуре, в том числе в психиатрии детского воз-
раста, весьма ограниченно. Исследователи, затра-
гивающие клинические характеристики невропа-

тии, предлагали не только своё понимание этого 
состояния, но и свою классификацию, которая за-
висела от целевой установки специалиста и пред-
назначалась для решения разных задач (диагно-
стических, этиологических, теоретических и др.). 
Вместе с тем, всеми признается, что клинико-
психопатологическая дифференциация невропа-
тии остается далеко незавершенной.

Анализ многочисленных работ свидетельству-
ет, что клинические признаки детской невропа-
тии, которые описываются в специальной, лите-
ратуре укладываются в определенные патологи-
ческие рамки. Результаты собственных исследова-
ний подтвердили основные результаты большин-
ства исследователей невропатического синдрома 
и его структуры. В частности, сегодня можно с 
полным основанием утверждать, что основу не-
вропатии составляет врожденная или рано при-
обретенная (в первые три года) незрелость веге-
тативной регуляции, которая сопровождается по-
вышенной возбудимостью и психической истоща-
емостью, что приводит к симптомам утраты пси-
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хического равновесия и общей астенизации орга-
низма и центральной нервной системы.

Однотипные клинические проявления невро-
патических синдромов, отмеченные в многочис-
ленных исследованиях, позволяют говорить о на-
личии конкретных облигатных диагностических 
критериев. Такие базисные признаки невропа-
тического синдрома с полным основанием мож-
но рассматривать как общие диагностические и 
представить следующим образом.

•	 Обязательное начало заболевания или 
еще в младенчестве («врожденная детская 
нервность»), или на ранних этапах онтоге-
неза («приобретенная детская нервность»).

•	 Основа невропатических состояний пред-
ставлена дисфункцией высших центров 
вегетативной регуляции, которая связана 
с их функциональной незрелостью и по-
ниженным порогом возбудимости, а цен-
тральное место в структуре синдрома за-
нимает незрелость вегетативной регуля-
ции, повышенная нервно-психическая воз-
будимость и повышенная истощаемость. 
Наблюдаются специфические резидуально-
неврологические симптомы.

•	 Динамики синдрома находится в тесной 
связи с уровнем биологической зрелости 
центральной нервной системы.

•	 Симптоматический комплекс представ-
лен соматовегетативными расстройства-
ми, апраксией развития, или двигательны-
ми расстройствами, речевыми нарушения-
ми, соматической ослабленностью.

•	 Течение отличается непрерывным харак-
тером, с возрастом синдром либо исче-
зает, либо заменятся другой симптомати-
кой, при этом лёгкая недостаточность в 
повреждённой сфере может наблюдаться в 
течение всей жизни.

На фоне возрастных изменений одни и те же 
облигатные симптомы могут быть напрямую свя-
заны с разными факультативными, и таким обра-
зом определять вариант синдрома. При этом если 
облигатные симптомы являются для синдрома ве-
дущими и определяют его специфику, то факуль-
тативные могут проявляться в структуре синдро-
ма в разнообразных комбинациях и формировать 
вариант синдрома. Таким образом, именно обли-
гатные симптомы невропатических синдромов, в 
силу принадлежности к одной и той же катего-
рии, определяют их общие диагностические кри-
терии. В свою очередь, так как факультативные 
симптомы связаны с облигатными патогенетиче-
скими механизмами, то они создают систему эти-
опатогенетических вариантов.

Проведенные исследования обосновывают по-
ложение о том, что невропатия не является са-
мостоятельной клинико-нозологической формой, 
как это считал Э.Крепелин [22]. Правомочнее 
говорить о группе синдромов разного происхо-
ждения, которым наряду с общими признаками 
свойственны и определенные различия, обуслов-
ленные особенностями их этиологии и патогене-

за. При этом эта группа расстройств диагности-
руется преимущественно в детской практике, по-
скольку их проявления тесно связаны с перина-
тальной патологией и занимают существенное ме-
сто в детской психиатрической клинике. Это по-
ложение для многих авторов стало основанием в 
стремлении установить не только клинику, но и 
типологию невропатических нарушений с онтоге-
нетических позиций.

Обсуждение клинического содержания 
проблемы

В.И. Гарбузов [11] различает две формы невро-
патии: раннюю (возникающую с момента рожде-
ния) и позднюю (с 4–7 месяцев жизни). Автор 
считает, что при поздней форме предвестниками 
невропатии могут быть атония кишечника, вялое 
сосание, плохое прибавление в весе, общая пас-
сивность.

Е.И. Кириченко, Л.Б. Журба [17] в первых ра-
ботах разграничивали два варианта невропати-
ческих состояний у детей. «Истинные» невропа-
тии, согласно авторам, обусловлены врожденной 
конституциональной недостаточностью нервной 
системы, «невропатоподобные» состояния рас-
сматривались как одно из ранних проявлений 
резидуально-органической недостаточности го-
ловного мозга, возникающее в результате по-
вреждений центральной нервной системы в анте-
натальном и интранатальном периодах (органиче-
ская невропатия по С.С.Мнухину).

С клинических позиций наиболее обоснован-
ной представляется типология, представленная в 
работах В.В. Ковалёва [19; 20], которая была раз-
работана на основании как собственного клини-
ческого опыта, так и результатов исследований 
его сотрудников. По мере накопления материала 
ими были выделены три клинико-этиологических 
типа невропатических синдромов: синдром ис-
тинной невропатии, синдром органической невро-
патии, синдром невропатии смешанного генеза. С 
этого времени авторы всех последующих работ, 
посвященных невропатии, стали придерживаться 
этой классификации.

В настоящее время в отечественной литерату-
ре невропатия рассматривается как группа син-
дромов различного генеза, к главным признакам 
которой относят незрелость вегетативной регу-
ляции, повышенную возбудимость и повышен-
ную истощаемость. Мы полагаем, что правы те 
авторы, которые считают, что клинические ва-
рианты невропатии можно принять как условно 
обобщённые и условно разделённые между со-
бой формы. При этом следует согласиться с мне-
нием, что на практике очень трудно отграничить 
конституционально-наследственные факторы от 
других патогенных причин (органических, сома-
тогенных, психогенных и др.), тем более что не-
редко невропатический синдром возникает при 
их совместном действии, оформляя синдром не-
вропатии смешанного генеза, в основе которого 
лежит биопсихосоциальный субстрат. Это наиме-
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нее изученный и мало описанный в литературе 
синдром.

В настоящее время с биопсихосоциальных по-
зиций достаточно обоснованной, по нашему мне-
нию, представляется типология в виде четырёх 
невропатических синдромов: синдром истинной 
невропатии, синдром органической невропатии, 
синдром невропатии психогенного происхожде-
ния, синдром невропатии смешанного генеза. В 
обобщенном виде они могут быть представлены 
следующим образом.

Признаки синдрома истинной (конституци-
ональной, «ядерной») невропатии как врождён-
ной конституциональной недостаточности нерв-
ной системы начинают проявляться в возрасте 
3–4 месяцев жизни. В её происхождении Е. Кре-
пелин, а затем и Т.П. Симсон, большое значение 
придавали наследственности, наблюдая в семьях 
детей-невропатов накопление лиц с различными 
психическими и аффективными расстройствами. 
Роль наследственности в генезе невропатии под-
тверждала и Г.Е. Сухарева, замечая, что нередко 
в семейном анамнезе наблюдаются так называе-
мые «нервные субъекты», у которых имеются при-
знаки повышенной эмоциональной возбудимости, 
астении, тревожности, мнительности. В дальней-
шем причинный фактор при истинной невропа-
тии рассматривался больше с точки зрения кон-
ституции.

В онтогенетическом аспекте основные призна-
ки синдрома истинной невропатии наиболее чет-
ко были отражены в работах В.В. Ковалёва [19; 
20]. Несколько позже Г.В. Козловской и А.В. Го-
рюновой [21] были уточнены её признаки, кото-
рые по их мнению, проявляются главным обра-
зом в младенческом и раннем детском периоде.

В числе «истинных» форм невропатии преи-
мущественно конституционально-генетического 
происхождения некоторыми авторами описывает-
ся группа детей, у которых впоследствии диагно-
стируется шизофрения [3; 6; 18; 20; 26; 28; 30; 31]. 
Полученные данные свидетельствуют о том, что 
в большинстве этих случаев у детей-невропатов 
наблюдается семейная отягощенность нервно-
психическими заболеваниями, в том числе и ши-
зофренией.

Следует заметить, что уже в первых научно-
методических разработках по психоневрологиче-
ской диспансеризации детей, выполненных в Пси-
хоневрологическом отделе Ленинградского инсти-
тута охраны здоровья детей и подростков (Ин-
ститут ОЗДиП), можно обнаружить описание та-
ких типологий, когда наряду с конституциональ-
ной невропатией выделялись её шизоидные, ци-
клоидные и эпилептоидные варианты.

Так, согласно Е.С. Никитиной и А.И. Аристо-
вой [25], в случаях, когда отец болен шизофре-
нией, шизоидная невропатия у детей выявлялась 
в 63% наблюдений. В то же время среди всех де-
тей, обследованных с шизоидной невропатией у 
78% отцов и 64% матерей выявлялись черты ши-
зоидного спектра («шизотимики»). Своеобразную 
форму нервности у детей раннего возраста при 

начальной («функциональной» по И.П. Павло-
ву) стадии ранней детской шизофрении описали 
Е.А. Осипова, О.Ф. Ижболдина [26], Т.П. Симсон 
и В.П. Кудрявцева [29], А.Н. Чехова [33]. Такую 
невропатию часто определяли как эндогенную.

Как указывает В.Я. Гиндикин [12], в редких 
случаях невропатия является следствием шизоф-
ренического шуба, иногда весьма кратковремен-
ного, имевшего место в раннем детском возрас-
те. Тогда слабость и вялость этих больных мо-
жет быть проявлением астенического дефекта, а 
функциональные соматовегетативные расстрой-
ства — проявлением соматизирования. В этих слу-
чая возможен положительный эффект от малых 
доз нейролептиков и антидепрессантов: сомати-
ческое состояние нормализуется, что не исклю-
чает возможности последующих шизофрениче-
ских шубов.

Установленные В.М. Башиной [1] показатели 
преморбидного развития детей, впоследствии за-
болевших ранней детской шизофренией, позволи-
ли уточнить их состояние в доманифестный пе-
риод. На основании результатов исследования ав-
тор даёт характеристику выделенных ею групп с 
нормальным, искажённым, стигматизированным 
и задержанным развитием. Клинические прояв-
ления стигматизированного и искажённого раз-
вития близки к тому, что наблюдалась нами и 
были описаны в литературе как проявление не-
вропатической конституции — «конституциональ-
ной невропатии» по М.О. Гуревичу [13].

Позднее Г.В. Козловская и А.В. Горюнова [21] 
заключают, что шизотипический диатез пред-
ставляет собой один из вариантов специфическо-
го диатеза или предрасположения (в данном слу-
чае к шизофрении) в общей группе недифферен-
цированных психических диатезов. К таким ди-
атезам, по мнению авторов, может быть отнесе-
на невропатия как форма психовегетативного ди-
атеза или предрасположения к личностным ано-
малиям (астенической психопатии) и психосома-
тическим заболеваниям. Однако проблема диате-
зов по отношению к другим психическим заболе-
ваниям, помимо шизофрении, мало разработана 
и, по мнению авторов, требует дальнейших ис-
следований.

Результаты проведенного Н.Е.  Буториной [6] 
масштабного изучения психофизического разви-
тия детей от больных шизофренией родителей по-
казали, что основой нарушений онтогенеза этих 
детей являлась биологически обусловленная па-
тология «природно-психических свойств лично-
сти» (по В.В. Ковалёву), особая аномальная кон-
ституция — особый дизонтогенез, признаки кото-
рого наблюдались с рождения и выражались сво-
еобразным невропатическим состоянием с повы-
шенной вегетативной возбудимостью, вегетовис-
церальной дисфункцией и реактивной лабильно-
стью. Сравнительно-возрастной анализ и опре-
деление клинико-онтогенетических закономерно-
стей позволил установить у потомков от боль-
ных шизофренией родителей преобладание на-
рушений шизоидного спектра стенического, асте-
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нического и смешанного вариантов (описанных в 
литературе как возбудимых и сенситивных ши-
зоидов). При этом стеническому варианту были 
свойственны слабость инстинктивной деятельно-
сти, дисгармония психического развития в виде 
раннего интеллектуального созревания и отста-
вания в становлении моторики, аутистические 
установки, хорошо развитое абстрактное мышле-
ние. При астеническом варианте были типичны 
в раннем детстве гипостенический невропатиче-
ский синдром, задержка моторного развития, низ-
кая активность, легкая ранимость и повышенная 
впечатлительность.

Таким образом, анализ проведенных иссле-
дований позволяет утверждать, что в нервно-
психических расстройствах эндогенной (кон-
ституциональной) невропатии существуют об-
щие клинические закономерности, которые мож-
но синтезировать в обще-диагностические (базис-
ные) критерии истинной формы невропатии:

•	 в семейном анамнезе выявляются психи-
ческие расстройства и расстройства пове-
дения, а признаки аномальной конститу-
ции у детей обнаруживаются с рождения 
и проявляются биологически обусловлен-
ной патологией темперамента инстинктов 
и влечений;

•	 своеобразие эндогенной невропатии опре-
деляется сочетанием аутистических уста-
новок и структурой невропатической сим-
птоматики с нестабильностью вегетатив-
ных функций и реактивной лабильностью, 
что обусловливает врождённую конститу-
циональную аномалию развития — дизон-
тогенез по типу «искажённого»;

•	 ряд признаков «искажённого» дизонтоге-
неза, которые несут определённую про-
гностическую информацию, могут рассма-
триваться как признаки повышенного ри-
ска заболевания шизофренией;

•	 наибольшим риском заболевания шизоф-
ренией отличаются дети с выраженными 
нарушениями шизоидного спектра, несмо-
тря на разнообразие которых, можно отме-
тить ряд идентичных признаков:

•	 малая привязанность к объектам реально-
го мира,

•	 слабость социальных контактов, избира-
тельная активность, уход в свой мир,

•	 ускоренное интеллектуальное созревание с 
необычным характером мышления,

•	 несовершенство моторики с задержкой 
становления навыков самообслуживания 
и тонкой ручной умелости,

•	 раннее речевое развитие со слабой потреб-
ностью контактов.

Существенно, что чем больше этиологическая 
роль эндогенного фактора, тем больше на первый 
план выступают личностные изменения. Как сви-
детельствуют исследования, ряд признаков эндо-
генной невропатии может рассматриваться в ка-
честве прогностических факторов. Такая оценка 
позволяет понимать синдром истинной невро-

патии как невропатическую форму диатеза, как 
предрасположение к вазовегетативным реакциям 
и другим функциональным психовегетативным и 
психосоматическим расстройствам.

Синдром органической (энцефалопатической) 
невропатии. В изучении невропатии, возникаю-
щей в результате экзогенно-органических воздей-
ствий в перинатальном и раннем постнатальном 
периоде, большой вклад внесли отечественный 
детские психиатры. Как считает большинство из 
них, при органической невропатии её признаки 
наблюдаются с рождения и включают симптомы 
как невропатии, так и органического поражения 
центральной нервной системы. Такая структура 
симптомокомплекса в его клиническом понима-
нии рядом авторов рассматривается как психо-
неврологический синдром. В частности, М.И. Бу-
янов (1986) трактует невропатию как определен-
ное психоневрологическое расстройство в период 
от рождения и до 5–7-летнего возраста.

Приоритет в постановке многих вопросов про-
блемы резидуально-органических психических 
расстройств у детей принадлежит С.С. Мнухину 
[24]. В созданную им клинико-физиологическую 
классификацию этих расстройств автор включа-
ет «органические» или «резидуальные» невропа-
тии, главным проявлениям которых он считает:

•	 повышенную возбудимость и неустойчи-
вость вегетативных реакций;

•	 нарушение сна, аппетита;
•	 чувствительность к любым внешним раз-

дражителям;
•	 неустойчивость настроения;
•	 наличие рассеянных неврологических сим-

птомов (отклонения со стороны черепно-
мозговой иннервации, односторонние пи-
рамидные знаки и нарушение координа-
ции, асимметрия силы движения и др.).

Близкое описание органической невропатии 
дают Е.И. Кириченко и Л.Т. Журба [17], наблю-
давшие таких детей с первых дней жизни уже в 
родильном доме и выявившие у них признака не-
вропатии, которым они дали определение «невро-
патоподобные состояния» (органическая невропа-
тия по С.С. Мнухину). Как отмечают авторы, на-
личие органического фона в виде диффузных и 
очаговых неврологических симптомов обусловли-
вало особенности невропатии, проявления кото-
рой носили монотонный, однообразный характер 
и зависели от степени и характера органических 
повреждений и терапевтических мер. Ведущими 
в клинике расстройств были соматовегетативные 
проявления, а возникавшие моносимптомные ре-
акции носили в основном неврозоподобный ха-
рактер.

Д.Н. Исаев и В.Е. Каган [15] при легком орга-
ническом поражении центральной нервной систе-
мы к клинической картине невропатии относят:

•	 сомато-вегетативные расстройства,
•	 нарушение ритма сон–бодрствование,
•	 аноректические тенденции,
•	 расстройства пищеварения,
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•	 необычную чувствительность к метеороло-
гическим факторам,

•	 предрасположенность к аллергическим ре-
акциям,

•	 психомоторную нестабильность,
•	 непереносимость сильных раздражителей,
•	 неспособность к длительному напряже-

нию.
Недостаточная активность в школе, по их мне-

нию, связана с легкой истощаемостью и эмоцио-
нальной возбудимостью. При отсутствии возмож-
ности разрядки и переключения на другие занятия 
и интересы эти дети неспособны реализовать нор-
мальные интеллектуальные возможности.

Синдром органической невропатии при благо-
приятном варианте течения может редуцировать-
ся. В случаях значительного поражения головно-
го мозга в перинатальном периоде он трансфор-
мируется в симптоматику следующего уровня ре-
агирования (4–7 лет) — психомоторного.

В.В. Ковалёв [18; 20] рассматривает органиче-
скую невропатию как синдром, зачастую вклю-
ченный в структуру резидуально-органических 
нервно-психических расстройств, возникающих в 
результате внутриутробных и перинатальных ор-
ганических поражений головного мозга. Он пола-
гает, что её клиническая симптоматика отличает-
ся от «истинной» невропатии. Синдром характе-
ризуется такими признаками:

•	 обнаруживается с рождения, носит более 
грубый и монотонный характер;

•	 сочетается с разнообразными резидуально-
неврологиче¬скими симптомами;

•	 сопровождается повышением внутриче-
репного давления;

•	 может наблюдаться задержка развития 
психомоторики и речи, двигательная рас-
торможенность и склонность к реакциям 
протеста и невротическим реакциям;

•	 старше года обнаруживается церебрасте-
нический и гипердинамический синдром, 
инертность психических процессов, недо-
статочность целенаправленной деятельно-
сти, повышенная отвлекаемость и истоща-
емость;

•	 интеллект детей (IQ) в пределах нормы 
(85–115).

Г.В. Козловская [21, с. 475], характеризуя сим-
птоматику перинатальных энцефалопатий вслед-
ствие родовой травмы, органическую невропатию 
причисляет к наиболее распространённым психи-
ческим нарушениям, возникающим в период ран-
него детства.

Многолетнее изучение проблемы резидуально-
органических нервно-психических расстройств, 
свидетельствует о том, что органическая невропа-
тия является первым этапом в дальнейшем разви-
тии различных резидуально-органических психо-
синдромов [79]. Как свидетельствуют проведенные 
исследования, в клинике и динамике органической 
(энцефалопатической) невропатии важная роль 
принадлежит признакам церебрастении, включен-
ным в её симптоматику. При этом к основным про-

явлениям церебральной астении относятся элемен-
ты эмоционально-гиперстетической слабости, при 
которой повышенная утомляемость, истощаемость 
сочетались с нетерпимостью даже незначительно-
го эмоционального напряжения, а также с явлени-
ями гиперестезии, снижением порога переносимо-
сти различных психогенных, физиогенных, вести-
булярных, климатических и других раздражителей.

Суммируя данные собственных исследований 
и диагностические описания органической невро-
патии, приведённые в специальной литературе, 
нами были определены её основные (базисные) 
диагностические критерии:

•	 общие диагностические критерии невропа-
тического синдрома;

•	 сочетание невропатической и резидуально-
неврологической симптоматики, кото-
рая входит в структуру резидуально-
органических психосиндромов;

•	 синдром возникает в результате внутри-
утробных и перинатальных органических 
поражений головного мозга, проявление 
синдрома обнаруживается сразу после 
рождения;

•	 невропатическая симптоматика зависима 
от неврологических нарушений, она груба 
и монотонна, психические процессы инер-
тны;

•	 слабо выражена реакция «общего оживле-
ния» на положительные стимулы, вялость 
реакции, её быстрая истощаемость;

•	 повышенная возбудимость, боязливость, 
склонность к невропатическим реакциям;

•	 нередко наблюдается задержка развития 
эмоционально-волевых функций по типу 
органического инфантилизма (по С.К. Ле-
бединской) и интеллекта (лёгкие расстрой-
ства познавательной деятельности в рам-
ках ММД);

•	 коэффициент интеллектуального развития 
(IQ) в пределах нормы (85–115).

Синдром невропатии психогенного происхожде-
ния. В работах многих детских психиатров ука-
зывается определённая роль психосоциальных 
факторов в генезе невропатии. Так, В.И. Твер-
дохлебов [32] при клинико-психопатологическом 
и социально-психологическом обследовании 
учащихся массовых школ с трудностями пове-
дения обнаружил среди них подростков с па-
тохарактерологическим развитием личности 
аффективно-возбудимого варианта и с социально-
педагогической запущенностью. Из них в более 
чем 70% случаев были обнаружены признаки из-
мененной «почвы»: невропатия, резидуально-
церебральная органическая недостаточность, чер-
ты психического инфантилизма.

В предыдущих исследованиях [25] нами были 
рассмотрены нарушения психологического разви-
тия, детерминированные депривационными усло-
виями, создаваемыми семьями с хронической пси-
хогенной атмосферой и неблагоприятными приё-
мами воспитания. Было выяснено, что нарушен-
ная структура семьи, дестабилизирующие при-
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емы воспитания имеют прямую связь с форми-
рованием и становлением депривационных пси-
хических состояний. Более того депривационно-
му развитию была свойственна более или менее 
сложная, но непрогредиентная динамика, связан-
ная с процессами компенсации, декомпенсации 
и репарации нарушенных психических функций. 
Изученный тип депривационного развития как 
варианта психического дизонтогенеза имел все 
характеристики, аналогичные понятию «семейно-
педагогическая запущенность», определяющие эту 
своеобразную группу преимущественно непатоло-
гических нарушений. При этом введение в тер-
минологическое пространство понятия «деприва-
ционное развитие» позволяет избежать неопре-
деленности и разноплановой трактовки понятия 
«семейно-педагогической запущенности».

Таким образом, клинико-психологическая ха-
рактеристика детской невропатии психогенного 
происхождения и её обще-диагностические при-
знаки представляются следующим образом.

•	 Первые признаки невропатического син-
дрома у этих детей появляются к кон-
цу либо первого этапа онтогенетического 
развития (к 3–4 годам), либо в начале до-
школьного возраста, что существенно от-
личает моменты формирования синдрома 
в этой когорте детей от других форм не-
вропатии. Известно, что в начале дошколь-
ного возраста социальные контакты ста-
новятся основой развития познавательной 
деятельности, при этом социальное разви-
тие ребёнка реализуется через отношение 
взрослого, либо в сотрудничестве с ним.

•	 Если ребёнок растёт и воспитывается в де-
привационных условиях, они могут стать 
причиной фрустрации, определяющей воз-
никновении невропатического синдрома, 
базисными признаками которого являют-
ся: повышенная психомоторная и аффек-
тивная возбудимость, быстрая истощае-
мость, впечатлительность, общая сомати-
ческая и вегетативная дисфункция.

•	 К основным диагностическим признакам 
психогенной невропатии относится сво-
еобразное становление психомоторных 
функций. Несмотря на то, что формиро-
вание статокинетических функций про-
исходит в соответствии с возрастом, вы-
полнение целенаправленных движений и 
действий затруднено из-за несовершен-
ства тонкой моторики. При своевременном 
формировании слогов и слов освоение ак-
тивного словаря идёт с явным запаздыва-
нием, а этап развёрнутых предложений за-
держивался на 1,5–2 года.

•	 При завершении первого возрастного кри-
тического периода (3–4 года) невропати-
ческие признаки структурируются и мо-
гут утяжеляться, при сохранении выра-
женных психогенных условий как микро-, 
так и макросреды, а психические состоя-
ния депривационного генеза носят слож-

ный многовекторный характер, включаю-
щий различные биопсихосоциальные ме-
ханизмы психогенеза. Отчетливыми ста-
новятся проявления темперамента, опре-
деляющего эмоционально-волевые харак-
теристики.

•	 В дошкольном возрасте невропатическая 
симптоматика может послабляться, но 
чаще всего трансформируется в призна-
ки других расстройств, определяющих на-
рушения психологического развития и за-
трудняющих социально-психологическую 
адаптацию.

•	 Вариабельность клинических признаков де-
привационной невропатии позволяет выде-
лить два её клинико-психологических вари-
анта: гиперстенический (с преобладанием 
психомоторной и аффективной возбудимо-
сти, неустойчивости вегетативных функций) 
и гипостенический (с преобладанием вяло-
сти, малой активности, с разнообразной со-
матической и вегетативной дисфункцией).

•	 Установлено существование единого де-
привационного синдрома как последствия 
психической депривации, который по сте-
пени тяжести проявлений располагается в 
континууме от легких депривационных ре-
акций, через разнообразие депривацион-
ных состояний, до выраженного деприва-
ционного развития с формированием пато-
логических новообразований в структуре 
личности, обусловленных эмоционально-
волевой дисфункцией.

Таким образом, данные клинико-психологических 
характеристик депривационного развития, получен-
ные в результате исследований психогенного происхо-
ждения невропатии, позволяет с полным основанием 
утверждать, что понятие депривационного развития 
раскрывает содержание термина «микросоциально-
психологическая запущенность» и может с успехом 
заменить его в клинико-психологическом тезаурусе 
«Нарушения психологического развития».

Нередко невропатия возникает при совмест-
ном воздействии двух или трёх этиологических 
факторов, чаще оформляя синдром невропатии 
смешанного генеза. Это наименее изученный и 
мало описанный в литературе синдром. Своео-
бразие синдрома этого типа зависит от установ-
ления преимущественного влияния патогенного 
фактора — конституционального или энцефало-
патического. Так, признаку повышенной возбуди-
мости конституционального происхождения при-
суща напряжённость и вязкость аффекта, стенич-
ность, инертность эмоционально-волевых прояв-
лений, нарушение контактов, которые зависят 
от напряженности аффекта или от аутистиче-
ских установок. При преобладании органическо-
го генеза аффект легко истощается, больше выра-
жен астенический радикал, нарушение контакта с 
окружающими чаще проявляется в форме недо-
верчивости, робости, пугливости.

Несмотря на порой нечеткую малосимптом-
ную клиническую картину, имеется достаточно 
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данных, чтобы отличить эту форму от других как 
по симптоматологии, так и по характеру разви-
тия. Вместе с тем диагнстический ранг будет ас-
социироваться с той формой, которая имеет пре-
имущества в общей структуре расстройств.

Б.П. Калачев, Л.Ф. Кремнева [16] при изуче-
нии клинических особенностей пограничных рас-
стройств у детей раннего возраста (от 1 до 3,5 лет), 
посещавших специализированные детские ясли, 
выявили у них с первых месяцев жизни призна-
ки конституционально-энцефалопатической не-
вропатии с легкой степенью неврологических ор-
ганических нарушений, которые имели тенденцию 
к сглаживанию. В психопатологической симпто-
матике у этих детей диагностировались приходя-
щие невротические реакции с моносимптомными 
проявлениями, затяжные невротические состоя-
ния, и у одной пятой части наблюдались реактив-
ные состояния с более сложной и полиморфной 
симптоматикой. Невротические состояния разви-
вались в случае длительного непрекращающегося 
воздействия психотравмирующего фактора.

Признаки вегетативно-висцеральных дисфунк-
ций при конституциональной невропатии отражают 
неспособность вегетативной нервной системы ново-
рождённого (в силу её врождённой неполноценно-
сти) относительно быстро адаптироваться к автоном-
ному существованию, то в случаях церебральной (пе-
ринатальной) патологии эти же признаки указывают 
на поражение нервной системы [14; 23].

При достаточной личной сохранности органи-
ческая неполноценность может составлять лишь 
«фон», на котором возникают конституционально-
генетически обусловленные изменения, выражен-
ность которых не всегда зависит от энцефалопа-
тических нарушений. Диагностически этот тип 
невропатических нарушений можно представить 
следующим образом:

•	 соответствие общим диагностическим кри-
териям невропатического синдрома;

•	 сочетание невропатической симптоматики 
с признаками органической энцефалопа-
тии лёгкой или средней тяжести;

•	 невропатические проявления возникают с 
рождения, но их выраженность часто не 
зависит от степени тяжести энцефалопа-
тических нарушений;

•	 у детей рано появляются черты требова-
тельности, капризности, эгоцентризма, од-
новременно с этим — робости, застенчиво-
сти, адинамии;

•	 с первого критического периода (3–4 года) 
нередко наблюдается повышение или изме-
нение влечений;

•	 могут возникать аффект-респираторные 
приступы, сноговорения, сомнамбулизм, 
ночные страхи;

•	 психогенные воздействия в дошкольном 
возрасте вызывают моносимптомные не-
врозы и неврозоподобные расстройства, 
характерные для этого возраста (ночные 
страхи, энурез, тики, заикание); наблюда-
ется склонность к истерическим реакциям;

•	 на первый план в школьном возрасте вы-
ступает эмоциональная неустойчивость 
(лабильность настроения, несдержанность, 
повышенная раздражительность, обидчи-
вость); дети быстро утомляются, их рабо-
тоспособность снижена;

•	 психическое развитие этих детей (IQ) в 
пределах средней или высокой нормы (от 
85–95 до 115–130).

Заключение

В контексте изложенного можно согласиться с 
мнением большинства авторов, что на настоящем 
этапе формы невропатии еще до конца не раскры-
ты. В то же время не вызывает сомнения тот факт, 
что во всех её формах лежит биопсихосоциальный 
субстрат как основа общности их явлений, но с ак-
центами в динамике их разновидностей. И что не-
вропатия, начинающаяся в раннем детском возрасте, 
является исходным пунктом её динамики и прогноза.

Патогенез резидуальных энцефалопатических 
состояний до настоящего времени окончательно 
не установлен, хотя считается, что повреждения 
головного мозга возникают чаще всего, как ре-
зультат действия патологических факторов, при-
водящих к нарушению мозгового кровотока, ци-
тотоксическому отеку, внутричерепной гипертен-
зии, проявлению иммунопатологических процес-
сов и т.д. Сложность и многофакторность про-
блемы требуют особой методологической страте-
гии, которая должна опираться на полидисципли-
нарную оценку, базироваться на выявлении всех 
факторов биологического и социального поряд-
ка, участвующих в формировании патологических 
проявлений. Вместе с тем, как показывает опыт 
работы, такой полидисциплинарный диагноз не 
должен оказаться на уровне «коллективного» ди-
агноза, представляющий собой компиляцию все-
го собранного материала. Необходимо, чтобы он 
проходил через систему взаимосвязей, расшифро-
вывающих общие механизмы, а диагностика опи-
ралась на оценку нарушения функционирования 
всех уровней: биологического, физического, пси-
хологического и социального.
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Постинсультная депрессия: диагностические трудности 
и терапевтические перспективы

Мальцев С.Ю., Михайлов В.А, Мазо Г.Э., Лукина Л.В. 
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии  

им. В.М. Бехтерева» МЗ РФ

Резюме. Множество проведенных исследований указывает на тот факт, что постинсультная депрес-
сия представляет из себя сложную, многогранную медико-социальную проблему, бросающую вызов си-
стеме реабилитации. Решение этой задачи, безусловно, требует применения четкого диагностического 
инструментария и самых современных терапевтических подходов. В то же время, существуют некото-
рые аспекты, которые не позволяют в полной мере достичь ожидаемых результатов реабилитации. В 
данной статье нами рассмотрены как недостатки в современной системе диагностики постинсультной 
депрессии, так и некоторые из наиболее перспективных диагностических и терапевтических методик, 
которые призваны помочь в решении этой проблемы.

Ключевые слова: Постинсультная депрессия, транскраниальная магнитная стимуляция, антидепрес-
санты, реабилитация.
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Summary. A plenty of studies show that the post- stroke depression is a difficult and complex problem, 
which bids defiance to the whole rehabilitation system. The solution of this objective definitely needs some 
specific diagnostic utilities and the most actual treatment methods. At the same time, there are some reasons, 
which do not allow us to reach an optimal rehabilitation result. In our paper we are reviewing both diagnostic 
problems of a post- stroke depression and some of the most promising diagnostic and treatment techniques, 
and hope that will help us solving an issue.
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Распространенность церебрального инсульта 
в мире и в России неуклонно растет. За по-
следнее десятилетие заболеваемость острым 

нарушением мозгового кровообращения в РФ 
увеличилась на 30% [1]. При этом частота раз-
вития повторных нарушений мозгового кровоо-
бращения (НМК) составляет около 25- 30 % от 
общего числа всех новых случаев [2]. На каждые 
100 тыс. населения приходится 600 пациентов с 
последствиями инсульта, из которых 60% остают-
ся инвалидами [4]. Одно из наиболее распростра-
ненных расстройств (по данным разных авторов, 
от 30 до 50% [5, 25, 17, 29]), препятствующих ре-
абилитации в восстановительном периоде ише-
мического инсульта, — постинсультная депрес-
сия (ПД). Это психическое расстройство снижа-
ет приверженность выполнению реабилитацион-
ных мероприятий пациента, негативно влияет на 
качество жизни, увеличивает продолжительность 
госпитализации, способствует росту риска суици-
да [9], а в конечном итоге, ведет к значительному 
ухудшению прогноза [22]. Напротив, по данным 
Neau J.P. с соавторами. (1998), отсутствие постин-
сультных депрессивных нарушений — значимый 
фактор восстановления работоспособности [18]. 
Присутствие депрессивной симптоматики суще-
ственно (на 50%) увеличивает смертность боль-
ных в последующем после инсульта году [15]. Со-
вокупность этих социально-экономических и ме-
дицинских причин определяет актуальность дан-
ной проблемы.

Вопрос постинсультной депрессии освещает-
ся в литературе уже на протяжение более чем 40 
лет. Несмотря на то, что подавляющее большин-
ство авторов расценивают ее как достаточно гроз-
ное осложнение, в основном, работы посвящены 
эпидемиологическим данным и влиянию постин-
сульной депрессии на восстановление и качество 
жизни, и в меньшей мере затрагивается пробле-
ма оптимизации диагностики и разработки спец-
ифических терапевтических подходов. При этом в 
реальной клинической практике лишь треть па-
циентов с постинсультной депрессией получают 
адекватную терапию данного состояния. [18]

Очевидно, что практическое применение ти-
моаналептической терапии может быть ослож-
нено диагностическими проблемами, такими? 
как неопределенность в выборе диагностическо-
го инструментария, методологические трудности 
при работе с пациентами, перенесшими инсульт 
и имеющими когнитивные нарушения или стра-
дающими афазией [4]. Эти трудности диктуются 
отчасти тем, что на данный момент отсутствует 
единый инструментарий, который мог бы приме-
няться с учетом особенностей клинической кар-
тины больных с очаговой неврологической пато-
логией, а также отсутствием общепринятых диа-
гностических критериев постинсультной депрес-
сии. Стандартные психометрические инструмен-
ты, используемые для скрининга и оценки тяже-
сти депрессии, не могут быть в полной мере при-
менимы к пациентам с депрессией в постинсульт-
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ном периоде, поскольку ряд сомато-вегетативных 
симптомов, значимо представленных в этих ин-
струментах, может быть проявлением основного 
заболевания. Диагностика депрессии представля-
ет сложность для врачей неврологических отделе-
ний из-за распространенности в практике стер-
тых хронических форм депрессии, маскированной 
депрессии и депрессивных расстройств субклини-
ческого уровня [4].

В связи с описанными проблемами установле-
ние диагноза ПД должно носить комплексный ха-
рактер и проводиться не только с использованием 
скрининговых инструментов, но и на основании 
установленных диагностических критериев МКБ-
10 и DSM-4 (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders) с учетом клинического наблюде-
ния за больным и анамнестических данных и све-
дений, полученных от близких. В рамках реабили-
тации постинсультных больных специалисты, как 
правило, сталкиваются с субклинической депрес-
сией или легким депрессивным эпизодом, при ко-
тором для постановки диагноза достаточно нали-
чия у больного двух основных критериев депрес-
сии, присутствующих в течение не менее 2 недель.

Относительно факторов риска развития по-
стинсультной депрессии также ведется дискус-
сия. С высокой долей вероятности можно гово-
рить о том, что такими факторами могут быть 
женский пол [19, 6], наличие инвалидности, на-
личие в анамнезе депрессии, предшествующей ин-
сульту [21]. Многими авторами, как фактор риска, 
выделяется когнитивный и психический премор-
бидный статус пациента. Предшествующие ин-
сульту депрессивные эпизоды в анамнезе, по дан-
ным Pohjasvaara и соавт. (1998) [23], A. Verdelho, 
H. Henon (2004) [27], являются значимым факто-
ром риска развития депрессии после эпизода на-
рушения мозгового кровообращения, в то вре-
мя как уровень образования и предшествующие 
инсульту когнитивные способности на риск воз-
никновения депрессивных нарушений не влияли. 
Социально-экономический статус, предшествую-
щий развитию инсульта, и социальный стресс не 
оказывали влияния на возникновение ПД и выра-
женность эмоциональных расстройств.

Понятны попытки поиска связи развития де-
прессии и локализацией очага инсульта. По дан-
ным систематического обзора, 38 работ, посвя-
щенных исследованию корреляции постинсульт-
ной депрессии и места расположения очага, по-
казали отсутствие значимой взаимосвязи между 
локализацией и депрессией. В двух исследовани-
ях достоверным фактором риска названа локали-
зация в левом полушарии головного мозга, а в 
семи исследованиях — в правом [10].

Депрессия достаточно часто сопутствует вос-
становительному периоду нарушений мозгового 
кровообращения, в связи с чем предприняты по-
пытки описать вероятные патогенетические ме-
ханизмы, которые способствуют развитию одно-
го состояния на фоне другого. Так, описано акти-
вирующее влияние депрессии на гипоталамо- ги-
пофизарно- надпочечниковую систему и симпати-

ческую гиперстимуляцию, что приводит к повы-
шению уровня кортикотропин- рилизинг- факто-
ра и подавлению активности мозгового нейротро-
фического фактора (BDNF), а это, в свою очередь, 
способствует токсическому влиянию глутамата на 
нейроны, а также излишней выработке свободных 
радикалов [11]. Возможно, эти механизмы пред-
ставляют собой биологический базис, объясняю-
щий негативное влияние депрессии на ход вос-
становительного процесса в постинсультном пе-
риоде. Принимая во внимание данный механизм, 
предлагается использование BDNF как маркер от-
вета на лечение, а определение его уровня в ран-
нем постинсультном периоде может говорить о 
возможности развития ПД в перспективе. В ис-
следовании Jie Li и соавт. (2014), спустя три меся-
ца после развития инсульта, уровень BDNF сыво-
ротки менее 10.2 ng/ml- независимый предиктор 
постинсультной депрессии [13].

Исходя из того, что механизм развития ПД 
представляется комплексной проблемой, выбор 
терапевтического подхода, лекарственных пре-
паратов и разработка программы реабилитации 
должны осуществляется индивидуально с уче-
том множества факторов: периода мозгового ин-
сульта, характеристики неврологического и ког-
нитивного дефицита, возрастных и индивидуаль-
ных особенностей каждого конкретного больного. 
Терапия постинсультных депрессий должна быть 
построена на нескольких базовых принципах:

•	 Раннее выявление депрессии для миними-
зации ее негативного воздействия на тече-
ние восстановительного периода.

•	 Индивидуальный подход в выборе такти-
ки терапий, основанный на оценке тяже-
сти и психопатологической структуры аф-
фективного симптомокомплекса.

•	 Выбор антидепрессивной терапии с учетом 
спектра побочных эффектов препаратов

•	 Применение психотерапевтических мето-
дов

•	 Мероприятия по купированию соматиче-
ских симптомов (двигательные и речевые 
нарушения)

•	 Использование дополнительных методов, 
нацеленных на улучшение как психическо-
го, так и неврологического статуса (физио-
терапия, витаминотерапия и т.д.).

Сегодня необходимость проведения специ-
фической терапии при выявлении депрессивных 
расстройств в постинсультном периоде доказана. 
Имеются данные об эффективности превентивно-
го применения антидепрессантов [28], хотя целе-
сообразность использования препаратов без ре-
гистрации показаний для их назначения вызыва-
ет сомнение. Прием антидепрессантов способен 
снизить уровень летальности у больных инсуль-
том. В течение 9 месяцев за 104 пациентами, пере-
несшими инсульт, велось наблюдение, а проводи-
мое исследование показало снижение смертности 
в группе пациентов (с депрессией и без таковой), 
принимавших антидепрессанты, по сравнению с 
группой пациентов, получавших плацебо [14]. В 
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последнее десятилетие широкое распространение 
в психиатрии в целом и в терапии постинсульт-
ных депрессивных нарушений в частности полу-
чили селективные ингибиторы обратного захва-
та серотонина (СИОЗС). Эти средства в сравне-
нии с традиционными трициклическими антиде-
прессантами более безопасны у больных с сосу-
дистыми поражениями головного мозга, облада-
ют относительно небольшим спектром побочных 
явлений, в связи с чем позволяют создавать бо-
лее сложные комбинации с препаратами других 
групп, что является актуальным при наличии со-
путствующей соматической патологии. В частно-
сти, Трициклические антидепрессанты оказывают 
хинидиноподобное действие и могут усиливать 
кардиотоксическое и отрицательное ионотропное 
действие антиаритмических средств и сердечных 
гликозидов, а прием СИОЗС позволяет избежать 
подобных осложнений. Разнообразие антидепрес-
сантов, отличающихся по влиянию на семейство 
цитохромов P450, позволяет решать достаточно 
широкий спектр проблем, связанных с потенци-
алом лекарственного взаимодействия.

В настоящее время ведется обсуждение эффек-
тивности и принципиально других групп препа-
ратов, которые могут предотвратить или поло-
жительно воздействовать на исход постинсульт-
ной депрессии, воздействуя на вероятные пато-
физиологические механизмы ее развития. В част-
ности, в первичной и вторичной профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний используются 
препараты Омега-3- полиненасыщенных жирных 
кислот. Мета-анализ 35 исследований, проведен-
ный Appleton и др. (2010) [7], а также исследо-
вание Poppitt и др. [24], говорят о том, что вза-
имосвязи между приемом Омега-3-ПНЖК и ча-
стотой развития депрессии не выявлено. С другой 
стороны, согласно мнению некоторых исследова-
телей, использование Омега-3-ПНЖК может эф-
фективно использоваться для профилактики ин-
сульта [12] и лечения большой депрессии [20] по 
отдельности. Методика лечения эйкозопентаено-
вой (ЭПК) и докозагексаеновой (ДГК) кислота-
ми представляется перспективной при ишемиче-
ских явлениях в головном мозге в связи с их по-
зитивным воздействием на мембраны нейронов, 
активирующее влияние на антиоксидантную си-
стему, и регулирующее — на воспалительные реак-
ции, тонус сосудов, иммунокомпетентную функ-
цию клеток.

При развитии постинсультной депрессии при-
меняются и немедикаментозные методы. В тера-
пии эндогенной депрессии особое место всегда 
отводилось психотерапевтическому воздействию. 
В лечении ПД в условиях стационара успешно 
применяется краткосрочная позитивная психоте-
рапия, акцент в которой ставится на активизации 
личностных ресурсов пациентов для преодоления 
болезненных нарушений, приспособление к изме-
нившимся условиям жизни с опорой на позитив-
ный опыт больного, формирование позитивного 
взгляда в будущее, укрепление веры в успех лече-
ния. Вместе с тем, по причине наличия у значи-

тельной части больных, перенесших инсульт, ре-
чевых и(или) когнитивных расстройств, нередко 
проведение психотерапии затруднено или даже 
невозможно. В связи с этим целесообразным яв-
ляется поиск других дополнительных механизмов 
нелекарственного воздействия. Все более широкое 
распространение приобретает ритмическая транс-
краниальная магнитная стимуляция (рТМС) — ме-
тод неинвазивного воздействия на головной мозг, 
основанный на принципе электромагнитной ин-
дукции, при котором генерируется серия импуль-
сов частотой от 1 до 100 Гц, вызывающая деполя-
ризацию мембран нервных клеток коры головного 
мозга с целью модуляции активности выбранно-
го участка коры. В зависимости от частоты, силы, 
длительности и локализации импульсов возмож-
на активизация или подавление активности это-
го участка. К положительным сторонам рТМС в 
реабилитационной практике относятся ее неин-
вазивность и необременительность для пациента, 
поскольку она предусматривает курсовое лечение 
(10-15 процедур) в амбулаторных условиях. Метод 
зарекомендовал себя как в лечении депрессивного 
расстройства, так и в неврологической реабилита-
ционной практике. Обзоры исследований эффек-
тивности ТМС, проведенные в 2010г [26] и 2013г 
[8], показали эффективность данного метода у па-
циентов с депрессией. В исследовании, проведен-
ном Kakudo и др. (2012), курсовое лечение про-
водилось пациентам, перенесшим инсульт и име-
ющим двигательный дефицит в виде монопареза 
верхней конечности. Показана эффективность и 
безопасность метода у данной категории пациен-
тов. [16]. В силу схожих патогенетических меха-
низмов постинсультной депрессии и описанных 
выше состояний, применение рТМС при ПД так-
же представляется перспективным.

С развитием медицинского знания терапия ин-
сульта становится совершеннее. В этом свете все 
более очевидной становится необходимость купи-
рования не только соматических, но и психиче-
ских осложнений нарушений мозгового кровоо-
бращения. В настоящее время имеется достаточ-
но большой объем проведенных исследований, 
касающихся проблемы постинсультной депрес-
сии. Очевиден тот факт, что психические рас-
стройства являются достаточно частым ослож-
нением инсульта, затрудняют процесс реабилита-
ции и нуждаются в своевременном и комплекс-
ном лечении. Ключевыми факторами, затрудняю-
щими этот процесс, остаются отсутствие универ-
сального диагностического инструментария, недо-
статочная осведомленность врачей в этом вопро-
се и непоследовательный подход к терапии. В то 
же время, определенные успехи в применении ле-
карственных и немедикаметозных методов лече-
ния делают необходимым дальнейший поиск ре-
шений этих проблем.
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Когнитивные нарушения при трансплантации 
костного мозга (обзор литературы)

Федорова С.Ю., Хрущев С.О., Выборных Д.Э. 
ФГБУ «Гематологический научный центр» Минздрава России, Москва

Резюме. В статье представлен обзор литературы, посвященной когнитивным нарушениям, выяв-
ляемым у пациентов с заболеваниями системы крови до и после трансплантации костного мозга. 
Рассматриваются факторы риска развития когнитивных нарушений у таких больных — полихимио-
терапия, миелоаблативная и иммуносупрессивная терапия, тревожные и депрессивные расстройства, 
посттравматическое-стрессовое расстройство, астенический синдром. Отмечается, что этиологическая 
многофакторность данных расстройств диктует необходимость одновременно оценивать влияние пси-
хопатологическое состояния, нейропсихологического и неврологического статуса больных, протоколов 
лечения, показателей ЭЭГ, МРТ и их динамику.

Ключевые слова: трансплантация костного мозга, когнитивные расстройства, мягкая деменция, пси-
хические расстройства, депрессия, тревога, ПТСР.

Cognitive impairment in patients with bone marrow transplantation (review)

Fedorova S.Yu. , Khrushchev S.O., Vybornykh D.E. 
National Research Center for Hematology, Moscow

Summary. The article provides a review on cognitive impairment in patients with hematological malignancies 
before and after bone marrow transplantation. Risk factors for cognitive impairments in these patients, such 
as chemotherapy, myeloablative and immunosuppressive therapy, anxiety and depressive disorders, post-
traumatic-stress disorder, asthenic syndrome were considered. It is noted that Multifactorial etiology of 
cognitive impairments prompt to research the impact of psychopathological conditions, neuropsychological 
and neurological status of patients, treatment protocols, EEG parameters, MRI in the same time and their 
dynamics.

Key words: bone marrow transplantation, cognitive disorders, mild dementia, mental disorders, depression, 
anxiety, PTSD.

Показатели выживаемости больных с тяже-
лыми заболеваниями системы крови (ЗСК) 
значительно выросли за последние деся-

тилетия. Такие результаты достигнуты благода-
ря разработке и внедрению современных прото-
колов терапии, в которые, наряду с другими ме-
тодиками, входит трансплантация костного моз-
га (ТКМ) [5]. Однако лечению может препятство-
вать как тяжелое течение основного заболевания, 
так и осложнения терапии, среди которых суще-
ственное место занимают психические расстрой-
ства. Особое внимание обращают на себя нару-
шения когнитивных функций (расстройства кру-
га мягких деменций). Под когнитивными функ-
циями мы понимаем наиболее сложные функции 
головного мозга: память, внимание, мышление, 
способность к обучению, произвольная регуля-
ция и т.д. Нарушения этих процессов не только 
снижают способность к обучению, социально-
профессиональной адаптации, но и ухудшают об-
щее качество жизни пациентов и их окружения 
(в отдельных случаях когнитивный дефицит после 
ТКМ может сохраняться годами [24]). Высокодо-
зные курсы химиотерапии, предтрансплантацион-
ные режимы кондиционирования, иммуносупрес-
сивная терапия, реакция трансплантат против хо-
зяина (РТПХ), психические нарушения (делирий, 
депрессия, тревожные расстройства, астения), а 
также сочетание этих факторов создает высокий 

уровень риска развития когнитивных нарушений 
при ТКМ. Имеется немало исследований, обраща-
ющихся к теме нарушений когнитивных функций 
при ТКМ, однако в большинстве работ присут-
ствуют методические и методологические ограни-
чения в экстраполяции полученных результатов. 
Целью работы является анализ таких работ и вы-
работка предложений по дальнейшей разработке 
данной проблемы.

Факторы риска возникновения  
когнитивных нарушений при ТКМ 

Полихимиотерапия

К настоящему времени в мире было проведено 
множество исследований побочных эффектов хи-
миотерапевтических препаратов. Среди основных 
выделяют: инфекции, тошноту, алопецию, стома-
тит, нейропатии и астению. Но нередко у паци-
ентов наблюдаются сложности с запоминанием, 
мышлением, вниманием и т.д. По данным субъ-
ективной самооценки до 80 % пациентов отме-
чают появление когнитивных нарушений после 
химиотерапии [28]. В научной литературе даже 
возникли такие понятия — «когнитивные наруше-
ния (КН), вызванные химиотерапией», «химиче-
ский мозг» и др. [18]. Интерес исследователей к 
этой теме понятен и обоснован, поскольку чис-
ло больных онкологическими заболеваниями и их 
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выживаемость значительно выросли в последние 
десятилетия, а КН серьезно влияют на качество 
жизни. Поскольку в лечении тяжелых ЗСК кур-
сы высокодозной химиотерапии являются обще-
принятым стандартом, нам представляется важ-
ным провести в данном разделе анализ побочных 
эффектов и вероятных механизмов их возникно-
вения.

Многочисленные исследования побочных эф-
фектов основных химиотерапевтических препара-
тов (метотрексата, мелфалана, кармустина, флуда-
рабина, цитарабина, 5-фторурацила, левамизола, 
цисплатина, капецитабина и их аналогов) одно-
значно указывают на их нейротоксичность, по-
следствия которой регистрируются на нейроби-
ологическом уровне [26, 41, 52, 68]. С примене-
нием химиотерапевтических препаратов сопря-
жены следующие осложнения: лейкоэнцефалопа-
тический синдром, хроническая токсическая эн-
цефалопатия, эпизоды приступов, связанные с 
транзиторной ишемией, мозжечковый синдром и 
разнообразные периферические нейропатии. Для 
лейкоэнцефалопатического синдрома характерна 
внезапная слепота, головная боль, психические 
нарушения, а на фоне хронической энцефалопа-
тии развиваются КН, субкортикальная деменция 
и нарушение походки. В то же время, междис-
циплинарные и метааналитические исследования 
побочных эффектов химиотерапии указывают на 
возникновение у значительной доли пациентов и 
менее острых — когнитивных нарушений, в част-
ности: памяти, регуляторных функций, внимания, 
скорости обработки информации, что, по мнению 
некоторых авторов, является следствием пораже-
ния фронто-стриатовой системы [26, 28, 41, 43, 
52, 67, 68].

Исследования побочных эффектов химиотера-
певтических препаратов с применением методов 
нейровизуализации также однозначно подтверж-
дают их нейротоксичность. В частности, в клини-
ческих группах (в периоде до 10 месяцев) после 
лечения стандартными и высокодозными курса-
ми, выявляется патология белого вещества, а дан-
ные статистического параметрического картиро-
вания (воксель-базированная морфометрия) ука-
зывают на уменьшение объема белого [30], серо-
го вещества и общей массы головного мозга (ГМ) 
[30, 56] в периоде 1-10 лет после проведенной 
стандартной или высокодозной химиотерапии. 
Трактографические исследования (диффузионная 
магнитно-резонансная томография (МРТ) цере-
брального белого вещества определяют уменьше-
ние фракционной анизотропии в колене мозоли-
стого тела, фронтальном и темпоральном белом 
веществе, а также диффузность фронтального бе-
лого вещества у пациентов, получавших химио-
терапию при раке молочной железы [6]. В иссле-
довании S.Deprez et al. [13] авторы выявили сни-
жение диффузности во фронтальном, париеталь-
ном и окципитальном проводящих путях белого 
вещества у пациентов, принимавших химиотера-
пию. Данные функциональной МРТ (фМРТ) [56] 
указывают на снижение активности префронталь-

ной коры [37], левой средней дорсолатеральной 
префронтальной части коры [38] и левых средин-
ных фронтальных регионов, гиппокампа, меди-
альной поверхности полушарий большого мозга 
у пациентов после химиотерапии [17, 37, 38, 56]. 
Результаты этих исследований однозначно указы-
вают на то, что под влиянием химиотерапевти-
ческих препаратов возникают атрофические про-
цессы и микроструктурные повреждения ЦНС. 
И хотя конкретные патофизиологические меха-
низмы таких нарушений являются предметом на-
учных споров, далее представлены некоторые из 
таких механизмов. В частности, некоторые авто-
ры акцентируют внимание на кардиотоксичности 
химиотерапевтических препаратов [7]. По их мне-
нию, под влиянием химиотерапии возникают кар-
диоваскулярные изменения, приводящие к когни-
тивному дефициту. Согласно другой гипотезе по-
лихимиотерапия, обладая направленной нейро-
токсичностью, вызывает демиелизацию волокон 
белого вещества [58]. В результате атрофических 
изменений возникает вторичный иммунологиче-
ский ответ, вызывающий воспалительные реак-
ции и микроваскулярные поражения. Так же к 
развитию когнитивных нарушений могут приво-
дить нарушения в работе нейроэндокринной си-
стемы. Подобные изменения могут быть индуци-
рованы применением кортикостероидных препа-
ратов, входящих в протоколы лечения (подробно 
описано ниже в разделе миелоаблативной и имму-
носупрессивной терапии) [29, 50, 65]. Кроме это-
го под влиянием химиотерапии [32, 33, 49] про-
исходят изменения в иммунной функции: у паци-
ентов после высокодозных протоколов регистри-
руются повышенные уровни циркулирующих ци-
токинов, хемокинов, что является фактором риска 
для развития нарушений памяти, внимания, про-
извольной регуляции и т.д. В отдельных работах 
также упоминается, что, в сочетании с химиоте-
рапией, гормональная терапия (включая тамокси-
фен и ингибиторы ароматаз) может отрицательно 
сказываться на когнитивных функциях [36].

Анализ многочисленных междисциплинарных 
работ по изучению побочных эффектов химио-
терапевтических препаратов, в том числе с при-
менением методов нейровизуализации указывает 
на изменения в активации, нейрохимических про-
цессах, метаболизме ГМ в клинических выборках 
по сравнению со здоровыми испытуемыми [6, 13, 
30, 56]. И хотя точные механизмы формирова-
ния когнитивных нарушений при химиотерапии 
не известны [58], можно однозначно заключить, 
что химиотерапевтические препараты оказывают 
негативное воздействие на ЦНС, следствием чего 
является высокий риск возникновения психиче-
ских нарушений и в частности когнитивного сни-
жения [34].

Миелоаблативная  
и иммуносупрессивная терапия

Протоколы иммуносупрессивной предтран-
сплантационной подготовки (кондиционирова-
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ния) включают в себя препараты обладающие вы-
сокой нейротоксичностью. Механизмы нейроток-
сичности миелоаблативных препаратов (напри-
мер, таких как бусульфан, циклофосфамид и др.) 
еще предстоит определить, но в научной литерату-
ре имеется несколько гипотез. Согласно одной из 
них, бусульфан не связывается с белками плазмы 
и легко проходит через гемато-энцефалический 
барьер (ГЭБ) (его концентрация в спинномозго-
вой жидкости выше чем в плазме крови). Дли-
тельное воздействие бусульфана и/или его ме-
таболитов на ЦНС может приводить (по дан-
ным ЭЭГ) к возникновению генерализованных 
тонико-клонических судорожных припадков [40, 
47, 61], конвульсий-спазмов [39], что косвенно 
указывает на его нейротоксичность[39]. Исследо-
вания побочных эффектов иммуносупрессивной 
терапии глюкокортикоидными и кортикостероид-
ными препаратами подтвердили их токсичность 
[31]. В частности циклоспорин, дексаметазон, ги-
дрокортизон и их аналоги оказывают негативное 
воздействие на работу медиальной височной доли 
и лимбической системы, вызывая нарушения па-
мяти и внимания, произвольной регуляции [31], 
что по мнению авторов, является результатом из-
менений в работе гипоталамо-гипофизарно над-
почечниковой системы. [44].

Тревожные и депрессивные расстройства

Психические расстройства нередко сопутству-
ют тяжелым соматическим и неврологическим 
заболеваниям. По имеющимся данным, не менее 
40% пациентов при ТКМ обнаруживают те или 
иные клинически выраженные психопатологиче-
ские симптомы, и половина диагностируемых со-
стояний относиться к депрессивным и тревож-
ным расстройствам [64]. Нарушения когнитивных 
функций (память, внимание, умственная работо-
способность) часто наблюдаются на фоне депрес-
сии и тревоги, нередко они сохраняются и после 
ремиссии основного соматического заболевания 
[1, 2]. Пациенты с тяжелыми заболеваниями си-
стемы крови подвергаются воздействию множе-
ства негативных воздействий, включая ситуацию 
смертельно опасного заболевания, длительный 
период изоляции (при агранулоцитозе), тяжелые 
протоколы лечения и т.д. Такие ситуации неред-
ко сопровождаются развитием тревожных и де-
прессивных расстройств, что подтверждается ис-
следованиями на больших выборках: распростра-
ненность тревоги и депрессии среди пациентов с 
онкологическими и онкогематологическими забо-
леваниями составляет, по разным оценкам, от 18 
до 50% (по критериям DSM-IV — дистимия с чер-
тами атипии) [21, 51], а конкретно в выборке па-
циентов после ТКМ 25-50% [12, 27, 35]. Пример-
но в четверти случаев тревога и депрессия сохра-
няется на протяжении 12 месяцев после процеду-
ры трансплантации.

При депрессии происходит нарушения синте-
за нейротрансмиттеров, снижение активности ме-
диаторов (серотонин, норадреналин, дофамин), в 

частности, нарушения в работе мезокортикаль-
ного дофаминергического пути, который игра-
ет ключевую роль в работе внимания и управ-
ляющих функций головного мозга. Кроме того, 
происходит активация гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы, в результате чего уве-
личивается активность стероидных гормонов, 
что негативно сказывается на нейрогенезе, ней-
ропластичности и может приводить к атрофиче-
ским изменениям. Результаты работ с примене-
нием нейровизуализационных методов (фМРТ, 
позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) ре-
гистрируют наличие метаболических нарушений 
и изменений в орбитальных и дорзолатеральных 
отделах лобной коры, полосатых телах, амигдаль-
ных ядрах при депрессии [19, 25, 46]. Исследо-
вания когнитивного аспекта депрессии указыва-
ют на то, что КН могут быть связаны с наруше-
нием избирательности внимания и снижением 
мотивации, что неизбежно влечет за собой сни-
жение активности и познавательной деятельно-
сти [3, 4]. Кроме того, у таких больных отмечает-
ся недостаточность управляющих функций лоб-
ных долей ГМ, а, следовательно, и исполнитель-
ных функций. К основным когнитивным симпто-
мам депрессии относятся снижение активности и 
скорости познавательной деятельности (восприя-
тие, обработка, анализ, преобразование, передача 
информации, нарушения способности планиро-
вания и контроля познавательной деятельности, 
переключаемости, нарушения памяти) [3]. Паци-
енты c депрессией характеризуются медлитель-
ностью, быстро развивающейся усталостью, жа-
лобами на повышенную утомляемость при мне-
стической деятельности, трудности сосредоточе-
ния и поддержания внимания, снижением ней-
родинамики. Тревожным же расстройствам со-
путствуют нарушения памяти, внимания, произ-
вольной регуляции, обработки информации [15, 
45, 57]. При ТКМ пик выраженности депрессии 
и тревоги приходится на период посттрансплан-
тационной изоляции, с постепенным снижением 
до базового уровня к 4 месяцам после ТКМ [27].

Посттравматическое-стрессовое расстройство

Учитывая перечисленный ранее спектр нега-
тивных воздействий, которым подвергаются па-
циенты с ЗСК при ТКМ, нельзя не упомянуть 
о развитии у некоторых из них посттравмати-
ческого стрессового расстройства (ПТСР). Дан-
ные нейропсихологического тестирования паци-
ентов с ПТСР показали, что тяжесть когнитив-
ных нарушений находится в прямой зависимости 
от выраженности психопатологической симпто-
матики. При ПТСР выявляются нарушения рабо-
ты лобных долей (дорзолатеральной, вентральной 
и префронтальной коры в частности), гиппокам-
па, а также лимбической системы [34]. Следстви-
ем этого являются нарушения работы префрон-
тальных функций, а именно: памяти, внимания, 
обработки вербальной информации, вербальной 
беглости, а так же наблюдается снижение общего 
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показателя IQ [11, 16]. Анализ данных о распро-
страненности ПТСР при онкологических заболе-
ваниях указывает на преимущественную диагно-
стику парциального ПТСР (расстройство соответ-
ствует не всем диагностическим критериям), ко-
торое при лимфогранулематозе встречается зна-
чительно чаще, чем полное ПТСР (35.2% против 
13%) [66]. И хотя в случаях трансплантации кост-
ного мозга ПТСР (отвечающее всем диагностиче-
ским критериям) регистрируется реже (5% случа-
ев), очевиден его вклад в когнитивный дефицит у 
некоторых пациентов [69].

Астенический синдром

Астения является одним из самых распростра-
нённых и выраженных симптомов у пациентов 
после химиотерапии и ТКМ [49]. Фактором ри-
ска развития данного состояния являются агрес-
сивные протоколы лечения. Астения может воз-
никать как следствие процедуры ТКМ, реакции 
«трансплантат против хозяина» или понижения 
уровня гемоглобина ниже 10 г/дл. [22, 49] и вли-
ять на протекание когнитивных процессов.

Когнитивные нарушения при ТКМ

Совокупное влияние множества разнообраз-
ных по этиологии негативных факторов приво-
дит к возникновению когнитивных нарушений у 
пациентов с ЗСК при ТКМ. Степень выраженно-
сти КН варьируется в широком диапазоне: от тя-
желых нарушений в первые недели после ТКМ до 
легких в отдаленном периоде. Изменения в ког-
нитивном функционировании, пациентов при 
ТКМ напрямую влияют качество жизни больных 
и давно привлекли внимание специалистов в об-
ласти психиатрии, неврологии, медицинской пси-
хологии. Тем не менее, в современных зарубеж-
ных исследованиях когнитивных нарушений при 
ТКМ делается значительный акцент на использо-
вание нейропсихологических методов, в то вре-
мя как феноменологические клинические описа-
ния отсутствуют. Далее представлен обзор ключе-
вых исследований нарушений когнитивных функ-
ций при ТКМ с учетом современных приоритетов 
в изучении данной проблемы.

Существенные методические и методологиче-
ские различия в позициях разных авторов при из-
учении КН при ТКМ создают сложности в сопо-
ставлении исследований распространенности та-
ких расстройств. Следствием этого является боль-
шой разброс в показателях частоты встречаемо-
сти КН при ТКМ. Данные исследований с при-
менением нейропсихологических методов указы-
вают среднюю частоту встречаемости КН одной 
и более функции в пределах от 33% [8, 59, 62] до 
89% [54, 60] (популяционная норма 15,7%). При-
чины, приводящие к столь выраженным расхо-
ждениям показателей распространенности КН 
при ТКМ, будут рассмотрены нами далее.

Работы по исследованию КН при ТКМ можно 
разделить условно на несколько категорий:

1. Исследования КН до ТКМ (как правило, за 
1-2 недели до процедуры).

2. Исследования КН на разных этапах после 
ТКМ (как правило, от нескольких месяцев до не-
скольких лет).

3. Лонгитюдные исследования КН в динамике 
(в рамках одного исследования оцениваются КН 
до и после ТКМ).

К первой категории относится ранняя рабо-
та M.Andrykowski et al. [8]. Авторами были об-
следованы 55 пациентов до ТКМ с применени-
ем нейропсихологических тестов. Исследовались 
зрительно-пространственные функции, моторная 
деятельность, память, внимание и вербальная бе-
глость. У 75% пациентов были выявлены наруше-
ния по одному и более домену оценки когнитив-
ных функций. У 56% по двум и более доменам 
(критерий нарушенности функции более 1,5 стан-
дартных отклонений (СО) от нормативных пока-
зателей). Самыми распространенными расстрой-
ствами были нарушения памяти (33%), моторных 
функций (26%), внимания (6%). Значимыми фак-
торами риска возникновения когнитивных нару-
шений, по мнению авторов, являются: возраст, 
образование, уровень психологического дистрес-
са. Аналогичное исследование 61 пациента до 
ТКМ в работе C.A.Meyers et al. [48] выявило КН 
лишь в 20% случаев по результатам шкалы оцен-
ки деменции (Dementia Rating Scale, критерий на-
рушенности 2 CO). Вероятнее всего невысокая на-
дежность шкалы для оценки тонких нарушений 
когнитивных функций и высокий критерий нару-
шенности привели к получению заниженных ре-
зультатов. В этом ключе показательным являются 
результаты лонгитюдных исследований (до и по-
сле ТКМ) с использованием надежных и валид-
ных нейропсихологических методик [63], где рас-
пространенность КН до ТКМ выявляется на уров-
не 70%.

Обращаясь к исследованиям когнитивных на-
рушений в посттрансплантационный период, сле-
дует отметить работу M.Poppelreuter et al. [55]. В 
своем исследовании авторы провели нейропси-
хологическую диагностику 96 пациентов после 
ТКМ (аллогенные и аутологичные транспланта-
ции) по 16 нейропсихологическим параметрам. 
Не менее 79,5% пациентов обнаружили призна-
ки клинически выраженных когнитивных нару-
шений по крайней мере по одному из 16 пара-
метров, у 50,7% из них — по двум и более пара-
метрам. В целом, по мнению авторов, 61% испы-
туемых полностью подходили под критерии ког-
нитивного дефицита. Чаще всего у пациентов вы-
являлись нарушения внимания и памяти. Авто-
рами так же были определены следующие факто-
ры риска: женский пол и аллогенная транспланта-
ция. К числу фундаментальных нейропсихологи-
ческих исследований КН после ТКМ так же мож-
но отнести работу H.Harder et al. [23], где когни-
тивные нарушения были выявлены у 60% пациен-
тов (N=40). Нейропсихологическая оценка произ-
водилась по 11 шкалам психометрических тестов, 
отобранных по валидности и наличию норма-
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тивных критериев (общий интеллект, мышление, 
вербальная функция, память, внимание, произ-
вольная регуляция, зрительно-пространственная 
функция, психомоторная функция, скорость об-
работки информации). Распределение когнитив-
ных нарушений носило следующий характер: на-
рушения скорости обработки информации (32%), 
внимания (23%), памяти (20.5%). Пол, возраст, 
уровень образования, астения, общее состояние 
здоровья были выделены авторами в качестве 
предикторов КН Схожие результаты были полу-
чены в работе A.Shewath et al [59] (N=102). Ав-
торы оценивали память, внимание, произволь-
ную регуляцию, моторные навыки, праксис с по-
мощью 9 нейропсихологических тестов. Не менее 
50% испытуемых испытывали когнитивный дефи-
цит до и после ТКМ. Выявленные нарушения от-
носились к вербальной беглости (24%), моторной 
функции (19%), краткосрочной вербальной памя-
ти (19%). В качестве риск факторов были выде-
лены поздний возраст и низкий уровень интел-
лекта. Данные междисциплинарных исследований 
C.S.Padovan et al. [53, 60] обращают внимание не 
только на нейропсихологические, но и невроло-
гические нарушения. Отклонения были обнару-
жены в 65% и 58% испытуемых, соответственно. 
Конкретные нарушения включали в себя глубо-
кий сухожильный рефлекс 17%, легкий гемипа-
рез (22%), мозжечковые симптомы — дисметрию и 
атаксию (17%), синдром дистальной сенсомотор-
ной полинейропатии (9%). Нейропсихологическое 
тестирование выявило когнитивные нарушения 
памяти, а 7% испытуемых полностью подходили 
под критерии деменции. Авторами так же были 
определены факторы риска когнитивных наруше-
ний — долгий прием циклоспорина, метотрексата 
(повышает риск лейкоэнцефалопатии) и поздний 
возраст [62, 63].

Обращаясь к категории лонгитюдных иссле-
дований КН при ТКМ, следует отметить рабо-
ту M.Booth-Johnes et al [10]. Оценка когнитивных 
функций проводилась до ТКМ, через 6 и 12 меся-
цев после. Испытуемые выполняли стандартную 
нейропсихологическую батарею тестов для оцен-
ки памяти, психомоторной скорости, внимания, 
произвольной регуляции, в итоге каждому паци-
енту выставлялся общий балл. Кроме того, ав-
торами оценивалась субъективная самооценка и 
жалобы на КН. Анализ двух выборок испытуе-
мых N=65 и N=388 выявил резкое снижение по-
казателей когнитивных функций в периоде после 
ТКМ и до 6 мес. После трансплантации пациен-
тов легкие нарушения по критерию –1 СО были 
выявлены у 51% пациентов, тяжелые нарушения 
по критерию — 2 СО у 28% пациентов. В частно-
сти, нарушения, наблюдавшиеся в период до 6 ме-
сяцев после ТКМ, затрагивали память, моторную 
скорость, внимание, вербальную беглость, про-
извольную регуляцию. К периоду 12 месяцев по-
сле ТКМ улучшения наблюдались во всех доме-
нах, кроме моторной скорости и памяти. Пожи-
лой возраст и низкий уровень IQ были выявле-
ны в качестве факторов риска.

Отдельный интерес вызывают результаты со-
поставления данных выявленных КН и субъек-
тивных самоотчетов испытуемых. По данным ис-
следования чаще всего пациенты жаловались на 
проблемы с памятью, вниманием, вербальной бе-
глостью. Количество жалоб варьировало от 1 до 
42 (в среднем 14). В целом 50% испытуемых предъ-
явили по 11 жалоб или меньше. Но корреляци-
онный анализ с данными реальных нарушений 
показал отсутствие (за исключением зрительно-
пространственных функций) связи между само-
отчетами испытуемых и общим баллом нейроп-
сихологического тестирования.

Обзор динамики КН на более раннем периоде 
после ТКМ приводится в работе A.Friedman et al. 
[20]. В данном исследовании 177 пациентов тести-
ровали до и после ТКМ (спустя 1,5 мес. и 7 мес.). 
Авторами оценивалась способность к обучению, 
внимание, произвольная регуляция, скорость об-
работки информации. Были выявлены когнитив-
ные нарушения у 47% пациентов через 1,5 мес. по-
сле ТКМ и у 33% через 7 мес. Наибольшие нару-
шения в краткосрочном периоде после ТКМ на-
блюдались в вербальном обучении, психомотор-
ной скорости и произвольной регуляции. В ана-
логичной работе L.J.Beglinger et al. [9] оценива-
лась динамика когнитивных функции за 1-2 неде-
ли до и спустя 100 дней после ТКМ. На предтран-
сплантационном этапе у пациентов выявляют-
ся умеренные нарушения психомоторной скоро-
сти, внимания, вербальной памяти, способности к 
обучению. Авторы определили это состояние как 
легкую диффузную когнитивную дисфункцию. К 
100-ому дню после ТКМ наблюдаются значитель-
ные улучшения нейропсихологических показате-
лей. Похожие результаты были получены в иссле-
довании K.L.Syrjala с соавт. ([62, 63]) — до транс-
плантации когнитивные нарушения выявляются 
у 42% пациентов, в основном в сфере моторной 
ловкости, вербальной беглости и памяти. Спустя 
80 дней после ТКМ выявляется снижение показа-
телей всех когнитивных функций у всех испыту-
емых (р=0.05). По прошествии 12 месяцев наблю-
дается восстановление большинства нейропсихо-
логических показателей и возвращение их показа-
телей на дотрансплантационный уровень (за ис-
ключением моторной ловкости). Несмотря на вос-
становление вербальной беглости и памяти к 12 
мес. после ТКМ, оба показателя остаются ниже 
нормативных показателей во всех трех точках (до 
ТКМ, 80 день, 12 мес.).

Выводы

Анализ современных исследований нарушений 
когнитивных функций при ТКМ позволяет сде-
лать следующие выводы:

1. Нарушения когнитивных функций при про-
цедуре ТКМ носят тотальный характер и затраги-
вают многие психические функции, а именно: па-
мять, внимание, вербальную беглость, моторные 
навыки, произвольную регуляцию, а также спо-
собность к обучению.
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2. Прослеживается характерная и устойчивая 
динамика КН в течении периода лечения и ТКМ. 
Несмотря на вариативность результатов отдель-
ных исследований, в общем виде она носит сле-
дующий характер: резкое снижение когнитивно-
го функционирования практически по всем по-
казателям сразу после процедуры ТКМ с посте-
пенным восстановлением в период от 6 мес. до 
нескольких лет. В то же время, некоторые функ-
ции остаются нарушенными (например, моторные 
навыки, память) даже спустя несколько лет после 
окончания терапии.

3. Столь выраженный разброс показателей рас-
пространенности и тяжести КН (по результатам 
разных исследований распространенность состав-
ляет 12% — 89%) может быть объяснен следующи-
ми причинами:

методологические и методические различия в 
подходах к диагностике КН, выделению субдоме-
нов и компонентов когнитивных функций.

•	 отсутствие единого методического крите-
рия понятия «нарушение». Как уже было 
сказано, в разных работах данный крите-
рий варьируется от 1 СО до 1,5-2 СО.

•	 особенности репрезентативности выборок. 
Большинство исследований сильно разли-
чаются по критериям нозологической гете-
рогенности, соотношению аутологичных и 
аллогенных трансплантаций костного моз-
га, численности выборок. В частности, в 
некоторых работах большую часть испы-
туемых составляют пациенты с аутологич-
ной трансплантацией, но в данной группе 
больных отсутствует реакция трансплан-
тат против хозяина (РТПХ), лечение ве-
дется по другим протоколам в других до-
зировках и показания для назначения дан-
ной процедуры отличны от показаний для 
аллогенной ТКМ.

4. Расхождения показателей субъективных са-
моотчетов пациентов о когнитивных трудностях с 
результатами объективных исследований нейроп-
сихологического статуса можно объяснить двумя 
причинами: низкой чувствительностью отдельных 
нейропсихологических методик к выявлению на-
рушений или присутствием у некоторых пациен-
тов психопатологической симптоматики, которая 
приводит к искажениям в оценке своих когнитив-
ных способностей.

5. Необходимо учитывать вклад эффекта об-
учаемости у пациентов при многократном вы-
полнении нейропсихологических тестов. Обучае-
мость может искусственно влиять на результаты 
нейропсихологической оценки и маскировать ког-
нитивные нарушения, по этой причине получае-
мые данные могут недостаточно точно отражать 
выраженность нарушений. Таким образом, дизайн 
исследований должен учитывать вклад эффек-
та обучаемости, что можно реализовать благода-

ря контрольной группе или использованию мето-
дик устойчивых к эффекту обучаемости. И хотя, 
по имеющимся данным [14, 42], эффект обучаемо-
сти имеет ограниченное влияние на конечные ре-
зультаты, он, тем не менее, должен учитываться.

6. Подбор релевантной контрольной группы 
можно считать одной из самых сложных проблем. 
Но такая группа необходима в эксперименте для 
выявления причин, лежащих в основе наблюдае-
мых эффектов и анализа специфических наруше-
ний, вызванных, например, конкретным протоко-
лом лечения.

7. Новые и более точные результаты могут 
быть получены благодаря использованию ком-
пьютерных экспресс-методик для оценки состоя-
ния как когнитивной сферы в целом, так и отдель-
ных функций. Сокращение длительности обследо-
вания не только позволит проводить его на более 
ранних периодах после ТКМ, но окажет положи-
тельное влияние на уровень мотивации пациен-
тов при выполнении нейропсихологических зада-
ний, поскольку нередко длительные обследования 
утомляют больных, что приводит к формальному 
выполнению заданий.

8. Обработка и интерпретация результатов ис-
следования когнитивной сферы должна прово-
диться с учетом существующих нормативов по 
половой и возрастной группам, а также премор-
бидному уровню интеллекта.

9. Анализ проблемы КН при ТКМ должен про-
водиться на основе данных междисциплинарно-
го характера: обследование невролога, психиатра, 
медицинского психолога (нейропсихологическая 
диагностика), данных ЭЭГ, МРТ, КТ .А постро-
ение нейропсихологических методик требует ме-
тодологической ясности в вопросе подразумевае-
мой структуры того или иного когнитивного до-
мена и его составляющих.

Заключение

Противоречия в результатах современных ис-
следований КН при ТКМ отражают не только 
актуальность, но и сложность данной проблемы. 
Нарушения когнитивной сферы у пациентов с за-
болеваниями системы крови при ТКМ развивают-
ся под влиянием множества негативных воздей-
ствий разного характера. Этиологическая много-
факторность данных расстройств диктует необхо-
димость одновременно оценивать влияние психо-
патологическое состояния, нейропсихологическо-
го и неврологического статуса больных, протоко-
лов лечения, показателей ЭЭГ, МРТ и их динами-
ку. Одновременно с этим методологическая после-
довательность и методическая прозрачность экс-
периментального дизайна исследования, а также 
учет выявленных в предыдущих исследованиях 
ограничений позволит получить более однознач-
ные результаты в последующих исследованиях.
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Перспективы исследования эмоционального выгорания 
родственников пациентов, страдающих алкоголизмом 

или опиоидной зависимостью (сообщение 1)
Бочаров В.В. 1,2, Шишкова А.М. 1,2, Черная Ю.С.1, Сивак А.А.2,3, Ипатова К.А4.
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2 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет

3 СПб ГБУЗ Городская наркологическая больница
4 СПб ГБУЗ «Межрайонный наркологический диспансер №1»

Резюме. В статье рассматриваются вопросы, связанные с методологией изучения психологии род-
ственников больных с хроническими заболеваниями. В сообщении 1 анализируется опыт использо-
вания и возможности применения концепции выгорания для описания процессов, происходящих с 
близкими больных соматическими и психическими расстройствами. Отмечается необходимость при-
влечения данного конструкта в качестве объяснительной модели, пригодной не только для понимания 
производственных, детско-родительских, но и тех, в широком смысле, родственных отношений, кото-
рые возникают в связи с потребностью в опеке какого-либо члена семьи. Прослеживаются социально-
экономические и культурные условия, определяющие современные концептуализации последствий вы-
горания для описания переживаний родственников больных с хроническими заболеваниями. В сооб-
щении 2 будут описаны те трудности, которые препятствуют проникновению концепции выгорания 
в область изучения психологии родственников аддиктивных больных.

Ключевые слова: родственники хронически больных, стресс, эмоциональное выгорание, конструк-
тивная личностная активность, методология.

Prospects of research of emotional burnout in relatives of patients  
with alcohol or opioid dependence (message 1)

Bocharov V.V.1,2, Shishkova A.M.1,2, Chernaya U.S.1, Sivak A.A.2,3, Ipatova K.A.4

1 V.M. Bekhterev Saint Petersburg Psychoneurological Research Institute
2 Petersburg State Pediatric Medical University

3 St. Petersburg City Addiction Hospital
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Summary. The questions of methodology of studying of relatives of patients with chronic diseases are 
considered. Experience and possibility of application of burnout concept for relatives of patients with somatic, 
mental and addictive disorders is analyzed in the message 1. The need of implementation of this construct as 
the explanatory model for understanding of relationships connected with caregiving in family is noted. Social, 
economic and cultural conditions defining modern conceptualizations of consequences of burnout for relatives 
of patients with chronic diseases are traced. Challenges of implementation of burnuot construct into the area 
of research of addict’s relatives are described in the message 2.

Key words: relatives of chronically ill, stress, emotional burnout, constructive personal activity, methodology.
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рий оценки уровня «эмоционального выгорания» родственников больных с аддиктивными расстройства-
ми», № 17-06-00533а.

Сформировавшийся в настоящее время в 
клинической психологии устойчивый ин-
терес к изучению психологии родственни-

ков пациентов с хроническими заболеваниями, в 
том числе и аддикциями, продиктован актуаль-
ными потребностями медицинской практики, в 
частности, тенденцией к сокращению стационар-
ных форм оказания помощи. Для формирования 
оптимальных условий, способствующих преодо-
лению болезни и поддержанию ремиссии во вне-
больничных условиях, важным является созда-
ние комплаентных отношений, в которых врач, 
больной и его близкие предпринимают совмест-
ные усилия, направленные на борьбу с болезнью. 

В данном контексте определяется значимость под-
ключения родственников больного к терапевтиче-
скому и реабилитационному процессу, рассмотре-
ния их в качестве одного из ключевых элемен-
тов системы организации внестационарной по-
мощи [15, 39]. Восприятие родственников в каче-
стве полноправных участников терапевтического 
процесса обусловило зарождение начавшего фор-
мироваться на западе в 50-е годы прошлого века 
нового подхода к описанию процессов, происхо-
дящих в семье хронически больного. В контексте 
новых социальных условий, связанных с деинсти-
туализацией, возникла необходимость понимания 
и учета усилий и затрат родственников на опе-
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ку больного члена семьи. Для обозначения дан-
ного феномена на западе традиционно использу-
ются термины «бремя опеки» (caregiver burden) 
[22], «бремя семьи» (family burden) [32] и схожие 
с ними понятия.

Исследования показывают, что появление 
хронически больного в семье является силь-
нейшим психотравмирующим событием для его 
близких [6, 34]. Деятельность, направленная на 
борьбу с болезнью и поддержание благополучия 
болеющего члена семьи, часто становится смыс-
лообразующей, опосредуя всю систему межлич-
ностных отношений его родственников. Широ-
кий диапазон задач, связанных с опекой боль-
ного, может оказаться непосильным «бременем», 
отражающимся как на объективном (финансо-
вые трудности, нарушение привычного ритма 
жизни, вынужденное сокращение социальной 
активности), так и субъективном (беспокойство 
за состоянием здоровья, безопасность и будущее 
больного члена семьи) уровне функционирова-
ния родственников [16, 22, 29 и др.]. Такая на-
грузка часто является несоразмерной и превы-
шает ресурсные возможности членов семьи, во-
влеченных в борьбу с болезнью близкого. При 
этом высокая значимость межличностных от-
ношений предопределяет невозможность выхо-
да из сложившейся жизненной ситуации, а хро-
ническое и часто прогредиентное течение забо-
левания обусловливает отсутствие перспектив 
спонтанного, благоприятного разрешения, на-
капливающегося у родственников психического 
напряжения. Постепенно нарастающее истоще-
ние материальных и нематериальных ресурсов, 
обусловливает значительное снижение качества 
жизни родственников больного, негативно ска-
зываясь на их психическом и физическом здо-
ровье и, как следствие этого, способности ока-
зывать помощь своему близкому. Кризисный ха-
рактер переживаний родственников отражает-
ся в ощущении безысходности сложившейся си-
туации, беспомощности и бессмысленности соб-
ственного существования, в наличии тревож-
ных и депрессивных состояний, порой достига-
ющих клинического уровня выраженности, и ам-
бивалентных чувств по отношению к болеющему 
близкому. Все это часто описывается в исследо-
ваниях, посвященных изучению психологии род-
ственников хронически больных [6, 21, 26 и др.]

Важность для реабилитации пациентов пол-
ноценного психического функционирования их 
родственников, а также значимость профилакти-
ки психосоматических и нервно-психических рас-
стройств у данного контингента, определяет необ-
ходимость понимания условий и механизмов того, 
как не блокируя конструктивную в своей осно-
ве активность личности близких больного — дея-
тельность, направленную на преодоление болез-
ни родственника, — предотвратить формирование 
у них истощения и снизить деструктивную дефор-
мацию личностного и социального функциониро-
вания, связанную с нарастающим переживанием 
собственной неэффективности.

Взаимодействие людей, один из которых ока-
зывает помощь другому, а также последствия, свя-
занные с переживанием несоответствия затрачи-
ваемых ресурсов и удовлетворенностью получае-
мым результатом, традиционно находятся в поле 
зрения концепции выгорания [3, 4, 38]. Эта кон-
цепция была разработана в сфере трудовых отно-
шений лиц помогающих профессий.

В данной статье мы постараемся представить 
возможность систематического исследования 
аспекта выгорания у родственников хронически 
больных (сообщение 1), а также проанализиро-
вать трудности, возникающие при попытке при-
менения данной теоретической модели в клинике 
аддиктивных расстройств (сообщение 2).

В настоящее время накоплен опыт изучения 
выгорания как самостоятельного аспекта отноше-
ний вне трудового контекста, а именно — в обла-
сти изучения отношений родителей и детей. Фак-
тически с позиции концепции выгорания исследо-
ватели описывают взаимодействие родителя и ре-
бенка в процессе воспитания или опеки хрониче-
ски больного ребенка.

В основе исследований, посвященных изуче-
нию феномена выгорания в контексте процес-
са воспитания, лежит представление о прин-
ципиальной cопоставимости родительской за-
боты о ребенке и трудовой деятельности [2, 5, 
10, 35, 37]. Показательной с этой связи являет-
ся статья I. Roskam, M.E. Raes и M. Mikolajczak 
[37], в которой авторы систематически иссле-
дует социально-правовые и культурные явле-
ния, предшествующие и обусловливающие воз-
никновение и развитие феноменов выгорания 
у родителей. I. Roskam с соавторами усматри-
вает прямую параллель между общественными 
сдвигами 60-70х годов в США, которые обу-
словили возникновение феноменов выгорания 
в профессиональной сфере, описанных в кон-
цепции С. Maslach, и трансформациями об-
щественной жизни в Европе 90-х, с которыми 
авторы связывают явления выгорания в сфере 
родительского воспитания.

В каждой из анализируемых эпох Isabelle Roskam 
с соавторами [37], выделяют 5 ключевых измене-
ний, которые можно было бы обозначить как:

1.	 Декларируемые на уровне законодатель-
ных актов нереалистические задачи («док-
трина о войне с бедностью» — War on 
poverty и «директива о позитивном вос-
питании» — Positive parenting).

2.	 Вторжение государства, проявляющееся 
в виде жестко формализованных требо-
ваний в деятельность работников сферы 
услуг и родительско-детские отношения.

3.	 Депатарнализация (ослабление личного ав-
торитета), декларация равенства сторон в 
процессе оказания услуг и воспитания.

4.	 Повышенные требования к качеству ока-
зания услуг и результатам воспитательно-
го процесса.

5.	 Объективное снижение ресурсных воз-
можностей (экономический кризис 70-х 
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и ролевые трансформации родителей как 
членов общества конца 20 столетия).

Отмеченные авторами статьи параллели вы-
глядят, безусловно, впечатляюще, вместе с тем 
следует сказать, что, по нашему мнению, точнее 
было бы говорить не о том, что описанные об-
щественные сдвиги вызывают появление ранее не 
существовавших феноменов выгорания, а лишь о 
том, что социокультурные изменения выступа-
ют в качестве факторов, позволяющих более вы-
пукло высветить явления имманентно присущие 
воспитательным и производственным отношени-
ям, но замаскированные другими общественными 
процессами. Так. например, эмоциональное исто-
щение в сфере оказания услуг или в воспитании 
всегда в той или иной мере присутствует в про-
цессе взаимодействия, однако становится отчет-
ливо заметным лишь тогда, когда складываются 
определенные социально-правовые и культурные 
условия.

Обосновывая правомерность использова-
ния термина «родительское выгорание» (parental 
burnout) для описания феноменов, возникающих 
в ходе воспитательного процесса, I. Roskam с соав-
торами [37] опирается на трехмерный конструкт, 
предложенный С. Maslach и S. E. Jackson [31] и 
состоящий из таких блоков, как эмоциональное 
истощение, деперсонализация и редукция лич-
ных достижений. Данные проведенного автора-
ми исследования, где в качестве измерительного 
инструмента выступала «Методика родительского 
выгорания» (Parental Burnout Inventory-PBI), явля-
ющаяся адаптированным для сферы родительско-
детских отношений вариантом методики MBI 
(Maslach Burnout Inventory), показали, что «роди-
тельское выгорание» также как и профессиональ-
ное является феноменом, имеющим трехфактор-
ную структуру, однако представляет собой само-
стоятельное явление, отличное как от професси-
онального выгорания, так и от проявлений роди-
тельского стресса и депрессии [37].

Попытки адаптировать MBI (разработанный С. 
Maslach для оценки профессионального выгора-
ния) для измерения феноменов выгорания в сфе-
ре родительско-детских отношений предпринима-
лись и другими исследователями. Так, проводя ва-
лидизацию MBI на выборке матерей, D.M. Pelsma 
[35] получил подтверждение для двух факторов 
трехфакторной модели, а именно: эмоциональное 
истощение и редукция личностных достижений.

Отечественные исследователи, занимающиеся 
разработкой проблемы выгорания в ходе воспи-
тательного процесса, также опираются на теоре-
тический конструкт С. Maslach. Например, пред-
лагаемый И. Н. Ефимовой опросник «Родитель-
ское выгорание» [5], является модифицирован-
ным вариантом методики оценки профессиональ-
ного выгорания Н. Е. Водопьяновой и Е. С. Стар-
ченковой, которая в свою очередь представляет 
собой русскоязычную версию MBI C. Maslach.

В качестве альтернативной основы для созда-
ния инструментария оценки родительского выго-
рания в исследованиях выступает методика «Ди-

агностика эмоционального выгорания личности» 
В.В. Бойко. Опираясь на представления о выго-
рании как о динамическом процессе, Л.А. База-
лева [2] конструирует опросник для оценки эмо-
ционального выгорания у матерей, позволяющий 
определить наличие у них различных симптомов, 
относящихся к таким фазам процесса выгорания 
как тревожное напряжение, сопротивление, исто-
щение.

Исследования, относящиеся к изучению про-
блемы родительского выгорания в процессе вос-
питания детей, в настоящее время малочисленны 
и в основном сосредоточены на разработке адек-
ватных измерительных инструментов для выявле-
ния данного феномена. Однако проведенная ра-
бота позволяет говорить о том, что (как и в слу-
чае профессионального выгорания) значительную 
роль в формировании данного явления играет 
хроническая перегрузка в связи с несоответстви-
ем требований, возникающих в процессе воспи-
тания и ресурсов родителей.

Такое несоответствие может возникать при на-
личие различных комбинаций объективных об-
стоятельств, связанных, например, с необходи-
мостью осуществлять заботу о детях в условиях 
нехватки материальных средств, и субъективных 
факторов, например, «сверхценного» отношения 
родителей к воспитательному процессу.

Так, уже в первых работах, посвященных эмо-
циональному выгоранию родителей [36], авторы 
отмечают, что истощение, достигающее степени 
выгорания, свойственно фанатичным родителям, 
для которых процесс воспитания детей становит-
ся сверхзначимым, а затрачиваемые ими усилия 
часто не сопоставляются с реальными возможно-
стями.

Важно подчеркнуть, что ряд авторов отмеча-
ет значительную трансформацию представлений 
о процессе воспитания в современном обществе. 
Изменения связаны с нарастанием детоцентрич-
ности, сочетающейся с абсолютизацией представ-
лений об исключительности родительской роли в 
процесс развития ребенка [7, 12, 24, 25]. В связи с 
этим процесс воспитания воспринимается как эмо-
ционально поглощающий, трудоемкий и финансо-
во затратный, требующий приобретения сложных 
и специализированных знаний, навыков и умений.

Формирование такого ценностного отношения 
к процессу воспитания в современном обществе 
определяет высокую значимость исследований 
в области изучения родительского выгорания в 
процессе воспитания детей. Данное направление 
является перспективным с точки зрения разра-
ботки психопрофилактических мероприятий для 
родителей. Важным здесь представляется анализ 
механизмов формирования эмоциональной пере-
грузки родителей в процессе воспитания детей, 
выявление предикторов и протекторов родитель-
ского выгорания.

Наличие хронического заболевания у ребенка 
оказывает выраженное психотравмирующее воз-
действие на его родителей, которые сталкиваются 
с многочисленными объективными и субъектив-
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ными трудностями, порой значительно превыша-
ющими их личностные ресурсы. Необходимость 
разработки специализированной системы психо-
логической помощи родителям, имеющим хрони-
чески больных детей, предопределила появление 
и развитие отдельного направления в исследова-
нии выгорания в области родительско-детских от-
ношений, а именно направления, связанного с из-
учением феномена выгорания у родителей в про-
цессе опеки хронически больного ребенка.

В настоящее время тема выгорания у родите-
лей детей, страдающих различными соматически-
ми и психическими заболеваниями, активно раз-
рабатывается за рубежом. Проведены эмпириче-
ские исследования, показывающие наличие при-
знаков выгорания у родителей детей, страдающих 
онкологическими заболеваниями, сахарным диа-
бетом, воспалительными заболеваниями кишеч-
ника, неонатальной гипербилирубинемией, цере-
бральным параличом и др. [18, 27, 29, 30, 33, 43].

Проведенные исследования показали, что 
для родителей, сталкивающихся со значитель-
ной стрессовой нагрузкой в ситуации хрониче-
ской болезни ребенка, характерны значительные 
проявления эмоционального выгорания, которые, 
как правило, в большей степени выражены у ма-
терей, поскольку в соответствии с культурально-
обусловленными нормами именно матери больше 
вовлечены в процесс выполнения рутинных обя-
занностей по уходу за своими хронически боль-
ными детьми [18, 27, 29, 33, 43].

Значимый вклад в исследование выгорания у 
родителей хронически больных детей внес кол-
лектив шведских исследователей, неизменны-
ми членами которого являлись Caisa Lindström и 
Annika Lindahl Norberg.

Работа авторов, посвященная изучению взаимос-
вязи выгорания с социально-демографическими, 
психосоциальными, личностными и клинически-
ми факторами у родителей детей, страдающих ди-
абетом 1 типа показала, что как у отцов, так и у ма-
терей выгорание связано с низким уровнем соци-
альной поддержки, отсутствием досуга, финансо-
выми проблемами и ощущением того, что болезнь 
ребенка в значительной степени нарушает повсед-
невную жизнь. Низкая самооценка и высокая по-
требность в контроле были факторами риска вы-
горания для матерей [30].

В другой работе, посвященной исследованию 
родителей детей больных раком, было показано, 
что ограничение досуговой активности (leisure 
activities) родителей связано с развитием у них 
симптомов посттравматического стрессового рас-
стройства — ПТСР [19]. В более раннем исследо-
вании тех же авторов были получены данные, го-
ворящие о том, что стремление избегать напоми-
нания о стрессогенных переживаниях, связанных 
с болезнью ребенка, в процессе лечения и сразу 
после его завершения, повышает риск возникно-
вения симптомов ПТСР как у матерей, так и у от-
цов больных детей [28].

Можно предположить наличие причинно-
следственных взаимоотношений между досу-

говой активностью, симптомами выгорания и 
ПТСР. Психотравматизация, обусловленная нали-
чием опасного для жизни ребенка заболевания, 
вызывает у родителей посттравматические пере-
живания, проявляющиеся в стремлении избегать 
любых напоминаний о болезни ребенка (симпто-
мы избегания) и тем самым существенно сокра-
щает время досуга потенциально провоцирующее 
болезненные воспоминания. Сокращение объема 
досуговой активности в свою очередь препят-
ствует восполнению ресурсов, активируя процес-
сы эмоционального выгорания.

В качестве инструментария для оценки эмо-
ционального выгорания родителей хронически 
больных детей в большинстве исследований ис-
пользуют адаптированные варианты МВI [18] и 
опросник для исследования выгорания — Shirom–
Melamed Burnout Questionnaire [29, 30, 33].

Отечественные работы по изучению выгора-
ния у родителей хронически больных детей редки 
и носят скорее описательный характер, что, тем 
не менее, не снижает их практической и теорети-
ческой значимости. Исследователи говорят о вы-
горании у родителей хронически больных детей, 
описывая определенные симптомы, отражающие 
наличие хронического эмоционального напряже-
ния и нарастания физической усталости в ситуа-
ции тяжелого заболевания ребенка, или предпола-
гают, что наличие высокого стрессового напряже-
ния (дистресса) будет непосредственно обуслов-
ливать формирование выгорания [8, 9, 11]. Авто-
ры также предпринимают попытку описать фак-
торы риска эмоционального выгорания, к кото-
рым относят, в частности, гипер- и гипофункцио-
нальную позицию родителя по отношению к про-
исходящему в семье, личностную тревожность, 
психотравматизацию в личной истории, неспо-
собность полноценно коммуницировать с други-
ми (врачами, родителями), неблагоприятную се-
мейную ситуацию, неизвестность относительно 
прогноза лечения и течения болезни, недостаток 
средств для лечения, необходимость в одиночку 
воспитывать ребенка (для матерей).

Нами была обнаружена лишь одна работа, опи-
рающаяся на инструментальное измерение выгора-
ния у родителей, воспитывающих ребёнка-инвалида 
[1]. Для оценки эмоционального выгорания автора-
ми использовалась методика «Диагностика эмоцио-
нального выгорания личности» В.В. Бойко.

В семьях, имеющих хронически больного ре-
бенка, проблемы эмоционального выгорания ро-
дителей связаны как с наличием воспитательной 
нагрузки (предполагающей, в том числе, и созда-
ние специальной среды, обеспечивающей возмож-
ность индивидуального обучения соответствую-
щего возможностям ребенка), так и с повседнев-
ными обязанностями по поддержанию его здоро-
вья, также часто включающими трудоемкие спе-
циализированные мероприятия.

Фактор, связанный с нагрузкой по уходу за 
хронически больным, часто выступает в качестве 
самостоятельной причины личностного выгора-
ния опекающих больного родственников. В этом 
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контексте оказывается не важным возраст опека-
емого, которым может оказаться и глубокий ста-
рик, и молодой человек, неспособный в полной 
мере заботиться о себе. Кроме того, конструкт вы-
горания здесь применим не только для родителей, 
но и для любых других родственников, вовлечен-
ных в процесс опеки больного.

В современной западной литературе встречают-
ся исследования, ставящие во главу угла конструкт 
эмоционального выгорания при описании взаимо-
действий хронически больного (инвалида) и опека-
ющего его члена семьи. Исследования посвящены 
изучению выгорания у родственников, опекающих 
дементных больных, в частности, лиц, страдающих 
болезнью Альцгеймера [13, 20, 40, 41], пациентов, 
перенесших инсульт [42] или страдающих психи-
ческими расстройствами [14, 17, 23].

Для оценки выраженности выгорания у лиц, 
опекающих взрослых людей, имеющих хрони-
ческие заболевания различной этиологии, авто-
ры (как и при исследовании выгорания в сфе-
ре детско-родительских отношений) прибега-
ют к различным вариантам адаптации MBI (С. 
Maslach), корректируя вопросы методики так, 
чтобы они отражали переживания опекающего в 
ситуации болезни близкого.

Проведенные исследования показывают, что 
степень распространенности и уровень выражен-
ности эмоционального выгорания у членов семьи, 
опекающих хронически больных, сопоставима с 
распространенностью и выраженностью данного 
расстройства у профессионалов, например, медсе-
стер [14], оказывающих специализированную по-
мощь данному контингенту. Однако в отличие от 
сферы профессионального выгорания, аспект вы-
горания в сфере отношений опекун — больной в 
настоящий момент недостаточно изучен.

В контексте изучения переживаний родствен-
ников хронически больного не проясненным оста-
ется вопрос о соотношении понятия «бремя» и 
«выгорание». Ряд авторов говорит о наличии вы-
горания на основании оценки переживания объ-
ективного и субъективного бремени или опреде-
ляет выгорание как заключительный этап, насту-
пающий по мере утяжеления стрессовой нагруз-
ки, когда опыт взаимодействия уже не является 
здоровым ни для опекающего, ни для получающе-
го помощь человека [17, 22]. По нашему мнению, 
ощущений чрезмерной и избыточной нагрузки, 
связанной с болезнью, о которых говорят близ-
кие больных (субъективное бремя), даже при уче-
те объективных стрессовых обстоятельств (объек-
тивное бремя) недостаточно для определения на-
личия у них выгорания. Другими словами, в те-
оретическом плане следует сохранять различия 
между понятиями «бремени» и «выгорания», так 
как атрибутивными характеристиками последне-
го кроме истощения являются феномены депер-
сонализации и редукции собственных достиже-
ний. Отождествление возможно лишь при пони-
мании выгорания как однокомпонентного теоре-
тического конструкта, в основе которого находит-
ся трансформация астении.

Среди факторов, взаимосвязанных с форми-
рованием феноменов выгорания, исследователи 
выделяют длительность контакта с больным, тя-
жесть и длительность заболевания, трудности, 
связанные с коррекцией поведения больного и 
др. [13, 14, 22, 40, 41].

Особый интерес представляет работа, посвя-
щенная анализу литературы по проблеме роли 
гендерных аспектов в формировании выгорания 
у родственников, опекающих лиц с болезнью Аль-
цгеймера. Анализируя данные различных иссле-
дований с позиции концепции выгорания, Larry 
и Kelly Hubbell [20] пришли к выводу о том, что 
мужчины, осуществляющие заботу о своих боле-
ющих супругах, более подвержены риску выгора-
ния, чем опекуны- женщины. В качестве значи-
мых факторов, предопределяющих их большую 
подверженность данному процессу, авторы выде-
ляют следующие:

1.	 Ролевой конфликт. Поскольку роль опека-
ющего члена семьи традиционно принад-
лежит женщине, сталкиваясь с необходи-
мостью выполнять роль опекающего, муж-
чины испытывают выраженную фрустра-
цию и склонны воспринимать свои обя-
занности как более обременительные.

2.	 Тенденция использовать проблемно-
ориентированный копинг (попытки обу-
читься, найти инструментальное решение 
проблемы), в сочетании со стремлением 
контролировать ситуацию, характерная для 
мужчин, оказываются не слишком эффек-
тивными в условиях неизменного ухудше-
ния состояния супруги, продолжающего-
ся вопреки всем предпринимаемым усили-
ям со стороны врачей и опекуна. Попыт-
ки эмоционального дистанцирования при 
необходимости опекать близкого приводят 
к частому использованию деперсонализа-
ции и интеллектуализации в качестве ме-
ханизмов психологической защиты. В тоже 
время для женщин характерно использова-
ние более широкого диапазона совладаю-
щих стратегий, в частности эмоционально-
ориентированный копинг и социальная 
поддержка, которые могут выступать в ка-
честве протекторов эмоционального выго-
рания.

3.	 Нежелание мужчин обращаться за по-
мощью в социальные службы и посе-
щать группы самопомощи. Такое обраще-
ние воспринимается ими как элемент соб-
ственной слабости и неспособности спра-
виться с ситуацией. Ощущение собствен-
ной неэффективности и беспомощности, 
а также отсутствие улучшения состояния 
болеющего усугубляются социальной изо-
ляцией, формируя феномены, связанные с 
редукцией достижений.

4.	 Тенденция скрывать негативные эмоцио-
нальные переживания, связанные со все 
более усиливающимся по мере прогресси-
рования заболевания нарушением взаимо-
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понимания между опекающим и больным. 
Отсутствие эмоционального контакта, со-
четающееся с перегруженностью обязан-
ностями являются детерминантами эмо-
ционального истощения. Мужчины не в 
меньшей степени, чем женщины испыты-
вают депрессию, однако не склонны выра-
жать свои переживания, что препятствует 
адекватной оценке уровня, переживаемого 
ими дистресса. Для них более характерна 
разрядка в агрессивных действиях, прояв-
лениях психологического или физического 
насилия по отношению к опекаемым боль-
ным. Профилактика таких форм разрядки 
напряжения является самостоятельной за-
дачей, требующей внимания специалистов.

Представленный анализ демонстрирует мно-
гоаспектность проблемы эмоционального выго-
рания у родственников, опекающих хронически 
больных, необходимость учета разнообразных 
факторов, в том числе гендерных особенностей, 
культурально-обусловленных ориентаций и акту-
альных общественных изменений при изучении 
данного феномена.

Анализ доступной нам отечественной литера-
туры показал фактическое отсутствие системати-
ческих исследований выгорания у родственников 
хронически больных с психической и соматиче-
ской патологией.

Обобщая вышесказанное, следует отметить, что 
концепт эмоционального выгорания в настоящий 
момент представляет собой один из важных объ-
яснительных принципов, применимых не только 
к производственным, детско-родительским, но и в 
широком смысле родственным отношениям, свя-
занным с потребностью в опеке какого-либо чле-
на семьи.

Исходя из многообразия приведенных исследо-
ваний можно отметить, что родственные отноше-

ния между опекающим и опекаемым в настоящий 
момент не являются фактором, исключающим це-
лесообразность исследования процесса выгорания. 
Произошедшие в последние десятилетия культур-
ные трансформации в определенной степени смяг-
чают давление социальной нормы, заставляющей 
рассматривать уход за болеющим родственником 
как «священную» обязанность близкого, осущест-
вление которой должно происходить безусловно, 
вне зависимости от внешних обстоятельств и вну-
треннего состояния самого опекающего.

Применение концепции выгорания позволя-
ет реалистичнее оценивать те процессы, которые 
происходят в психике родственников, ухажива-
ющих за хронически больными членами семьи, 
индивидуализировать эти процессы, обеспечи-
вая более полноценный комплаенс, систематиче-
ски исследовать внешние (нагрузка, длительность 
ухода, тяжесть заболевания) и внутренние (соци-
альные установки, уровень самооценки, выражен-
ность феноменов деперсонализации) факторы, 
обеспечивающие оптимальные условия взаимо-
действия родственника и больного. На этой осно-
ве возможно построение более эффективных про-
филактических программ, улучшающих функцио-
нирование как родственников хронически боль-
ных, так и самих пациентов.

Следует отметить, что активное развитие ис-
следований в области изучения выгорания у лю-
дей, осуществляющих опеку своих родственников 
(взрослых или детей), наблюдаемое в клинике со-
матических и психических расстройств, парадок-
сальным образом не находит отклика в области 
изучения психологии родственников аддиктив-
ных больных. В следующем сообщении мы под-
робно остановимся на тех трудностях, которые 
мешают проникновению концепции выгорания в 
область изучения психологии родственников ад-
диктивных больных.
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Формирование толерантности к дистрессу у пациентов 
с цереброваскулярными заболеваниями

Овчинников А.А., Султанова А.Н., Чистяков И.А.  
ФГБОУ ВО «Новосибирский ГМУ» МЗ России

Резюме. Перенесшим ТИА или ИИ предстоит реабилитация через ассоциированные с болью и дис-
комфортом физические тренировки и поведенческую активацию, что делает толерантность к дистрес-
су важной в социальной адаптации после эпизода ОМНК. Мы сопоставили эффект ACT и плацебо-
интервенции на толерантность к дистрессу 24 пациентов с цереброваскулярными заболевания. Ана-
лиз данных показал, что 30-минутная сессия ACT ассоциирована с умеренно сильным ростом толе-
рантности к дистрессу (F(1,22) = 5.20, p = .03, η^2 = 0.11), эффект нельзя объяснить изменениями в 
уровне негативного аффекта (β = -0.16 [95% Д. И. -0.37 — 0.05], p = .13).

Ключевые слова: ТПП, терапия принятия и ответственности, РКИ, рандомизированное контроли-
руемое исследование, толерантность к дистрессу, избегание опыта.

ACT and distress tolerance in stroke survivors
Ovchinnikov A.A., Sultanova A.N., Chistyakov I.A. 

Novosibirsk State Medical University

Summary. Stroke survivors’ rehabilitation includes physical training and behavioral activation, which 
associated with pain and discomfort so distress tolerance is important for social adaptation after stroke. We 
compared effect of ACT and placebo on distress tolerance of 24 patients with cerebrovascular disease. Data 
analysis showed that 30 min. ACT intervention associated with moderate improving of distress tolerance 
(F(1,22) = 5.20, p = .03, η^2 = 0.11), effect cannot be explained by changes in negative affect (β = -0.16 
[95% C. I. -0.37 — 0.05], p = .13).

Key words: ACT, acceptance and commitment therapy, RCT, randomized controlled trial, distress tolerance, 
experiental avoidance.

Острые нарушения мозгового кровообра-
щения — ведущая причина смертности и 
потери трудоспособности среди взросло-

го населения. [8, 10, 11]. 70% пациентов выжива-
ют, но только 25-30% из них восстанавливаются и 
возвращаются к социальной активности, поэтому 
реабилитация пациентов с цереброваскулярными 
заболеваниями — важная медико-социальная про-
блема [3, 5, 6].

Реабилитация после ОНМК чувствительна к 
избеганию неприятного опыта. Перенесшим ТИА 
или ИИ предстоит реабилитация через ассоции-
рованные с болью и дискомфортом физические 
тренировки и поведенческую активацию. Поми-
мо этого, после выписки из стационара пациен-
там необходимо отказаться от курения и придер-
живаться ограничений в рационе питания.

Пациенты неохотно соглашаются на трени-
ровки и изменения в образе жизни, потому что 
они ассоциированы с болевыми ощущениями [7] 
и негативным аффектом [1, 4], поэтому повыше-
ние толерантности пациентов к дистрессу являет-
ся актуальной проблемой реабилитации пациен-
тов с цереброваскулярными заболеваниями.

Методология

Объект: толерантность к дистрессу.
Предмет: толерантность к дистрессу пациен-

тов с цереброваскулярными заболеваниями.
Цель: оценить влияние терапии принятия и 

ответственности (далее — ACT) на толерантность 

к дистрессу (далее — DT) пациентов с цереброва-
скулярными заболеваниями.

Задачи:
1.	 Оценить социально-демографические па-

раметры, депрессивную симптоматику и 
когнитивные способности пациентов с це-
реброваскулярными заболеваниями.

2.	 Оценить DT и негативный аффект (да-
лее — NA) пациентов, удовлетворяющих 
критериям включения, до эксперименталь-
ного воздействия.

3.	 Оценить DT и NA пациентов, удовлетво-
ряющих критериям включения, после экс-
периментального воздействия.

4.	 Сопоставить эффект одиночной сессии 
ACT и отсутствия интервенции на DT и 
NA пациентов, удовлетворяющих критери-
ям включения.

Гипотезы:
1.	 Динамика DT в группе ACT будет отли-

чаться от динамики DT в контрольной 
группе.

2.	 Различия в DT групп ACT и контроля 
нельзя объяснить различиями в показате-
ле негативного аффекта.

Дизайн исследования

Экспериментальное исследование состояло из 
4 частей:

1.	 Предварительное интервью с оценкой 
социально-демографических параметров, 
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депрессивной симптоматики и когнитив-
ных способностей.

2.	 Первая оценка толерантности к дистрессу 
(PASAT-C 1) и негативного аффекта удо-
влетворяющих критериям включения. Дан-
ные о негативном аффекте собирались до 
начала стресс-теста (NAS 1) и перед тре-
тьим этапом стресс-теста (NAS 2).

3.	 Интервенция — 30-минутная сессия ACT 
для экспериментальной группы и 30-ми-
нутный разговор с экспериментатором на 
произвольные темы для контрольной груп-
пы.

4.	 Повторная оценка толерантности к дис-
трессу (PASAT-C 2) и негативного аффекта 
удовлетворяющих критериям включения. 
Данные о негативном аффекте собирались 
до начала стресс-теста (NAS 3) и перед тре-
тьим этапом стресс-теста (NAS 4).

Критерии включения:
1.	 Возраст от 20 до 60 лет.
2.	 Отсутствие клинически значимых проблем 

с моторикой правой руки.
3.	 Отсутствие клинически значимых проблем 

со зрением и слухом.
4.	 MMSE ≥ 27 баллов.
Собираемая информация:
1.	 Зависимая переменная: время до выхода из 

PASAT-C (абсолютная шкала, мс).
2.	 Фиксированный эффект: группа (2 уровня, 

ACT / контроль).
3.	 Случайный эффект: время (2 уровня, до / 

после).
4.	 Сопутствующая переменная: негативный 

аффект (интервальная шкала, от 0 до 30 
баллов).

5.	 Внешние факторы:
5.1. Пол (2 уровня, мужской / женский).
5.2. Семейный статус (2 уровня, одинок(-а) / 

есть привязанность).
5.3. Трудоустройство (3 уровня, не работает / 

неполный день / полный день).
5.4. Депрессия (интервальная шкала, от 0 до 

27 баллов).
5.5. MMSE (интервальная шкала, от 0 до 30 

баллов).
В группе ACT испытуемые рассказывали об 

опыте прохождения стресс-теста, затем получали 
информацию об избегании опыта и при помо-
щи произвольной задержки дыхания тренирова-
лись продолжать действовать в присутствии же-
лания получить облегчение. Перенос навыка обе-
спечивала визуализация продолжения работы над 
стресс-тестом в присутствии желания закончить. 
В контрольной группе испытуемые беседовали с 
экспериментатором 30 минут на свободные темы, 
а затем работали над стресс-тестом второй раз.

Описание выборки

В исследовании участвовали 24 пациента Ре-
гионального сосудистого центра ГБУЗ НСО ГКБ 
№1. Из начального пула пациентов (42 челове-
ка, 45.36±10.71 лет, депрессия —  7.71±2.69 балла, 
среднее время госпитализации — 10.13±1.22 дней) 
были убраны 5 человек с умеренными когнитив-
ными расстройствами (<27 баллов MMSE). Из 
оставшихся 38 человек отобраны давшие добро-
вольное согласие на участие в эксперименте (27 
человек). Из 27 человек 1 доброволец исключен 
в связи с проблемами со слухом, 2 добровольца 
исключены в связи с отсутствием навыков рабо-

Таблица 1. Описательная статистика социально-демографических данных, депрессивной симптоматики  
и когнитивных способностей участников исследования

Переменная Контроль ACT Статистика

Пол:

мужской 7 (58.3%) 5 (41.7%)
Χ^2(1) = 0.17, p = .68

женский 5 (41.7%) 7 (58.3%)

Депрессия 8.17 (2.37) 7.75 (2.09) t(21.67) = -0.46, p = .65

MMSE 28.75 (0.97) 28.50 (1.17) t(21.25) = -0.57, p = .57

Семейное положение:

одинок(-а) 3 (25.0%) 3 (25.0%)
Χ^2(1) = 0.00, p = 1.00

есть привязанность 9 (75.0%) 9 (75.0%)

Трудоустройство:

не работает 2 (16.7%) 3 (25.0%)

Χ^2(2) = 1.60, p = .45неполный день 6 (50.0%) 3 (25.0%)

полный день 4 (33.3%) 6 (50.0%)

Образование:

начальное 1 (8.3%) 2 (16.7%)

Χ^2(2) = 0.4, p = .82среднее 8 (66.7%) 7 (58.3%)

высшее 3 (25.0%) 3 (25.0%)
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ты за персональным компьютером. 24 доброволь-
ца (44.91±9.23 года, депрессия — 7.96±2.23 балла, 
среднее время госпитализации — 10.88±1.23 дней) 
случайным образом разделены по группам. Испы-
туемые не знали, в какую группу их распредели-
ли. Экспериментатор знал, в какую группу рас-
пределен испытуемый. Описательная статистика 
по группам приведена в табл. 1.

Сбор данных

Показатель депрессии фиксировался при по-
мощи формы PHQ-9, имеющей статус обществен-
ного достояния. Это опросник, состоящий из 9 
пунктов, каждый из которых релевантен одному 
или нескольким критериям большой депрессии 
по DSM-IV. Дизайн опросника — шкала Лайкерта, 
пациенту предлагается оценить насколько часто 
он испытывал состояние, указанное в утвержде-
нии за последние 2 недели (0 — ни разу; 3 — поч-
ти каждый день).

Негативный аффект оценивали при помо-
щи 3-пунктовой шкалы негативного аффекта 
(negative affect scale, NAS). До начала стресс-теста 
и по окончанию второй фазы испытуемым экс-
периментатор задавал испытуемым три вопроса:

1.	 От 0 до 10, насколько вам сейчас груст-
но? 0 — совершенно не грустно, 10 — очень 
грустно.

2.	 От 0 до 10, насколько вы сейчас встрево-
жены?

3.	 От 0 до 10, насколько вы сейчас раздра-
жены?

Сумма ответов на 3 вопроса — показатель не-
гативного аффекта.

Оригинальная шкала позитивного и негатив-
ного аффекта (PANAS) состоит из 20 утверждений 
о положительных и негативных эмоциях. Иссле-
дования на других методиках (например, на шка-
ле тревожности Спилбергера [2]) показывают, что 
сокращение числа вопросов, в целом, сохраняет 
информативность методики.

Сконструированная шкала не проверялась на 
тест-ретестовую надежность и валидность, но мы 
предполагаем, что она может предоставить ин-
формацию об уровне негативного аффекта испы-
туемых.

Мы оценивали DT при помощи стресс-теста 
PASAT-C [9]. В тесте на экране последовательно 
меняются числа от 1 до 9, а испытуемый склады-
вает текущее и последнее число, выбирая ответ 
из набора чисел на экране. В случае неправиль-
ного ответа раздается неприятный звуковой эф-
фект. PASAT-C надежно производит негативный 
аффект [12].

Мы использовали скрипт PASAT-C для 
Millisecond Inquisit 5 (доступен по ссылке goo.gl/
mKboQe) c добавлением звука в случае задержки 
нажатия и убранной паузой между вторым и тре-
тьим этапом. Добавление звука в случае пропу-
ска предотвращает избегание неприятного опыта 
путем снижения частоты ответов. Модифициро-
ванная версия скрипта с переведенными на рус-

ский инструкциями доступна по ссылке goo.gl/
MCCDep.

Анализ данных

Статистический анализ проводился в про-
граммной среде R версии 3.3.2 с использовани-
ем пакетов compute.es, pwr, ezANOVA и lavaan. 
Для сопоставления динамики показателей в груп-
пах ACT и контроля до и после интервенции ис-
пользовалась смешанная линейная модель (двух-
факторный дисперсионный анализ с повторяю-
щимися измерениями по одному фактору). Раз-
мер эффекта оценивался при помощи показателя 
частной η^2 (сумма квадратов, объясняемая эф-
фектом, разделенная на общую сумму квадратов 
(SSэффекты + SSостаток).

Анализ медиации проводился в регрессионном 
стиле, с расчетом влияния предиктора A на фи-
нальную переменную X, предиктора B на пере-
менную X, предиктора A на предиктор B и расче-
том доли дисперсии переменной X, объясняемой 
влиянием предиктора А на предиктор B. Для ко-
эффициентов β, полученных в регрессионном ана-
лизе, рассчитывалась стандартная ошибка и зна-
чение Z. Из стандартной ошибки вычислялись до-
верительные интервалы для β коэффициентов, из 
значения Z вычислялись p-значения.

Описание результатов

Распределение значений времени до выхода из 
стресс-теста скошено, поэтому в анализе исполь-
зованы логарифмы этих значений. Описательная 
статистика использованных в анализе данных 
приведена в табл. 2.

Таблица 2. Описательная статистика толерантности 
к дистрессу и негативного аффекта испытуемых  
до и после интервенции в группах ACT и контроля

Логарифм толерантности к дистрессу (ед.)

Время

До После

Группа
ACT 4.49 (0.73) 5.37 (0.37)

Контроль 4.33 (0.38) 4.54 (0.55)

Негативный аффект (в баллах)

Время

До После

Группа
ACT 15.08 (4.73) 10.33 (5.21)

Контроль 15.50 (5.27) 13.75 (3.52)
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Таблица 3. Сопоставление средних значений толерантности к дистрессу до и после интервенции в группе 
контроля и ACT
Фиксированные эффекты

SS Df MS F p η^2

Группа 2.98 1 2.98 9.93 .01 0.24

Остаток 6.59 22 0.30

Случайные эффекты

SS Df MS F p η^2

Время 3.56 1 3.56 13.57 .00 0.25

Группа: 
Время

1.36 1 1.36 5.20 .03 0.11

Остаток 5.77 22 0.26

Примечание: SS — сумма квадратов отклонений, df — степени свободы, MS — SS на одну df.

Таблица 4. Сопоставление средних значений негативного аффекта до и после интервенции в группе кон-
троля и ACT
Фиксированные эффекты

SS df MS F P η^2

Группа 44.10 1 44.10 1.72 .20 0.08

Остаток 563.6 22 25.62

Случайные эффекты

SS df MS F P η^2

Время 126.75 1 126.75 6.59 .02 0.22

Группа: 
Время

27.00 1 27.00 1.40 .25 0.05

Остаток 423.2 22 19.24

Примечание: SS — сумма квадратов отклонений, df — степени свободы, MS — SS на одну df/

Таблица 5. Корреляция между результатами PASAT-C и NAS на разных этапах эксперимента
PASAT-C 2 NAS 2 NAS 4

PASAT-C 1 r(22) = .15, p = .50 r(22) = .35, p = .09

PASAT-C 2 r(22) = -.56, p < .01

NAS 2 r(22) = .15, p = .49

Примечание: PASAT-C 1 — первый стресс-тест, PASAT-C 2 — второй стресс-тест, NAS 2 — NA перед 3 фазой PASAT-C 1, 
NAS 4 — NA перед 3 фазой PASAT-C 2.

Таблица 6. Сопоставление средних значений толерантности к дистрессу в группах ACT и контроля с учетом 
изменений в уровне негативного аффекта

Эффект Β SE Z p

Группа → DT -0.67 0.18 -3.80 .00

Группа → NA 3.42 1.74 1.97 .04

NA → DT -0.05 0.02 -2.46 .01

Группа → NA → DT -0.16 0.11 -1.54 .13

Примечание: в колонке «Эффект» переменная левее стрелки — независимая, переменная правее стрелки — зависи-
мая; SE — стандартная ошибка.



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2017

39

Исследования

Двухфакторный дисперсионный анализ с по-
вторяющимися измерениями по одному фактору 
оценил влияние времени и интервенции на лога-
рифм толерантности к дистрессу  до и после ACT 
или контрольной интервенции. Анализ выявил 
статистически значимый эффект времени, стати-
стически значимый эффект группы и статистиче-
ски значимое взаимодействие эффектов группы и 
времени (табл. 3).

Двухфакторный дисперсионный анализ с по-
вторяющимися измерениями по одному фактору 
оценил влияние времени и интервенции на вы-
раженность негативного аффекта до и после ACT 
или контрольной интервенции. Анализ выявил 
статистически значимый эффект времени, отсут-
ствие межгрупповых различий и отсутствие меж-
групповых различий в эффекте времени (табл. 4).

Негативный аффект перед третьим этапом 
стресс-теста коррелирует со временем выхода из 
третьего этапа стресс-теста (табл.5).

Медиационный анализ показателей после ин-
тервенции (PASAT-C 2, NAS 4) показал, что изме-
нения в негативном аффекте не объясняют изме-
нения в толерантности к дистрессу (табл.6).

Обсуждение результатов

Анализ данных подтвердил обе гипотезы: ди-
намика DT в группе ACT и группе контроля ста-
тистически значимо отличается (F(1,22) = 5.20, p = 
.03); различия в DT между группами нельзя объ-
яснить различиями в негативном аффекте после 
интервенции (β = -0.16 [95% Д. И. -0.37 — 0.05], 
p = .13).

Результат показывает, что повышение толе-
рантности к дистрессу может быть достигнуто 
при помощи ограниченной по времени интервен-
ции, обучение которой не требует специализиро-
ванного психологического образования и кото-
рую могут эффективно реализовывать специали-
сты, которые сталкиваются с избегающим пове-
дением пациентов (врачи ЛФК, стоматологи, мед-
сестры и т.д.), что позволяет экономить время и 
ресурсы отделения.

Низкая толерантность к дистрессу — это фак-
тор социальной дезадаптации пациентов с цере-
броваскулярными заболеваниями, т.к. избегание 
появившейся слабости, головной боли, неприят-
ных ощущений в теле и нарушенных функций ко-
нечностей ассоциировано со снижением активно-
сти и снижением общего фона настроения. По-
вышение толерантности к дистрессу может уско-
рить реабилитацию и восстановление привычно-
го для пациента образа жизни в контексте ново-
го опыта — обучение действовать паретическими 
конечностями, кардиотренировки и возвращение 
на работу можно рассматривать как предотвра-
щение избегания опыта, что требует толерантно-
сти к дистрессу.

Требуются дальнейшие исследования для вос-
произведения результатов настоящей работы и 
оценки долгосрочных изменений в поведении ис-
пытуемых. Текущее исследование ограничено вре-

менным промежутком в несколько минут после 
окончания интервенции, чего недостаточно, что-
бы с уверенностью сказать, что интервенция эф-
фективна в изменении поведения пациентов вне 
лабораторных условий.

Полевые исследования помогли бы решить 
проблему с экологической валидностью исследо-
вания. PASAT-C — валидизированный лаборатор-
ный стрессор, но неясно, насколько хорошо он 
моделирует такие стрессовые ситуации, как вы-
сокоинтенсивная интервальная тренировка на ве-
лотренажере или реабилитация функции конеч-
ности методом индуцированного ограничения.

Выводы

Оценка когнитивных способностей и депрес-
сивной симптоматики пациентов 2-го неврологи-
ческого отделения ГБУЗ НСО ГКБ №1 в возрас-
те 45.36±10.71 лет и средним сроком госпитали-
зации 10.13±1.22 дней показала, что для 12% па-
циентов характерны умеренные когнитивные рас-
стройства (5 человек из 42) и что для среднеста-
тистического пациента характерна субклиниче-
ская выраженность депрессивной симптоматики 
(7.71±2.69 балла).

Оценка DT и NA 24 удовлетворявших кри-
териям включения пациентов до интервен-
ции не выявила статистически значимых разли-
чий между группами ACT и контроля. Логарифм 
DT в группе ACT — 4.49±0.73 ед., в группе кон-
троля — 4.43±0.38 ед. (t(22) = 0.26, p = .80). NA в 
группе ACT — 15.08±4.73 баллов, в группе контро-
ля — 15.50±5.27 баллов (t(22) = 0.03, p = .98).

Оценка DT и NA 24 испытуемых после ин-
тервенции (30-минутной сессии терапии при-
нятия и ответственности в группе ACT и 
плацебо-интервенции в группе контроля) пока-
зала 5.37±0.37 ед. логарифма DT в группе ACT, 
4.54±0.55 ед. в группе контроля; 10.33±5.21 бал-
лов NA в группе ACT, 13.72±3.52 балла в груп-
пе контроля.

Сопоставление показателей до и после интер-
венции в группах ACT и контроля выявило рост 
логарифма DT в группе ACT на 0.88 ед. и на 0.11 
ед. в группе контроля, а также снижение NA на 
4.78 балла в группе ACT и на 1.78 в группе кон-
троля. Двухфакторный дисперсионный анализ с 
повторяющимися измерениями по одному фак-
тору показал, что динамика DT в группах ACT 
и контроля статистически значимо различается 
(F(1,22) = 5.20, p = .03). Различия в динамике DT 
нельзя объяснить различиями в NA. Об этом го-
ворят результаты двухфакторного дисперсионно-
го анализа с повторяющимися измерениями по 
одному фактору (F(1,23) = 1.20, p = .25) и резуль-
таты медиационного анализа DT после интервен-
ции в группах контроля и ACT (βГруппа>NA>DT = -0.16 
[95% Д. И. -0.37 — 0.05], p = .13).
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Нервная анорексия у девушек-подростков:  
варианты течения, факторы рецидива  

и суицидальный риск на ранних этапах терапии
Пичиков А.А., Попов Ю.В. 

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 
им. В.М. Бехтерева» Минздрава России

Резюме. Исходы нервной анорексии, начавшейся в подростковом возрасте, зависят не только от 
клинической динамики самого расстройства, но и от вариантов оказания медицинской помощи, кото-
рые в некоторых случаях могут оказывать неблагоприятное влияние на течение заболевания. Это свя-
зано с недоучетом специалистами ряда факторов, которые могут быть прогностически неблагоприят-
ными и способствовать рецидивированию нервной анорексии в молодом возрасте. При этом как боль-
шее количество рецидивов, так и общая длительность стационарных этапов терапии являются показа-
телями возможного неблагоприятного исхода, который наблюдается в клинической практике пример-
но в 30% случаев. В статье на основе клинических наблюдений, приводятся данные об основных ва-
риантах течения нервной анорексии у девушек в начальный период оказания помощи, а также часто-
те рецидивирования и факторах, которые ее определяют.

Ключевые слова: нервная анорексия, подростки, заболеваемость, коморбидность, исходы заболева-
ния, рецидив, суицидальный риск.

Anorexia nervosa in adolescent girls: 
variants of the disease, recurrence factors and suicidal risk at early stages of treatment

Pichikov A.A., Popov Y.V. 
National medical research center of psychiatry and neurology V.M. Bekhterev

Summary. The outcomes of adolescent anorexia nervosa depend not only on the clinical dynamics of the 
disorder itself but also on the kinds of treatment, which can sometimes adversely affect the course of the 
disease. This is due to several unaccounted factors, which can be prognostically adverse and can facilitate 
the relapse of anorexia nervosa at a young age. Both a large number of relapses and the general duration of 
hospital treatment indicate a possibility of adverse outcome, which can be seen in about 30% of the cases 
in clinical practice. The article contains clinical observations based information on common variants of the 
course of anorexia nervosa in females at the beginning of treatment, the frequency of relapses and their 
determining factors.

Key words: anorexia nervosa, adolescents, morbidity, comorbidity, outcome of the disease, relapse, suicidal 
risk.

Нервная анорексия (НА), несмотря на срав-
нительно низкий уровень распространен-
ности в общих когортах населения, являет-

ся часто встречающимся заболеванием в женской 
популяции, особенно среди девушек-подростков 
(12-17 лет) и женщин молодого возраста (18-25 
лет). По различным данным распространенность 
НА у женщин в течение жизни составляет 1,2-2,2%, 
при этом у мужчин НА встречается в 10 раз реже 
[5]. Сложности терапии НА связаны с часто неудо-
влетворительным ответом на оказываемые медико-
социальные вмешательства, высоким риском хро-
нического течения и смерти. Манифестация рас-
стройства в подростковом возрасте, как прави-
ло, имеет более благоприятный прогноз. Сообща-
ется, что около 70-80% пациентов в этой возраст-
ной группе достигают ремиссии. Однако выздоров-
ление может занять несколько лет, при этом оно 
связано с высоким риском развития других психи-
ческих нарушений, в основном аффективных, тре-
вожных, невротических расстройств, различных 
видов зависимостей [7]. Само расстройство пище-

вого поведения также может претерпевать измене-
ния с течением времени: в некоторых случаях бу-
лимическая симптоматика, возникающая в тече-
ние 2-3 лет от начала НА, может являться опре-
деляющей в течение заболевания. В таком случае, 
при стабилизации весовых показателей и месячно-
го цикла, речь идет уже об иных диагностических 
категориях (нервная булимия, компульсивное пе-
реедание, недифференцированные формы пище-
вых расстройств). Понимание особенностей тече-
ния НА в подростковом возрасте может способ-
ствовать более реалистичным ожиданиям темпов 
симптоматического улучшения, а также созданию 
терапевтических программ, которые лучше при-
способлены к потребностям пациентов.

Целью исследования явилось выявление про-
гностически неблагоприятных факторов течения 
нервной анорексии у девушек-подростков на ран-
них этапах обращения за медицинской помощью, 
а также частоты распространенности у них ко-
морбидных состояний и суицидальных тенден-
ций в этот период.
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Материал и методы исследования

Исследование проводилось на клинической 
базе отделения лечения психических расстройств 
у лиц молодого возраста ФГБУ «Национальный 
медицинский исследовательский центр психи-
атрии и неврологии имени В.М. Бехтерева» МЗ 
РФ в течение периода с 2015 по 2017 гг. Были об-
следованы 56 девушек с диагнозом нервная ано-
рексия (F50.0) — ср. возраст 14,9±2,1. В процессе 
катамнестического наблюдения пациентки были 
разделены на две группы: 1 группа — пациентки 
с полной или частичной ремиссией (30 девушек), 
2 группа — пациентки с рецидивом заболевания, 
приводившим к повторной госпитализации (26 
девушек). Часть пациенток, проходивших лечение 
в отделении и достигших полной или частичной 
ремиссии, в итоге, не были включены в 1 груп-
пу для создания пропорциональных групп иссле-
дования: в большинстве случаев это были ино-
городние пациентки, которые проходили только 
стационарный этап лечения. С целью стандарти-
зации периода оценки частоты рецидивирования 
в начальный период оказания помощи катамне-
стическое наблюдение для данного исследования 
проводилось в течение года после выписки. Дан-
ный временной интервал позволял фактически 
отслеживать состояние пациенток в период амбу-
латорного сопровождения (первые полгода после 
выписки) и оценить эффективность проведенной 
терапии в течение следующего полугодия. Боль-
шая часть современных исследований направле-
ны на оценку долгосрочной перспективы от 10 до 
15 лет от начала заболевания. Однако чаще все-
го, они являются мультицентровыми и базиру-
ются на мета-анализе исходов у пациенток с НА 
при использовании различной методологии, что 
не позволяет определить достаточно четко крите-
рии резистентности состояния на начальных эта-
пах терапии.

Исследование выполнялось поэтапно с ис-
пользованием клинико-анамнестического, 
клинико-психопатологического, экспериментально- 
психологического и статистического методов. 
На первом этапе осуществлялась верификация 
диагноза, при этом из исследования исключа-
лись лица с выраженными проявлениями пси-
хических и соматических нарушений (в том 
числе затруднявших интеллектуальное функ-
ционирование), связанных с дефицитом мас-
сы тела, требующих оказания помощи в усло-
виях реанимационного отделения, а также де-
вушки с аноректическим синдромом при ши-
зофрении. На втором этапе проводилось стан-
дартизированное лечение пациенток с обяза-
тельным стационарным периодом наблюдения 
(средний срок пребывания 36±7 дней) и ам-
булаторным периодом программы клинико-
психологического сопровождения (средний 
срок наблюдения 167±29 дней). В соответствии 
с разработанными на отделении алгоритма-
ми после оценки соматического состояния па-
циентки в период стационарного наблюдения 

проводилась соматотропная терапия, нутри-
тивная поддержка, а также назначение специ-
фической фармакотерапии, нацеленной как на 
основные симптомы, характерные для НА, так 
и на коморбидные состояния.

С момента первичного контакта использова-
лось мотивационное интервьюирование, на по-
следующих этапах — индивидуальная и семей-
ная психотерапия, а также психообразователь-
ные встречи с пациенткой и ее родственника-
ми. В период стационарного наблюдения соби-
рались основные анамнестические сведения. Все 
данные фиксировались в разработанной автора-
ми карте для структуризации собранной кли-
нической информации. Особое внимание уде-
лялось сбору информации об особенностях 
протекания детского и раннего подростково-
го возраста на предмет выявления преморбид-
ных особенностей в отношении питания (край-
няя выборочность в пище, психогенные рвоты, 
желудочно-кишечные расстройства, затрудняю-
щие нормальное питание и т.д.), а также спец-
ифики семейного функционирования. В стацио-
наре проводился контроль за изменением сома-
тических параметров, в первую очередь индек-
са массы тела (ИМТ), рассчитанного на осно-
ве центильных таблиц в соответствии с воз-
растом пациенток. Помимо этого, проводил-
ся мониторинг лабораторных показателей для 
определения нормализации состояния и про-
филактики рефидинг-синдрома. В период го-
спитализации проводилось экспериментально-
психологическое обследование при помощи 
следующих методик: Патохарактерологического 
Диагностического Опросника (ПДО) с усовер-
шенствованной процедурой обработки резуль-
татов (Личко А.Е., Иванов Н.Я., 2001), Колум-
бийской шкалы оценки суицидального риска 
(C-SSRS; Posner K. et al., 2009) с целью опреде-
ления выраженности суицидальных тенденций, 
подростковой версии шкалы депрессии А.Бэка 
(Beck Depression Inventory; Beck A. et al., 1961) 
для выявления выраженности депрессивных пе-
реживаний, а также «Методики многомерной 
оценки детской тревожности» (Ромицына Е.Е., 
2006) для оценки различных видов тревоги у па-
циенток больных НА.

Математико-статистический метод применял-
ся для обработки собранного эмпирического ма-
териала и математической верификации выяв-
ленных закономерностей. В соответствии с по-
ставленными задачами исследования, мы приме-
няли математико-статистическую обработку при 
помощи пакета программ SPSS 16. Достоверность 
различий между показателями групп исследова-
ния оценивалась следующим образом: для пара-
метрических данных на основании t-критерия 
Стьюдента, для непараметрических — U-критерия 
Манна-Уитни и φ критерия Фишера. Для опреде-
ления факторов рецидива заболевания использо-
вался метод логистической регрессии. Статисти-
ческие гипотезы проверялись на уровне значи-
мости р=0,05.
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Результаты исследования 
Анамнестические данные

С помощью полуструктурированного интер-
вью проводился сбор наиболее значимой с точки 
зрения динамики заболевания информации. Сбор 
сведений проходил при помощи интервьюирова-
ния как самой пациентки, так и ее родственников. 
Было выявлено, что семьи девушек характеризо-
вались высоким уровнем конфликтности (42,9%), 
при этом сфера конфликта, предшествовавшего 
манифестации НА, могла быть связана с наруше-
ниями в отношениях на разных уровнях семьи, в 
частности, в некоторых случаях она определялась 
дисфункциональными отношениями между роди-
телями, которые могли находиться на грани раз-
вода. С нашей точки зрения, заболевание дочери 
порой играло значимую роль в объединении ро-
дителей против общего «врага» — нервной анорек-
сии. Таким образом, можно сказать, что девушки 
имели «вторичную выгоду» в таком случае, а за-
болевание компенсировалось только при норма-
лизации отношений в семье после ряда проведен-
ных семейных консультаций и уже не на патоло-
гической основе. В 23,2 % случаев выявлялось на-
личие заболевания алкоголизмом одного из роди-
телей (16,7% — 1 группа; 26,9% — 2 группа), что яв-
лялось поводом для семейных конфликтов и про-
блем в отношениях, как правило, между отцом и 
детьми. Иногда конфликт носил не явный харак-
тер и был связан с рождением еще одного ребенка 
в семье. Учитывая определенную степень инфан-
тилизации пациенток с НА, их желанием оста-
ваться «всегда маленькой и любимой», абсолют-
но логичным выглядело подобное «искусственное 
торможение» своего телесного и психосексуально-
го развития. Следует отметить, что вообще появ-
ление каких-либо женских форм такими девуш-
ками рассматривалось как неприемлемое, а по-
явление первых месячных могло совпадать с на-
чалом нарушений пищевого поведения. Какую 
роль на этом этапе развития играют биологиче-
ские (прежде всего гормональные) или психоло-
гические факторы должны будут прояснить буду-
щие исследования. Это же относится и к прояв-
лениям различных расстройств пищевого поведе-
ния у ближайших родственников девушек с НА. В 
нашем исследовании подобные нарушения (у ма-
терей или сестер пациенток) встречались в 19,6% 
случаев. У них фиксировались только явные слу-
чаи, которые требовали ранее госпитализации и 
лечения, при этом стоит отметить, что это была 
не только нервная анорексия (3 больных), но так-
же компульсивное переедание и нервная булимия 
(2 и 5 больных соответственно). Были получены 
достоверные различия между 1 и 2 группами во 
встречаемости расстройств пищевого поведения 
у родственников (10,0% и 30,8% соответственно; 
p<0,05). Можно предположить, что наличие в се-
мейном окружении человека, имеющего патологи-
ческие пищевые паттерны, приводит не только к 
меньшему комплаенсу специалиста с родственни-
ками, но и в какой-то степени способствует вос-

приятию болезненных проявлений в семье как 
части жизненного стиля и сознательного выбо-
ра «красивых» и социально приемлемых, а зна-
чит «здоровых» форм телесности.

Особое внимание нами уделялось преморбид-
ным особенностям пищевого поведения у паци-
енток. Оценивался не только промежуток време-
ни, предшествовавший началу расстройства, но 
также особенности пренатального этапа, грудной 
возраст и период раннего детства. По сведениям, 
полученным от матерей, возраст прекращения 
кормления грудью составлял в среднем 2,8±4 года, 
что несколько превышает средние рекомендуемые 
сроки. С их слов, ситуации пролонгирования сро-
ков кормления грудью являлись следствием испы-
тываемой тревоги за здоровье ребенка и ощуще-
ния собственного эмоционального комфорта в си-
туации прикладывания к груди младенца. У 9 ма-
терей лактация прекращалась на ранних сроках 
кормления. Можно предположить, что в таких 
случаях не нуждаемость ребенка, а физическое 
здоровье матери и ее психо-эмоциональное состо-
яние определяли возможности грудного вскарм-
ливания. Помимо этого, высокая тревожность та-
ких матерей и их неумение различать потребно-
сти ребенка (ощущение боли, холода) могли при-
водить к более частому кормлению. Это, в свою 
очередь, могло усиливать у ребенка взаимосвязь 
акта питания с эмоциональным регулированием 
в ситуации телесного дискомфорта и способство-
вать формированию пищевых нарушений в бо-
лее старшем возрасте. По нашим данным в пери-
од детства и раннего подросткового возраста вы-
борочность питания с полным отказом от ряда 
продуктов встречалась в 32,1 %, психогенная тош-
нота и рвота в 7,1 % случаев. Повышенное пита-
ние (как правило, с предпочтением углеводной и 
жирной пищи), приводящее к избыточной массе 
тела, наблюдалось в предшествовавший НА пери-
од в 17,9 % случаев. Недовольство своим телом, 
в том числе вследствие комментариев родствен-
ников, преподавателей или сверстников, приво-
дило в итоге этих девушек к выбору поведен-
ческого вектора на похудание. Достоверно чаще 
преморбидные особенности пищевого поведения 
встречались в группе с рецидивом заболевания (1 
гр. — 16,7%, 2 гр. — 38,5%, p<0,05).

Средний возраст начала заболевания НА для 
пациенток 1 группы составлял 14,0±1,5 лет, во 2 
группе 13,4±1,6 лет. Средний возраст при госпи-
тализации был выше во второй группе по срав-
нению с первой, несмотря на более раннюю ма-
нифестацию расстройства (15,3±1,7 лет и 14,4±1,6 
лет соответственно). Склонность к рецидивиро-
ванию во второй группе может свидетельство-
вать не только о более длительном периоде фор-
мирования и закрепления симптомов заболева-
ния, но и о значимости более ранних возраст-
ных периодов, характеризующихся важными из-
менениями практически во всех системах моло-
дого организма. Можно предположить, что ран-
нее начало заболевания наносит более серьезный 
урон организму, способствуя диспластичному раз-
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витию, в том числе ряда мозговых структур, от-
вечающих за пищевое поведение (дорсолатераль-
ная префронтальная кора, вентральный стриатум, 
островок Рейля и др.).

При анализе нарушений пищевого поведения в 
период от манифестации заболевания до госпита-
лизации мы выделили ряд поведенческих харак-
теристик нервной анорексии на основе ограни-
чения в питании либо корректирующих вес дей-
ствий, используемых пациентками (таб.1). Несмо-
тря на то, что в настоящее время в МКБ-10 от-
сутствует выделение ограничительного и очисти-
тельного типов НА, в следующей классификации 
предположительно эти дефиниции будут исполь-
зоваться, а в настоящее время они применяют-
ся в DSM-V. Ограничительный тип определяет-
ся в случае, если в течение последних 3 месяцев 
у индивида отсутствуют повторяющиеся эпизоды 
переедания или очищения (самоиндуцированные 
рвоты, злоупотребление слабительными, диурети-
ками или клизмами), а основным способом поху-
дания является диета и/или чрезмерная физиче-
ская нагрузка. Очистительный тип подразумевает 
наличие в течение последних 3 месяцев повторя-
ющихся эпизодов переедания и очищения, вари-
анты которого перечислены выше. Вместе с тем, 
при очистительном типе пациентки также огра-
ничивают себя в питании, хотя это не является 
для них основным способом похудания. Несмотря 
на удобство такого разделения, вследствие под-
час динамичного изменения симптоматики при 
НА, достаточно сложно было выделить статич-
ную форму нарушения, тем более что в ряде слу-
чаев переедание, обозначаемое таковым образом 
пациенткой, являлось субъективным, когда съеда-
лось, например, два пряника, а после этого вызы-
валась рвота.

В нашем исследовании особенности пищевого 
поведения оценивались анамнестически за пери-
од 2 месяцев до госпитализации, а также во время 
стационарного наблюдения. При этом не выделял-
ся основной способ похудания, а учитывались все 
имеющиеся нарушения. Основным способом по-
худания являлось соблюдение диеты, особенно на 
начальных этапах заболевания. На момент оцен-
ки диету соблюдали 48 девушек (85,7%), при этом 

в некоторых случаях они описывали себя, как ве-
гетарианцы или веганы, из них 8 девушек (14,3%) 
придерживались достаточно вычурных, сложных 
диет. Физические упражнения, порой достаточно 
изнурительные, использовали 37 девушек (66,1%). 
Эпизоды объективного переедания (употребление 
более 1000 ккал менее чем за 2 часа без потери 
контроля) наблюдались в 8 случаях (14,3%), что 
не соответствует частоте вызывания рвот (42,9%), 
которые часто следовали за эпизодами субъек-
тивного переедания. В ряде случаев девушки ис-
пользовали слабительные (26,8%) и/или диуре-
тики (17,9%). Пациентки из 2 группы достовер-
но чаще пользовались диуретиками (1 гр. — 10,0%, 
2 гр. — 26,9%, p<0,05) и прибегали к вызыванию 
рвот (1 гр. — 33,3%, 2 гр. — 53,8%, p<0,05), что сви-
детельствует о большей выраженности психопато-
логической симптоматики и нарушений пищево-
го поведения у этих девушек. В 8,9% случаев па-
циентки использовали другие медикаменты с це-
лью похудения: флуоксетин (при этом самостоя-
тельно подбираемые суточные дозы могли дохо-
дить до 100 мг), сибутрамин, кустарно изготов-
ленные смеси ЭКА (эфедрин-кофеин-аспирин). С 
нашей точки зрения, ввиду анозогнозии, дисси-
мулятивного поведения пациенток и сложностей 
комплаенса, характерных для данного расстрой-
ства, информация, касающаяся особенностей пи-
щевого поведения, иногда могла быть искажена с 
целью сокрытия фактов не только рвотного пове-
дения или употребления вышеперечисленных ме-
дикаментов, но и наркотических веществ стиму-
лирующего действия.

Вследствие изменения пищевого поведения па-
циентки имели значительную потерю массы тела. 
В среднем потеря веса от исходного составляла 
14,8±3,5 кг, при этом в 1 группе она была несколь-
ко меньше, чем во второй (13,2±2,8 кг и 15,4±3,2 
кг соответственно). С нашей точки зрения, это 
было связано изначально с длительностью фор-
мирования расстройства, а впоследствии с выра-
женностью психопатологической симптоматики, 
закрепляющей патологические формы пищевого 
поведения у пациенток 2 группы. При этом ИМТ 
при госпитализации у пациенток исследуемых 
групп различался незначительно (1 гр. — 13,8±1,6 

Таблица 1. Поведенческие характеристики нервной анорексии

Критерии
Всего 1 группа 2 группа

p<
абс. % абс. % абс. %

Ограничение в питании (диета) 48 85,7 27 90,0 21 80,8 -

Физические упражнения с целью похудеть 37 66,1 17 56,7 20 76,9 -

Эпизоды объективного переедания 8 14,3 5 16,7 3 11,5 -

Вызывание рвоты 24 42,9 10 33,3 14 53,8 0,05

Злоупотребление слабительными 15 26,8 6 20,0 9 34,6 -

Злоупотребление диуретиками 10 17,9 3 10,0 7 26,9 0,05

Злоупотребление др. медикаментами 5 8,9 2 6,7 3 11,5 -
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и 2 гр. — 13,5±1,4). Предположительно это было 
связано с тем, что пациентки 2 группы в премор-
биде чаще имели более высокий вес, который яв-
лялся изначальной причиной похудения.

Коморбидные состояния

По данным современной литературы счи-
тается, что НА часто сочетается с сопутствую-
щей психической патологией, особенно в пери-
од острой фазы заболевания. Двухлетнее наблю-
дение подростков 14-16 лет с диагнозом НА по-
казало повышенный риск развития депрессив-
ных и тревожных расстройств [8]. У двух тре-
тей пациентов с хроническим течением рас-
стройства пищевого поведения и у одной тре-
ти достигших ремиссии заболевания, диагности-
ровалось, по крайней мере, одно другое психи-
ческое расстройство [3]. Мета-анализ исследо-
ваний, опубликованных во второй половине 20 
века [10], показал, что коморбидные НА аффек-
тивные расстройства встречались в 24,1±16,3% (2-
67%), невротические или тревожные расстройства 
в 25,5±14,9% (4-61%), обсессивно-компульсивные 
расстройства в 12,0±6,4% (0-23%), злоупотребле-
ние ПАВ в 14,6±10,4% (2-38%). В общей сложно-
сти 31,0%±25,1% (0-76%) пациентов имели анан-
кастное расстройство личности, 16,6%±19.9% 
(0-53%) пациентов имели истерическое расстрой-
ство личности, и 17,4%±16.8% (0-69%) пациентов 
имели другие расстройства личности, включая по-
граничное. Множество исследований указывают 
на высокий риск заболевания другими психиче-
скими расстройствами в течение жизни, даже по-
сле восстановления после НА. 12-летнее наблюде-
ние пациентов с НА показало более высокие по-
казатели распространенности среди них психиче-
ских расстройств в течение жизни по сравнению 
с контрольной группой: соответственно аффек-
тивные расстройства в 51,4% и 35,7%, тревожные 
расстройства в 60% и 32,7%, алкоголизм в 27,1% 
и 10,2% случаев [11].

Учитывая имеющиеся данные, в период стаци-
онарного наблюдения нами было проведено ис-
следование уровней депрессии, тревоги, а также 
определение акцентуации характера у девушек.

Уровень депрессии и тревоги

В связи с частым распространением аффектив-
ных и тревожных расстройств среди лиц с рас-
стройствами пищевого поведения нами была пред-
принята попытка проанализировать уровень де-
прессии и тревоги в исследовательских группах и 
определить значимость этих феноменов в рециди-
ве заболевания. Учитывая особенности возраста об-
следуемых девушек, а также клинически недостаточ-
но очерченные психопатологические феномены, ко-
морбидные диагнозы не выставлялись. Однако мож-
но было говорить о подпороговых уровнях нару-
шений, что подтверждалось данными исследования 
SEYLE, в котором участвовали 12395 подростков из 
11 европейских стран, где подпороговая депрессия 
и тревога являлись очень распространенными сре-
ди молодых людей и ассоциировались с возрастаю-
щей частотой развития более тяжелых психических 
расстройств и риском самоубийства [1].

В нашем исследовании оценка и сравнение 
уровня депрессии у девушек с НА проводилась 
при помощи подростковой версии шкалы депрес-
сии А.Бэка (Beck Depression Inventory; Beck A. et 
al., 1961). Нами были определены средние значе-
ния и среднеквадратичное отклонение уровня де-
прессии у пациенток. При оценке результатов, по-
лученных в ходе исследования, было выявлено на-
личие в среднем легкой депрессии в обеих груп-
пах (16,8±2,6 баллов). При сравнении уровней 
депрессии между 1 и 2 группами, статистически 
значимых различий получено не было (16,5±1,8 и 
17,1±2,1 соответственно).

В связи с тем, что феномен тревоги играет 
значительную роль в формировании основных 
психопатологических феноменов при расстрой-
ствах пищевого поведения, нами была предпри-

Таблица 2. Распределение пациенток с НА по видам и уровням тревоги

Вид тревоги 1 группа
(M±δ)

2 группа
(M±δ) p<

Общая тревожность 2,74±0,52 4,08±0,39 0,05

Тревога в отношениях со сверстниками 3,21±0,38 3,45±0,65 -

Тревога, связанная с оценкой окружающих 4,16±0,62 5,37±0,48 0,05

Тревога в отношениях с учителями 3,28±0,34 3,54±0,56 -

Тревога в отношениях с родителями 3,23±0,25 4,86±0,41 0,05

Тревога, связанная с успешностью в обучении 3,41±0,27 3,65±0,34 -

Тревога, возникающая в ситуациях самовыражения 3,90±0,61 3,39±0,44 -

Тревога, возникающая в ситуациях проверки знаний 5,41±0,53 5,82±0,72 -

Снижение психической активности, обусловленное тревогой 4,32±0,45 4,15±0,24 -

Повышенная вегетативная реактивность, обусловленная 
тревогой 3,08±0,31 4,66±0,28 0,05
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нята попытка исследовать различные проявления 
тревоги и их уровни в обеих группах испытуе-
мых. Для этого использовалась методика «Много-
мерная оценка детской тревожности» (Ромицына 
Е.Е., 2006). Были получены статистически значи-
мые различия (p<0,05) между уровнями тревоги в 
1 и 2 группах по шкалам: «Общая тревожность» 
(2,74±0,52 по сравнению с 4,08±0,39), «Тревога, 
связанная с оценкой окружающих» (4,16±0,62 по 
сравнению с 5,37±0,48), «Тревога в отношениях с 
родителями» (3,23±0,25 по сравнению с 4,86±0,41), 
«Повышенная вегетативная реактивность, обу-
словленная тревогой» (3,08±0,31 по сравнению с 
4,66±0,28) (табл.2).

Таким образом, в группе рецидива наблюдал-
ся в целом более высокий уровень тревожности, 
в том числе связанный с повышенной вегетатив-
ной реактивностью. По-видимому, высокий уро-
вень конфликтогенности в семье определял вы-
сокий уровень тревоги в отношениях с родителя-
ми у пациенток 2 группы, что определяло в ито-
ге вообще какое-либо участие родственников в 
амбулаторной программе терапии. Тревога, свя-
занная с оценкой окружающих была высокой в 
обеих группах, однако именно в группе рециди-
ва она достигала такого уровня, который вызы-
вал дезадаптацию девушек, нуждающихся в по-
стоянном подтверждении своей физической при-
влекательности и успешности в достижении цели. 
При этом, каких-либо значимых различий в уров-
не тревоги, определяющейся необходимостью уча-
стия в социальной жизни (отношения с учителя-
ми, отношения со сверстниками, успешность в 
обучении, проверка знаний) между группами об-
следуемых не наблюдалось, хотя по нашим дан-
ным эта сфера вызывает значительно более высо-
кий уровень тревоги у пациенток с НА по срав-
нению с общей популяцией девушек.

Акцентуация характера
В связи с тем, что большое количество иссле-

дований указывает на частую коморбидность рас-
стройств пищевого поведения и расстройств лич-
ности [2, 3, 9], нами было проведено исследова-
ние девушек при помощи Патохарактерологиче-

ского диагностического опросника с целью выяв-
ление акцентуации характера, поскольку в данном 
возрасте в большинстве случаев можно было го-
ворить только о заострении личностных черт или 
формирующемся расстройстве личности в отсут-
ствии четких диагностических критериев (за ис-
ключением шизоидного), а поскольку в подрост-
ковом возрасте от типа акцентуации характера в 
значительной мере зависят особенности поведе-
ния в самых разных условиях и под влиянием раз-
личных обстоятельств, то можно предположить, 
что и на особенности пищевого поведения они 
могут оказывать непосредственное влияние.

По данным нашего исследования было выяв-
лено преобладание ряда акцентуаций характера 
у девушек, больных НА (табл.3). При этом вы-
делялись основные типы акцентуаций с возмож-
ным сопутствующим заострением тех или иных 
характерологических черт (в основном неустойчи-
вых, эпилептоидных и истероидных). Среди об-
следуемого контингента были выявлено 12 деву-
шек (8,9%) без акцентуации характера, а у 7 паци-
енток (12,5%) наблюдался смешанный тип. Наибо-
лее часто встречались психастенический (23,3%), 
истероидный (21,4%) и эмоционально-лабильный 
(16,1%) типы. Полностью отсутствовали гипер-
тимный и шизоидный типы, хотя в некоторых 
случаях отмечалось заострение этих черт у де-
вушек при ведущей акцентуации характера. При 
анализе различий между группами было выяв-
лено статистически достоверное преобладание 
(p<0,05) истероидного типа акцентуации характе-
ра у девушек из 1 группы (30,0%) по сравнению со 
2 группой (11,5%) и преобладание эмоционально-
лабильного типа у девушек из 2 группы (26,9%) по 
сравнению с 1 группой (6,7%). Было определено 
значимое преобладание (p<0,01) психастеническо-
го типа акцентуации у девушек из группы с реци-
дивом заболевания (1 гр. — 10,0%; 2 гр. — 38,5%).

Можно предположить, что заострению тех или 
иных преморбидных черт характера способство-
вало само заболевание, а дисфункциональное лич-
ностное реагирование усиливало патологические 
пищевые паттерны. Большая встречаемость у де-
вушек с отсутствием рецидива заболевания и хо-

Таблица 3. Акцентуации характера у пациенток с нервной анорексией

Тип акцентуации
Всего 1 группа 2 группа

p<
абс. % абс. % абс. %

Акцентуация не выявлена 5 8,9 4 13,3 1 3,9 -

Эпилептоидный тип 4 7,1 2 6,7 2 7,7 -

Истероидный тип 12 21,4 9 30,0 3 11,5 0,05

Циклоидный тип 2 3,6 2 6,7 - - -

Эмоционально-лабильный тип 9 16,1 2 6,7 7 26,9 0,05

Сенситивный тип 4 7,1 3 10,0 1 3,8 -

Психастенический тип 13 23,3 3 10,0 10 38,5 0,01

Смешанный («мозаичный») тип 7 12,5 5 16,6 2 7,7 -
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рошим ответом на терапию истероидной акценту-
ации в целом соотносится с их главными харак-
теристиками в виде выраженного эгоцентризма, 
жажды постоянного внимания, восхищения, по-
читания, сочувствия к собственной персоне. По-
явление младшего ребенка в семье нередко мог-
ло являться для таких девушек провоцирующим 
фактором, а современные технические возможно-
сти получать мгновенную обратную связь при по-
мощи различных социальных сетей только подкре-
пляли образ «self-made girl». С нашей точки зре-
ния, можно было говорить о своеобразной реак-
ции группирования со сверстницами в таких со-
циальных сетях, при этом имитационное поведе-
ние, характерное для данной акцентуации и в це-
лом для подростков, способствовало привлечению 
новых «адептов нездорового похудания». Особое 
значение в работе с такими девушками играло ста-
ционарное лечение, одним из основных принципов 
которого являлась полная изоляция от привычно-
го социального (и виртуального) окружения, под-
креплявшего патологическое поведение.

В свою очередь, преобладание в группе реци-
дива психастенического типа акцентуации свиде-
тельствует о значимости в течение заболевания 
психопатологических феноменов обсессивно-
компульсивного кластера. Склонность к навязчи-
вым размышлениям, сомнениям касательно свое-
го внешнего вида, а также социального поведения, 
высокий уровень патологического перфекциониз-
ма, ритуализированность пищевого поведения, а 
также ипохондрическая фиксация способствовали 
усилению патологических форм пищевого пове-
дения. Своеобразной формой защиты для психа-
стенической девушки являлась фиксация на кон-
троле за принимаемой пищей, ее калорийностью, 
механизмом приготовления, качеством продук-
тов, подсчетом потраченных калорий и т.д. По-
добный контроль за своим весом позволял де-
вушке считать, что если все заранее предусмо-
треть и действовать в соответствии с намечен-
ным планом, то ничего неожиданного и плохо-
го случиться не должно. На второй план уходи-
ли реальные заботы, связанные с неудачами в об-
щении со сверстниками или проблемами в шко-
ле и семье. Основной терапевтической задачей в 
работе с такими девушками стояло перенаправ-
ление вектора их патологического гиперконтро-
ля за собственным весом на обыденные жизнен-
ные проблемы, что создавало эффект рассеивания 
внимания. При этом необходимым являлось про-
ведения тренинга решения проблем и обучение 
ауторегуляции своего эмоционального состояния 
в ситуации стресса.

Эмоционально-лабильный тип характеризо-
вался, в первую очередь, крайней степенью из-
менчивости настроения, при этом настроению 
были присущи не только частые и резкие переме-
ны, но и значительная их глубина. В данном слу-
чае «ключом к замку эмоциональной регуляции» 
на преморбидном этапе являлся непосредствен-
но акт употребления пищи, как правило, кало-
рийной и ассоциирующейся у девушки с «возна-

граждением». В дальнейшем, при наличии избы-
точного веса и формировании целеполагания на 
похудение, девушка получала удовлетворение от 
достигнутых результатов в снижении массы тела. 
Однако в силу неустойчивого аффекта и наличия 
импульсивности могли появиться эпизоды перее-
дания, за которыми вновь следовал этап сниже-
ния веса, что, в свою очередь, только усиливало 
«эмоциональные качели», связанные с достижени-
ями и провалами.

Варианты течения

В течение периода наблюдения в обеих груп-
пах у пациенток наблюдалась различная дина-
мика состояния, которая характеризовалась из-
менением как психического состояния, и, соот-
ветственно, пищевого поведения, так и сомати-
ческого функционирования (табл.4). К симпто-
мам нормализации мы относили параметры, 
связанные с весом (ИМТ, который был скор-
ректирован по возрасту на основе данных цен-
тильных таблиц), пищевым поведением (рас-
ширение рациона питания, отсутствие очисти-
тельных процедур и физической нагрузки, на-
целенной на похудание), а также месячным ци-
клом. При этом мы выделяли две подгруппы 
пациенток: с полным восстановлением или ча-
стичной редукцией симптомов болезни. После 
стационарного периода лечения во всех случа-
ях наблюдались положительные изменения, од-
нако полное восстановление по вышеописан-
ным критериям, наблюдалось лишь у 2 паци-
енток, имевших короткий период заболевания 
и незначительные соматические нарушения в 
связи с этим. Фактически, именно восстановле-
ние месячного цикла могло свидетельствовать 
о полном выздоровлении девушек. Нормализа-
ция веса наблюдалась у 36 пациенток (64,3%) (в 
данном случае подразумевались более высокие 
показатели, чем минимальный порог в 5 пер-
центилей для данного возраста), у 21 пациент-
ки (37,5%) нормализовалось пищевое поведе-
ние. При оценке изменений после проведения 
амбулаторной программы поддержки было вы-
явлено, что полное восстановление наблюдалось 
у 32 пациенток (57,1%), нормализация веса у 49 
пациенток (87,5%), нормализация пищевого по-
ведения у 43 пациенток (76,7%), нормализация 
менструального цикла у 38 пациенток (67,9%). 
Таким образом, улучшение состояния с частич-
ной редукцией симптомов отмечалось у 54 па-
циенток (96,4%) после выписки из стационара 
и у 24 пациенток (42,9%) после амбулаторной 
программы сопровождения. Подобные показа-
тели, с нашей точки зрения, являются вполне 
оправданными, поскольку восстановление сома-
тического функционирования при данном забо-
левании является вторичным и базируется на 
изменении патологических пищевых стереоти-
пов, при этом использование необоснованных 
терапевтических интервенций (например, сти-
муляция быстрой прибавки веса в течение ко-
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роткого времени или использование гормональ-
ной терапии для стимуляции месячного цикла 
на начальных этапах терапии) может являться 
ятрогенным и способствовать ухудшению ду-
шевного состояния пациентки.

Учитывая выбранный нами относительно ко-
роткий период наблюдения в течение года, а так-
же исключение из исследования пациенток тре-
бующих проведения реанимационных мероприя-
тий, смертельных исходов в связи с осложнения-
ми соматического состояния или суицидальными 
попытками не наблюдалось. Однако, стоит учиты-
вать, что данные литературы указывают на то, что 
уровень смертности при НА является самым вы-
соким среди всех психических расстройств [6] и 
составляет 5,9% по мета-анализу 42 исследований, 
при этом основными причинами являются сомати-
ческие осложнения (54%) и самоубийства (27%), в 
19% случаев обстоятельства неизвестны [12].

В связи с этим особое внимание было обра-
щено на развитие суицидальных тенденций у де-
вушек с момента первичной консультации до за-
вершения участия в исследовании, а также нали-
чие суицидальных попыток в анамнезе. Использо-
валась классификация суицидального поведения 
Тихоненко В.А. и Амбрумовой А.Г. (1978), а на-
личие и интенсивность суицидальных идей опре-
делялись с помощью Колумбийской шкалы оцен-
ки суицидального риска. Было выявлено, что 3 
пациентки (5,4%) имели в анамнезе одну суици-
дальную попытку. У 11 пациенток (19,6%) отмеча-
лось ранее самоповреждающее поведение (порезы 
на ногах, руках и животе), не связанное с идеей 
собственной смерти, но, в первую очередь, наце-
ленное на уменьшение внутреннего напряжения. 
В некоторых случаях самоповреждения носили 
специфических характер с целью наказания себя 
за то, что «не смогла сдержаться и съела слишком 
много», «прилагаю недостаточно усилий для поху-
дения», «ненавижу себя и свое тело» и т.д. Анализ 
подобных самоповреждений был особенно важен 
для оценки преморбидного функционирования и 
определения периода манифестации заболевания 
и его прогрессирования.

При анализе проявлений суицидального пове-
дения в течение периода наблюдения было выяв-
лено, что лишь одна пациентка предприняла неу-
дачную суицидальную попытку (1,8%), у 17 паци-
енток (30,4%) отмечались пассивные суицидаль-
ные мысли, характеризующиеся представления-

ми, фантазиями на тему своей смерти, но не на 
тему лишения себя жизни как самопроизвольной 
активности, из них 10 пациенток (17,8%) имели 
в дальнейшем суицидальные тенденции разной 
степени интенсивности без побуждения к внеш-
ним формам суицидального реагирования. Были 
выявлены значимые различия в частоте самопо-
вреждающих действий в анамнезе у 1 и 2 групп 
(10,0% и 30,8% соответственно; р<0,05). Несмотря 
на отсутствие достоверных различий между 1 и 2 
группой в частоте суицидальных попыток как в 
анамнезе, так и в процессе наблюдения, а также 
в проявлениях пассивных суицидальных мыслей, 
тем не менее, были обнаружены значимые разли-
чия в частоте формирования суицидальных тен-
денций (10,0% и 26,9% соответственно; р<0,05). 
Подобные аутоагрессивные тенденции в какой-то 
мере дополняют картину заболевания, имеющую 
в целом саморазрушающий императив, и свиде-
тельствуют в большей степени о нарушениях в 
аффективной сфере у таких подростков. Большая 
представленность самоповреждающего поведения 
в анамнезе и суицидальных тенденций на этапе 
восстановления у девушек из группы с рецидивом 
заболевания является вполне закономерной, так 
как данные явления связаны с нарушением эмо-
циональной регуляции, свойственной подросткам 
в целом, а также актуализацией у них болезнен-
ных переживаний, касающихся собственного тела 
в период набора веса.

Все пациентки, которым была необходима по-
вторная госпитализация в течение года наблюде-
ния, были включены в группу рецидива заболева-
ния. К симптомам рецидива мы относили, прежде 
всего, снижение ИМТ ниже пороговых для данно-
го возраста значений, которое в разной степени 
сочеталось с ухудшением психического состояния 
пациентки (усилением депрессии, тревоги, обсес-
сий, дисморфофобических переживаний, нутрен-
тофобии, патологических телесных сенсаций и 
т.д.) и было связано с целенаправленным ограни-
чением в питании и/или использованием очисти-
тельных процедур и физической нагрузки. В со-
ответствии с разработанными алгоритмами паци-
ентки были вновь госпитализированы на необхо-
димый срок для стабилизации состояния с даль-
нейшим прохождением амбулаторной программы 
сопровождения.

На основании проведенной логистической ре-
грессии были определены факторы, связанные с 

Таблица 4. Варианты исходов нервной анорексии

Критерии выздоровления
После стационарного лечения После амбулаторной программы 

поддержки
N (56) % N (56) %

Нормализация веса (ИМТ) 36 64,3 49 87,5

Нормализация пищевого поведения 21 37,5 43 76,7

Нормализация менструального цикла 2 3,6 38 67,9

Полное восстановление 2 3,6 32 57,1
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рецидивом заболевания. К ним относились: на-
личие преморбидных нарушений пищевого пове-
дения в детском и раннем подростковом возрас-
те, наличие расстройств пищевого поведения у 
родственников, ранний возраст начала заболева-
ния (до 11 лет), наличие компульсивных перееда-
ний, злоупотребление диуретиками, самоповреж-
дающее поведение в анамнезе, психастеническая и 
эмоционально-лабильная акцентуация характера.

Обсуждение результатов

В результате анализа полученных данных были 
выделены факторы, связанные с рецидивировани-
ем заболевания на ранних этапах оказания помощи 
пациенткам с нервной анорексией. С нашей точ-
ки зрения, такой подробный анализ должен про-
водиться в каждом клиническом случае. Это по-
зволяет обратить внимание специалиста на осо-
бенности развития ребенка и его питания в пре-
морбидный период, а также на отношения в семей-
ном окружении и степень его конфликтогенности. 
Оценка на ранних этапах оказания помощи возрас-
та манифестации заболевания, динамики наруше-
ний пищевого поведения, особенностей личност-
ного функционирования и регулирования эмоцио-
нальной сферы позволяет более глубоко вникнуть 
в патологические механизмы подкрепления заболе-
вания и выстроить адекватную потребностям па-
циента терапевтическую стратегию.

Следует отметить, что факторы неблагоприят-
ного прогноза и факторы, способствующие хоро-
шему исходу, включают в себя не только аспекты, 
связанные с личностными особенностями и пси-
хопатологическими проявлениями, но и внешние 
обстоятельства, связанные с социальным функ-
ционированием и поддержкой среды. Встречая 
агрессивное сопротивление семейного окружения, 
подросток еще более замыкается в своем патоло-
гическом круге переживаний и начинает активно 
искать общения в виртуальной среде, где другие 
подростки также неосознанно ищут место, где их 
услышат, поймут и поддержат. Поэтому одной из 
важнейших задач для врача на начальном этапе 
оказания помощи является предложение структу-
рированной медицинской помощи, включающей 
стационарный и амбулаторный этапы с переклю-
чением внимания родственников и самого паци-
ента, которые фиксированы на весовых критери-
ях и количестве употребляемой пищи, в сторону 
гармонизации внутрисемейных отношений. С на-
шей точки зрения, только в этом случае можно 
говорить об успешном начале терапии.

Вместе с тем, направление определенных уси-
лий специалиста на выстраивание комплаентных 
отношений с семейным окружением пациентки с 
самой первой встречи позволяет в дальнейшем 
привлекать членов семьи на разных этапах тера-
пии, что является значимым для хорошего про-
гноза и безопасного перехода со стационарного 
этапа на амбулаторный. Наша клиническая прак-
тика позволяет утверждать, что хороший ком-
плаенс с родителями и их участие в терапевти-

ческих мероприятиях не играют такой значимой 
роли ни при каком другом психическом расстрой-
стве у подростков. С вовлеченностью семейного 
окружения в терапию также связана и длитель-
ность госпитализации ребенка. С точки зрения 
ряда авторов, длительность стационарного пери-
ода должна быть терапевтически обоснована и не 
дезадаптировать подростка, при этом, чем короче 
период госпитализации, тем лучше социальный и, 
соответственно, клинический прогноз [4].

Информирование врачей общей практики, а 
также социальных работников и учителей о кри-
териях, позволяющих предположить наличие рас-
стройства пищевого поведения у подростка, и соз-
дании мотивации у него и его родителей для об-
ращения к врачу-специалисту, по нашему мнению, 
позволит значительно сократить длительность пе-
риода от манифестации заболевания до этапа ока-
зания квалифицированной помощи. Учитывая то, 
что ранний возраст начала заболевания и его боль-
шая длительность (и соответственно большая по-
теря веса) чаще встречались в группе девушек с ре-
цидивом НА, свидетельствуя о более грубых пси-
хопатологических и соматических нарушениях, мы 
считаем, что необходимо улучшать взаимодействие 
поликлинического звена и специализированных 
учреждений в области профилактики расстройств 
пищевого поведения у подростков.

Полное восстановление, которое наблюдалось 
спустя полгода интенсивной терапии, как указано 
было выше, диагностировалось лишь в чуть бо-
лее половине случаев. Это свидетельствует о том, 
что лечение нервной анорексии является очень 
длительным и трудоемким процессом. При этом 
количество специалистов, занимающихся данной 
проблемой, даже на уровне крупных мегаполисов, 
является недостаточным для оказания необходи-
мой квалифицированной помощи. Отсутствие по-
липрофессионального подхода к терапии, исполь-
зование лекарственных средств, не имеющих до-
казательной базы в лечении нервной анорексии, 
нарушение этапности оказания помощи (напри-
мер, использование гормональных средств при 
низком ИМТ) — все эти и многие другие факторы 
приводят к хронификации НА, в некоторых слу-
чаях трансформируя данное расстройство и пере-
водя его в другой клинический регистр.

Учитывая частоту встречаемости рвотного по-
ведения, а также использования диуретиков и сла-
бительных на ранних этапах формирования нерв-
ной анорексии можно сказать, что в этот период 
происходит определенное личностное преобразо-
вание с заострением неустойчивых черт лично-
сти и задержкой в созревании механизмов эмо-
циональной регуляции. Это в свою очередь может 
приводить к формированию психопатоподобных 
нарушений, при котором пищевые расстройства 
сочетаются с делинквентным поведением, употре-
блением алкоголя, наркотических веществ, само-
повреждениями и суицидальными тенденциями. 
В таком случае уже идет речь о прямой угрозе не 
только здоровью, но и жизни молодой девушки. В 
нашем, обладающем методологическими ограни-
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чениями, исследовании нарушений такого уров-
ня не наблюдалось. Однако в динамике состоя-
ния в течение следующих 2 лет наблюдения у не-
скольких пациенток можно было отметить подоб-
ные изменения поведения.

Оценка частоты рецидивов у девушек с НА, не-
смотря на множество критериев улучшения сома-
тического и психического состояния, все же по-
зволяет обозначить одним из основных клиниче-
ских параметров снижения риска ранней регоспи-
тализации увеличение веса в период стационарно-
го наблюдения. Эта цель может быть достигнута 
только при сочетании адекватной фармакотерапии, 
правильно подобранного диетического питания, 
когнитивно-поведенческих вмешательств, включа-
ющих мотивационную терапию, а также хорошего 
комплаенса с родителями пациентки, необходимо-
го для создания терапевтической среды в стациона-
ре, отвечающей потребностям девушки-подростка.

Заключение

Несмотря на то, что последние исследова-
ния указывают на улучшение прогноза течения 

НА у девушек-подростков, вследствие лучше-
го понимания самого расстройства, дифферен-
цированного подхода при терапии, использова-
ния амбулаторных программ психосоциальной 
реабилитации, экстраполировать полученные 
данные на более старшие возрастные группы 
следует с большой осторожностью. НА остает-
ся серьезным расстройством, связанным с вы-
соким риском хронического течения и смерт-
ности. Дальнейшее катамнестическое наблюде-
ние за пациентками, проходившими лечение на 
нашем отделении, а также расширение возраст-
ных рамок, включенных в исследование моло-
дых женщин с манифестацией нарушений пи-
щевого поведения после подросткового возрас-
та, позволит более полно описать весь спектр 
прогностически неблагоприятных факторов те-
чения НА, обозначить терапевтические цели, в 
первую очередь касающиеся долгосрочных ам-
булаторных программ помощи таким пациент-
кам, а также оценить влияние коморбидных 
психических нарушений в длительной перспек-
тиве.
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Резюме. На примере пациентов, страдающих шизотипическим расстройством, относящимся к за-
болеваниям шизофренического спектра, приводятся данные, свидетельствующие о достоверной взаи-
мосвязи имеющихся у больных когнитивных нарушений (внимание, память, мышление) с механизма-
ми психологической адаптации (психологической защитой, копинг-стратегиями и типом отношения к 
болезни). В частности, установлено, что при более выраженных нарушения когнитивной сферы досто-
верно чаще больные использовали дезадаптивные способы психологической адаптации.

Ключевые слова: шизофрения, шизотипическое расстройство, когнитивные нарушения, психоло-
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Association between mechanisms of psychological adaptation and cognitive functioning 
violation in patients with schizotypal disorder

Stepanova A.V. , Isaeva E.R., Kotsubinsky A.P. 
V.M. Bekhterev national research medical center for psychiatry and neurology

Summary. By example of patients with schizotypal disorder belonging to the schizophrenia spectrum 
disorders, the study provides evidence of reliable association between cognitive dysfunction (in attention, 
memory, thinking) and mechanisms of psychological adaptation (defenсe mechanisms, coping and the type 
of attitude to the disease)in patients of this group. Particularly, it was found that the more severe violations 
of cognitive function wereidentifiedthe more inadaptive mechanisms of psychological adaptation were used 
by the patients.

Key words: Schizophrenia, schizotypal disorder, violations of cognitive function, psychological adaptation.

Как известно, наличие или возникновение 
психического расстройства в той или иной 
степени нарушают адаптацию индивида 

[13, 16, 18]. Одним из самых распространенных 
психических заболеваний является шизофрения, 
риск его развития составляет, по разным источ-
никам, от 0,5% до 1%, а заболеваемость — 1 случай 
на 1000 населения в год [19]. В настоящее время 
установлено, что у большинства больных с рас-
стройствами шизофренического спектра важны-
ми являются когнитивные нарушения, которые 
коррелируют со структурой других психопатоло-
гических расстройств и во многом определяют ха-
рактер последующего клинического и социально-
го восстановления [8]. Другим важным аспектом 
восстановления больных шизофренией является 
психологическая адаптация.

В последние годы психологами активно разра-
батывается понятие «личностный адаптационный 
потенциал» [7,1,10,15,17]. Личностный адаптаци-
онный потенциал и его роль в преодолении бо-
лезни определяется как способность личности к 
структурным и уровневым изменениям своих ка-
честв и свойств, что повышает её организован-
ность и устойчивость [1]. Адаптационный потен-
циал является интегративным понятием, вклю-
чающим специфические адаптационные ресур-

сы: внутренние — личностные и внешние — сре-
довые. В целом понятие о личностном адаптаци-
онном потенциале и его роль является основой 
в понимании психологических механизмов разви-
тия психических расстройств [11] А.П. Коцюбин-
ский [11] при определении адаптационного по-
тенциала психически больных выделяет: особен-
ности структуры личности, наличие конфликтов, 
особенности форм психологической защиты, осо-
бенности механизмов совладания (копинга), вну-
треннюю картину болезни.

По мере формирования ремиссии роль лич-
ностного адаптационного потенциала, по срав-
нению с активным периодом заболевания, су-
щественно возрастает, а составляющие его со-
держание механизмы психологической адапта-
ции (показатели внутренней картины болезни, 
копинг-стратегий и механизмов психологической 
защиты) становятся одним из главных детерми-
нант социального прогноза [12, 20, 23].

На данный момент достаточно много иссле-
дований посвящено изучению связи когнитив-
ных функций с уровнем социального функцио-
нирования больных параноидной шизофренией 
(F-20.0 по МКБ-10) [5,6], но работ, посвященных 
взаимосвязи когнитивных функций с механизма-
ми психологической адаптации у больных шизо-
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типическим расстройством (F-21 по МКБ-10) не 
проводилось. Однако данный аспект нам кажет-
ся достаточно важным не только с теоретической 
точки зрения, касающейся спорных до последне-
го времени представлений о месте шизотипиче-
ского расстройства в общей картине заболеваний 
шизофренического спектра, но и для диагности-
ки, прогноза, составления индивидуальных реа-
билитационных программ, предназначенных для 
этих пациентов, в особенности — при их курации 
в рамках бригадной полипрофессиональной фор-
мы работы (врач, психолог, психотерапевт, соци-
альный работник, средний и младший медперсо-
нал).

Целью данного исследования являлоcь — изуче-
ние взаимосвязей между механизмами психологи-
ческой адаптации (внутренняя картина болезни, 
копинг-стратегии, механизмы психологической 
защиты) и нарушениями когнитивных функций 
(внимания, памяти, мышления) у больных шизо-
типическим расстройством (F-21 по МКБ-10).

На первом этапе было проведено исследование 
когнитивных процессов (внимания, памяти, мыш-
ления) и механизмов психологической адаптации. 
Данные этой части работы были представлены в 
наших прежних работах [13,21,22]. На втором эта-
пе для изучения взаимосвязей механизмов психо-
логической адаптации с когнитивными процесса-
ми был проведен корреляционный анализ между 
этими показателями.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 52 испытуе-

мых с диагнозом «шизотипическое расстройство» 
(F-21 по МКБ-10), 55,8% мужчин и 44,2% женщин. 
Все исследуемые находились на лечении в отде-
лении биопсихосоциальной реабилитации пси-
хически больных ФГБУ СПб НИПНИ им. В.М. 
Бехтерева. Средний возраст пациентов составил 
25,08±6,8. Длительность заболевания — от 0 до 17 
лет (см. табл.1).

Таблица 1. Длительность заболевания больных ши-
зотипическим расстройством (F-21 по МКБ-10)

Длительность заболевания 
(количество лет)

n=52 %

0-1 год 20 38,4

2-5 лет 15 28,8

6-10 лет 14 26,9

11-17 лет 3 5,7

Итого 52 100

Основную часть выборки представили боль-
ные с длительностью заболевания от 0 до 5 лет 
(67,2%). В связи с этим испытуемые, участвовав-
шие в исследовании, являлись достаточно «со-
хранными» и не достигшими формирования при-
знаков дефекта.

Методы. Для оценки когнитивных функций 
была составлена батарея патопсихологических 
методик: корректурная проба (буквенный вари-

ант), таблицы Шльте, субтест «Шифровка», тест 
зрительно-моторных соединений ТМТ, заучивание 
10 слов, субтест повторение цифр в прямом и об-
ратном порядке, исключение 4-го лишнего (невер-
бальный вариант), сравнение понятий, таблицы 
Равена, сложная фигура Рея-Остерита. Для оценки 
механизмов психологической адаптации использо-
вался опросник «Тип отношения к болезни (ТО-
БОЛ)» [4], Индекс жизненного стиля (ИЖС) [2], 
Копинг-стратегии Lazarusa (ОССП) [3].

В данной работе были использованы современ-
ные методы описательной и аналитической стати-
стики, статистическая программа SPSS. Для ана-
лиза корреляционных взаимосвязей использовал-
ся критерий Пирсона и критерий Спирмена. При 
описании результатов во внимание принимались 
значения достоверности не ниже р≤0,05.

Результаты и обсуждение

Проведенный корреляционный анализ меха-
низмов психологической адаптации и когнитив-
ной сферы больных с диагнозом «шизотипическое 
расстройство» (F-21 по МКБ-10) позволил выя-
вить наличие достоверно значимых взаимосвязей 
между этими характеристиками.

При снижении функций внимания, а имен-
но — его концентрации, устойчивости и переклю-
чаемости (Таблицы Шульте, корректурная проба, 
ТМТ), у испытуемых достоверно чаще встреча-
лись тревожный, паранойяльный, дисфорический, 
ипохондрический и эгоцентрический типы отно-
шения к болезни, а также преобладал такой ме-
ханизм психологической защиты (МПЗ), как «ре-
активные образования», и чаще использовалась 
копинг-стратегия «дистанцирование». Известно, 
что функции внимания — концентрация, устой-
чивость, переключаемость — являются компонен-
тами когнитивного контроля. Таким образом, на-
рушения функций внимания, выявленные в ис-
следовании, свидетельствуют о снижении когни-
тивного контроля, характерном для больных с 
шизотипическим расстройством.

Результаты данной части работы представле-
ны в табл.2.

Как видно из табл. 2, нарушения концентрации 
внимания сопровождались более грубыми, деза-
даптивными реакциями пациентов на свою бо-
лезнь, которые свидетельствовали об их личност-
ной дезадаптации в условиях заболевания и про-
являлись в повышенный уровне тревожности, по-
дозрительности, амбивалентном эмоциональном 
реагировании. Так, например, «уход» в болезнен-
ные проявления и неверие в успех сочетались со 
стремлением «дистанцироваться» от переживания 
травмирующей ситуации болезни; пациенты стре-
мились избегать осознания того, что с ними про-
исходит, отказывались признавать наличие болез-
ненных симптомов.

Исследование также выявило взаимосвязь 
нарушений мнестических функций с дезадап-
тивными механизмами психологической ада-
патции, а именно: 1) с паранойяльным, мелан-
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Таблица 2. Взаимосвязь функций внимания и механизмов психологической адаптации у больных шизоти-
пическим расстройством (F-21 по МКБ-10)

Методики Механизмы психологической 
адаптации

Корреляция Уровень достоверности
Р

Время выполнения таблиц Шульте 
(сек.)

Тип отношения к болезни

Тревожный 0,3 0,04

Паранойяльный 0,3 0,04

Дисфорический 0,43 0,001

Ипохондрический 0,32 0,03

Механизм психологической защиты

Реактивные образования 0,32 0,04

ТМТ время выполнения серии А (сек.) Реактивные образования 0,35 0,03

ТМТ, время выполнения серии Б (сек.) Эгоцентрический тип отно-
шения к болезни

0,4 0,02

Корректурная проба, общее кол-во 
ошибок

Копинг-стратегия дистанци-
рование

0,33 0,03

Таблица 3. Взаимосвязь показателей мнестической деятельности и механизмов психологической адапта-
ции больных шизотипическим расстройством (F-21 по МКБ-10)
Методики для оценки мнестической 
деятельности

Механизмы психологической 
адаптации

Корреляция Уровень достоверности
Р

Воспроизведение 10 слов
(кол-во слов 1-10 предъявление)

Тип отношения к болезни

Паранойяльный -0,31 0,04

Механизмы психологической защиты

Вытеснение -0,41 0,00

Проекция -0,38 0,01

Замещение -0,37 0,01

Отрицание 0,38 0,01

Копинг-стратегии

конфронтация -0,33 0,03

Долговременная память (воспроизве-
дение 10 слов через час)

Тип отношения к болезни

Меланхолический -0,31 0,04

Апатический -0,3 0,05

Эгоцентрический -0,3 0,05

Паранойяльный -0,37 0,01

Повторение цифр, шкальная оценка Паранойяльный -0,32 0,05

холическим, апатическим, эгоцентрическим, эр-
гопатическими типами отношения к болезни; 2) 
с такими МПЗ, как «вытеснение», «проекция», 
«замещение»; 3) с «конфронтацией» как доми-
нирующей копинг-стратегией. Так, слабый объ-
ем кратковременной механической памяти кор-
релировал с выраженностью определенных по-
казателей МПЗ («вытеснение», «проекция», «за-
мещение») и копинг-стратегией «конфронта-
ция». Низкая эффективность запоминания 10 

слов была умеренно связана с высокими по-
казателями паранойяльного, эгоцентрическо-
го типов отношения к болезни, а также с таки-
ми МПЗ, как «проекция», «вытеснение», «заме-
щение» и с копинг-стратегией «конфронтация». 
При низких показателях долговременной памя-
ти чаще встречались меланхолический, апати-
ческий, эгоцентрический, паранойяльны типы 
отношения к болезни. Результаты данной части 
работы представлены в табл.3.
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Как видно, нарушения мнестической деятельно-
сти у пациентов с шизотипическим расстройством 
зачастую соотносилось с развитием паранойяльно-
го, а также меланхолического и апатического типов 
отношения к болезни и лечению, что косвенно мо-
жет свидетельствовать о наличии эмоционально-
волевого снижения. Трудности запоминания ин-
формации сопровождались также агрессивными 
проявлениями, раздражением при одновременном 
вытеснении из сознания критики к своей несостоя-
тельности (низкой продуктивности). В целом, мож-
но сказать, что ослабление мнестической деятель-
ности у больных шизотипическим расстройством 
приводит к актуализации непродуктивных меха-
низмов психологической адаптации.

Исследование позволило выявить взаимосвязи 
мыслительной деятельности и механизмов психо-
логической адаптации. Нарушения операциональ-
ной стороны мышления по типу искажения про-
цессов обобщения и отвлечения (методика «Ис-
ключение 4-го лишнего») были отрицательно свя-
заны с такими показателями копинг-поведения, 
как «дистанцирование» и «положительная пере-
оценка», и положительно связаны с такими по-
казателями МПЗ, как «вытеснение», «регрессия», 
«проекция» и копинг-стратегией «конфронтация». 
Это свидетельствует о том, что мышление опре-
деленно влияет на выбор того или иного кон-
структивного или неконструктивного защитно-
совладающего поведения, что подтверждает на-
блюдения других авторов, описанные в более ран-
них исследованиях [9].

При оценке уровня интеллекта (таблицы Ра-
вена), было выявлено: итоговый показатель IQ 
отрицательно коррелировал с дезадаптивны-
ми типами отношения к болезни (эгоцентриче-
ским, эргопатическим, паранойяльным), а также 
с копинг-стратегией «конфронтация». Это означа-
ет, что чем ниже уровень интеллекта у пациен-
тов с шизотипическим расстройством, тем чаще 
он использует дезадаптивные типы эмоциональ-
ного реагирования на болезнь.

При этом скорость выполнения методики Ра-
вена отражает не только уровень интеллекта, но и 
продуктивность мыслительной деятельности, ак-
тивность внимания и уровень умственной рабо-
тоспособности. Следовательно, чем медленнее вы-
полняется методика Равена, тем хуже показатели 
умственной продуктивности пациента и тем чаще, 
по полученным в данном исследовании данным, 
будет использоваться копинг-стратегия «принятие 
ответственности». Результаты данной части рабо-
ты представлены в табл. 4.

Для комплексной оценки продуктивности по-
знавательной деятельности (когнитивного кон-
троля, памяти, зрительно-конструктивных и 
зрительно-пространственных особенностей) в 
проведенном исследовании дополнительно была 
использована методика «Сложная фигура Рея-
Остеррита». Результаты данной части работы 
представлены в табл.5.

Как видно, при сопоставлении результатов вы-
полнения данного теста с показателями механиз-

мов психологической адаптации было выявле-
но следующее: с увеличением времени, которое 
больные затрачивали на выполнение данной ме-
тодики, увеличивалось применение дезадаптив-
ных типов отношения к болезни, использование 
неконструктивных механизмов психологической 
защиты и копинг-стратегий, тогда как уменьше-
ние времени, затрачиваемого на выполнения ме-
тодики, было связано с применением более адап-
тивных моделей психологической адаптации. Так, 
чем больше времени испытуемые затрачивали 
на копирование сложной фигуры и чем меньше 
была точность их копирования, тем чаще встре-
чался эгоцентрический, паранойяльный, дисфори-
ческий, неврастенический типы отношения к бо-
лезни. С уменьшением точности непосредствен-
ного воспроизведения сложной фигуры увеличи-
валось использование таких МПЗ, как «проекция» 
и таких копинг-стратегиий, как «конфронтация», 
«принятие ответственности», а также паранойяль-
ного типа отношения к болезни. Увеличение вре-
мени для отсроченного воспроизведения фигуры 
и снижение точности воспроизведения коррели-
ровало с выраженностью таких показателей МПЗ, 
как «регрессия», «проекция», а также — параной-
яльного типа отношения к болезни. Чем лучше 
испытуемые справлялись с воспроизведением, тем 
чаще они использовали такую МПЗ, как «интел-
лектуализация».

Общее снижение продуктивности когнитив-
ных функций у больных шизотипическим рас-
стройством обусловливает использование деза-
даптивных типов отношения к болезни и МПЗ, 
а также неконструктивных и условно конструк-
тивных копинг-стратегий. Следовательно, методи-
ка «Сложная фигура Рея-Остеррита», достаточно 
новая и недавно включенная в инструментарий 
отечественной патопсихологии, может определять 
не только умственную продуктивность и уровень 
когнитивного функционирования (внимание, па-
мять, пространственное мышление и конструк-
тивный праксис), но и косвенно отражать адап-
тационные возможности пациента, а также кон-
структивность и адекватность механизмов психо-
логической адаптации.

Заключение. Таким образом, в проведенном 
исследовании была выявлена взаимосвязь меж-
ду когнитивными дисфункциями и механизма-
ми психологической адаптации. Удалось полу-
чить убедительные данные, свидетельствующие о 
том, что нарушения когнитивной сферы, наблю-
даемые при шизотипическом расстройстве, досто-
верно значимо связаны с использованием этими 
пациентами дезадаптивных механизмов психоло-
гической адаптации.

В частности, для данной группы больных было 
характерно использование интрапсихической и 
интерпсихической направленности личностного 
реагирования на болезнь, обусловливающей на-
рушения социальной адаптации. Эмоционально-
аффективная сфера отношений к своему забо-
леванию проявлялась в дезадаптивном поведе-
нии: реакциях по типу раздражительной слабо-
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Таблица 4. Показатели взаимосвязи результатов выполнения теста таблицы Равена, субтеста кубики Коса и 
механизмами психологической адаптации больных шизотипическим расстройством (F-21 по МКБ-10)
Методики для оценки мыс-

лительной деятельности
Механизмы психологической 

адаптации
Корреляция Уровень достоверности

Р
Уровень интеллекта Тип отношения к болезни

Эгоцентрический -0,53 0,00

Паранойяльный -0,36 0,03

Копинг-стратегии

Конфронтация -0,43 0,00

Таблицы Равенна, время 
выполнения

Принятие ответственности 0,47 0,00

Кубики Коса, шкальная 
оценка

МПЗ Проекция -0,48 0,00

Таблица 5. Взаимосвязь результатов выполнения теста «Сложная Фигура Рея-Остеррита» с механизмами 
психологической адаптации у больных шизотипическим расстройством (F-21 по МКБ-10)

Показатели «сложной фигуры 
Рея-Остеррита»

Механизмы психологической 
адаптации Корреляция Уровень достоверности

Р

Время при копировании (сек.) Тип отношения к болезни

Эгоцентрический 0,37 0,02

Паранойяльный 0,33 0,04

Дисфорический 0,34 0,04

Балл при копировании Ипохондрический -0,42 0,00

Неврастенический -0,4 0,01

Эгоцентрический -0,47 0,00

Паранойяльный -0,45 0,00

Механизм психологической защиты

Интеллектуализация 0,37 0,02

Время при непосредственном 
воспроизведении
(сек.)

Замещение -0,34 0,04

Копинг-стратегия

Бегство-избегание -0,36 0,02

Балл при непосредственном 
воспроизведении

Конфронтация -0,46 0,00

Принятие ответственности 0,33 0,04

Тип отношения к болезни

Паранойяльный -0,39 0,01

Механизмы психологической защиты

Проекция -0,38 0,01

Время при отсроченном вос-
произведении
(сек.)

Регрессия 0,33 0,04

Компенсация -0,47 0,00

Копинг-стратегии

Самоконтроль -0,37 0,02

Балл при отсроченном вос-
произведении

Положительная переоценка 0,34 0,04

Тип отношения к болезни

Паранойяльный -0,35 0,03

Механизмы психологической защиты

Проекция -0,41 0,01
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сти, тревожном, подавленном, угнетенном состо-
янии, “уходе” в болезнь, отказе от борьбы — “ка-
питуляции” перед заболеванием и т.п. Больные 
стеснялись своего заболевания перед окружаю-
щими, стремились “использовать” его для до-
стижения определенных целей, пытались стро-
ить паранойяльного характера концепции отно-
сительно причин своего психического расстрой-
ства и его хронического течения, часто проявля-
ли гетерогенные агрессивные тенденции, обвиняя 
окружающих в своем недуге. У испытуемых пре-
обладало использование таких МПЗ, как «реак-
тивные образования», «вытеснение», «проекция», 
«замещение», «интеллектуализация», «регрессия». 
При этом механизм «вытеснение» был тесно свя-
зан со снижением мнестической деятельности, с 
памятью. Испытуемые стремились к интеллекту-
альной переработке ситуации болезни, что при-
водило их к эффекту «умственной жвачки», не-
продуктивности, «застреванию» на своих болез-
ненных переживаниях. Пациенты пытались уйти 
от решения проблем, связывали причины своих 
затруднений с другими людьми. В поведении ис-
пытуемые стремились дистанцироваться, вступа-
ли в частые споры, не шли на сотрудничество, в 
некоторых случаях пытались найти положитель-

ные для себя стороны сложившейся ситуации, ис-
пользовать её в своих интересах.

Следует отметить, что нарушения когнитив-
ной сферы (в частности — нарушения мышле-
ния) парадоксальным образом связаны с такой 
продуктивной копинг-стратегией, как «принятие 
ответственности», которая преобладает в репер-
туаре адаптации здоровых людей. Можно пред-
положить, что конструктивная копинг-стратегия 
«принятие ответственности», выбираемая в про-
цессе психологического обследования больными, 
страдающими шизжотипическим расстройством, 
в значительной степени определяется имеющей-
ся у них когнитивной недостаточностью и обу-
словленной этим обстоятеяльством неспособно-
стью адекватно оценить стрессовую ситуацию 
и степень своих возможностей по совладанию с 
ней, что подтверждает ранее описанные резуль-
таты в работе Е.Р. Исаевой (1999 г. стр. 123). От-
меченное сходство адаптационных психологиче-
ских механизмов у больных шизотипическим рас-
стройством и страдающих шизофренией позво-
ляет считать, что эти разные по своим клиниче-
ским характеристикам состояния относятся, тем 
не менее, к общему кругу заболеваний, относи-
мых к расстройствам шизофренического спектра.
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Влияние особенностей межполушарной асимметрии 
головного мозга и типа мозговой дефицитарности  

на эмоциональные расстройства и алекситимию  
при алкогольной зависимости

Тархан А.У., Нежданов Г.А., Дроздов А.А., Зубова Е.Ю., Семенова Н.В., Чехлатый Е.И., Незнанов Н.Г., 
Рыбакова К.В., Крупицкий Е.М. 

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии  
им. В.М. Бехтерева» МЗ РФ, Санкт-Петербург

Резюме. В исследование было включено 435 больных (365 мужчин и 70 женщин), которые были 
разделены на 3 группы по степени выраженности признаков органического поражения головного моз-
га (данные клинического и нейропсихологического исследования, магнитно-резонансной томографии, 
электроэнцефалографии, транскортикальной допплерографии): 1.Пациенты с диагнозом синдром зави-
симости от алкоголя (F10.2х) без коморбидных психических расстройств; 2. Пациенты с диагнозами 
синдром зависимости от алкоголя F10.2х и коморбидным органическим поражением головного моз-
га F06.7x легкой степени выраженности; 3. Пациенты с диагнозами синдром зависимости от алкоголя 
F10.2х и коморбидным органическим поражением головного мозгаF06.7x средней степени выраженно-
сти. Проведена оценка и межгрупповое сравнение уровня эмоциональных расстройств, выраженности 
алекситимии и показателей межполушарной асимметрии.

Полученные данные свидетельствуют о том, что влияние особенностей межполушарной асимметрии 
головного мозга на выраженность эмоциональных расстройств и алекситимии при алкогольной зави-
симости связано с выраженностью органического поражения головного мозга. Комплексный анализ 
данных установил компенсаторную роль левшества и левополушарного типа фукциональной межпо-
лушарной асимметрии головного мозга в отношении эмоциональных расстройств и алекситимии при 
отсутствии органического поражения головного мозга. Показано негативное влияние правосторонней 
мозговой дефицитарности и правополушарного типа фукциональной межполушарной асимметрии го-
ловного мозга на эмоциональные расстройства у больных алкогольной зависимостью.

Ключевые слова: алкогольная зависимость, межполушарная асимметрия, эмоциональные расстрой-
ства, алекситимия.

Emotional disorders and alexithymia in patients with alcohol dependence: the role 
of the interhemispheric asymmetry of the brain and the type of the cerebral deficiency
Tarkhan A.U., Nezhdanov G.A., Drozdov A.A., Zubova E.Y., Semenova N.V., Chekhlaty E.I., Neznanov N.G., 

Rybakova K.V., Krupitsky E.M. 
V.M. Bekhterev national research medical center for psychiatry and neurology

Summary. We undertook this observational study among 435 patients (365 men and 70 women) who 
were divided into 3 groups based on the severity of the brain damage (clinical features and results of 
neuropsychological assessment, magnetic resonance imaging, electroenchephalography, transcortical Doppler): 
1. Patients with alcohol dependence syndrome (F10.2х) without comorbid psychiatric disorders; 2. Patients 
with alcohol dependence syndrome (F10.2х) and mild comorbid organic brain disorder F06.7x; 3. Patients 
with alcohol dependence syndrome (F10.2х) and moderate comorbid organic brain disorder (F06.7x). We 
assessed the severity of emotional disorders, alexithymia and interhemispheric asymmetry and compared these 
features between the groups.

We found that the severity of the organic brain damage play important role in the association between the 
interhemispheric asymmetry and the severity of emotional disorders and alexithymia in patients with alcohol 
dependence. The complex analysis of the data shown that left-handedness and a functional asymmetry toward 
the left are the protective factors for the emotional disorders and alexithymia in the group of patients without 
organic brain disorder. Moreover, right-sided cerebral deficiency and a functional asymmetry toward the right 
are associated with higher risk of the emotional disorders in patients with alcohol dependence.

Key words: alcohol dependence, interhemispheric asymmetry, emotional disorders, alexithymia.

Актуальность изучения нейропсихологии 
эмоциональных расстройств, в том чис-
ле, роли межполушарной асимметрии при 

алкогольной зависимости (АЗ), обусловлена ча-
стотой нарушений настроения у больных АЗ [8, 
9, 16]. Так, например, повышение уровня трево-
ги является наиболее общим компонентом эмо-

циональных расстройств на этапах становления 
ремиссии [8, 20]. В настоящее время существу-
ет большое количество клинических и экспери-
ментальных нейропсихологических данных, сви-
детельствующих о том, что индивидуумы с доми-
нирующим правым полушарием более склонны к 
негативным эмоциональным состояниям, чем ин-
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дивидуумы с доминирующим левым полушари-
ем [6, 10, 21]. Превалирование негативных эмо-
циональных переживаний у больных АЗ можно 
рассматривать, как результат преобладания у них 
признаков правополушарного доминирования и, 
соответственно, пониженного фона настроения 
[4]. Алкоголь, как транзиторный модулятор меж-
полушарных отношений, позволяет снизить из-
быточную активность правого полушария, изме-
няя баланс активации в сторону левого полуша-
рия, тем самым улучшая фон настроения, что мо-
жет быть одной из причин, способствующих раз-
витию АЗ [4, 7].

Механизм реципрокного межполушарного вза-
имодействия при хронической алкогольной ин-
токсикации возможен при регулировании эмоци-
ональных состояний, тогда как механизмы вза-
имодействия при осуществлении высших когни-
тивных функций более сложны. Хроническое упо-
требление алкоголя, в большей степени влияющее 
на правое полушарие, приводит к функциональ-
ному снижению его активности, при этом функ-
ции левого полушария также остаются дезоргани-
зованными [2, 19].

Сложность исследований центральных мозго-
вых механизмов при АЗ связана с диффузностью 
и относительно небольшой выраженностью рас-
стройств высших психических функций у боль-
ных с данной патологией. C помощью высокочув-
ствительной нейропсихологической методики для 
выявления минимальной мозговой дефицитарно-
сти [1,10] были выявлены два типа взаимоотно-
шений между эмоциональными расстройствами 
и мозговой дефицитаростью. При АЗ без органи-
ческого поражения головного мозга (ОПГМ)тре-
вога и депрессия являются адекватным проявле-
нием эмоциональной реактивности, возможным 
при относительной сохранности мозговых струк-
тур (левосторонних височно-теменных и лобных). 
У больных АЗ с ОПГМ выраженная мозговая де-
фицитарность может быть одним из существен-
ных факторов, приводящих к клинически значи-
мым эмоциональным нарушениям, препятствую-
щим формированию стойких ремиссий. Уровень 
эмоциональных расстройств при этом связан, в 
первую очередь, с правополушарными и двух-
сторонними расстройствами, с дефицитарностью 
функций височных, затылочных и левосторонних 
теменных структур [5, 12].

Еще одним из важных факторов, связанных с 
эмоциональными расстройствами, является алек-
ситимия- психологическая особенность, харак-
теризующаяся, в первую очередь, трудностями 
в аутоидентификации и вербализации собствен-
ных чувств. Описана прямая зависимость часто-
ты и выраженности алекситимии при АЗ от вы-
раженности ОПГМ (по клиническим критериям) 
и мозговой дефицитарности (по результатам ней-
ропсихологического исследования). При АЗ алек-
ситимия включает в себя две составляющие — ге-
нетически обусловленные личностные особенно-
сти (модель «врожденного дефицита», преобла-
дающая у больных с АЗ без ОПГМ и «вторич-

ная алекситимия», связанная с наличием ОПГМ. 
При АЗ с ОПГМ «вторичная алекситимия» связа-
на с нарастанием общего уровня мозговой дефи-
цитарности (за счет присоединения дефицита ле-
вополушарных функций), захватывающей практи-
чески все отделы мозговой коры. Наличие алек-
ситимии у здоровых испытуемых и больных без 
ОПГМ (модель генетически обусловленного дефи-
цита) обусловлено некоторым снижением функ-
ций правого полушария [11, 17].

При изучении связи функциональной межполу-
шарной асимметрии головного мозга (ФМПАГМ) 
с расстройствами высших психических функций 
было обнаружено, что у больных алкоголизмом 
левшество, являющееся следствием ранних пре-
морбидных мозговых дефицитов и при отсут-
ствии выраженного ОПГМ, играет компенсатор-
ную роль в отношении как ряда высших пси-
хических функций, так и типа ФМПАГМ. Пра-
вополушарный тип ФМПАГМ при решении 
вербально-логических задач, преобладающий при 
АЗ, сопровождается значительно более обширны-
ми и выраженными нарушениями высших психи-
ческих функций, чем левополушарный [1, 13, 19].

Таким образом, проблема межполушарной 
асимметрии головного мозга при алкогольной за-
висимости требует дифференцированного подхо-
да, учитывающего степень органического пораже-
ния мозга у разных групп больных.

Целью работы является изучение роли меж-
полушарной асимметрии головного мозга (лев-
шества, типа ФМПАГМ при решении вербально-
логических задач) и типа мозговой дефицитар-
ности в развитии эмоциональных расстройств и 
алекситимии при алкогольной зависимости.

Материалы и методы

В исследование было включено 435 больных 
(365 мужчин и 70 женщин), в возрасте от 18 до 
65 лет, соответствующих критериям диагнозов 
по МКБ-10: 1. Синдром зависимости от алкого-
ля (F10.2х), давностью не менее 1 года, с купиро-
ванным синдромом отмены алкоголя (последнее 
употребление алкоголя не менее 7 дней); 2. Лег-
кое когнитивное расстройство (F06.7х) легкой и 
средней степени выраженности.

В зависимости от установленной выражен-
ности признаков ОПГМ (по результатам клини-
ческого и нейропсихологического исследования, 
магнитно-резонансной томографии, электроэн-
цефалографии, транскортикальной допплерогра-
фии) все больные были разделены на 3 группы:

1.	 Пациенты, имеющие один диагноз — син-
дром зависимости от алкоголя (F10.2х) 
(139 больных, средний возраст 43,7±0,7 
лет, длительность АЗ 12,3±0,6 лет, средняя 
выраженность мозговой дефицитарности 
23,3±0,8 балла) (методика оценки выра-
женности мозговой дефицитарности при-
ведена ниже);

2.	 Пациенты с диагнозами синдром зависи-
мости от алкоголя и органическое пораже-
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ние головного мозга (F10.2х и F06.7x) лег-
кой степени выраженности (154 больных, 
средний возраст 39,9±0,8 лет, длительность 
АЗ 10,9±0,5, средняя выраженность мозго-
вой дефицитарности 25,1±0,7 балла)

3.	 Пациенты с диагнозами синдром зависи-
мости от алкоголя и органическое пораже-
ние головного мозга (F10.2х и F06.7x) сред-
ней степени выраженности (142 больных, 
средний возраст 40,4±1,0 лет, длительность 
АЗ 9,7±0,6 лет, средняя выраженность моз-
говой дефицитарности 33,3±0,1 балла).

В исследование не включались пациенты с лю-
бой другой химической зависимостью, кроме ал-
когольной и никотиновой; с коморбидной пси-
хической патологией (шизофрения, шизотипиче-
ские состояния, бредовые расстройства (F20-F29), 
аффективные расстройства (F30-F39), деменция 
(F00-F03) с тяжелой соматической патологией 
сердечно-сосудистой, дыхательной, эндокринной 
систем, желудочно-кишечного тракта и мочевы-
делительной системы.

Проводилась оценка 3 групп показателей.
1.	 Уровень эмоциональных расстройств оце-

нивался по шкале тревоги Спилбергера-
Ханина [14], шкале депрессии Зунга [23], 
опроснику депрессии и тревоги Е. Алек-
сандровича [15].

2.	 Уровень выраженности алекситимии опре-
делялся по Торонтскойалекситимической 
шкале [22].

3.	 Показатели межполушарной асимметрии 
головного мозга

4.	 3.1. Выраженность левшества оценивалась 
по наличию его признаков у испытуемого 
и его родственников и результатов выпол-
нения шести заданий (сплетение пальцев, 
«поза Наполеона», аплодирование, «заве-
сти механический будильник», «положить 
ногу на ногу», «поднять предмет с пола») 
[11];

3.2. Тип ФМПАГМ при решении вербально-
логических задач исследовался с помощью 
двух методик («Третий лишний» и «Класси-
фикация») для экспресс-диагностики лево-
полушарного (логически-категориального) 
либо правополушарного (образно-
функционального) способов решения ин-
теллектуальных задач[11];

3.3. Выраженность мозговой дефицитар-
ности левого и правого полушарий го-
ловного мозга оценивалась с помощью 
стандартизировонной нейропсихологи-
ческой методики для выявления мини-
мальной мозговой дефицитарности при 
АЗ [10], включающей 42 теста, позволя-
ющих обнаружить дефицитарность раз-
личных функциональных структур лево-
го и правого полушарий головного мозга 
(исследование различных видов слухово-
го и зрительного гнозиса, памяти и прак-
сиса, сенсорной интеграции, речи, пись-
ма и чтения);

3.4. Для оценки выраженности право-
сторонней и левосторонней нейропсихо-
логической симптоматики применялись 
обобщенные относительные показатели 
(относительная выраженность правосто-
ронней и левосторонней нейропсихологи-
ческой симптоматики). Тип мозговой де-
фицитарности определялся преобладанием 
право- (правый тип мозговой дефицитар-
ности) либо левосторонней нейропсихоло-
гической симптоматики (левый тип мозго-
вой дефицитарности).

Сравнение проводилось с нормативными дан-
ными, полученными на 53 здоровых испытуемых 
(26 мужчинах и 27 женщинах), средний возраст 
30,7±1,4 лет.

Статистическая обработка. Для статистиче-
ской обработки использовался пакет программ 
SPSS. В качестве статистических характеристик 
были рассчитаны средние, стандартные ошиб-
ки и среднеквадратичные отклонения. В качестве 
меры связи между показателями был применен 
коэффициент корреляции Пирсона. Для сравне-
ния распределения частот уровней эмоциональ-
ных расстройств и алекситимии в зависимости от 
наличия/отсутствия левшества, типа ФМПАГМ и 
мозговой дефицитарностииспользовалась инфор-
мационная статистика 2I, основанная на мере ди-
вергенции между несколькими генеральными со-
вокупностями и сходная по идеологии с крите-
рием χ² [3].

Результаты исследования

Как видно из табл.1, различий в распределении 
частоты встречаемости у испытуемых типа мозго-
вой дефицитарности и выраженности левшества 
как между здоровыми испытуемыми и больными 
АЗ, так и между отдельными группами больных, 
по критерию 2Î нет, хотя левшество при АЗ встре-
чается в 2 раза чаще, чем у здоровых лиц. Разли-
чие в зависимости от типа ФМПАГМ между здо-
ровыми испытуемыми и страдающими АЗ высо-
ко достоверно за счёт преобладания при АЗ пра-
вополушарного типа, встречающегося у них в 3 
раза чаще, чем у здоровых, и в 7 раз чаще дру-
гих типов.

Зависимость эмоциональных расстройств 
и алекситимии от уровня левшества. Корреля-
ций выраженности эмоциональных расстройств 
и алекситимии с выраженностью признаков лев-
шества, как и зависимости средней выраженно-
сти признаков левшества от уровня эмоциональ-
ных расстройств, не выявлено ни в одной группе 
испытуемых. У левшей в группе больных АЗ без 
ОПГМ выраженность депрессии по шкале Зунга 
оказалась значимо ниже, чем у правшей в дан-
ной группе (41,9±2,4 vs 47,1±0,8; р≤0,05), что со-
ответствует данным, полученным в нормативной 
группе. В группе АЗ без ОПГМ данная законо-
мерность отмечалась для выраженности личност-
ной тревожности по шкале Спилбергера-Ханина 
(41,8±2,2 vs 47,9±0,9; р≤0,05). В обобщённой груп-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2017

62

Исследования

Таблица 1. Распределение испытуемых в зависимости от показателей межполушарной асимметрии и типа 
мозговой дефицитарности

Показатели МПА Тип

Группы испытуемых
(абсолютное число пациентов и % от общего количества)

Здоровые
АЗ

(обобщенная 
группа)

АЗ без 
ОПГМ

Аз с ОПГМ
лёгкой сте-

пени

АЗ с ОПГМ
средней сте-

пени
Выраженность левшества 0-1 40 (75,5%) 295 (67,9%) 103 (74,1%) 101 (65,6%) 91 (64,1%)

2 11 (20,8%) 106 (24,4%) 22 (15,8%) 42 (27,3%) 42 (29,6%)

3-4 2 (3,8%) 34 (7,8%) 14 (10%) 11 (7,1%) 9 (6,3%)

Тип ФМПАГМ П 14 (26,4%) 377 (87,3%)* 124 (89,2%) 128 (83,1%) 125 (89,3%)

С 20 (37,7%) 49 (11,3%)* 13 (9,4%) 22 (14,4%) 14 (10%)

Л 19 (35,8%) 6 (1,4%)* 2 (1,4%) 3 (2,0%) 1 (0,7%)

Тип мозговой дефицитарности П 3 (5,7%) 84 (19,3%) 24 (17,3%) 27 (17,5%) 33 (23,2%)

Л 5 (9,4%) 130 (29,9%) 33 (23,7%) 39 (25,3%) 58 (40,8%)

Примечание: 1. Сокращения: П — правосторонний тип ФМПАГМ; Л — левосторонний тип ФМПАГМ; С — смешанный 
тип ФМПАГМ.
2. * — Достоверность различий по отношению к здоровым испытуемым: р≤0,01 (информационная статистика 2I).

пе больных АЗ выраженность алекситимии у лев-
шей также была значимо ниже, чем у правшей 
(61,8±1,6 vs 65,9±0,7; р≤0,05).

Таким образом, приведенные данные указыва-
ют на компенсаторную роль левшества в отноше-
нии уровня депрессии по шкале Зунга, личност-
ной тревожности по шкале Спилбергера-Ханина 
и уровня алекситимии.

Зависимость эмоциональных расстройств 
и алекситимии от типа ФМПАГМ. Корреляций 
выраженности левого типа ФМПАГМ с показате-
лями эмоциональных расстройств и алекситимии 
не обнаружено ни в одной группе испытуемых. В 
группе больных АЗ без ОПГМ со смешанным ти-
пом ФМПАГМ достоверно ниже, чем у больных с 
правым типом ФМПАГМ, средние показатели си-
туативной тревоги по шкале Спилбергера-Ханина 
(38,5±1,3 vs 42,1±0,9;р≤0,05), личностной тревож-
ности по шкале Спилбергера-Ханина (43,0±1,5 vs 
47,8±0,8;р≤0,05) и по шкале депрессии опросни-
ка Александровича (18,0±3,2 vs 18,0±3,2;р≤0,01) 
(сравнение с левым типом невозможно из-за не-
значительного количества его носителей при АЗ). 
Установлено, что в группе больных АЗ с легким 
ОПГМ средняя выраженность признаков лево-
го типа ФМПАГМ значимо ниже при высоком 
уровне депрессии по шкале Зунга (0,2±0,2), чем 
при среднем (0,6±0,2; р≤0,05) и низком (0,6±0,1; 
р≤0,05) уровнях депрессии по шкале Зунга.

При раздельном анализе у правшей в группе 
больных АЗ без ОПГМ отмечается обратная за-
висимость тревоги по опроснику Александрови-
ча (r=–0,21; р≤0,01) от выраженности левого типа 
ФМПАГМ. У больных в группе АЗ с лёгким ОПГМ 
имеется прямая зависимость (r=0,22; р≤0,01) лич-
ностной тревожности по шкале Спилбергера-

Ханина от данного показателя межполушарной 
асимметрии. У левшей зависимости эмоциональ-
ных расстройств и алекситимии от выраженности 
левого типа ФМПАГМ не выявлено.

Таким образом, при отсутствии ОПГМ левопо-
лушарный тип ФМПАГМ играет компенсаторную 
роль в отношении эмоциональных расстройств 
(личностной тревожности по шкале Спилбергера-
Ханина, депрессии и тревоги по шкале Алексан-
дровича у правшей, алекситимии и ситуативной 
тревоги по шкале Спилбергера-Ханина у левшей). 
Напротив, правополушарный тип ФМПАГМ нега-
тивно влияет на эти показатели, причём это вли-
яние обнаруживается только у больных АЗ без 
ОПГМ.

Зависимость эмоциональных расстройств 
и алекситимии от выраженности право- и ле-
восторонней мозговой дефицитарности. Кор-
реляционной зависимости эмоциональных рас-
стройств и алекситимии от типа мозговой дефи-
цитарности не выявлено ни в одной группе испы-
туемых. Однако показатели алекситимии у боль-
ных АЗ без ОПГМ при правостороннем типе моз-
говой дефицитарности (70,4±2,1) выше, чем при 
левостороннем (64,6±1,8; р≤0,05). У больных АЗ 
выраженность эмоциональных расстройств ни в 
одной из групп не зависит от относительной вы-
раженности право- или левосторонней нейропси-
хологической симптоматики. Однако средняя об-
щая выраженность правосторонней нейропсихо-
логической симптоматики при наличии ситуатив-
ной тревоги выше, чем при её отсутствии (за счёт 
больных с лёгким и средним ОПГМ) (табл.2).

Во всех исследуемых группах относительная 
выраженность левосторонней нейропсихологи-
ческой симптоматики при высоком уровне алек-
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ситимии выше, чем при среднем и низком уров-
нях (табл.2). Аналогичная зависимость отмечает-
ся для правополушарной нейропсихологической 
симптоматики у больных АЗ без ОПГМ и с лёг-
ким ОПГМ) (табл. 2).

Выявлено, что выраженность алекситимии на-
ходится в прямой зависимости, от относительной 
выраженности правосторонней нейропсихологи-
ческой симптоматики в группах больных АЗ без 
ОПГМ (коэфициент корреляции r=0,23; р≤0,001) 
и с лёгким ОПГМ (r=0,20; р≤0,001). У больных со 
средней степенью ОПГМ выраженность алексити-
мии положительно коррелирует с выраженностью 
левосторонней нейропсихологической симптома-
тикой (r=0,31; р≤0,001).

Корреляционный анализ выявил у правшей по-
ложительные корреляции выраженности депрес-
сии по шкале Зунга с относительной выраженно-
стью левосторонней нейропсихологической сим-
птоматики в обобщённой группе (r=0,13, р≤0,001) 
и в группе АЗ со средней степенью ОПГМ 
(r=0,24; р≤0,05). У левшей в группе больных АЗ 
без ОПГМ отмечается обратная зависимость по-
казателей шкалы депрессии по опроснику Алек-
сандровича с относительной выраженностью как 
правосторонней (r=–0,73, р≤0,01), так и левосто-
ронней (r=–0,54; р≤0,05) нейропсихологической 
симптоматикой.У левшей в группе АЗ со средней 
степенью ОПГМ алекситимия находится в обрат-
ной зависимости от выраженности левосторонней 
нейропсихологической симптоматики (r=–0,71; 
р≤0,05). В группе больных АЗ без ОПГМ алекси-
тимия положительно коррелирует с выраженно-
стью правосторонней нейропсихологической сим-
птоматики (r=0,54; р≤0,05).

Комплексный анализ полученных данных сви-
детельствует о том, что компенсаторное влияние 
левшества и левополушарного типа ФМПАГМ 
на эмоциональное состояние и алекситимию, как 

и неблагоприятное влияние правополушарного 
типа, у больных АЗ проявляется только при от-
сутствии ОПГМ. При наличии ОПГМ оно маски-
руется выступающим на первый план влиянием 
мозговой дефицитарности. Влияние минималь-
ной мозговой дефицитарности на выраженность 
эмоциональных расстройств и алекситимии при 
АЗ без ОПГМ является скорее не прямым, а опо-
средованным через сформировавшиеся конститу-
ционально или в раннемпреморбиде особенности 
межполушарной асимметрии (левшество и пра-
вый тип ФМПАГМ).

Выводы

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что влияние особенностей межполушарной асим-
метрии головного мозга на выраженность эмо-
циональных расстройств и алекситимии при ал-
коголизме связано с характером и выраженно-
стью органического поражения головного моз-
га. Комплексный анализ данных позволяет гово-
рить о компенсаторной роли левшества и, особен-
но, левополушарного типа ФМПАГМ в отноше-
нии эмоциональных расстройств и алекситимии 
при отсутствии органического поражения голов-
ного мозга. Негативное влияние правосторонней 
мозговой дефицитарности и правополушарно-
го типа ФМПАГМ на эмоциональные расстрой-
ства может быть реализовано как непосредствен-
но, так и опосредованно через психологические 
механизмы алекситимии — «первичной» для лич-
ностной тревожности у больных АЗ без органи-
ческого поражения головного мозга или «вторич-
ной» для ситуативной тревоги и депрессии при 
АЗ с выраженным органическом поражении го-
ловного мозга.

Влияние минимальной мозговой дефицитарно-
сти на выраженность эмоциональных расстройств 

Таблица 2. Средние величины относительной выраженности правосторонней и левосторонней нейропсихо-
логической симптоматики в зависимости от уровня эмоциональных расстройств и алекситимии (М±m)

Психологические 
показатели Уровень

Группы испытуемых

Здоровые
АЗ

Обобщенная 
группа

АЗ без ОПГМ АЗ с ОПГМ 
лёгкой степени

АЗ с ОПГМ
средней степени

Ситуативная тре-
вога по шка-
ле Спилбергера-
Ханина

Низкий 0,13±0,05 0,42±0,04 0, 40±0,04 0,34±0,05 0,44±0,09

Средний 0,23±0,03* 0,52±0,02 0,46±0,03 0,52±0,03* 0,58±0,04

Высокий 0,31±0,06* 0,54±0,03* 0,51±0,08 0,50±0,04 0,70±0,05*

Алекситимия
по Торонтской шка-
ле

Низкий 0,22±0,03
0,33±0,01

0,45±0,02
0,57±0,02

0,42±0,04
0,53±0,02

0,42±0,04
0,53±0,02

0,55±0,05
0,66±0,04

Средний 0,26±0,05
0,40±0,03*

0,50±0,03
0,61±0,02*

0,42±0,04
0,51±0,03*

0,52±0,04
0,60±0,03*

0,57±0,06
0,74±0,04*

Высокий 0,27±0,04
0,31±0,05

0,62±0,03*
0,72±0,03*

0,55±0,06*
0,62±0,04*

0,61±0,05*
0,63±0,04*

0,68±0,05*
0,86±0,04*

Примечание: 1. НПС — нейропсихологическая симптоматика; 2. Жирным шрифтом обозначены средние величины 
левосторонней НПС; 3. Статистическая значимость различий групп с нормативными данными определялась  
по результатам дисперсионного анализа: * — различия статистически значимы (р≤0,05). 
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и алекситимии при АЗ без ОПГМ является скорее 
не прямым, а опосредованным через сформиро-
вавшиеся конституционально или в раннем пре-
морбиде особенности межполушарной асимме-
трии (левшество и правый тип ФМПАГМ). Мож-
но предположить, что стабильные личностные 
особенности, такие как личностная тревожность, 
определяемая по шкале Спилбергера-Ханина 
и алекситимия, в значительной степени связа-

ны с наличием преморбидной мозговой дефици-
тарности, тогда как ситуативная тревога (шкала 
Спилбергера-Ханина) и депрессия (шкала Зунга) , 
а также тревога и депрессия по опроснику Алек-
сандровича, отражающие актуальное психопато-
логическое состояние, скорее зависят от комор-
бидного органического поражения головного моз-
га неалкогольного или алкогольного генеза.

Литература

1.	 Деглин В.Л., Черниговская Т.В. Решение силло-
гизмов в условиях преходящего угнетения пра-
вого или левого полушария мозга // Физиология 
человека. — 1990. — №16. — С. 21-28.

2.	 Егоров А.Ю. О нарушении межполушарного 
взаимодействия при психопатологических со-
стояниях // Журнал эволюционной биохимии 
и физиологии. — 2003.– Т. 39. — № 1. — С. 41-52.

3.	 Закс Л. Статистическое оценивание. — М. —  
Статистика. — 1976. — С. 444-447.

4.	 Москвин В.А. Межполушарные отноше-
ния и проблема индивидуальных разли-
чий. — М. — Изд-во МГУ. — Оренбург. — ИПК ОГУ. —  
2002. — 288 с.

5.	 Москвин В.А. Индивидуальные профили лате-
ральности и некоторые особенности психиче-
ских процессов (в норме и патологии): Дисс. … 
канд. психол. наук. — МГУ. — 1990.

6.	 Переверзева И.А. К проблеме мозговой орга-
низации эмоциональных процессов в аспек-
те функциональной асимметрии полушарий 
головного мозга человека // Вопросы психоло-
гии. — 1980. — № 2. — С. 65–73.

7.	 Рещикова Т.Н. Влияние алкоголя на межпо-
лушарные функциональные отношения у че-
ловека // Взаимоотношения полушарий моз-
га. — Тбилиси. — Мецниерба. — 1982. — С. 194.

8.	 Рыбакова К.В., Дубинина Л.А., Рыбакова Т.Г., 
Киселев А.С., Незнанов Н.Г., Зубова Е.Ю., Кру-
пицкий Е.М. Предикторы длительности ре-
миссий алкогольной зависимости у больных с 
различным качеством ремиссий // Обозрение 
психиатрии и медицинской психологии им. 
В.М. Бехтерева. — 2014. — №3. — С. 31-37

9.	 Рыбакова К.В., Рыбакова Т.Г., Незнанов Н.Г., 
Ерышев О.Ф. Влияние коморбидных хрони-
ческих депрессивных расстройств на фор-
мирование и течение алкогольной зависи-
мости // Журнал неврологии и психиатрии  
им. С.С. Корсакова — т.113, выпуск 2. Алкого-
лизм. — 2013. — №6, — С. 27-33.

10.	 Тархан А.У. Нейропсихология эмоциональных 
расстройств при алкогольной зависимости. 
// Обозрение психиатрии и медицинской пси-
хологии им. В.М.Бехтерева. — 2010. — №4. —  
С. 30-34.

11.	 Тархан А.У. Нейропсихологические меха-
низмы алекситимии и ее связь с алкоголь-
ной анозогнозией. // Обозрение психиатрии 
и медицинской психологии им. В.М. Бехтере-
ва. — 2013. — №1. — С. 71-79.

12.	 Тархан, А.У., Нежданов Г.А, Зубова Е.Ю., По-
пов Ю.В., Чехлатый,Е.И., Незнанов Н.Г.,  
К.В. Рыбакова, К.В., Крупицкий.Е.М.. Функ-
циональные асимметрии головного мозга и 
клинические особенности алкоголизма // Не-
врологический вестник. — 2016. — Т. 48. — Вып.1. —  
С. 42-53.

13.	 Тархан А.У., Нежданов Г.А, Зубова Е.Ю., По-
пов Ю.В., Чехлатый,Е.И., Незнанов Н.Г., К.В. 
Рыбакова, К.В., Крупицкий.Е.М.. Связь особен-
ностей межполушарной асимметрии головно-
го мозга с нарушениями высших психических 
функций у больных алкоголизмом // Невроло-
гический вестник. — 2016. — Т. 48. — Вып. 3. —  
С. 44-54.

14.	 Ханин Ю.Л. Психология общения в спорте // 
М.: Физкультура и спорт.–1980.— 280 с.

15.	 Aleksandrowicz J.W., Bierzynski K., Filipiak J. et 
al. Kwestionariuszeobjawowe «S» i «O» — nar-
zedziasluzace do diagnozyiopisuezaburzennerwi-
cowych // Psychoterapia. — 1981. — V.XXXVII. —  
Р. 11-27.

16.	 Carpenter K.M., Hasin D.S. Drinking to cope with 
negative affect and DSM-IV alcohol use disorders: 
A test of three alternative explanations // Jour-
nal of Studies on Alcoholism. — 1999. — V.60. —  
P. 694–704.

17.	 Cecero J.J., Holmstrom R.W. Alexithimia and af-
fect pathology among adult male alcoholics // 
Journal of Clinical Psychology. — 1997. — Vol.53. —  
№ 3. — P. 201–208.

18.	 Kurup R. K., Kurup P. A. Hypothalamic digoxin, 
hemispheric chemical dominance, and addictive 
behavior // Int J Neurosci. — 2003. — Vol.113. —  
P. 279–289.

19.	 London W.P. Treatment outcome of left-handed 
versus right-handed alcoholic men // Alcohol. Clin. 
Exp. Res. — 1985. — V.9. — № 6. — P. 503-504.

20.	 Miller L.I. Predicting relapse and recovery in alco-
holism and addiction neuropsychology: Personality 
and cognitive style // J. Substance Abuse. Treat-
ment. — 1991. — V.8. — P. 277-291.

21.	 Orme J.E. Left-handedness, ability and emotional 
instability // British Journal of Social and Clinical 
Psychology. — 1970. — Vol.9. — P. 87–88.

22.	 Taylor G.J., Bagby P.M., Ryan D.P., Parker J.D.I., 
Doody K.F., Keef P. Criterion validity of the To-
ronto alexithymia scale // Psychosomatic medi-
cine. — 1988. — Vol.50. — Р. 500-509.

23.	 Zung W.K. A self-rating depression scale // Arch. 
Gen. Psychiat. — 1965. — №12. — Р. 63-70.



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2017

65

Исследования

Сведения об авторах

Тархан Александра Усеиновна — к. м. н., научный сотрудник отделения лечения алкоголизма 
НИМЦ ПН им. В.М. Бехтерева.

Нежданов Григорий Александрович — аспирант отделения лечения больных алкоголизмом НИМЦ 
ПН им. В.М. Бехтерева.

Дроздов Алексей Андреевич — врач отделения лечения больных алкоголизмом НИМЦ ПН им. В.М. 
Бехтерева.

Зубова Елена Юрьевна — д.м.н., гл. специалист по подготовке кадров НИМЦ ПН им. В.М. Бехте-
рева. E-mail: nitella7@mail.ru.

Семенова Наталия Владимировна — д.м.н., руководитель научно-организационного отделения 
НИМЦ ПН им. В.М. Бехтерева им. В.М. Бехтерева.

Чехлатый Евгений Иванович — д.м.н., профессор, ведущий научный сотрудник отделения невро-
зов и психотерапии НИМЦ ПН им. В.М. Бехтерева. E-mail: chekhlaty@mail.ru

Незнанов Николай Григорьевич — д.м.н., профессор, директор НИМЦ ПН им. В.М. Бехтерева. 
E-mail: sp-binst@bekhterev.ru.

Рыбакова Ксения Валерьевна — к.м.н., ведущий научный сотрудник отделения лечения больных 
алкоголизмом НИМЦ ПН им. В.М. Бехтерева. E-mail. ksenia@med122.com

Крупицкий Евгений Михайлович — д.м.н., профессор, руководитель отдела аддиктологии НИМЦ 
ПН им. В.М. Бехтерева. E-mail: kruenator@gmail.ru



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2017

66

В помощь практикующему врачу

Применение метода воксель-базированной морфометрии 
в диагностике деменции альгеймеровского типа

Андреев Е.В., Ананьева Н.И., Залуцкая Н.М., Бельцева Ю.А. Незнанов Н.Г. 
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии  

им. В.М. Бехтерева» МЗ РФ, Санкт-Петербург

Резюме. В последние годы с помощью магнитной резонансной морфометрии получены новые дан-
ные в нейроанатомии у пациентов с различными нейродегенеративными заболеваниями, в том числе 
при болезни Альцгеймера. Морфометрия структур головного мозга с использованием МРТ получила 
широкое распространение в связи с внедрением в клиническую практику режимов высокого разре-
шения и появлением метода воксельных преобразований трехмерных данных. С помощью таких про-
грамм производится более точный анализ структур головного мозга, чтобы избежать «субъективизма» 
оператора при так называемом «ручном» способе разделения структур головного мозга.

В работе при помощи метода воксель-базированной морфометрии был выявлен ряд морфологиче-
ских особенностей, характерных для группы пациентов с деменцией альцгеймеровского типа. А имен-
но: снижение объемов структур серого вещества коры больших полушарий головного мозга, подкор-
ковых структур серого вещества головного мозга, структур белого вещества головного мозга, а также 
увеличение объема желудочковой системы головного мозга. Данный результат сопоставим с морфо-
функциональными особенностями при данном заболевании.

Ключевые слова: магнитно-резонансная томография, воксель-базированная морфометрия, болезнь 
Альцгеймера

Use of the voxel-based morphometry method in the diagnosis of dementia 
of the Alzheimer type

Andreev E., Ananieva N., Zalutskaya N., Beltceva I.A., Neznanov N. 
V.M. Bekhterev national research medical center for psychiatry and neurology, St-Petersburg

Summary. In recent years, new data in neuroanatomy of patients with various neurodegenerative diseases, 
including Alzheimer’s disease, were obtained usingmagnetic resonance morphometry. Morphometry of the 
brain structures using MRI became widespread because of the introduction into clinical practice of a high-
resolution mode and the emergence of the voxel transformations of three-dimensional data. The analysis of the 
brain structures is made more precise with the help of such programs. They help to avoid the «subjectivity» 
of the operator when the so-called «manual» method of the separation of brain structures.

In the current study voxel-based morphometry method revealed a number of morphological characteristicsin 
the group of patients with dementia of Alzheimer’s type, namely, the gray matter atrophyof the cerebral cortex, 
subcortical gray matter structures, structures of the white matter of the brain, and the increase in the volume 
of the ventricular system of the brain. These resultsareconnected with the functional features in this disease.

Key words: magnetic resonance imaging, voxel-based morphometry, Alzheimer’s disease

Интенсивное внедрение в последнее вре-
мя новейших методов диагностики приве-
ло к расширению наших представлений о 

структуре и функции головного мозга в различ-
ные возрастные периоды в нормальном возраст-
ном аспекте и при различных патологических со-
стояниях [1].

Особое место среди этих методов занимают 
методы нейровизуализации. Эти методы позво-
ляют не только выявить, но и качественно оце-
нить целый ряд параметров, в том числе, объек-
тивизировать изменения структур головного моз-
га в динамике [3].

В качестве объекта исследования особый ин-
терес представляет изучение данных изменений 
при нормальном возрастном старении и демен-
ции альцгеймеровского типа, являющейся са-
мой частой причиной деменции в позднем воз-
расте.

Функциональныеи структурныеизменения в 
головном мозгепроисходят задолго доочевидных-
клинических проявленийкогнитивных нарушений. 
К структурным биомаркерам нейровизуализации, 
отражающим степень нейронального поврежде-
ния и соответственно атрофического процесса 
относят визуальную шкальную оценку степени 
атрофии [4] при магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ), а также воксельную (или воксель-
базированную) морфометрию. Не менее важным 
является уточнение характерной для каждого из 
заболеваний, сопровождающихся атрофическим 
процессов, специфической локализации атрофии.

В связи с этим целью исследования явилось:
выяснить возможности специализированной 

структурной МРТ головного мозга с использова-
нием шкальной визуальной оценки атрофических 
изменений различных структур головного мозга и 
воксельной морфометрии.
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Материалы и методы

Описание выборки:
1 группа (основная): пожилые люди (мужчины 

и женщины) в возрасте от 60 лет, страдающие бо-
лезнью Альцгеймера (10 человек). Всем испытуе-
мым контрольной группы был поставлен диагноз 
болезнь Альцгеймера на стадии ранней деменции.

2 группа (контрольная): условно-здоровые до-
бровольцы в возрасте от 60 лет без неврологи-
ческой и психопатологической симптоматики, а 
также без сахарного диабета, выраженных повы-
шений артериального давления, атеросклероза и 
осложнений инфекционных заболеваний на цен-
тральную нервную систему (10 человек). Все па-
циенты проходили психолого-психиатрическое 
обследование на геронтологическом отделении 
НИМЦ ПН им. В.М.Бехтерева.

Пациенты основной группы в тесте MMSE на-
брали от 23 до 27 баллов (среднее значение -25 
баллов, в тесте «Рисование часов» — от 2 до 10 
баллов (среднее значение -7 баллов), в тесте «Ба-
тарея лобной дисфункции» — от 10 до 17 баллов 
(среднее значение — 13 баллов).

Всем испытуемым проводилась магнитно-
резонансная томография на установке Vantage 
XGV фирмы Toshiba с напряжённостью магнит-
ного поля 1,5 Т. Для исследования использовалась 
поверхностная головная катушка. Стандартное ис-
следование проводили в трёх проекциях с получе-
нием T1, T2 взвешенных изображений, импульсная 
последовательность «инверсия-восстановление» 
FLAIR и импульсной последовательности 3D-MP-
RAGE.

Для оценки структур головного мозга исполь-
зовалось Т2 взвешенное изображение в аксиаль-

ной плоскости с полем обзора 24х24 см, матри-
цей 352х480, толщиной срезов 5 мм, межсрезовым 
промежутком 0,5 мм, время повторения — 4300 
мс, время эхо — 105 мс, угол отклонения — 90°, ко-
личество срезов — 20, количество повторений -1, 
время сканирования — 3 минуты 36 секунд.

Наилучшая визуализация изменений вещества 
головного мозга диффузного или очагового харак-
тера достигалась применением импульсной после-
довательности инверсия-восстановление — FLAIR, 
с полем обзора 24х24 см, матрицей 224х320, тол-
щиной срезов 5 мм, межсрезовым промежут-
ком 0,5 мм, время повторения — 10000 мс, вре-
мя эхо — 105 мс, угол отклонения — 90°, количе-
ство срезов — 31, межсрезовый промежуток — 0,5 
мм, количество повторений -1, время сканирова-
ния — 3 мин 36 сек.

Для количественной оценки структур голов-
ного мозга необходимо применение 3D-MP-RAGE 
последовательности с изотропным вокселем 1x1x1 
мм с последующей постпроцессинговой обра-
боткой. В нашем исследовании была примене-
на последовательность 3D-MP-RAGE в аксиаль-
ной плоскости с полем обзора 25.6х25.6 см, ма-
трицей 256х256, время повторения — 12 мс, время 
эхо — 5 мс, угол отклонения — 20°, количество сре-
зов — 160, количество повторений 1, время скани-
рования — 4 мин 5 сек.

Постобработка проводилась на персональном 
компьютере (4-х ядерный процессор IntelCore 
i5, рабочая частота 2,3 ГГц, объём оператив-
ной памяти 16 Гб) с использованием программ-
ного обеспечения FreeSurfer, в рабочем окруже-
нии LinuxUbuntu 16.04.1 LTS. Полученные фай-
лы последовательности 3D-MP-RAGE в форма-
те DICOM конвертировали в формат NIFTI FSL. 

Рис.1. Схема обработки данных в программном пакете FreeSurfer
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Конвертация файлов проводилась при помощи 
программного пакета MRIConvert.

Схематично процесс обработки данных в про-
граммном пакете FreeSurfer представлен на рисун-
ке 1.

Данные полученные после обработки обра-
батывались в программном продукте IBM SPSS 
Statistics, Release 20.0.0.2. Перед началом сравни-
тельного анализа выборки были проверены на 
нормальность при помощи критерия Колмогорова-
Смирнова. Для оценки достоверности различий 
был использован “U”-критерий Манна-Уитни.До-
стоверными считались различия P≤0,01. Для уста-
новления взаимосвязи между исследуемыми пара-
метрами метода воксель-базированной морфоме-
трии и методами психолого-психиатрического об-
следования был использован коэффициент ранго-
вой корреляции Спирмена.

Данные полученные в процессе обработки в 
программном продукте FreeSurfer были разделе-
ны на 5 категорий: объёмы подкорковых струк-
тур, объёмы серого вещества в правом и левом 
полушарии головного мозга, объёмы структур бе-
лого вещества и общий отсегментированный объ-
ём головного мозга.

В результате проведения сравнительного ана-
лиза объёмов подкорковых структур при помощи 
критерия Манна-Уитни основной и контрольной 
групп были получены статистические значимые 
различия, представленные на гистограмме 1.

Объёмы подкорковых структур у пациентов с 
деменцией альцгеймеровского типа меньше, чем у 
условно здоровых испытуемых в среднем на 21%. 
Объём левого гиппокампа меньше на 29%, пра-
вого на 34%. Объём левого миндалевидного тела 
меньше на 35%, правого на 32%. Объём право-
го прилежащего ядра меньше на 33%, правого на 
38%.

В результате проведения сравнительного ана-
лиза объёмов желудочковой системы при помо-
щи критерия Манна-Уитни основной и контроль-
ной групп были получены статистические значи-
мые различия, представленные на гистограмме 2.

Из гистограммы 2 видно, что объём желудоч-
ковой системы головного мозга у пациентов с де-
менцией альцгеймеровского типа больше, чем у 
условно-здоровых испытуемых. Наибольшая раз-
ница в объёмах желудочковой системы наблюда-
ется в боковых желудочках и в височных рогах. 
Так, объём левого бокового желудочка у пациен-
тов основной группы больше на 77%, а правого 
на 114%. Объём височного рога левого бокового 
желудочка больше в 3.3 раза, а правого в 5.6 раз.

В результате проведения сравнительного ана-
лиза объёмов серого вещества коры больших по-
лушарий головного мозга при помощи крите-
рия Манна-Уитни основной и контрольной групп 
были получены статистические значимые разли-
чия, представленные на гистограммах 3.1 и 3.2.

Объём структур серого вещества коры боль-
ших полушарий у пациентов основной группы 
оказался ниже в среднем на 21%.

В результате проведения сравнительного ана-
лиза объёмов структур белого вещества при помо-
щи критерия Манна-Уитни основной и контроль-
ной групп были получены статистические значи-
мые различия, представленные на гистограмме 4.

Объём структур белого вещества меньше у па-
циентов с деменцией альцгеймеровского типа в 
среднем на 19%

В результате проведения сравнительного ана-
лиза полных отсегментированных объёмов голов-
ного мозга при помощи критерия Манна-Уитни 
основной и контрольной групп были получены 
статистические значимые различия, представлен-
ные на гистограмме 5.

Гистограмма 1. Результаты сравнительного анализа объёмов подкорковых структур головного мозга
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Гистограмма 2. Результаты сравнительного анализа объёмов желудочковой системы головного мозга

Гистограмма 3.1. Результаты сравнительного анализа объёмов серого вещества в извилинах 
левого полушария головного мозга

Гистограмма 3.2. Результаты сравнительного объёмов серого вещества в извилинах  
правого полушария головного мозга
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Как видно из гистограммы 5, у пациентов с де-
менцией альцгеймеровского типа объём головно-
го мозга снижен на 12% относительно здоровых 
испытуемых.

Однако в результате проведения корреляци-
онного анализа для выявления взаимосвязи по-
казателей метода воксель-базированной морфоме-
трии и методами психолого-психиатрического об-
следования не было выявлено достоверных вза-
имосвязей.

Это свидетельствует о том, что функциональ-
ные нарушения, приводящие к клинической сим-
птоматике, опережают структурные (атрофиче-
ские) изменения головного мозга на ранней ста-
дии деменции.

Обсуждение. Морфометрия структур голов-
ного мозга с использованием МРТ получила ши-
рокое распространение в связи с внедрением в 

Гистограмма 4. Результаты сравнительного анализа объёмов структур белого вещества головного мозга

Гистограмма 5. Результаты сравнительного анализа полных отсегментированных объёмов головного мозга

клиническую практику режимов высокого раз-
решения и появлением метода воксельных пре-
образований трехмерных данных (VBM-voxel-
basedmorphometry) [6].

При этом большое значение отводится пост-
процессорной обработке данных с помощью спе-
циальных пакетов приложений для персонально-
го компьютера [2]. С помощью таких программ 
производится более точный анализ структур го-
ловного мозга, так как удается избежать «субъ-
ективизма» оператора при так называемом «руч-
ном» способе разделения структур головного моз-
га. Существует несколько разновидностей таких 
программных приложений, которые являются об-
щепринятыми во всем мире. Например, в отече-
ственных и европейских публикациях в основном 
используются StatisticalParametricMapping (SPM), а 
в Великобритании, США и азиатских странах все 
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го типа. А именно: снижение объемов структур 
серого вещества коры больших полушарий го-
ловного мозга, подкорковых структур серого ве-
щества головного мозга, структур белого веще-
ства головного мозга, а также увеличение объема 
желудочковой системы головного мозга. Данный 
результат сопоставим с морфофункциональными 
особенностями при данном заболевании.

На основании полученных результатов мож-
но сделать вывод о том, что метод воксель-
базированной морфометрии является эффектив-
ным для диагностики атрофических изменений 
при деменции альцгеймеровского типа.

Выводы

1.	 Метод воксель-базированной морфоме-
трии позволяет уточнить атрофические измене-
ния при деменции альцгеймеровского типа в го-
ловном мозге как в целом, так и в отдельных его 
структурах (подкорковых структурах, коры боль-
ших полушарий, белого вещества и желудочковой 
системы).

2.	 При сравнении объёмов головного мозга 
испытуемых контрольной группы и пациентов с 
деменцией альцгеймеровского типа на стадии ран-
ней деменции по методу воксель-базированной 
морфометрии было установлено, что объём мозга 
у пациентов основной группы объём мозга мень-
ше на 12%.

3.	 В результате сравнительного анализа объ-
ёмов структур головного мозга пациентов с де-
менцией альцгеймеровского типа на стадии ран-
ней деменции и испытуемых контрольной группы 
были выявлены достоверно значимые различия в 
объёмах таких структур, как кора больших полу-
шарий, подкорковые структуры головного мозга, 
желудочковая система головного мозга и белое ве-
щество головного мозга.

4.	 В результате проведения корреляционно-
го анализа между методом воксель-базированной 
морфометрии и методами психолого-
психиатрического обследования не было выявле-
но значимых взаимосвязей, что, вероятно, сви-
детельствует о том, что функциональные нару-
шения, приводящие к клинической симптомати-
ке, опережают структурные (атрофические) изме-
нения головного мозга на ранней стадии демен-
ции. В связи с этим методы структурной визуа-
лизации при обследовании пациентов на стадии 
ранней деменции необходимо сочетать с функ-
циональными методами, такими как ПЭТ, фМРТ, 
МР трактография.

больше и больше публикаций основываются на 
FMRIB SoftwareLibrary (FSL) [7].

Следует подчеркнуть, что в последние годы 
согласно данным некоторых исследователей с 
помощью магнитной резонансной морфоме-
трии можно получить новые данные в нейроа-
натомии у пациентов с различными нейродеге-
неративными заболеваниями, в том числе при 
болезни Альцгеймера. Так, согласно Ewers M., 
2011, у пациентов с начальными стадиями БА 
с помощью МР-морфометрии были обнаруже-
ны структурные нарушения в веществе голов-
ного мозга, которые не определялись при ру-
тинном МР- исследовании. Кроме того, этот ме-
тод может быть полезен для раннего выявления 
и мониторинга прогрессирования заболевания, 
а также в оценке ответа на лечение у пациен-
тов с болезнью Альцгеймера. Однако, имеющи-
еся в зарубежной литературе данные о харак-
тере и локализации атрофических изменений в 
коре и подкорковых структурах головного моз-
га, выявляемые методом МР-морфометрии у па-
циентов с БА достаточно противоречивы. Так, 
Kazunari I. etal., 2005, в своей работе показа-
ла значительную атрофию в медиальных височ-
ных структурах с вовлечением всей области эн-
торинальной коры, гиппокампа, миндалевидно-
го тела у пациентов с начальными проявления 
БА [6]. В то же время Desikan R. S., 2006, отме-
чает симметричную незначительную потерю се-
рого вещества в области медиальных височных 
структур, задней поясной извилины, предкли-
нья и коры околосильвиевой борозды. В этом 
же исследовании было отмечено наличие слабо 
выраженных 19 атрофических изменений серого 
вещества в лобных долях. В некоторых исследо-
ваниях, в том числе выполненных посмертно, у 
пациентов с болезнью Альцгеймера, при прове-
дении МР-морфометрии наблюдалось снижение 
объема таламусов, а также изменение соотно-
шения размеров таламуса и скорлупы в сторо-
ну его уменьшения. Наряду с выше описанны-
ми нарушениями, Likeman M., 2005, обнаружил 
тенденцию к нарастанию атрофических измене-
ний головного мозга от задних его отделов к 
передним. Атрофия серого вещества головного 
мозга при деменции описывается как диссеми-
нированный процесс, без убедительного преоб-
ладания какого-либо из полушарий [8], [9], [10].

В нашей работе при помощи метода воксель-
базированной морфометрии был выявлен ряд 
морфологических особенностей, характерных для 
группы пациентов с деменцией альцгеймеровско-
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Нейропсихологическая диагностика:  
обоснование и опыт стандартизации и апробации 

«теста Рея» и «Цифровой корректурной пробы»
Вассерман Л.И.1, 2, Ананьева Н.И.2, Вассерман М.В.3, Ежова Р.В.2, Ершов Б.Б.4,

Чуйкова А.В.4, Табулина С.Д.2

1 СПбГУ, 
2 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 

им. В.М. Бехтерева» МЗ РФ, Санкт-Петербург, 
3 Санкт-Петербургская Государственная Педиатрическая медицинская Академия,

4 Санкт-Петербургский ГБУЗ «Психоневрологический диспансер №7»

Резюме. В статье излагается точка зрения авторов на целесообразность более широкого использо-
вания современного структурно-функционального подхода в нейропсихологической диагностике, не-
обходимость многомерных, комплексных исследований, сочетающих традиционную нейропсихологиче-
скую диагностику с нейровизуализационной (МРТ) технологией, объективно выявляющей морфофунк-
циональную специфику мозговой дефицитарности с учетом функциональной межполушарной асимме-
трии. В квалификации расстройств ВПФ существенна система оценки выраженности и динамики рас-
стройств познавательной деятельности при анализе ее структурно-содержательных характеристик. Об-
ращается внимание на необходимость разработки и более широкого применения стандартизирован-
ных нейропсихологических методик( тестов), необходимых в сравнительных исследованиях и оценке 
их диагностической эффективности с учетом тенденций развития клинических нейронаук и возмож-
ностей нейрореабилитации, а также расширения возможностей современных информационных тех-
нологий для создания «банка» психодиагностической информации и обмена опытом специалистов. В 
качестве примера приводятся результаты стандартизации и апробации методик «Комплексная фигура 
Рея-Остеррита» и «Цифровая корректурная проба» на клинической модели больных с височной эпи-
лепсией.

Ключевые слова: нейропсихологическая диагностика, стандартизация и апробация методик, височ-
ная эпилепсия.

Neuropsychological diagnostics: the rationale and experience of standardization 
and approbation of the «Ray test» and «Digital proof-reading»

Vasserman L.I.1,2, Ananieva N.I.2, Vasserman M.V.3, Ezhova R.V.2, Ershov B.B.4,
Chuikova A.V.4, Tabulina S.D.2

1 St. Petersburg State University, 
2 V.M. Bekhterev national research medical center for psychiatry and neurology, St-Petersburg

3 St. Petersburg State Pediatric Medical Academy,
4 Psychoneurological dispensary of St. Petersburg №7,

Summary.The article describes the authors’ point of view on the advisability of a wider use of the modern 
structural and functional approach in neuropsychological diagnostics, the need for multidimensional, complex 
studies combining traditional neuropsychological diagnostics with neurovisualization (MRT) technology 
that objectively identifies the morphofunctional specificity of brain deficiency with regard to functional 
interhemispheric asymmetry. In the qualification of the disorders of the VFF, a system of assessing the severity 
and dynamics of cognitive disorders is essential when analyzing its structural and content characteristics. 
Attention is drawn to the need for the development and wider application of standardized neuropsychological 
methods (tests) required in comparative studies and evaluation of their diagnostic effectiveness, taking into 
account the trends in the development of clinical neurosciences and the possibilities for neurorehabilitation, and 
the expansion of the capabilities of modern information technologies for creating a «bank» of psychodiagnostic 
information and Exchange of experience of specialists.

As an example, the results of standardization and approbation of the methods «Complex figure of Ray-
Osterritus» and «Digital proof-examination» on the clinical model of patients with temporal epilepsy are given.

Key words: neuropsychological diagnostics, standardization and approbation of the method, temporal 
epilepsy.

В настоящее время существенно возрастают 
потребности в нейропсихологической диа-
гностике при мозговой патологии различ-

ной этиологии. Это связано с развитием теории 

и практики нейрореабилитации, необходимостью 
оценки эффективности восстановительного лече-
ния больных и повышения надежности эксперт-
ных заключений в контексте доказательной меди-
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цины. Именно поэтому в медицинской психодиаг-
ностике [7], в частности, в нейропсихологии, на-
блюдаются отчетливые тенденции к использова-
нию различных оценочных шкал и комплексных 
тестовых батарей [6, 24, 26, 30]. Совершенствуют-
ся и схемы интерпретационных решений с уче-
том опыта сравнительных исследований [26]. По-
следнее обстоятельство необходимо подчеркнуть, 
поскольку именно оно, с нашей точки зрения, 
обуславливает разработку научно обоснованных 
технологий стандартизации нейропсихологиче-
ских проб и заданий с учетом психометрического 
подхода и современных требований структурно-
функциональной концепции многомерной диа-
гностики при мозговой патологии, опыта меж-
дисциплинарных исследований, в том числе и за 
рубежом [24, 26].

Как известно, теоретические и методологиче-
ские принципы нейропсихологической диагно-
стики разработаны в отечественной нейропси-
хологии А.Р. Лурия. Классические работы А.Р. 
Лурия [22] безусловно актуальны и в настоя-
щее время, но их основные положения разра-
ботаны в 60-х, 70-х годах ХХ века. За прошед-
шие более чем 50 лет развития нейропсихоло-
гии существенно возросли требования к объек-
тивизации, воспроизводимости, точности и на-
дежности нейропсихологической диагностики, а 
также комплексности исследований мозговой па-
тологии не только в научных исследованиях и 
реальной клинической практике, но и при обу-
чении специалистов. Существенно подчеркнуть, 
что нейропсихологическая диагностика — часть 
более широкого, многомерного и целенаправ-
ленного исследования не только познавательной 
сферы, но и более широкого и профессионально-
го оценивания когнитивно-аффективных соотно-
шений, патогенеза поведенческих и личностных 
расстройств в общем сравнительном контексте 
клинической диагностики [8]. В этой ситуации 
индивидуальный опыт специалистов (клиниче-
ских психологов, нейрофизиологов, нейрорадио-
логов и др.) синтезируется в общем непротиво-
речивом заключении и должен отвечать требова-
ниям к воспроизводимости, основополагающим 
в доказательной медицине.

Медицинская психология, по мнению Б.Ф. Ло-
мова [7], является одной из фундаментальных 
нейронаук, и в этом плане нейропсихология мо-
жет рассматриваться, как психологическое «ядро», 
самым непосредственным образом связанное с 
клинической неврологией, психиатрией, нейро-
хирургией, а в плане фундаментальных исследо-
ваний — с нейроанатомией, нейрофизиологией и 
другими фундаментальными науками о мозге, ил-
люстрируя научную систему В.М. Бехтерева о це-
лостном характере человеческой психики в ее свя-
зях с деятельностью мозга [2].

В настоящее время, как известно, топическая 
диагностика очаговых поражений мозга в реаль-
ной клинической практике осуществляется глав-
ным образом клинически и реализуется с помо-
щью современных методов нейровизуализации и 

нейрофизиологии. Вместе с тем возрастают требо-
вания и к нейропсихологии, к системным исследо-
ваниям, в которых традиционно решаются задачи 
интерпретационного характера при оценке психо-
логической структуры мозговой дефицитарности. 
При этом учитываются и результаты сравнитель-
ных исследований и сопоставлений с результата-
ми аналогичных работ в контексте профессио-
нального сотрудничества, особенно в сфере ней-
рореабилитации. Именно в этом случае необхо-
димы стандартизированные методики, валидные 
для изучения феноменов мозговой дефицитарно-
сти не только с позиций качественной, но и ко-
личественной оценки структуры дефекта, соотно-
шений общемозговых и локально обусловленных 
расстройств в познавательной сфере, их динами-
ческих характеристик в процессах лечения и ней-
рореабилитации [4, 7, 27]. Результаты объектив-
ных инструментальных исследований (и прежде 
всего, нейровизуализационных), сопряженные с 
результатами клинической и экспериментально-
нейропсихологической диагностики, как уже го-
ворилось, синтезируются в едином заключении, 
но каждая из его составляющих имеет и само-
стоятельное значение при принятии диагности-
ческих решений. Такой подход к диагностике ла-
терализации и локализации мозговых поражений 
в соотношениях с клиническими характеристика-
ми усиливает позиции теории системной органи-
зации ВПФ и познавательных процессов [22]. В 
связи с этим на новом этапе развития нейроп-
сихологии, нейровизуализации и других техноло-
гий исследования мозга в клинических нейронау-
ках весьма актуальным представляется необходи-
мость разработки стандартизированных вариан-
тов нейропсихологических методик, прежде все-
го, для решения задач сопоставимости результа-
тов нейропсихологической диагностики в сравни-
тельных исследованиях, как и в медицинской пси-
ходиагностике, в целом [4, 7]. Обеспечение боль-
шей объективности тестового подхода в психоди-
агностике, в том числе и в нейропсихологии кон-
цептуально обеспечит возможности многомерных 
и междисциплинарных исследований, например, в 
неврологии, нейрохирургии, психиатрии, а также 
в коррекционной педагогике [4, 7, 8].

Отметим, что в компендиумах нейропсихоло-
гических методик приводится большое количе-
ство соответствующего инструментария, постро-
енного на принципах тестов или тестовых бата-
рей, например, «батарея» Luria-Nebraska [5, 25, 
26, 30]. Эта батарея содержит более 250 субте-
стов для взрослых и детей, однако многие авто-
ры считают ее весьма трудоемкой и рекоменду-
ют использовать в практических целях отдель-
ные ее блоки в сочетании с другими стандарти-
зированными и специализированными методи-
ками, валидными и апробированными для ре-
шения конкретных задач, например, тест Рея, 
о котором речь пойдет ниже [9]. Следует отме-
тить, что компактных, специализированных ме-
тодик тестового типа в арсенале нейропсихоло-
гии явно недостаточно.
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В связи со сказанным, еще раз подчеркиваем, 
что актуальным является модификация существу-
ющих, разработка и научно-практическая апроба-
ция новых нейропсихологических методик с уче-
том результатов их стандартизации на различ-
ных клинических выборках и в соотношениях с 
другими методами исследований мозга ( включая 
инструментальные). Можно утверждать, что это 
будет способствовать реализации современного 
многомерного структурно-функционального под-
хода в нейропсихологической диагностике, осо-
бенно при оценке ее эффективности [7, 14, 15].

В качестве примера приводим результаты 
стандартизации и апробации батареи нейропси-
хологических методик «Комплексная фигура Рея-
Остеррита» (КФР) и «Цифровая корректурная 
проба» (ЦКП).

Клиническая апробация указанных методик, 
которые обоснованно можно назвать тестами, 
проводилась на модели фокальной (височной) 
эпилепсии, одной из наиболее адекватных моде-
лей для нейропсихологических исследований [11], 
тем более, что именно в этой области весьма пло-
дотворным является сотрудничество со специали-
стами в области МРТ диагностики мозговых по-
ражений [15, 19, 20].

«Комплексная фигура Рея-Остерритта» весьма 
распространена в зарубежной нейропсихологиче-
ской диагностике как многомерная, но компакт-
ная «батарея» стандартизированных и качествен-
но анализируемых методик; она упоминается во 
всех компендиумах нейропсихологической лите-
ратуры [5, 30]. Нами эта методика впервые стан-
дартизирована на отечественной выборке в рам-
ках международного сотрудничества и результа-
ты ее апробации приводятся в специальном по-
собии [9].

«Тест Рея» — невербальная методика; она пред-
назначена для исследования взрослых и детей в воз-
расте от 4 лет и направлена на оценку зрительно-
конструктивных, зрительно-пространственных, 
психомоторных, исполнительских функций в ког-
нитивной деятельности, планирования различ-
ных стратегий и решений диагностических задач, 
а также зрительной памяти и отдельных сторон 
невербального интеллекта. Технология исследо-
вания заключается в копировании испытуемым с 
образца графической фигуры (условие «Копиро-
вания») и последующем ее воспроизведением по 
памяти. Рисование фигуры по памяти проводит-
ся дважды: непосредственно после первоначаль-
ного копирования (условие «Немедленного Воспо-
минания») и повторно, с отсрочкой в 20-30 минут 
(условие «Отставленного Воспоминания»). Интер-
валы отсрочки воспроизведения в разных моди-
фикациях «теста Рея» могут варьировать: при пер-
вой попытке — от 0 до 3 минут, а при второй по-
пытке — от 20 до 60 минут. Считается, что разли-
чия немедленного и трехминутного интервалов не 
влияют на результаты воспоминания, так же, как 
и любое отставленное воспоминание в диапазоне 
отсрочки 15-60 минут существенно не изменяет-
ся; наибольшая скорость забывания отмечается в 

первые пять минут после копирования. В связи с 
этим в нашем исследовании время отсрочки для 
последующего воспроизведения фигуры по памя-
ти — 20 минут при условии однократного воспро-
изведения.

Использовалась широко распространенная по 
данным литературы по «Тесту Рея» «Бостонская 
система качественной оценки выполнения мето-
дики Рея» (БСКО) — одна из наиболее полных и 
стандартизированных систем [9,12], в которой 
соединен психометрический подход с возможно-
стью качественного нейропсихологического ана-
лиза воспроизводимого рисунка с позиции си-
стемного понимания мозговой организации выс-
ших психических функций. Она включает в себя 
шесть суммарных оценок (использующихся для 
точности копирования и воспроизведения фи-
гуры, объема кратковременной памяти, отстав-
ленного воспоминания и организации), а также 
шкалу количественной оценки 17 различных ка-
чественных характеристик рисования и воспоми-
нания фигуры. Конструктная и практическая ва-
лидность БСКО получила подкрепления в резуль-
татах множества зарубежных и некоторых отече-
ственных исследований [9,12]. Это определило и 
обосновало необходимость выбора БСКО при ре-
стандартизации «теста Рея», адаптации и последу-
ющего внедрения в практику нейропсихологиче-
ской диагностики в нашей стране.

Отметим, что результаты факторных и корре-
ляционных исследований [9] подтверждают кон-
структную валидность «теста Рея» в измерении 
зрительно-конструктивных функций, организа-
ции деятельности (в условиях копирования) и 
памяти (в условиях воспоминания и узнавания). 
Так, например, в исследованиях здоровых детей и 
взрослых, а также больных с мозговой патологи-
ей были выявлены значимые положительные кор-
реляции результатов «теста Рея» с оценками дру-
гих методик на пространственные «испытания» и 
характеристики памяти, например, с «Шкалой па-
мяти Векслера», «кубиками Коса», «разрезанными 
картинками» и др.[9].

Опыт клинико-нейропсихологических исследо-
ваний показал, что одной из адекватных клини-
ческих моделей использования «теста Рея» в ком-
плексе с другими нейропсихологическими мето-
диками является эпилепсия, ее височная форма, 
учитывая, что полиморфизм клинических прояв-
лений соотносится с локализационными и лате-
рализационными характеристиками [11, 21, 25].

В качестве примера приводим кратко результа-
ты исследования 30 пациентов, проходивших об-
следование и лечение в психоневрологическом ин-
ституте им. В.М. Бехтерева. В их числе 15 боль-
ных — с диагнозом эпилепсия с левосторонней ви-
сочной локализацией и 15 человек — с правосто-
ронней. Локализация и латерализация очагов пре-
имущественной эпилептической активности осу-
ществлялась на комплексной многомерной основе 
(клинические, нейропсихологические, МРТ и ЭЭГ 
методы исследований). Подчеркнем, что данные 
нейропсихологического эксперимента позволяют 
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квалифицировать психологическую структуру де-
фектов в когнитивной сфере, которая, как пока-
зывают результаты многомерных нейропсихоло-
гических исследований при фокальной эпилеп-
сии, отражают вовлеченность в патологический 
процесс и более широкие морфофункциональные 
образования мозга, например, височно-теменно-
затылочные и фронтальные структуры [11, 18, 
21, 25].

Результаты проведенного исследования дают 
основание говорить, прежде всего, о чувствитель-
ности «теста Рея» к выявлению когнитивной де-
фицитарности и ее специфики у больных височ-
ной эпилепсией с право — и левосторонней латера-
лизацией очагов ирритации. Показаны значимые 
различия параметров зрительно-конструктивных 
и зрительно-пространственных способностей, 
установленных по критерию латерализации оча-
га поражения. При этом правостороннее пораже-
ние височной доли достоверно связано с больши-
ми трудностями и меньшей точностью копирова-
ния рисунка в левом зрительном поле (значение 
показателя «Наличие и Точность при Копирова-
нии ( НиТК)) — 45,4 баллов, в то время как НиТК 
у больных с левосторонним поражением — 54,4 
балла (математико-статистическая оценка про-
водилась по критерию U-Манна-Уитни, уровень 
значимости равен 0.05). Значительное снижение 
объема зрительной памяти (ОЗ) до критерия «се-
рьезных нарушений» (определяемого в соответ-
ствии с рекомендациями авторов-разработчиков 
теста) было обнаружено у больных как с право-
сторонним, так и с левосторонним эпилептиче-
ским очагами (соответственно 24,4 и 27,4 бал-
ла). Тогда как значение «средняя оценка» Объе-
ма Воспроизведения (ОВ) в норме — в пределах 
40-60 баллов. Вместе с тем, исполнительские и 
организационные функции, отвечающие за инте-
грацию и синтез зрительной информации, а так-
же за планирование и контроль действий, остают-
ся в пределах нормы. По-видимому, это связано с 
отсутствием вовлеченности в эпилептическую си-
стему фронтальных отделов мозга (темпорально-
фронтальная эпилепсия) [18, 21, 25]. У больных 
с правосторонними очагами наблюдается устой-
чивые корреляционные связи между зрительно-
конструктивными способностями и мнестиче-
ской сферой, а также между исполнительскими 
функциями и объемом зрительной памяти. Наи-
более вероятной причиной качественного сни-
жения показателей зрительно-конструктивных и 
зрительно-пространственных способностей, об-
наруживаемых при повторном воспроизведении 
фигуры Рея до 36,3 баллов у больных с право-
сторонним поражением и 44,2 баллов у больных с 
левосторонним поражением, является общее сни-
жение концентрации произвольного внимания у 
больных височной эпилепсией [9, 11, 25]. При 
этом у испытуемых с правосторонней латерали-
зацией очага этот феномен представлен наиболее 
отчетливо. У больных с преимущественно лево-
сторонними очагами эпилептической активности 
зрительно-конструктивные способности и зри-

тельная память демонстрируют тенденцию к по-
ложительной взаимосвязи. В целом, у больных с 
правосторонней латерализацией эпилептических 
очагов наблюдается большее количество корре-
ляций среди компонентов когнитивных способ-
ностей. Вместе с тем существуют и определенные 
различия, которые объясняются тем, что методи-
ка Рея — невербальный (рисуночный) тест, а пра-
вое полушарие, как известно, доминирует в ре-
ализации системных механизмов пространствен-
ного функционирования [18, 23–27]. Вероятно, 
это объясняет выявленный феномен.

Отметим также существенное снижение объе-
ма зрительной памяти у больных височной эпи-
лепсии с большей длительностью заболевания (бо-
лее 10 лет), например, значение показателя «Объ-
ем Воспроизведения» (ОВ) у больных с длитель-
ностью заболевания менее 10 лет — 24,9 баллов, 
с длительностью заболевания более 10 лет — 28,1 
балла при среднем значении показатели ОВ в пре-
делах 40-60 баллов. При этом отмечаются отно-
сительно сохранными зрительно-конструктивные, 
исполнительские и организационные функции. 
Снижение зрительной памяти у больных с редки-
ми (несколько раз в год) парциальными и вторич-
но генерализованными припадками — ОВ 26 бал-
лов, практически совпадает с аналогичными па-
раметрами у больных с частыми (несколько раз в 
месяц) парциальными и вторично генерализован-
ными припадками (27,4 балла). Среди многих дру-
гих параметров применения «теста Рея» отметим, 
что у больных с частыми парциальными и вто-
рично генерализованными припадками выявле-
ны определенные взаимосвязи между зрительно-
конструктивными, исполнительскими функция-
ми и объемом зрительной памяти. Выявленные 
взаимосвязи, разумеется, еще требуют дополни-
тельного анализа и интерпретации с позиции те-
ории функциональной межполушарной асимме-
трии. Сказанное позволяет говорить о высоком 
нейродиагностическом потенциале «теста Рея» и 
его научно-практической значимости.

Методика «Цифровая корректурная проба» 
(ЦКП) разработана [1, 6] с целью усовершен-
ствования экспериментального исследования 
активного (произвольного) внимания, которое 
в когнитивной психологии рассматривается как 
одна из фундаментальных функциональных си-
стем в познании [16, 17, 26, 27]. По мнению 
Л.М. Веккера, создателя информационной тео-
рии психических процессов, в системных меха-
низмах психической деятельности произвольно-
му вниманию принадлежит ведущая роль, об-
суславливающая успешность мнестической де-
ятельности и когнитивных процессов в целом 
[16]. Вместе с тем в психодиагностике опре-
деленно ощущается дефицит методов экспери-
ментального исследования произвольного вни-
мания, отвечающего требованиям стандартиза-
ции со всеми необходимыми психометрически-
ми характеристиками. Эти требования обуслов-
лены логикой развития психодиагностики как 
фундаментальной и прикладной области психо-
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логии, решающей, в частности, вопросы сравни-
тельных исследований.

Как уже говорилось, в компендиумах нейро
психологических методик и руководствах по пси-
ходиагностике проводится множество методик 
для исследования внимания [5, 26, 30], в том чис-
ле и различные варианты корректурных проб. 
Стимульным материалом этих методик, как из-
вестно, являются буквы. Это, в известной мере, 
лишает буквенные корректурные пробы универ-
сальности (буквы различных алфавитов и длина 
их «алфавита»). Разработанная ЦКП минимизиру-
ет графическое многообразие, сохраняя при этом 
требования к целенаправленности и диагностиче-
ской эффективности патопсихологических, в сущ-
ности, методик.

ЦКП первоначально апробирована на кли-
ническом материале [10, 13] и была показана ее 
адекватность задачам исследования произволь-
ного внимания, что обусловило необходимость 
модификации методики в связки с разработкой 
стандартизированного варианта, необходимого 
для сравнительных исследований.

В настоящее время ЦКП, ее модифицирован-
ный вариант прошли необходимые этапы слож-
ного процесса стандартизации на нормативной 
выборке и моделях различной патологии мозга, 
в частности при фокальной эпилепсии. Вопро-
сы теоретической обоснованности технологии 
стандартизации, а также результаты апробации 
на клиническом материале изложены в методи-
ческом пособии «Психологическая диагностика 
одностороннего пространственного невнимания: 
стандартизация и клиническая апробация Циф-
ровой корректурной пробы». Пособие принято к 
публикации по решению научно-методического 
совета факультета психологии СПбГУ. Следует 
подчеркнуть, что одной из принципиальных за-
дач подготовки и публикации пособия по резуль-
татам разработки модифицированной ЦКП явля-
ется необходимость усовершенствования психо-
логической диагностики функциональной асим-
метрии произвольного внимания, связанного с 
механизмами межполушарного взаимодействия 
и общей концепцией функциональной асимме-
трии мозга. Экспериментальные исследования 
в этой области единичны (при многочисленных 
клинических описаниях феномена «неглекта» в 
левом зрительном поле при поражении право-
го полушария мозга у праворуких людей [13, 18, 
23, 24, 28, 29]; адекватных стандартизированных 
методик для исследования и квалификации «не-
глекта» практически не существует. А между тем 
этот феномен при поражениях височно-теменно-
затылочных отделов мозга имеет не только на-
учное, но и практическое значение в клиниче-
ской психодиагностике, в частности, при иссле-
дованиях больных с органическими заболевани-
ями мозга различного генеза, шизофрении, де-
фектах развития ЦНС, в геронтопсихиатрии и 
т.п. [9, 18, 24].

Модифицированная ЦКП впервые опублико-
вана в 1997г.[6]. Опыт ее применения показал 

адекватность задачам исследования произвольно-
го внимания, преимущества перед «буквенными» 
корректурами, но выявил необходимость стан-
дартизации для сравнительных исследований с 
нормативной выборкой, а также в динамике ле-
чения и нейрореабилитации.

Усовершенствованный вариант содержит 800 
цифр, по 400 в верхней и нижней, правой и ле-
вой частях (квадрантах) бланка, который предъ-
является в горизонтальном, а не в вертикальном 
виде. Цифры (0-9) представлены в порядке, опре-
деленном таблицей случайных чисел. Количество 
информации в каждом квадранте одинаково.

Стандартизация на нормативной выборке про-
ведена на группе 232 человека — 18-64 лет (18-34 
года, 25-44 года и 45-65 лет). Исследования норма-
тивной выборки подростков — задача следующего 
этапа исследования.

Результаты применения ЦКП основываются 
на интерпретации следующих параметрах: общее 
время выполнения (Т), время выполнений 1-й 
горизонтальной половины ( t1), 2-й горизонталь-
ной половины ( нижней) — t2. Отношения меж-
ду этими параметрами t1/t2*100 условно обозна-
чается как «индекс утомляемости» ( ИУ). Если 
ИУ меньше единицы, то весьма вероятно нару-
шение активного внимания, то есть характерные 
для органических заболеваний мозга снижение 
умственной работоспособности. В нормативной 
группе различия этих показателей незначитель-
ны. Качественный анализ результатов позволяет 
выявлять типичные (стандартные) ошибки: пер-
севераторные тенденции, нарушения интенции и 
др., которые отмечаются в заключении.

Один из основных показателей ЦКП — коэф-
фициент асимметрии (КА), который отражает-
ся разностью между числом ошибок в правой и 
левой половине матрицах стимулов. КА= Мпр.-
Млев.*800, где 800 — число символов в табли-
це. Положительная величина КА свидетельству-
ет о более низком уровне произвольного вни-
мания в левом зрительном поле. Диапазон КА 
+/- 1. Максимальный параметр «правой» асимме-
трии (элементы неглекта) теоретически мог быть 
равным +1, а левой — соответственно -1 (если все 
символы-цифры справа и слева пропущены). От-
сутствию «Асимметрии» произвольного внима-
ния в ЦКП соответствует коэффициент, близкий 
к 0.

Преобладание элементов «неглекта» в левом 
зрительном поле и своеобразие ошибок в нейроп-
сихиатрии и нейропсихологии традиционно рас-
сматриваются как феномен односторонней про-
странственной агнозии и считается одним из су-
щественных синдромов поражения правого полу-
шария головного мозга (зона ТРО) [18, 24].

В качестве примера приводим кратко резуль-
таты применения ЦКП у 35 больных височных 
эпилепсией посттравматического генеза, наблю-
давшихся в СПБ психоневрологическом институ-
те им. В.М. Бехтерева. Средний возраст больных 
43,8 дет, давность заболевания — 18,7 лет. Часто-
та пароксизмов — 1-2 в месяц. Клиническая и ЭЭГ 
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диагностика фиксировала преимущественную па-
роксизмальную активность у 18 больных в левом 
полушарии, а 17 — в правом. Характер припад-
ков — парциальные с вторичной генерализацией. 
Локализация и латерализация очагов опиралась 
также на данные нейропсихологического обсле-
дования [6,11] с уточнением морфофункциональ-
ных характеристик на основе воксельной морфо-
метрии [15, 19,20]. Показано, что по параметрам 
скорости и общего количества ошибок обе груп-
пы больных существенно уступают нормативной 
группе (329,07 сек у больных и 201,2 у здоровых 
испытуемых). Выявляется снижение психической 
активности и произвольного внимания. Статисти-
чески достоверно (критерии Манна-Уитни) выяв-
ляется асимметрия активного внимания в левом 
зрительном поле ЦКП — (-0,73) у больных с пре-
имущественным поражением правого полушария 
в теменно-височной и теменно-затылочных обла-
стях. Неглект проявляется в более частых пропу-
сках одного из символов или его неадекватной за-
мене. При повторном исследовании по аналогич-
ному алгоритму неглект наблюдается у испытуе-
мых с правополушарной паркосизмальной актив-
ностью в более чем 60% наблюдениях, приближа-
ясь по ряду количественных характеристик к син-
дрому односторонней пространственной агнозии. 
При этом существенную роль имеет большая дав-
ность заболевания и частота пароксизмов [10].

При сопоставлении с данными нейровизуали-
зации была выявлена зависимость между наруше-
ниями когнитивной сферы, в особенности в от-

ношении скорости психических процессов, объе-
ма кратковременной вербальной (слухо-речевой) 
и зрительной памяти, конструктивного пракси-
са и навыков копирования, с одной стороны, и 
размерами структур головного мозга, с другой. 
Пациенты, которые при МРТ-обследовании об-
наруживают признаки атрофического процесса 
(явления гидроцефалии, расширение щелей су-
барахноидального пространства в сочетании с 
расширением желудочковой системы) [19, 20], 
при нейропсихологической оценке обнаружива-
ют также и более выраженные нарушения в ког-
нитивной сфере, в особенности скорости психи-
ческих процессов, параметров объема кратков-
ременной вербальной и зрительной памяти, кон-
структивного праксиса и навыков копирования, 
а также определенное снижение уровня абстра-
гирования [19]. Важно отметить, что результаты 
сопоставления данных по МРТ-обследованию с 
нейропсихологической оценкой носят предвари-
тельный характер и требуют дальнейшего анали-
за и обработки.

Таким образом, приведенная в статье инфор-
мация о новых нейропсихологических методиках, 
стандартизированных и апробированных преи-
мущественно на модели височной эпилепсии, мо-
жет рассматриваться как рекомендации специали-
стам — клиническим психологам и врачам, рабо-
тающим в области клинических нейронаук, а так-
же в сфере нейрореабилитации и специальной пе-
дагогики.
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Когнитивная дисфункция при депрессии 
у пожилых пациентов с хронической ишемией  

головного мозга: опыт применения Вортиоксетина 
(Бринтелликс)

Житкова Ю.В.1, Хасанова Д.Р.1, 2

1 ГАУЗ «Межрегиональный клинико-диагностический центр», г. Казань
2 ГОУ ВПО «Казанский государственный медицинский университет», Росздрава

Резюме. На небольшой популяции пациентов среднего и пожилого возраста с депрессией, развив-
шейся на фоне хронической ишемии головного мозга, исследовано действие вортиоксетина (Бринтел-
ликс) на состояние когнитивных функций и симптомы депрессии. Пациенты принимали вортиоксе-
тин в дозе 10 мг в течение 6 месяцев. Вортиоксетин одинаково хорошо устранял когнитивную дис-
функцию и депрессивную симптоматику у пациентов обеих возрастных групп. Когнитивная ремиссия, 
а также отсутствие рецидива депрессии сохранялись на протяжении 6 месяцев после отмены терапии. 
Вортиоксетин показал хорошую переносимость и безопасность на исследуемой популяции больных.

Cognitive dysfunction in elderly patients  
with depression based on chronic brain ischemia: 

vortioxetine (Brintellix) experience

Zhitkova Yu.V.1, Hasanova D.R.1, 2

1 Interregional Clinical and Diagnostic Center, Kazan, Russia
2 Kazan State Medical University, Ministry of Health of Russia, Kazan, Russia

Summary. The effect of Vortioxetine (Brintellix) on the condition of cognitive functions and depression 
symptoms has been studied on a small population of middle aged and elderly patients with depression 
developed on the background of chronical brain ischemia. Patients were taking Vortioxetine in the dose of 
10 mg during 6 months. Vortioxetine eliminated both cognitive dysfunction and symptoms of depression in 
patients of both age groups. Cognitive remission as well as absence of relapses continued within 6 months 
after medication cancellation. Vortioxetine showed a good acceptability and safety in the study population.

Депрессия — чрезвычайно распространенное 
страдание, которым, по данным ВОЗ, в на-
стоящее время болеют 350 миллионов чело-

век [69]. По показателю DALYs (disability-adjusted 
life years  — DALYs), оценивающим глобальное 
бремя заболевания, к 2030году депрессия займет 
первое место, как причина утраты трудоспособ-
ности и продуктивных дней жизни [76]. Поэто-
му, несомненно, депрессия является приоритет-
ной проблемой здравоохранения. Помимо сни-
жения настроения, базовыми симптомами депрес-
сии являются когнитивные нарушения, представ-
ленные трудностями концентрации внимания и 
сосредоточения, нерешительностью, замедленно-
стью мышления, сложностью воспроизведения 
информации и планирования [26]. Когнитивные 
симптомы депрессии присутствуют до 94% време-
ни во время депрессивного эпизода [21, 22], зани-
мают второе место по продолжительности среди 
других симптомов депрессии [21], развиваются у 
83% пациентов уже во время первого депрессив-
ного эпизода [60] и в значительной степени нару-
шают профессиональное и социальное функцио-
нирование [9, 12, 21, 30, 33, 49].

Большинство пациентов определяют когнитив-
ные нарушения как наиболее проблемные прояв-
ления депрессии, мешающие функциональному 

восстановлению [73]. Однако, клиническая зна-
чимость когнитивных нарушений при депрессии 
не ограничивается трудностями в профессиональ-
ной и социальной жизни. Это самые устойчивые к 
лечению симптомы, персистирующие до 44% вре-
мени после достижения ремиссии, когда настро-
ение улучшается [21]. По литературным данным, 
когнитивные симптомы наблюдались у 71% паци-
ентов, респондеров циталопрама, давших ответ на 
лечение депрессии [50]. Пациенты с когнитивной 
дисфункцией продолжают страдать от нарушения 
повседневного функционирования в течение поч-
ти 6 месяцев после достижения ремиссии и вы-
писки из стационара [36,58]. 

В чем опасность присутствия остаточных ког-
нитивных симптомов депрессии? Оказывается, 
резидуальные когнитивные симптомы — пред-
вестники раннего рецидива депрессии и большей 
ее продолжительности. У таких пациентов в тече-
ние 15 месяцев после ремиссии рецидив возника-
ет в 3 раза чаще [29, 40, 59]. В связи с этим, огром-
ное количество публикаций последних лет по-
священо поиску нейробиологических основ ког-
нитивных нарушений при депрессии, да и самой 
депрессии. Одним из главных научных направле-
ний в этой области является изучение механиз-
мов нейрональной пластичности, нарушение ра-
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боты которой лежит в основе многих нейропсихи-
атрических заболеваний, в том числе, депрессии. 
Долгое время самой популярной теорией проис-
хождения депрессии считалась теория дисбаланса 
биогенных аминов, снижение их продукции или 
биодоступности для клеток мозга. Однако, осо-
бенности механизма действия самих антидепрес-
сантов опровергают эти утверждения. Диссоциа-
ция между сроками наступления терапевтическо-
го эффекта от антидепрессантов и уровнем серо-
тонина в мозге свидетельствует о том, что дело 
не в самих биогенных аминах, а в их способно-
сти влиять на активность нейронов, модулировать 
работу нейрональных генов и влиять на процес-
сы пластичности мозга, что во временном отно-
шении является более долгим процессом.

Получено множество свидетельств положи-
тельного влияния антидепрессантов на процессы 
нейрогенеза [13, 20, 41, 55]. По всей вероятности, 
нарушение нейрональной пластичности, связан-
ное с нейродегенеративным процессом, вносит 
решающий вклад в патогенез депрессии, чтопоз-
волило признать большое депрессивное расстрой-
ство умеренно выраженным нейродегенератив-
ным заболеванием [2]. Многочисленные исследо-
вания показали структурные изменения вещества 
мозга при депрессии, главным образом, гиппо-
кампа, дорсолатеральной лобной коры, орбито-
фронтальной коры, поясной извилины, височной 
доли, коррелирующие со стажем, тяжестью сим-
птомов и возрастом начала заболевания [1, 10, 11, 
14, 28, 34, 35, 39, 42, 44, 65, 68, 74].

Самым крупномасштабным проектом в этой 
области явилось исследование ENIGMA, прове-
денное в 20 странах мира на огромной выборке 
пациентов с большим депрессивным расстрой-
ством и здоровой группе контроля, подтвердив-
шее предположение об истончении серого веще-
ства различных областей коры головного моз-
га у больных депрессией, которое прогрессиру-
ет по мере повторения эпизодов депрессии и 
ее продолжительности [65]. Возможным объяс-
нением структурных изменений гиппокампа и 
других областей мозга при депрессии является 
стресс-индуцированная биохимическая анома-
лия гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси с длительным воздействием повышенного 
уровня глюкокортикоидов, рецепторы к кото-
рым широко представлены в гиппокампе [62, 66, 
67, 71]. Выделение глюкокортикоидов в крово-
ток контролируется гиппокампом по механизму 
отрицательной обратной связи [43]. Повышен-
ный уровень глюкокортикоидов угнетает выде-
ление нейротрофических факторов, прежде все-
го BDNF, что способствует клеточной атрофии 
и гибели клеток внутри гиппокампа [43, 71]. В 
онтогенезе нервной системы зрелая форма белка 
(mBDNF) регулирует деление нейронов, их ми-
грацию, дифференцировку и установление меж-
клеточных контактов, в то время как незрелая 
форма белка (proBDNF) регулирует запуск апоп-
тоза [6, 16]. Снижение уровня BDNFприводит к 
утрате контроля над процессами пролиферации 

и дифференцировки нейронов, нарушению ней-
ротрансмиссии и развитию нейродегенерации [6, 
32, 77]. Таким образом, связь депрессии с нейро-
дегенеративным процессом гораздо теснее, чем 
это изначально предполагалось. Кроме того, в 
недавнем исследовании, проведенном на кита-
янках, страдающих большим депрессивным рас-
стройством, обнаружено два генетических ло-
куса SIRT1  и  LHPP, связанных с развитием тя-
желой депрессии и, вероятно, эти гены имеют 
связь с жизнедеятельностью митохондрий [19]. 
Этот факт представляет особый интерес в свете 
митохондриальной теории старения и развития 
болезни Альцгеймера, которая в последние годы 
получает все большую доказательность. Мито-
хондрии стареющих нейронов деполяризованы 
и из-за совокупного окислительного поврежде-
ния менее эффективно справляются с динами-
кой Са2+. Возрастные дефекты митохондриаль-
ной функции с нарушением кальциевого гомео-
стаза — одна из вероятных причин повышенной 
уязвимости нейронов к болезни Альцгеймера и 
один из ключевых и ранних процессов этого за-
болевания, предшествующий появлению амило-
идных бляшек и нейрофибриллярных клубочков 
[3, 8, 23, 24]. Это еще больше сближает депрес-
сию с нейродегенеративным процессом и дает 
возможное объяснение развитию когнитивной 
дисфункции в структуре депрессии.

Особую актуальность для неврологической 
практики имеют депрессии, развивающиеся на 
фоне цереброваскулярного заболевания, для ко-
торого когнитивные нарушения являются обли-
гатным симптомом. Коморбидность депрессии и 
хронической ишемии головного мозга (ХИГМ) 
достигает 40%-70% [5, 18, 25, 27]. Присоедине-
ние ишемического фактора значительно осложня-
ет течение депрессии и когнитивных проявлений 
за счет реорганизации межнейрональных связей, 
изменения эффективности функционирующих си-
напсов, реорганизации функционально активных 
синапсов, что оказывается недостаточным для 
оптимального обеспечения процессов пластич-
ности и эффективной межнейронной интеграции 
[4,7]. Учитывая все вышеизложенное, новой це-
лью терапии депрессии стало не просто функци-
ональное выздоровление, но и достижение когни-
тивной ремиссии [15, 51, 73]. 

Среди целого ряда исследований, проведен-
ных за последние 10 лет, направленных на по-
иск прокогнитивных средств у пациентов с де-
прессией, наиболее убедительные и научно обо-
снованные данные были получены в отношении 
вортиоксетина (Бринтелликс) [52, 56]. Препарат 
модулирует серотонинергическую активность 
ЦНС путем ингибирования обратного захвата 
серотонина, проявляет антагонизм по отноше-
нию к серотониновым рецепторам 5-HT3, 5-HT7 
и 5-HT1D, является агонистом 5-HT1A и частич-
ным агонистом 5-HT1B-рецепторов [46, 47]. Та-
ким образом, он модулирует нейротрансмиссию 
в нескольких системах, прежде всего, в серото-
ниновой, а также в норадреналиновой, дофами-
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новой, гистаминовой, ацетилхолиновой, ГАМК-
ергической и глутаматергической системах, с чем 
связывают его антидепрессантную, антитревож-
ную активность, а также улучшение когнитивных 
функций, памяти и обучения на фоне его приема 
[46, 47]. Положительное влияние вортиоксетина 
на когнитивные функции показано в ряде иссле-
дований, при этом оно было связано не только с 
редукцией депрессивной симптоматики, а с пря-
мым прокогнитивным эффектом [38, 48, 53, 72]. 
Интересно, что вортиоксетин не влияет на про-
цессы реполяризации сердечной мышцы и не 
оказываетклинически значимого эффекта на ин-
тервалы QT,QTc, PR и QRS, что важно учитывать 
в лечении депрессии у пациентов с текущей со-
судистой патологией [75]. Кроме того, вортиок-
сетин имеет минимум межлекарственных взаи-
модействий, т. к. не влияет на фармакокинетику 
препаратов, метаболизирующихся через цитох-
ром Р450 [70], а также хорошо сочетается с аспи-
рином и варфарином, не влияя на МНО [46, 47]. 
Прямое сравнительное исследование с агомела-
тином показало не только превосходство по эф-
фективности у пациентов с большим депрессив-
ным расстройством, ранее не ответивших долж-
ным образом на адекватную терапию текущего 
депрессивного эпизода целым рядом препаратов 
из группы СИОЗС и ИОЗСН, но и сопостави-
мую переносимость [57]. Доля больных, досроч-
но завершивших исследование в связи с нежела-
тельными явлениями была низкой в обеих тера-
певтических группах [57].

Данные об эффективности вортиоксетина в ле-
чении связанных с депрессией когнитивных на-
рушений, хорошей противорецидивной актив-
ности [17], удовлетворительной переносимости 
и безопасности при применении у пациентов с 
сердечно-сосудистой патологией, а также, у по-
жилых [38], легли в основу настоящего исследо-
вания.

Цели исследования: 1. Оценка динамики ког-
нитивных нарушений у пациентов разных воз-
растных групп с депрессией при ХИГМ на фоне 
терапии вортиоксетином.

2. Оценка безопасности и переносимости во-
ртиоксетина у пациентов с ХИГМ.

Критерии включения:
1. Взрослые пациенты с депрессией, развив-

шейся на фоне ХИГМ
2. Пациенты с исходным баллом по шкале 

MADRS не ниже 20.
Критерии исключения: 
1. Пациенты с высоким риском суицидальных 

идей: 3 и более баллов по шкале C-SSRS
2. Пациенты с деменцией: ≤ 27 баллов по шка-

ле MMSEи ≤ 17 баллов по шкале FAQна визите 
включения в исследование.

3. Пациенты, имеющие другие (не связанные 
с деменцией) барьеры коммуникации, затрудня-
ющие проведение нейропсихологической оценки 
и комплаентность (тяжелый неврологический де-
фицит, декомпенсированные сопутствующие за-
болевания).

4. Любые другие, не перечисленные выше об-
стоятельства, препятствующие соблюдению про-
токола исследования. 

5. Пациенты, принимающие в настоящее вре-
мя или менее чем за 2 недели до включения в ис-
следование психотропные препараты (для флуок-
сетина не менее 5 недель).

6. Пациенты, принимающие мемантин, инги-
биторы холинэстеразы, цитиколин, актовегин, 
церебролизин, холина альфосцерат или препара-
ты гинкго билоба, а также другие не перечислен-
ные выше препараты, влияющие на нейрональ-
ную пластичность на протяжении всего периода 
наблюдения.

Пациенты и методы. В исследование включе-
но 54 пациента с депрессией на фоне ХИГМ. Со-
гласно критериям включения/исключения и с уче-
том возрастных когнитивных особенностей паци-
енты рандомизированы в две группы: группа ле-
чения №1, включающая 23 пациента (9 мужчин и 
14 женщин) в возрасте до 65 лет (средний возраст 
57±5,2 лет) и, группа лечения №2, включающая 
31 пациента (13 мужчин и 18 женщин) в возрас-
те 65 лет и старше (средний возраст 72±6,1). Ди-
агноз ХИГМ основывался на данных жалоб па-
циентов, анамнестических сведений о наличии 
клинически актуального сосудистого заболева-
ния (главным образом, гипертонической болезни 
и церебрального атеросклероза), данных невро-
логического осмотра и нейровизуализации (сред-
ний балл по шкале Fazekasв обеих группах соста-
вил 2,2±0,6). Диагноз депрессии выставлялся на 
основании критериев МКБ-10. Симптомы депрес-
сии оценивались по шкале Montgomery-Åsberg 
Depression Rating Scale (MADRS), позволяющей 
оценить тяжесть депрессии и показавшей стати-
стическую надежность на небольших выборках.

Когнитивная сфера и социальные навы-
ки пациентов оценивались последующим 
шкалам: тест замены цифровых символов 
DigitSymbolSubstitutionTest (DSST), являющий-
ся субтестом шкалы Векслера и оценивающий в 
основном скорость обработки информации, ис-
полнительные функции и внимание; тест Рея 
на слухоречевое заучивание Rey Auditory Verbal 
Learning Test (RAVLT), применяемый для изуче-
ния вербальной памяти, заучивания и процес-
са удержания информации, а также субъектив-
ной организации памяти; опросник самооценки 
памяти McNair и Kahn, позволяющий провести 
количественную самооценку когнитивных функ-
ций [54]; опросник функциональной активности 
(FAQ) (учитывались только ограничения повсед-
невной активности, связанные с когнитивным де-
фицитом) [61]. Шкала MMSEиспользовалась толь-
ко, как критерий исключения тяжелого когни-
тивного дефицита на этапе включения в иссле-
дование. Для оценки общего клинического впе-
чатления о тяжести заболевания и эффективно-
сти лечения использована шкала Clinical Global 
Impression– Severity (CGI-S) и Clinical Global 
Impression– Improved(CGI-I) [31]. Для оценки по-
тенциального риска суицида использована колум-
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бийская шкала серьезности суицидальных намере-
ний Columbia Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS) 
[63]. Для единообразия клинической оценки вы-
бор шкал основывался на данных об используе-
мых оценочных инструментах в предшествующих 
исследованиях, изучающих эффективность ворти-
оксетина [37,48,53].

Все пациенты получали вортиоксетин (Брин-
телликс) в дозе 5мг в течение 1 недели, затем в 
дозе 10мг в течение 6 месяцев. Период наблюде-
ния составил 12 месяцев. Оценка клинических 
проявлений депрессии, состояния когнитивной 
сферы, повседневного функционирования, суици-
дального риска и общего клинического впечатле-
ния по указанным выше шкалам проводились на 
визите включения в исследование, на 3 и 6 ме-
сяцах лечения, а также на заключительном этапе 
наблюдения через 12 месяцев от начала терапии. 
При выполнении теста RAVLT для каждого обсле-
дования использовались разные списки слов для 
исключения эффекта «научения». Оценка нежела-
тельных эффектов проводилась по шкале Udvalg 
for Kliniske Undersogelser Scale (UKU) [45].

Результаты обработаны статистически при по-
мощи программы Microsoft Exсel 7.0 и пакета при-
кладных программ Statistika 6.0. При нормальном 
распределении сравнительный анализ между груп-
пами проводили при помощи критерия Стьюден-
та. Различия считали достоверными при р<0,05. 
Рассчитывали среднее значение и стандартное от-
клонение, а также ошибку среднего. При отсут-
ствии нормального распределения рассчитывали 
медианы, 1-й и 3-й квартили. Сравнение между 
группами осуществляли с использованием крите-
рия Манна — Уитни.

Результаты. Средний балл по шкале MADRSв 
группе №1 и группе №2 на этапе включения в ис-
следование составил 27,3±2,2 и 29,2±3,4 балла со-
ответственно. Исходный суицидальный риск со-
ставил в группе №1 0,8±0,2, в группе №2 — 0,8±0,5 
баллов. Все пациенты активно предъявляли жа-
лобы на когнитивное снижение, представленное 
нарушением внимания, трудностями концентра-
ции и сосредоточения, нарушением планирова-
ния и решения повседневных задач, затрудняю-
щих бытовую и профессиональную деятельность. 
Исходно у всех пациентов выявлялось снижение 
скорости мышления по шкале DSST и процессов 
заучивания и запоминания информации по шка-
ле RAVLT, более выраженные у пациентов груп-
пы №2. Количество баллов по шкале самооцен-
ки памяти McNair и Kahn составило в группе №1 
77,5±7,3 баллов, в группе №2 — 82,0±6,4 балла (при 
норме ≤ 43 балла). Согласно опроснику функци-
ональной активности FAQ, у всех пациентов на-
блюдалось нарушение повседневного функциони-
рования, проявляющееся в основном трудностя-
ми в выполнении финансовых операций, контро-
лировании поступления денег и расходов, запол-
нении финансовых документов, трудностями кон-
троля за приемом лекарств: средний балл по шка-
ле в группе №1 — 10,4±3,7, в группе №2 — 11,8±3,2. 
Глобальная оценка клинического впечатления об 

исходной тяжести заболевания по шкале CGI-
Sбыла приближена к умеренно выраженным пси-
хическим нарушениям: средний балл по шкале в 
группе №1 составил 3,7±0,63 и 3,8±0,51 в груп-
пе №2.

Анализ эффективности лечения продемон-
стрировал значительное улучшение показателей 
когнитивного функционирования пациентов в 
сравнении с исходным уровнем в обеих исследу-
емых группах. Статистические различия от исхо-
дного уровня (р≤0,05) регистрировались по всем 
оценочным шкалам уже на 3 месяце лечения, до-
стигая наилучших показателей к концу курса те-
рапии. Контрольная оценка через 12 месяцев на-
блюдения показала отсутствие значимых различий 
когнитивных показателей в сравнении с периодом 
завершения лечения: среднее количество правиль-
ных символов по DSSTна 6-м месяце лечения в 
группе №165,7±5,7, в группе №2 — 55,3±7,2 (р<0,05 
при сравнении с исходным уровнем);среднее об-
щее количество заученных слов по RAVLT в груп-
пе №1 49,8±3,3, в группе №2 48,7±2,6;на 12 ме-
сяце наблюдения в группе №1 средний балл по 
DSST — 66,2±6,0, в группе №2 — 55,6±6,6; средний 
общий балл по RAVLT в группе №1 — 50,1±2,4 и 
в группе №2 — 48,5±3,1 (р<0,05 при сравнении с 
исходным уровнем). Данные субъективной оцен-
ки пациентами когнитивных показателей ассоци-
ировались с данными других шкал. 

По показателям шкал, отражающих тяжесть 
депрессивной симптоматики, также регистриро-
вались значимые отличия от исходного уровня. 
Изменение общего балла по шкале MADRS и по-
казатели баллов по шкале CGI-Sстатистически от-
личались от фоновых на 3 месяце лечения и улуч-
шились к концу лечения. 56% пациентов из груп-
пы №1 и 45% пациентов из группы №2 на 3 меся-
це лечения и 99% и 98% пациентов, соответствен-
но, на 6 месяце лечения расценили свое самочув-
ствие, как полное отсутствие симптомов депрес-
сии, сопоставимое с состоянием до начала болез-
ни.

При контрольном обследовании через 12 ме-
сяцев рецидива депрессии не было: средний 
балл по MADRSна 6-м месяце лечения в груп-
пе №1 — 9,7±3,1, в группе №2 -10,1±2,7 (р<0,05 
при сравнении с исходным уровнем); на 12 ме-
сяце наблюдения в группе №1 средний балл по 
MADRS — 9,9±2,8, в группе №2 -10,3±3,0 (р<0,05 
при сравнении с исходным уровнем). Увеличения 
суицидального риска за время лечения не заре-
гистрировано. 

За время наблюдения самым частым связанным 
с лечением побочным эффектом была тошнота: 
доля пациентов с тошнотой в группе лечения №1 
составила 32%, в группе лечения №2 — 35%. По 
причине тошноты и рвоты 2 пациента из группы 
№1 выбыло из исследования в течение первых 2 
недель лечения. Один пациент из группы №2 вна-
чале выбыл из исследования на 5-й день терапии 
по причине тошноты, однако, через 2 недели воз-
обновил прием препарата. После повторного на-
чала терапии тошнота появилась, но смягчилась, 
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что позволило пациенту продолжить лечение. По-
вышение дозы до 10мг не привело к существенно-
му усилению тошноты, а через 3 недели терапии 
тошнота полностью исчезла, и пациент успешно 
завершил исследование. Головная боль, связан-
ная с лечением, регистрировалась у 5% пациен-
тов группы №1 и у 7% пациентов группы №2. Се-
рьезных нежелательных явлений (декомпенсации 
сопутствующих или появления новых соматиче-
ских заболеваний, острых сердечно-сосудистых 
событий, госпитализаций, хирургического лече-
ния) на наблюдалось.

Обсуждение. Несмотря на то, что в настоя-
щем исследовании не оценивалось прямое про-
когнитивное действие вортиоксетина с расче-
том композитного z-балла, представляющего со-
бой равно взвешенную сумму показателей DSST 
и RAVLT, и не делалась поправка на разграниче-
ние когнитивного функционирования и симпто-
мов депрессии, как это было показано в пред-
ыдущих исследованиях [48,53], динамика бал-
лов по показателям двух основных когнитив-
ных шкал демонстрирует значимое когнитивное 
улучшение с сохранением эффекта в течение 6 
месяцев после окончания терапии. Показатели 
когнитивного функционирования к концу лече-
ния в обеих группах пациентов были приближе-
ны к возрастной норме. Этот факт приобретает 
особое значение в свете коморбидности депрес-
сии с церебральным ишемическим процессом 
у наблюдаемой популяции пациентов, который, 
как известно, сам по себе приводит к нарушению 
когнитивных функций. Полученные данные кос-
венно указывают на роль нейротрансмиттерных 
систем, прежде всего серотониновой, в тонких 

механизмах настройки когнитивных функций и 
влияние их сбалансированной работы на процес-
сы нейрональной пластичности. По всей вероят-
ности, модулирующий работу межнейрональных 
и межсинаптических связей прокогнитивный эф-
фект вортиоксетина способен частично преодо-
леть реорганизационное влияние ишемического 
процесса. Субъективная оценка пациентами сво-
их когнитивных функций, а также динамика по-
вседневного функционирования свидетельству-
ют о достижении когнитивной ремиссии в со-
ответствии с современными представлениями о 
качестве лечении депрессии. Когнитивные функ-
ционирование достоверно улучшалось у пациен-
тов обоих возрастных групп, что говорит об эф-
фективности применения вортиоксетина не про-
сто в условиях ишемии мозга, но, и на фоне воз-
растного ослабления нейрональной трансмиссии. 
Депрессивные симптомы также одинаково хоро-
шо устранялись у пациентов обеих возрастных 
групп и, при контрольной оценке через 12 ме-
сяцев наблюдения рецидива депрессии не отме-
чено. За время лечения вортиоксетином зареги-
стрировано незначительное число связанных с 
лечением нежелательных эффектов, не оказыва-
ющих значимого влияния на комплаентность. 

Выводы. 1.Лечение вортиоксетином пациентов 
среднего и пожилого возраста с депрессией, раз-
вившейся на фоне ХИГМ, оказывает эффектив-
ное и продолжительное улучшение когнитивного 
функционирования.

2. Вортиоксетин показал хорошую переноси-
мость и безопасность у пожилых пациентов с де-
прессией и ХИГМ.
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Вестибулярная дерецепция как метод  
нейромодуляции при лечении неврологических  
и психических проявлений болезни Паркинсона
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Резюме. В работе представлен современный взгляд на вопросы этиологии и патогенеза нейродеге-
неративных заболеваний и в частности болезни Паркинсона. Продемонстрирована высокая эффектив-
ность метода транстимпанальной химической вестибулярной дерецепции (ТТХВД) при лечении болез-
ни Паркинсона. С помощью пакета параклинических исследований показаны качественные и количе-
ственные изменения в состоянии больных, после применения ТТХВД. В качестве иллюстрации при-
веден клинический случай выраженного улучшения состояния больной, без участия медикаментозной 
терапии, после применения ТТХВД,

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, транстимпанальная химическая вестибулярная дерецепция, 
нейропластичнось, нейропротекция.

Chemical destruction of vestibular receptors, as a method of neuromodulation  
for the treatment of neurological and mental symptoms of Parkinson’s disease
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Summary. In work the modern view on questions of an etiology and pathogenesis of neurodegenerate 
diseases and in particular is provided to Parkinson’s disease. Outstanding performance of a method of a 
chemical destruction of vestibular receptors (CDVR) in case of treatment of a Parkinson’s disease is shown. 
By means of a packet of paraclinical trials high-quality and quantitative changes in a condition of patients, 
after application of CDVR are shown. The clinical case of the expressed improvement of a condition of the 
patient, after application of CDVR without participation of drug treatment is by way of illustration given.

Key words: Parkinson’s disease, chemical destruction of vestibular receptors, neuroplasticity, neuropatronage.

В связи с растущим интересом к конформаци-
онным болезням (КБ), заметно активизиро-
валось изучение нейродегенеративных забо-

леваний (НДЗ). Под конфармационными, понима-
ется группа заболеваний, в основе которых лежит 
избыточное образование белковых молекул с нару-
шенной пространственной организацией (конфор-
мацией). Считается, что это является маркером 
любого НДЗ. Современная классификация пред-
полагает выделение определенного белка-маркера 
(а-синуклеина, тау-протеина или b-амилоида), на-
рушение функций которого определяет форми-
рование соответствующих нерастворимых белко-
вых агрегатов, приводящих к нейродегенерации 
[9]. Причина возникновения этих нарушений мо-
жет быть связана как с генетическими нарушени-
ями, так и возникать на фоне старения или влия-
ния токсических факторов окружающей среды, за 
которыми следует серия патологических биохими-
ческих процессов (избыточного фосфорилирова-
ния, гликозилирования или активизации перекис-
ного окисления липидов).

На сегодняшний день идентифицировано бо-
лее 20 НДЗ, патогенез которых, по мнению боль-

шинства исследователей, связан с эксайтотоксич-
ностью. Под ней понимают повреждение и гибель 
нейронов в результате избыточной активации 
постсинаптических NMDA (N-метил-D- аспар-
тат) рецепторов [8]. Считается, что на сегодняш-
ний день не существует средств, способных оста-
новить или хотя бы замедлить прогрессирующий 
процесс, возникающий при НДЗ [1,8].

В предлагаемой работе рассматривается эф-
фект, полученный после применения транстимпа-
нальной химической вестибулярной дерецепции 
(ТТХВД) при лечении болезни Паркинсона (БП). 
Методология и теоретическое обоснование мето-
да неоднократно описывалось нами ранее [2,3].

Болезнь Паркинсона относится к таупатиям 
и является второй по частоте возникновения 
после болезни Альцгеймера. Морфологическим 
субстратом БП является нарушение конформа-
ции определенных структурных и функциональ-
ных белков, которые с течением времени форми-
руются в агрегаты, получившие название тель-
ца Леви [9]. Под воздействием этих процессов 
формируется патологическая функциональная 
система (ПФС), в которой, как и в физиологи-
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ческой функциональной системе, блок афферент-
ного синтеза играет системообразующий харак-
тер. Согласно закону диссолюции Д.Х. Джексона, 
при патологических процессах в ЦНС, формиру-
ющаяся ПФС приобретает фило- и онтогенетиче-
ские более ранние (примитивные) свойства. Она 
является константным образованием и реализу-
ет свои проявления в виде нарастания патоло-
гической симптоматики. Это связано с тем, что 
ПФС не может обеспечить адекватный результат 
действия, который в патологически измененной 
форме воспринимается акцептором действия. 
При этом, согласно закону диссолюции, доми-
нирующее значение в блоке афферентного син-
теза принимает на себя фило- и онтогенетиче-
ски более ранняя вестибулярная афферентация. 
В ПФС в силу закономерностей ее функциониро-
вания происходит формирование своеобразных 
порочных кругов, являющихся причиной нарас-
тания патологических проявлений заболевания 
[4]. ТТХВД воздействует именно на вестибуляр-
ный афферентный поток, снижая его активность, 
что приводит к перераспределению афферентных 
потоков в блоке афферентного синтеза в сторо-
ну онтогенетически более поздних видов сенсо-
рики (зрительная, слуховая, глубокое суставно-
мышечное чувство и др.). Эта ситуация сопро-
вождается не только замедлением прогрессиро-
вания заболевания, но и способствует восста-
новлению функциональной активности частич-
но поврежденных клеток (нейропротективный 
и нейрорепаративный эффекты). Целью лечения 
болезни Паркинсона методом ТТХВД являлось 
уменьшение проявлений заболевания, что по-
зволяло улучшить качество жизни больных при 
уменьшении лекарственной нагрузки.

Группа пролеченных нами больных с приме-
нением метода ТТХВД была весьма разнородна. 
Большинство больных в группе составляли муж-
чины (18 из 21) — 86 %. Возраст больных колебался 
от 45 до72 лет (в среднем 65±2,7 г.). Сроки анамне-
за у больных составляли от 3 до 12 лет. Все паци-
енты (за исключением одного) перед обращением к 
нам принимали препараты леводопы, прямые аго-
нисты дофаминовых рецепторов и холинолитики. 
У одного больного в качестве осложнений лекар-
ственной терапии отмечались проявления синдро-
ма «включения — выключения». Двое больных име-
ли лекарственные дискинезии пика дозы. В клини-
ческой картине в той или иной степени выражен-
ности были представлены все основные проявле-
ния БП: тремор, мышечная ригидность, олиго- и 
брадикинезия, вегетативные нарушения и когни-
тивные расстройства.

По шкале Хена и Яра у 3 больных была I ста-
дия, у 12 — II, и у 6 больных — III стадия. У по-
давляющего большинства заболевание начина-
лось с правой стороны и только у одного боль-
ного — с левой, хотя все пациенты были правша-
ми. Мы выделяем эту особенность, так как она 
имеет определенное значение, с нашей точки зре-
ния, для выбора стороны проведения ТТХВД, о 
чем речь пойдет ниже.

Помимо широко известных, прогрессирующих 
неврологических и когнитивных расстройств, при 
БП выявляется нарушение вибрационной чув-
ствительности (3 балла по шкале оценки нару-
шений проприоцептивной чувствительности Л.Д. 
Потехина). У больных с I стадией (по Хену и Яру) 
анестезия вибрационной чувствительности имела 
гемитип. У больных со II степенью заболевания 
анестезия вибрационной чувствительности выяв-
лялась на стороне преобладания симптоматики. 
На стороне, с менее выраженной симптоматикой, 
определялась гипестезия вибрационной чувстви-
тельности, которая в отдельных мышечных мас-
сивах достигала степени анестезии. У больных с 
III стадией заболевания, анестезия вибрационной 
чувствительности носила диффузный характер.

Для оценки выраженности симптоматики, до 
и после применения ТТХВД, использовалась уни-
фицированная рейтинговая шкала болезни Пар-
кинсона, отолитовая проба, миотонометрия и ко-
герентный анализ ЭЭГ.

Отолитовая проба у всех пациентов исследу-
емой группы была положительной. Однако ни у 
одного не было выявлено полного регресса сим-
птоматики. В существенной степени ослабевали 
ригидность, тремор, а также олиго — и брадики-
незия имелись улучшение речи и походки. Ти-
пичным для исследуемых больных при проведе-
нии отолитовой пробы, был

эффект последействия — по возвращении паци-
ента в ортостаз на протяжении 0,5 — 1 минут отме-
чалось улучшение походки, значительное уменьше-
ние ахейрокинеза, сохранялось уменьшение тремо-
ра. Затем выраженность всех выше перечисленных 
симптомов возвращалась к исходному уровню. По-
ложительные результаты отолитовой пробы явля-
лись показанием к проведению ТТХВД.

Курс лечения составлял от 1 до 4 процедур 
ТТХВД. Критерием окончания лечения служи-
ло появление вестибулопатии. Повторные курсы 
проводились с периодичностью 1 раз в полгода. 
Большинству больных был проведен 1 курс лече-
ния (18 больных).

Особенность клинического эффекта ТТХВД 
при болезни Паркинсона проявлялась в том, что 
у больных был ярко выражен непосредственный 
положительный эффект, который возникал уже 
после проведения первой процедуры. В последу-
ющем, по мере продолжения курса, эффект нарас-
тал от процедуры к процедуре. У больных снижа-
лась мышечная ригидность, уменьшался тремор и, 
что очень важно, уменьшались явления олиго- и 
брадикинезии. В дальнейшем пациентам удава-
лось снизить дозы антипаркинсонических пре-
паратов в 2 — 2,5 раза. Еще одна особенность за-
ключалась в том, что при одностороннем прове-
дении процедуры эффект наблюдался с обеих сто-
рон. При этом, по-видимому, процедуры следует 
проводить на стороне противоположной сторо-
не манифестации заболевания. Мы пишем «по-
видимому», так как в группе исследуемых боль-
ных только у одного пациента заболевание начи-
налось с левой стороны.
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Клинический эффект ТТХВД подтверждался 
таким объективным методом исследования мы-
шечного тонуса, как миотонометрия. Это — ме-
тод исследования мышечного тонуса, основан-
ный на измерении углубления штока датчика в 
мышечную ткань. Чем выше тонус, тем меньше 
результат миотонометрии. Мы исследовали изме-
нения мышечного тонуса в положении больного 
лежа на спине в двуглавых мышцах последова-
тельно с обеих сторон, а затем лежа на животе в 
трехглавых мышцах плеча. В дальнейшем вычис-
лялся средний арифметический показатель и его 
стандартные отклонения. Результаты приводятся 
в виде гистограмм (рис.1).

Известно, что при БП имеется преимуществен-
ное повышение мышечного тонуса в сгибательной 
мускулатуре, что определяет патологическое поло-
жение тела и конечностей. Как видно на рисунке 

1 мышечный тонус после ТТХВД у больных вы-
ражено снижается именно в сгибателях. Этот эф-
фект определяет выпрямление туловища, появле-
ние физиологической отмашки рук при ходьбе и 
увеличение длинны шага.

Еще одной особенностью результатов миото-
нометрии при паркинсонизме является следую-
щий факт (рис.2). Если миотонограмму предста-
вить графически, последовательно соединяя ли-
ниями все полученные результаты измерения, 
то у больных с паркинсонизмом до применения 
ТТХВД, полученная кривая приближается к пря-
мой линии. После проведенного лечения мето-
дом ТТХВД в миотонограмме появляются высо-
коамплитудные колебания, отражающие колеба-
ния мышечного тонуса, характерные для нормы 
[6]. Эти колебания по своей частоте приближа-
ются к частоте дыхательных движений.

Рис. 1. Результаты миотонометрии при болезни Паркинсона.  
Серый столбец — до лечения, черный столбец — после лечения.

Рис. 2. Миотонограмма у больных с болезнью Паркинсона на фоне лечения методом ТТХВД (показатели левой  
и правой двуглавых мышц плеча). 1 ряд — миотонограмма слева до лечения, 3 ряд — миотонограмма справа  

до лечения, 2 ряд — миотонограмма слева после лечения, 4 ряд — миотонограмма справа после лечения
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Интересно, что результаты миотонометрии 
полученные после лечения ТТХВД, практически 
полностью совпадают с результатами, получен-
ными после лечения стереотаксическим методом 
[10], что косвенно свидетельствует о сходстве ме-
ханизмов вмешательства в систему регуляции мы-
шечного тонуса при применении обоих методов. 
Однако ТТХВД имеет преимущества в сравнении 
со стереотаксической методикой. Во-первых, она 
менее инвазивна, во-вторых, обладает не локаль-
ным, а системным воздействием на головной мозг.

Ранее нами было показано [5,6], что в норме 
миотонограмма имеет характер высокоамплитуд-
ного колебательного процесса, который по сво-
ей периодичности приближается к дыхательному 
ритму, что следует рассматривать в качестве фи-
зиологического отражения феномена Кунстман-
Орбели. При БП, по всей вероятности, распро-
странение «дыхательной волны» в силу супраспи-
нальных изменений по спинному мозгу наруша-
ется, и миотонограмма приобретает «ригидный» 
уплощенный характер. При достаточной эффек-
тивности лечебных воздействиях (например, элек-
трическая стимуляция через вживленные в глу-
бокие структуры головного мозга электроды, или 
ТТХВД) происходит восстановление колебатель-
ного характера миотонограммы. Следовательно, 
появление колебаний в паттерне миотонограммы 
у больных с нарушениями мышечного тонуса не-
обходимо рассматривать в качестве позитивного 
признака. Иными словами, формирование колеба-
тельного характера миотонограммы, является от-
ражением нормализации мышечного тонуса.

Отдельно следует остановиться на том факте, 
что проведение ТТХВД приводит к существенно-
му уменьшению не только мышечной ригидности 
и тремора, но также и к уменьшению олиго — и 
брадикинезии. Стоит упомянуть, что эти два сим-
птома признаются наиболее устойчивыми к лече-
нию стереотаксическим методом.

Результаты стандартной электроэнцефалограм-
мы (ЭЭГ) при различных формах БП достаточно 
однородны, поэтому традиционный анализ ЭЭГ у 
больных в исследуемой группе мало информати-
вен. Когерентный анализ ЭЭГ считается индика-
тором функциональных взаимосвязей между раз-
личными корковыми областями. Полученные с 
его помощью результаты показали, что до про-
ведения ТТХВД картина интегративной деятель-
ности коры головного мозга представлена значи-
тельным обогащением структуры связей во всех 
(но особенно в альфа-) диапазонах. Эти данные 
отражают ситуацию, характерную для решения 
мозгом какой-либо задачи. Действительно, боль-
ные страдающие болезнью Паркинсона, с наруше-
ниями в моторной сфере, вынуждены постоянно 
контролировать свои движения, т.е. их мозг по-
стоянно выполняет дополнительную работу, не-
свойственную здоровому человеку.

После лечения методом ТТХВД происходило 
формирование нового, не характерного для нор-
мы, функционального блока регуляции движений. 
Фактически формировалась новая нейрональная 

сеть, которая взяла на себя управление (нару-
шенными в процессе болезни) моторными функ-
циями. При этом произошло заметное уменьше-
ние участия мыслительных процессов в регуляции 
двигательной активности. Длительность катамне-
за в исследуемой группе была не менее трех лет.

Таким образом, на основании проведенно-
го обследования пациентов исследуемой группы, 
были выявлены признаки рассогласования аффе-
рентных потоков, участвующих в регуляции мы-
шечного тонуса и позы. В структуре этой регу-
ляции преобладает онто- и филогенетически бо-
лее древняя вестибулярная афферентация. Сни-
жая интенсивность этой афферентации, ТТХВД 
является одним из методов, результатом приме-
нения которого может являться активизация ла-
тентных нейрональных сетей. Влияя на вестибу-
лярный поток, который является системообразу-
ющим и превалирует в процессах афферентного 
синтеза в условиях ПФС, мы воздействуем на все 
блоки ПФС, в результате чего её функциональ-
ная активность быстро снижается, что клиниче-
ски проявляется уменьшением симптоматики. По-
лученные данные подтверждают наши представ-
ления о закономерностях работы патологической 
функциональной системы при заболеваниях го-
ловного мозга.

Немаловажным является тот факт, что у всех 
больных исследуемой группы отмечалось увели-
чение интеллектуальных показателей после про-
веденного курса лечения, что иллюстрируется в 
приведенном примере.

Мы уже указывали, что выраженность симпто-
мов (по унифицированной рейтинговой шкале БП) 
после проведения ТТХВД снижалась в среднем в 2 
раза (рис. 3), при этом дозы принимаемых препа-
ратов также была снижены почти в 2 раза. Этот 
эффект может быть обусловлено тем, что согласно 
закону денервационной чувствительности Кенно-
на — Розенблюта, после вестибулярной дерецепции, 
сопровождающейся денервационным влиянием на 
мозг, повышается чувствительность к принимае-
мым препаратам. Однако, по нашему мнению, этот 
факт является частным и не самым главным меха-
низмом реализации эффекта ТТХВД, подтвержде-
нием чего является следующий пример.

Больная Г., 69 лет, впервые находилась на ле-
чении в 8 отделении НИПНИ им. В.М. Бехтере-
ва в 2014 г. Диагноз: Сосудистый паркинсонизм, 
акинетико-ригидно-дрожательная форма I — II 
стадии.

История заболевания: Считает себя больной 
последние 4 года, когда впервые заметила ”чув-
ство похолодания и неловкость” в правой руке. 
Ухудшение — с весны 2014 года, по мере нараста-
ния неловкости в правой руке, стала медленнее 
ходить, появились затруднения самообслужива-
ния, изменился почерк до такой степени, что не 
могла расписываться в документах. Медикамен-
тозного лечения не получала. Пенсионер по воз-
расту, не работает.

При поступлении: Ориентирована правильно, 
полностью, сознание ясное. Фон настроения незна-
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чительно снижен, тревожна. Память снижена рав-
номерно, незначительно. Способность к концен-
трации внимания снижена. Темп мышления замед-
лен. Интеллектуально — легкое снижение (IQ — 99). 
Галлюцинаторно-бредовой симптоматики и суицид-
ных тенденций не определяется. Зрачки D=S, дви-
жения глазных яблок в полном объеме. Лицо сим-
метрично. Язык по средней линии. СПР оживлены 
на правой руке. Парезов, расстройств поверхност-
ной чувствительности нет. Анестезия вибрацион-
ной чувствительности по гемитипу справа. Коорди-
наторные пробы выполняет с дрожанием в правой 
руке. В позе Ромберга покачивание. Гипомимия, го-
лос тихий, глухой. Умеренное повышение мышечно-
го тонуса в основном в правой руке по пластическо-
му типу. Незначительное дрожание в правой руке 
при нагрузках. При ходьбе подволакивает правую 
ногу, шаг редуцирован, правая рука непроизвольно 
прижата к туловищу, согнута в локтевом суставе и 
приведена к животу. Олиго — и брадикинезия в пра-
вой руке, в меньшей степени в правой ноге. Ахей-
рокинез с обеих сторон D>S.

МСКТ головного мозга (09.2014). Признаки 
единичной ликворной кисты в проекции скор-
лупы и задней ножки внутренней капсулы слева. 
Умеренное расширение наружных и внутренних 
ликворных пространств. Признаки церебрально-
го атеросклероза. Тяжесть состояния по унифи-
цированной рейтинговой шкале болезни Паркин-
сона — 48 баллов.

В отделении: медикаментозного лечения не 
получала. Проведен курс лечения методом ТТХВД 
(3 процедуры) с появлением позитивной динами-
ки уже после первой процедуры. При выписке: 
в ровном, хорошем настроении с легким оттен-
ком тревоги «по поводу будущего». Все проявле-
ния заболевания выражены в значительно мень-
шей степени. Получен стойкий положительный 
эффект (по унифицированной рейтинговой шка-
ле болезни Паркинсона — 23 балла).

В последующем, с периодичностью 1 раз в пол-
года, проведено еще 2 курса ТТХВД. Последний 
курс весной 2016 г. Нарастания паркинсониче-
ской симптоматики нет. Обслуживает себя в пол-
ном объеме. Поза прямая, шаг широкий, отмаш-
ка рук при ходьбе. Незначительно нарушена тон-
кая моторика в правой руке. Антипаркинсанты не 
принимает. Мимика живая, голос звонкий. На на-
стоящий момент тяжесть состояния по унифици-
рованной рейтинговой шкале болезни Паркинсо-
на — 16 баллов, IQ — 115.

Приведенный клинический случай показыва-
ет, что несмотря на то, что акинетико-ригидная 
форма заболевания характеризуется более актив-
ным прогрессированием с быстро нарастающи-
ми когнитивными нарушениями [9], нами был 
получен выраженный положительный эффект в 
виде снижения тяжести состояния (по унифици-
рованной рейтинговой шкале болезни Паркин-
сона) в 3 раза. Одновременно с этим произо-
шло улучшение когнитивных функций, что от-
разилось в повышении уровня интеллекта. При-
мечательно, что результат лечения был получен 
без участия антипаркинсонических препаратов. 
Аналогичный процесс улучшения интеллекта 
мы наблюдали у больных с психоорганическим 
синдромом, после применения ТТХВД [7]. Таким 
образом, применение ТТХВД при болезни Пар-
кинсона не только замедляет прогрессирование 
заболевания. Можно предполагать, что помимо 
регресса клинических проявлений нейродегене-
ративного процесса, происходит восстановление 
функциональной активности частично повреж-
денных клеток и формирование новых функци-
ональных связей, что объясняется нейропротек-
тивными нейрорепаративным эффектом ТТХВД. 
Предлагаемый метод, по нашему мнению, в наи-
большей степени соответствует требованиям, 
предъявляемым к оптимальным методам лече-
ния болезни Паркинсона.

Рис. 3. Изменение результатов (в баллах) по унифицированной рейтинговой шкале болезни Паркинсона 
до и после применения ТТХВД
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Резюме. В статье рассматриваются риски развития аддикции упражнений (спортивной аддикции) и 
расстройств пищевого поведения среди женщин, посещающих занятия в фитнес-клубе. В исследовании 
учавствовало 190 человек: экспериментальная группа (N= 114) и контрольная группа (N=76). Критери-
ем включения в контрольную и экспериментальную выборку являлась частота занятий спортом. В ка-
честве методических подходов использовались: специально разработанная социально-демографическая 
анкета, определитель аддикции упражнений (EAI), oпросник пищевых предпочтений (EAT-26). Ока-
залось, что в экспериментальной выборке 13,15 % женщин попадают в зону риска спортивной аддик-
ции и 16,6 % — в зону риска пищевых отклонений. Для оценки сочетанного риска спортивной аддик-
ции и пищевых отклонений вся выборка была разделена на три подгруппы: группа 1 — нет симпто-
мов спортивной аддикции, группа 2- симптомы спортивной аддикции, группа 3 — риск спортивной ад-
дикции. В результате статистического анализа данных выяснилось, что с увеличением риска спортив-
ной аддикции увеличивается риск расстройств пищевого поведения. В целом проведенное исследова-
ние показало, что среди женщин, активно занимающихся фитнесом, существует сильная связь между 
риском развития аддикции упражнений и расстройствами пищевого поведения, что, вероятно, свиде-
тельствует в пользу вторичного характера зависимости.
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Summary. This article discusses the risks associated with exercise addiction (sport addiction) and eating 
disorders among women participating in fitness classes. The sample consisted of 190 women assigned to an 
experimental group (N=114) and healthy control group (N=76) and were eligible for inclusion based on their 
frequency of class attendance. Participants completed a number of measures assessing the study variables 
including a specialized socio-demographic profile survey, the Exercise Addiction Inventory (EAI), and the 
Eating Attitude Test (EAT-26). Among those assigned to the experimental group, 13.15% were classified as 
at risk for exercise addiction with 16.6% of women at risk of an eating disorder. Group classification of the 
entire combined sample yielded three groups: (1) Non-Sports Addiction, (2) Sports Addiction Symptoms, and 
(3) At Risk Sports Addiction. Data analysis revealed a positive relationship between increased risk of sports 
addiction and increased risk of eating disorders.  In general, this research suggests that women actively involved 
in fitness are at a higher risk of exercise addiction and eating disorders, providing evidence supporting the 
secondary nature of the sport addiction.

Key words: exercise addiction (sport addiction), eating disorder, fitness, соmparison of sport addiction 
risk and exercise addiction risk.

Общеизвестно, что занятия спортом оказы-
вают положительное влияние на здоровье 
и рассматриваются как профилактика мно-

гих заболеваний. Здоровые уровни физический 
активности способствуют физическому и мен-
тальному здоровью у взрослых людей, подрост-
ков и детей. Вместе с тем, чрезмерные регулярные 
многочасовые тренировки могут являться одним 
из симптомов спортивной зависимости (аддик-
ции упражнений), которой в последние годы по-
священо немало публикаций. Исследование чрез-
мерных тренировок началось с работы, посвящен-
ной изучению влияния эффектов депревации тре-

нировок на сон [7]. Позже Е. Эйдман и С. Вуллард 
[5] в качестве критерия для определения аддик-
ции упражнений рассматривали различные сим-
птомы отмены, которые возникали у спортсменов 
при невозможности тренироваться в течение 24-
36 часов. Эти симптомы включали беспокойство, 
нетерпеливость, чувство вины, напряжение и дис-
комфорт, а также апатию, медлительность, потерю 
аппетита, бессонницу и головные боли.

Д. Коверли-Виил [37, 38] предложил набор 
критериев для диагностики данного вида зависи-
мости, основанный на критериях DSM-IV для хи-
мической зависимости, которые включают и био-
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медицинские (толерантность, симптомы отмены), 
и психосоциальные (нарушение социального и 
профессионального функционирования) ракурсы:

•	 Толерантность — потребность во все уве-
личивающемся количестве тренировок для 
достижения желаемого эффекта или осла-
бление эффекта прежнего объема трени-
ровок.

•	 Симптомы отмены (тревога, утомление), 
для устранения которых требуется при-
вычный (или даже больший) объем физи-
ческой нагрузки.

•	 Эффекты намерения — когда человек вы-
полняет более интенсивную или длитель-
ную физическую нагрузку, чем намеревал-
ся.

•	 Потеря контроля — настойчивое желание 
или неудачные попытки снизить объем 
тренировок или взять их под контроль.

•	 Время — огромное количество времени 
тратится на деятельность, необходимую 
для получения физической нагрузки.

•	 Конфликт — сокращение важной деятель-
ности, направленной на общение, работу 
или отдых, потому что она препятствует 
запланированному объему тренировок.

•	 Продолжительность — тренировки продол-
жаются, несмотря на знание о существова-
нии физических или психологических про-
блем, которые были вызваны этими трени-
ровками или усугублены ими.

Сегодня не вызывает сомнений, что аддикция 
упражнений является одной из форм нехимиче-
ских или поведенческих зависимостей, причем од-
ним из относительно социально-приемлемых ва-
риантов [1,3,4,20]. Аддикты упражнений отлича-
ются от других людей, регулярно вовлеченных в 
тренировочный процесс (например, профессио-
нальных спортсменов), тем, что последние не ис-
пытывают на себе его негативных последствий. В 
большинстве исследований для выявления спор-
тивной аддикции используются самооценочные 
методики. Согласно данным, полученных с помо-
щью этих опросников, нельзя поставить клиниче-
ский диагноз «спортивная зависимость», а мож-
но лишь оценить количество индивидов, попада-
ющих в зону риска по спортивной аддикции [27]. 
К аддикции упражнений могут приводить заня-
тия разными видами спорта, например, много-
численные зарубежные исследования посвящены 
зависимости от бега [11, 12, 13, 16, 17], тяжелой 
атлетики [29], пауэрлифтинга [30], бодибилдин-
га [32], гольфа [33], занятий балетом [31] и даже, 
как ни парадоксально, от оздоровительных заня-
тий фитнесом [4, 21, 22].

Данные о распространенности аддикции 
упражнений достаточно противоречивы, что 
во многом обуславливается отсутствием уни-
фицированных диагностических методик. Со-
гласно работам, опубликованным в послед-
ние годы, распространенность спортивной за-
висимости относительно невелика. Существу-
ющие опросники по спортивной аддикции об-

наруживают, что в зоне риска находятся от 0,5 
до 3,5 % лиц, активно занимающихся спортом 
[20, 25, 26]. А. Cабо и М. Гриффитс обнаружи-
ли, что риск спортивной зависимости среди ак-
тивно тренирующихся людей составил пример-
но 3,6 %, тогда как у студентов спортивного фа-
культета университета риск развития зависимо-
сти был практически вдвое больше 6,9% [36]. 
Итальянские исследователи сообщают о 8,5 % 
риска распространения спортивной аддикции 
среди взрослого населения [39]. Другие иссле-
дования сообщают, что риск развития зависи-
мости среди бегунов составил 22% [6]. Более 
того, подчеркивается, что у соревнующихся бе-
гунов на 50 % увеличивается риск аддиктивно-
сти по сравнению с теми, кто не участвует в со-
ревнованиях. [34]. Немецкие исследователи про-
водили опрос среди клиентов фитнес-клубов 
и студентов-спортсменов, где установили, что 
среди посетителей фитнес-центров распростра-
нённость риска спортивной аддикции составля-
ет 16,5 %, а среди студентов 12,4 %. [26]. В дру-
гих исследованиях выявлена большая распро-
страненность рисков спортивной аддикции сре-
ди спортсменов-любителей, некоторые исследо-
ватели сообщают о 33, 2 % [24], 36,4 % [19], о 
42 % среди клиентов парижских фитнес-центров 
[22] и даже о 52 % среди триатлетов. [9]. Такой 
широкий диапазон данных объясняется разли-
чиями выборок и способами измерения спор-
тивной аддикции.

Высказывается мнение, что одной из причин 
достаточно высокого риска развития спортивной 
аддикции среди посетителей фитнес-клубов яв-
ляется неудовлетворённость своим телом. [35]. В 
погоне за «идеальным телом», чрезмерные тре-
нировки сопровождаются разнообразными дие-
тами, направленными на снижение веса и изме-
нение формы тела. В литературе неоднократно 
описано, что спортивная аддикция связана с пи-
щевыми расстройствами, когда усиленные трени-
ровки используются как средство контроля веса 
[10,14]. Еще Д. Коверли Вилл выделял первичную 
и вторичную спортивную зависимости. «Пер-
вичная» является «чистой» спортивной зависи-
мостью и характеризуется отсутствием пищевых 
расстройств, тогда как «вторичная» проявляется 
на фоне расстройств пищевого поведения [37]. 
Как правило, расстройствами пищевого поведе-
ния при данном виде зависимости являются ано-
рексия и булимия, выступающие в качестве ком-
пенсаторного поведения при решении проблем с 
весом и физической формой [15,38,28]. Некото-
рые авторы считают, что при отсутствии пище-
вых расстройств первичной спортивной зависи-
мости не существует [8], в то время как другие 
настаивают на существовании первичной спор-
тивной зависимости при отсутствии расстройств 
пищевого поведения [23]. Целью данного иссле-
дования было выявление и оценка риска аддик-
ции упражнений, а также ее связь с расстрой-
ствами пищевого поведения у женщин, регуляр-
но занимающихся фитнесом.
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Материал и методы исследования

Исследование проводилось на базе двух круп-
ных фитнес-центров Санкт-Петербурга, Sculptors 
и GioWellness, в течение 2013-2016 гг. Всего в ис-
следовании приняли участие 190 человек в воз-
расте от 16 до 61 года. Критерием выделения кон-
трольной и экспериментальной групп явилась ча-
стота занятий в фитнес-клубе. В эксперименталь-
ную группу вошли женщины, посещающие фит-
нес от 1 до 7 и более раз в неделю (N=114), сред-
ний возраст 37,37±1,5, а в контрольную женщи-
ны, не посещающие фитнес-клуб (N=76), средний 
возраст 35,93±1,18.

Среди поставленных задач исследования от-
дельное место занимали вопросы выявления ри-
сков спортивной зависимости и пищевых откло-
нений среди женщин, посещающих фитнес-клубы.

Для решения поставленных задач был исполь-
зованы следующие методики:

1.	 Специально разработанная социально-
демографическая анкета, содержащая дан-
ные о возрасте, семейном положении, тру-
довом статусе, частоте и длительности за-
нятий спортом, желании похудеть, а так-
же наличии/отсутствии следования диете.

2.	 Определитель аддикции упражне-
ний — Exercise Addiction Inventory (EAI), 
разработанный A. Terry, A. Szabo. M. Griffits 
[36]. Данная скрининговая методика для 
оценки выраженности аддикции упражне-
ний использовалась нами с целью анали-
за аддиктивного потенциала женщин, за-
нимающихся фитнесом.

3.	 Опросник пищевых предпочтений — Eating 
Attitudes Test (EAT-26), разработанный 
Garner D.M., Garfinkel P.E. [18]. Это скри-
нинговая методика для оценки наличия 
симптомов расстройств пищевого поведе-
ния. В данном исследовании мы использо-
вали методику EAT-26 для оценки обеспо-
коенности женщин своим весом, фигурой, 
питанием.

Для статистических сравнений балльных оце-
нок применяли тест Манна-Уитни. Для выявле-
ния корреляционных связей коэффициент корре-
ляции r-Спирмена (пакет программ Statistica 6.0).

Результаты исследования и их обсуждение

Анализ социо-демографических данных пока-
зал, что женщины из экспериментальной и кон-
трольной выборок хорошо образованы: абсо-
лютное большинство из них имели незакончен-
ное высшее (20,2% и 19,74% соответственно) или 
высшее образование (67,55% и 63,15 %). Большая 
часть женщин в обеих выборках замужем (37,72 
% и 35,53 %). Большинство женщин из экспери-
ментальной выборки занимаются спортом боль-
ше 10 лет (35,09 %), посещая занятия 3-4 раза в 
неделю (38,6%). Подавляющее большинство жен-
щин из экспериментальной выборки по сравне-
нию с женщинами из контрольной выборки хотят 

похудеть (72,80 % против 30, 26 %, p<0,05) и при-
держиваются разнообразных диет (53,50 % про-
тив 2,63 %, p<0,05).

Оказалось, что в экспериментальной выборке 
13,15 % женщин попадают в зону риска спортив-
ной аддикции и 16,6 % — в зону риска пищевых 
отклонений. Тогда как в контрольной группе нет 
женщин, с рисками спортивной зависимости или 
пищевых расстройств. Для оценки увеличения со-
четанного риска спортивной зависимости и пище-
вых отклонений вся выборка (N=190), была раз-
делена на три подгруппы по уровню выраженно-
сти аддикции:

1.	 Без симптомов спортивной аддикции. От 0 
до 12 баллов. N=88 (46,3 %). Cредний воз-
раст 35, 44±1, 4.

2.	 Симптомы спортивной аддикции. От 12 до 
23 баллов. N=87 (45,8 %). Cредний возраст 
36, 66±1, 34.

3.	 Риск спортивной аддикции. Больше 24 бал-
лов. N=15 (7,9%). Cредний возраст 41,87 ± 
2,8.

Согласно методике EAT-26, испытуемые, ре-
зультат которых превышает 20 баллов, попада-
ют в зону риска относительно расстройств пи-
щевого поведения. В нашей выборке риски рас-
пределились следующим образом, в первой груп-
пе (нет симптомов аддикции) — 1,1 % (N=1), во 
второй (симптомы спортивной аддикции) 13,5 % 
(N=12), а третьей (риск спортивной аддикции)- 
40,1 % (N=6).

В результате сравнения средних значений по 
методике EAT-26, с помощью критерия U-Maнна-
Уитни выяснилось, что с увеличением риска спор-
тивной аддикции, увеличивается риск расстройств 
пищевого поведения: группа 1: M=3,06±0,37; груп-
па 2: M=10,48±0,87; группа 3: M=18,73±1,5; p 
<0,01 (Рис.1). В результате корреляционного ана-
лиза с применением коэффициента корреляции 
r-Спирмена, также была выявлена положительная 
связь между риском спортивной адддикции и на-
личием пищевых отклонений (r=0,638, p <0,001). 
Таким образом, для женщин, занимающихся в 
фитнес-клубе, характерна значимая связь между 
увеличением риска спортивной аддикции и боль-
шим риском расстройств пищевого поведения. 
Наши данные перекликаются с ранее полученны-
ми результатами. Так в исследовании немецких 
ученых, изучавших риски спортивной и пище-
вой аддикций, среди мужчин и женщин, посеща-
ющих фитнес-клубы, установлено, что риск спор-
тивной аддикции составляет 7,8 %, а пищевой ад-
дикции — 10,9 %. Отдельно среди женщин в дан-
ной выборке риск спортивной аддикции состав-
лял 7,8%, а пищевых расстройств — 16,3%, что со-
поставимо с нашими результатами. Однако полу-
ченные нами данные намного ниже аналогичных, 
представленных французскими коллегами, изу-
чавшими посетителей Парижского фитнес-центра, 
которые выявили спортивную аддикцию у 42%, а 
пищевые расстройства у 57% [22]. Такие различия 
в представленных данных могут объяснятся как 
неоднородным гендерным составом выборки: во 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2017

99

В помощь практикующему врачу

французском исследовании учувствовали и муж-
чины, и женщины, тогда как в нашем изучались 
только женщины, как и различием инструментов 
для измерения спортивной аддикции.

Показательным является результат, свидетель-
ствующий о наличии связи риска спортивной и 
пищевой зависимостей среди женщин, занима-
ющихся фитнесом. Сходные данные были полу-
чены в ряде зарубежных исследований [10,14]. 
Как отмечалось выше, существует большое ко-
личество работ, подчёркивающих роль интенсив-
ных занятий спортом в качестве малоадаптивной 
стратегии для решения проблем с весом, фор-
мой тела и внешностью. В нашем исследовании 
наибольшие риски развития пищевых отклоне-

ний наблюдаются у женщин с высокими пока-
зателями по шкале аддиктивности (40,1 %). Со-
поставимые результаты были получены фран-
цузскими исследователями, согласно их данным, 
риск развития булимии в группе спортивных ад-
диктов равен 70% [22]. В целом проведенное ис-
следование показало, что среди женщин, актив-
но занимающихся фитнесом, существует сильная 
связь между риском развития аддикции упраж-
нений и расстройствами пищевого поведения, 
что, вероятно, свидетельствует в пользу вторич-
ного характера зависимости. Необходимо прове-
дение дальнейших исследований по оценке риска 
аддикции упражнений и различных форм пище-
вых расстройств.

Рисунок 1. Cравнение средних значений по методике EAT-26.  
Группа 1 — нет симптомов спортивной аддикции, группа 2 — симптомы спортивной аддикции,  

группа 3 — риск спортивной аддикции

Литература

1.	 Ворошилин С.И. Поведенческие нехимические 
аддикции: пороки, грехи, соблазны или болез-
ни. — Екатеринбург, УГМУ. — 2014. — 459 с.

2.	 Егоров А.Ю, Фельсендорфф О.В. Спортивная 
зависимость (обзор литературы)// Уральский 
журнал психиатрии, наркологии и психотера-
пии. — 2013. — Т. 1. — № 1. — С. 44-57.

3.	 Егоров А.Ю. Нехимические зависимости. —  
СПб., «Речь». — 2007. — 190 с.

4.	 Фельсендорфф О.В., Егоров А.Ю., Афанасьев 
С.В. Характеристики образа тела и лич-
ностные особенности женщин, занимающихся 
фитнесом // Сибирский вестник психиатрии и 
наркологии. — 2016. — №2. — С. 93-100.

5.	 Aidman E.V., Woollard S. The influence of self-
reported exercise addiction on acute emotion-
al and physiological responses to brief exercise 
deprivation // Psychology of Sport and Exer-
cise. — 2003. — Vol.4. — №3. — P. 225-236.

6.	 Anderson S. J, Basson C. J, & Geils C. (1997). 
Personality style and mood states associated with 

a negative addiction to running // Sports Medi-
cine. — 1997. — Vol.4. — P. 6–11.

7.	 Baekeland P. Exercise deprivation// Arch. Gen. Psy-
chiatry. — 1970. — Vol.22. — P. 365-369.

8.	 Bamber D.J., Cockerill I.M., Rodgers S., Car-
roll D. «It’s exercise or nothing»: a qualitative 
analysis of exercise dependence // Br. J. Sports 
Med. — 2000. — Vol.34. — P.423-430.

9.	 Blaydon M.J., Lindner K.J. (2002). Eating dis-
orders and exercise dependence in triathletes // 
Eating Disorders. — 2000. — Vol.10. — № 1. —  
P. 49–60.

10.	 Bratland-Sanda S., Sundgot‐Borgen J., Rø Ø., 
Rosenvinge J.H., Hoffart A., Martinsen E. W. I’m 
not physically active‐I only go for walks”: Physi-
cal activity in patients with longstanding eating 
disorders // International Journal of Eating Disor-
ders. — 2010. — Vol.43. — №1. — P. 88–92.

11.	 Chapman, C. L., DeCastro, J. M.. Running addic-
tion: Measurement and associated psychological 
characteristics // The Journal of Sports Medicine 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2017

100

В помощь практикующему врачу

and Physical Fitness. — 1990. — Vol.30. — P. 283–
290.

12.	 Clough, P., Shepherd, J., & Maughan, R. Motives 
for participation in recreational running // Journal 
of Leisure Research. — 1989. — Vol.21. — P.297–309.

13.	 Coen, S. P., Ogles, B. M. Psychological characteris-
tics of the obligatory runner: A critical examination 
of the anorexia analogue hypothesis // Journal of 
Sport & Exercise Psychology, — 1989. — Vol.15. — P. 
338–354.

14.	 Cook B., Hausenblas H., Crosby R.D., Cao L., Won-
derlich S.A. Exercise dependence as a mediator of 
the exercise and eating disorders relationship: A pi-
lot study // Eating Behaviors.-2015. — Vol.16. — P. 
9–11.

15.	 Cook B., Karr T.M., Zunker C., Mitchell J.E., 
Thompson R., Sherman R., Crosby R. D., Cao 
L., Erickson A., Wonderlich S.A. Primary and 
secondary exercise dependence in a community-
based sample of road race runners // Journal of 
Sport & Exercise Psychology.— 2013. — Vol.35. —  
№ 5. — P. 464–469.

16.	 Diekhoff, G.M. Running amok: Injuries in com-
pulsive runners // Journal of Sport Behav-
ior. — 1984. — Vol.7. — P. 120–129.

17.	 Estok, P.J., Rudy, E.B. Physical, psychosocial, men-
strual changes/risks, and addiction in the female 
marathon and nonmarathon runner // Health Care 
for Women International. — 1986. — Vol. 7. — P. 
187–202.

18.	 Garner et al. The Eating Attitudes Test: Psychomet-
ric features and clinical correlates // Psychological 
Medicine. — 1982. — Vol.12. — P. 871-878.

19.	 Grandi S., Clementi C., Guidi J., Benassi M., Tos-
sani E. Personality characteristics and psycho-
logical distress associated with primary exercise 
dependence: An exploratory study // Psychiatry 
Research. — 2011. — Vol.189. — № 2. — P.270–275.

20.	 Hausenblas H.A., Downs D.S. Exercise dependence: 
A systematic review // Psychology of Sport and Ex-
ercise. - 2002. — Vol.3. — №2. — P. 89–123.

21.	 Kjelsas E., Augestad L.B., Gotestam K.G. Exercise 
dependence in physically active women // Eur. J. 
Psychiatry. — 2003. — Vol.17. — №3. — P.145-155.

22.	 Lejoyeux M., Avril M., Richoux C., Embouazza 
H., Nivoli F. Prevalence of exercise dependence 
and other behavioral addictions among clients of 
a Parisian fitness room // Comprehensive Psychia-
try. — 2008.— Vol.49. — № 4. — P. 353–358.

23.	 Lichtenstein, M.B., Christiansen, E., Elklit, A., 
Bilenberg, N. & Støving, R. K. Exercise addiction: 
A study of eating disorder symptoms, quality of life, 
personality traits and attachment styles // Psychia-
try Research. — 2014. — Vol 215. — №2. — P.410- 
416.

24.	 Modoio V.B., Antunes H.K.M., Gimenez P.R.B.D., 
Santiago M.L.D.M., Tufik S., Mello M.T.D. Negative 
addiction to exercise: Are there differences between 
genders?— 2011.— Vol.66. — №2. — P. 255–260. 

25.	 Mónok K. Berczik K. Urbán R. Szabo A. Griffiths 
M. D. Farkas J. Magi A. Eisinger A. Kurimay T. 
Kökönyei Gy. Kun B. Paksi B. & Demetrovics Z. 
Psychometric properties and concurrent validity 

of two exercise addiction measures: A popula-
tion wide study // Psychology of Sport and Exer-
cise. — 2012. — Vol.13. — № 6. — P.739–746.

26.	 Müller A., Claes L., Smits D., Gefeller O., Hil-
bert A., Herberg A., Mueller V., Hofmeister D., de 
Zwaan M. Psychometric properties of the German 
version of the Exercise Dependence Scale // Euro-
pean Journal of Psychological Assessment — 2013. 
- Vol.29. — №3. — P. 213-219.

27.	 Müller A., Cook B., Zander H., Herberg A., Mül-
ler V., de Zwaan M. Does the German version of 
the Exercise Dependence Scale measure exercise 
dependence? // Psychology of Sport and Exer-
cise. — 2014. — Vol.15. — № 33. — P.288–292.

28.	 Müller A., Loeber S., and Söchtig J., Te W.B., and 
De Zwaan, M.  Risk for exercise dependence, eat-
ing disorder pathology, alcohol use disorder and 
addictive behaviors among clients of fitness centers 
// Journal of Behavioral Addictions. — 2015. — Vol 
4. — № 4. — P.273-280.

29.	 Pasman, L., Thompson, J. K. Body image and 
eating disturbance in obligatory runners, obliga-
tory weightlifters, and sedentary individuals 
// International Journal of Eating Disorders. 
-1988. — Vol.7. — P. 759–769.

30.	 Pierce, E.F., & Morris, J.T. Exercise dependence 
among competitive power lifters // Perceptual and 
Motor Skills. — 1988. — Vol.86. — P. 1097–1098.

31.	 Pierce, E. F., McGowan, R. W., Lynn, T. D. Exercise 
dependence in relation to competitive orientation 
of runners // The Journal of Sports Medicine and 
Physical Fitness. — 1993. — Vol.33. — P.189–194.

32.	 Seheult, C. Hooked on the “buzz”: History of a 
body-building addict. In J. Annett, B. Cripps, & H. 
Steinberg, Exercise addiction: Motivation for par-
ticipation in sport and exercise. Leicester, UK // 
British Psychological Society. — 1995. — Vol. 40-59.

33.	 Sewell D. F., Clough P. J., Robertshaw L. Exercise 
addiction, mood and body image: A complex inter-
relationship. In J. Annett, B. Cripps, H. Steinberg, 
Exercise addiction: Motivation for participation in 
sport and exercise.Leicester, UK // British Psycho-
logical Society.— 1995.— Vol. 34-39.

34.	 Smith, D., Wright, C.J., Winrow D. Exer-
cise dependence and social physique anxiety 
in competitive and noncompetitive runners // 
International Journal of Sport and Exercise Psy-
chology. — 2010. — Vol.8. — №1. — P. 61-69.

35.	 Stice E., Shaw H.E. Role of body dissatisfaction in 
the onset and maintenance of eating pathology: A 
synthesis of research findings // Journal of Psycho-
somatic Research. — 2002. — Vol. 53. — P. 985-993.

36.	 Terry A., Szabo A., Griffiths M., The exercise ad-
diction Inventory: A new brief screening tool // Ad-
diction Research and Theory. — 2004. — Vol.12. —  
№ 5. — P. 489-499.

37.	 Veale D. Does primary exercise dependence really 
exist? In: Exercise addiction: Motivation for par-
ticipation in sport and exercise. Annett, J., Cripps, 
B. and Steinberg, H. (Eds) // British Psychological 
Society, Leicester. UK. — 1995. — P. 1–5.

38.	 Veale, D. Exercise Dependence // British Journal of 
Addiction. — 1987. — Vol.82. — P. 735-740.



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2017

101

В помощь практикующему врачу

39.	 Villella C., Martinotti G., Di Nicola M., et al., Be-
havioral addictions in adolescents and young adults: 

results from a prevalence study // Journal of Gam-
bling Studies. — 2011. — Vol.27. — №2. — P.203–
214.

References

1.	 Voroshilin S.I. Povedencheskie nechimicheskie addic-
tii: poroki, grehi, soblazni ili bolezni. (Behavioral and 
nonchemical addictions: vice, sins, temptations and 
illnesses) — Ekaterinburg. — UGMU. — 2014. — 459 
p. (In Russ.)

2.	 Egorov A.Y., Felsendorff O.V. Sportivnaya zavisi-
most (obzor literatury) (Sport addiction (literature 
review) // Uralskiy gurnal psychiatrii, narkologii I 
psychoterpii. — 2013. — Vol.1. — P. 44-57. (In Russ.)

3.	 Egorov A.Y. Nehimicheskie addikcii. (Nonchemi-
cal addictions)- SPB, ”Rech”. — 2007. — 190 p. (In 
Russ.)

4.	 Felsendorff O.V., Egorov A.Y., Afanasiev S.V.. Cha-
rakteristiki obraza tela i lichnostnie osobennosti 
zenchin zanimauchihsia fitnesom (Body image at-
titudes and personality traits of women attending 
fitness classes) //Sibirskiy vestnik psychiatrii i nar-
kologii. — 2016. — Vol.2. — P. 93-100. (In Russ.)

Сведения об авторах

Ольга Владимировна Фельсендорфф — аспирантка кафедры кризисных и экстремальных ситуаций, 
факультет психологии, Санкт-Петербургский Государственный Университет. E-mail: felsendorff@mail.ru

Алексей Юрьевич Егоров — доктор медицинских наук, профессор, заведующий лабораторией ней-
рофизиологии и патологии поведения ФГБУН «Институт эволюционной физиологии и биохимии им. 
И.М. Сеченова». Профессор кафедры психиатрии и наркологии медицинского факультета, Санкт-
Петербургский государственный университет. Профессор кафедры психиатрии и наркологии, Северо-
Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова. E-mail: draegorov@mail.ru



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2017

102

В помощь практикующему врачу

Психиатрия и психотерапия. Принцип дополнительности
Чистяков М.С. 

Санкт-Петербургское Государственное Бюджетное Учреждение  
«Городской Психоневрологический Диспансер № 7 (со стационаром)»

Резюме. В статье рассматриваются основы психиатрического и психотерапевтического подхода к 
психическим расстройствам, обращается внимание на существенные различия между этими подхо-
дами с точки зрения позиции врача, подхода к диагностике и фокуса внимания в этом процессе, а 
также с точки зрения способов лечения и понятия нормы, принятых в этих подходах. Предлагается 
для удобства клинической практики рассматривать эти подходы как относительно независимые друг 
от друга, но одновременно дополняющие друг друга, в соответствии с «принципом дополнительно-
сти», предложенным в свое время Н. Бором в квантовой физике для систематизации данных, полу-
ченных при разных условиях наблюдения и разных установках наблюдателя. Предлагается рассматри-
вать каждого больного с расстройством психики одновременно в каждой из этих систем координат (с 
точки зрения психиатрической медицинской парадигмы и с точки зрения психотерапевтической па-
радигмы) независимо.

Ключевые слова: психические расстройства, психиатрия, медицинская модель, психотерапия, прин-
цип дополнительности.

Psychiatry and Psychotherapy. The principle of complementarity

Chistyakov M.S. 
Outpatient Department of the State Budgetary Healthcare Institution 

“City Psychoneurological Dispensary N 7 (with inpatient department)”

Summary. The article considers conceptual frameworks underlying the psychiatric and psychotherapeutic 
approaches to the mental disorders. The attention is drawn to the considerable differences between these 
approaches, as regards the doctor’s therapeutic position, focus of attention in the diagnostic process, means of 
treatment, definitions and descriptions of normality, accepted in these approaches. It is offered, for convenience 
of the clinical practice, to consider these approaches as the relatively independent, but at the same time as the 
complementary ones, in accordance with the principle of complementarity, formulated by physicist N. Bohr in 
quantum mechanics for systematization of the data, received in different circumstances of observation, by the 
observers with different attitudes. The author offers to consider every patient with mental disorder in clinical 
practice from the points of view of these 2 axes (the psychiatric medical approach and the psychotherapeutic 
approach) independently.

Key words: mental disorders, psychiatry, medicine model, psychotherapy, principle of complementarity.

Введение принципа дополнительности 
в научное мышление

В начале 20 века, пытаясь осмыслить противо-
речия в получаемых данных о поведении микро-
объектов при различных условиях эксперимента 
в квантовой механике, Нильс Бор ввел принцип 
дополнительности, учитывающий то, что от уста-
новок наблюдателя (измерительного прибора) и 
условий наблюдения за объектом будет зависеть 
то, что наблюдатель видит в этом объекте, напри-
мер, видит ли он в электроне частицу или вол-
ну. Согласно принципу дополнительности, данные 
об объекте, полученные при различных условиях 
наблюдения, нельзя простым образом складывать, 
суммировать, комбинировать в некую единую 
картину, они отражают разные (дополнительные) 
стороны единой целостной реальности, отвечаю-
щие исследуемому объекту. Формулируя принцип 
дополнительности, Н. Бор предложил, чтобы для 
объяснения этих, полученных при разных усло-
виях данных, использовались разные теоретиче-
ские модели, имеющие свою внутреннюю логику, 

не перекрывающиеся и не объединяющиеся друг 
с другом, но дополняющие друг друга в представ-
лении о целостной реальности того, что представ-
ляет из себя исследуемый объект.

Практически сразу после того, как Н. Бор 
сформулировал свой принцип дополнительно-
сти для квантовой механики, он распространил 
его применение на области биологии, психологии, 
культурологии. Он писал: «Цельность живых ор-
ганизмов и характеристики людей, обладающих 
сознанием, а также и человеческих культур, пред-
ставляют черты целостности, отображение кото-
рых требует типично дополнительного способа 
описания» [3, p. 7].

Психиатрический подход  
к психическим расстройствам

И для психиатрии, и для психотерапии пред-
метом интереса и областью их применения яв-
ляются нарушения психического функциониро-
вания у людей. Однако психиатрия и психоте-
рапия смотрят на эти проблемы с разных пози-
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ций, имеют разные подходы, формируют разные 
классы понятий и используют разную термино-
логию, по-разному формулируют задачи диагно-
стики и лечения, имеют несколько различающие-
ся представления о норме и патологии, опираются 
на разные концепции функционирования психи-
ки. Психиатрия, как область медицины, опирает-
ся на биологическую, естественнонаучную основу.

В медицине традиционно используется нозо-
логический подход, подразумевающий представ-
ление о патологических процессах в человече-
ском организме, включая психику, как об опре-
деленных болезнях, имеющих определенную эти-
ологию, патогенез, течение и исход. При этом 
специфичность клинической картины определен-
ной болезни связана со специфическим сочета-
нием определенных синдромов, состоящих из от-
дельных симптомов. Такой нозологический под-
ход, введенный в психиатрию Э. Крепелином, был 
особенно характерен для немецкой и отечествен-
ной школы психиатрии и сейчас он по-прежнему 
явно или неявно определяет клиническое мышле-
ние отечественных психиатров, хотя они и пыта-
ются переводить его на язык МКБ-10. Интересно, 
что хотя в области психиатрии в МКБ-10 поня-
тие «болезнь» и заменено на понятие «расстрой-
ство», «классификация психических и поведенче-
ских расстройств» является частью общей Меж-
дународной классификации болезней, то есть все 
равно находится в контексте парадигмы медици-
ны с характерным для нее нозологическим и био-
логическим подходом. Способы лечения, исполь-
зуемые в психиатрии, так же, как и в медицине 
вообще, являются биологическими, будь то ис-
пользование тех или иных лекарственных препа-
ратов или, например, ЭСТ.

В принятом в психиатрии процессе диагности-
ки целостный рисунок переживаний и поведения 
пациента расчленяется на отдельные элементы в 
соответствии с последовательно накладываемыми 
на этот целостный рисунок общепринятыми стан-
дартными классификационными схемами, подоб-
но тому, как накладывается определенный стан-
дартный трафарет на общий рисунок (соответ-
ственно, сначала последовательно накладывается 
схема для выделения симптомов, затем наклады-
вается схема для выделения синдромов из опре-
деленных сочетаний симптомов, затем — схема 
выделения определенных диагностических еди-
ниц — расстройств (болезней), на основе сочета-
ния определенных синдромов между собой). Все, 
что не попадает в определенные отдельные ячей-
ки этих классификационных схем (поведение, пе-
реживания, связи переживаний друг с другом и 
с определенным поведением, которые не описаны 
в этих стандартных классификационных схемах) 
отбрасывается как несущественное.

Целью диагностики в психиатрии является 
прежде всего выделение из целостного рисунка 
переживаний и поведения пациента таких элемен-
тов, которые могут быть и должны быть мише-
нью для биологической терапии (лекарства, ЭСТ 
и т.д.). Соответственно этой цели, под эту задачу 

и выстроен процесс диагностики в психиатрии. 
Понятно, что это не дает всеохватывающего пони-
мания переживания пациентом своего существо-
вания в мире в уникальности его индивидуальной 
жизненной ситуации. Но, принимая во внимание 
цели психиатрической диагностики, такое пони-
мание здесь и не требуется. Поскольку психиа-
трия имеет дело с описанием состояния психиче-
ских процессов, она не могла и не может обойтись 
в своем понятийном аппарате совсем без психоло-
гии. Но, понятно, что это должен быть психологи-
ческий понятийный аппарат, хорошо подходящий 
под задачи и цели психиатрической диагностики.

Традиционно психиатрия, и в частности ее раз-
дел «общая психопатология», базируется на функ-
циональной психологии, основы которой закла-
дывались в конце 19 — начале 20 века. В концеп-
ции функциональной психологии внимание, вос-
приятие, интеллект, мышление, эмоции, воля по-
нимаются как отдельные, отделенные друг от дру-
га функции, из комбинации которых как из ку-
биков составлена психика человека. Клиническая 
психология, решающая задачи экспериментально-
психологического обследования с помощью пси-
хологических тестов для обслуживания целей 
психиатрической диагностики во многом адап-
тирована под ту же концепцию функциональной 
психологии. Даже при использовании проектив-
ных рисуночных тестов, разработанных на осно-
ве психодинамической модели, на практике в пси-
хиатрических клиниках их интерпретация произ-
водится в суженных рамках модели все той же 
функциональной психологии. И это делает кли-
ническую психологию удобной для выполнения 
ее основной задачи в клинике — помощи в пси-
хиатрической диагностике. Таким образом кли-
ническая психология, обслуживающая психиа-
трическую диагностику, разделяет с психиатри-
ей взгляд на психику человека как на состоящую 
из комбинации отдельных дискретных элемен-
тов (функций), соответствующих ячейкам опре-
деленной стандартной диагностической сетки. В 
этом смысле психиатрической, медицинской моде-
ли противостоит не просто психологическая мо-
дель (потому, что клиническая психология в меди-
цинскую психиатрическую модель, как уже сказа-
но, вписана), а психотерапевтическая модель, вме-
сте с психологическими концепциями с ней свя-
занными. В психиатрии под нормой фактически 
понимается отсутствие бреда, галлюцинаций, от-
сутствие нарушений памяти и интеллекта, отсут-
ствие выраженных нарушений настроения, нару-
шений побуждений, мышления, нарушений физи-
ологических и вегетативных функций, которые бы 
приводили к отчетливому дезадаптивному пове-
дению, нарушению общепринятой оценки реаль-
ности, нарушению способности к трудовой дея-
тельности и построению (хотя бы поверхностных) 
социальных связей. Другими словами, в психиа-
трии под нормой фактически понимается отсут-
ствие у человека психических расстройств, соот-
ветствующих психиатрическим классификацион-
ным схемам.
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Все психические расстройства, не попадающие 
под критерий психоза, относятся в психиатрии к 
непсихотическим расстройствам. Цель лечения в 
психиатрии — это приведение пациента к состоя-
нию, как можно более близкому к понятию «нор-
ма», в соответствии с определением этого поня-
тия в психиатрии. Диагноз «невротическое рас-
стройство» в психиатрии основывается на нали-
чии определенной симптоматики, относящейся, 
по критериям психиатрии, к пограничному уров-
ню нарушений, на отсутствии органических при-
чин для этой симптоматики и симптомов психо-
за и на соблюдении критериев Ясперса [11] для 
психогенных заболеваний. О наличии или отсут-
ствии психотравмы (в соответствии с критерия-
ми Ясперса) и о ее характере врач-психиатр дела-
ет вывод на основании сознательного мнения са-
мого больного в ходе структурированной беседы, 
проводимой с целью психиатрической диагности-
ки и построенной в соответствии с целями и зада-
чами такой диагностики и принятой процедурой 
проведения такой беседы. Понятно, что получен-
ная (или не полученная) в ходе диагностической 
беседы информация, на основе которой выносит-
ся это суждение, то, что врач увидит (или не уви-
дит), будет зависеть от угла зрения, под которым 
он смотрит на пациента (с точки зрения психиа-
трической модели), от целей и задач, в соответ-
ствии с которыми выстроена беседа (задача пси-
хиатрической диагностики), и даже от того, что 
сама беседа носит структурированный характер 
(в процессе неструктурированной беседы паци-
ент может «обмолвиться», «выдав» такую инфор-
мацию, относящуюся к его «проблеме», мысль о 
которой может самостоятельно даже в голову не 
прийти врачу).

На практике также в суждении о наличии 
или отсутствии психотравмы и о ее характере 
врач может частично опираться и на свое произ-
вольное, основанное на собственном жизненном 
опыте мнение (при этом обычно врач-психиатр 
не проходит в достаточном количестве собствен-
ную психотерапию, что могло бы помочь ему луч-
ше отделять собственные проблемы от проблем 
пациента), а также на мнение родственников, за-
частую вовлеченных в невротические проблемы 
пациента и связанных с ним непростыми и ча-
сто не очень здоровыми, с психологической точки 
зрения, отношениями (что в медицинской модели 
обычно не учитывается). Кроме того, при вынесе-
нии этого суждения в психиатрической медицин-
ской модели не учитывается достаточно работа 
психологических защит при невротических рас-
стройствах (концепция психологической защиты 
была подробно разработана уже после того, как К. 
Ясперс сформулировал свои критерии), разрыва-
ющих в сознании и вытесняющих в область неосо-
знаваемого, связь между истинной причиной не-
вроза, активизирующимися внутриличностными 
конфликтами и клинической симптоматикой. С 
точки зрения психиатрической медицинской мо-
дели, о роли психотравмы, о роли дезадаптивной 
личностной реакции на неблагоприятные жизнен-

ные обстоятельства в возникновении психическо-
го расстройства, особенностях его течения, со-
держании его клинической картины можно гово-
рить исключительно при расстройствах, обозна-
ченных в психиатрии, как психогенные, и соот-
ветствующих критериям Ясперса. В случаях дру-
гих психических расстройств, особенно психоти-
ческих, так называемых эндогенных психических 
расстройств, придавать этим факторам какое-то 
значение, с точки зрения этой модели, считается 
неоправданным.

Психотерапевтический подход  
к психическим расстройствам

Психотерапия и психологические концеп-
ции, на которые она опирается, используют со-
всем другой язык, имеет другое, чем психиатрия, 
представление о норме, имеет другие методы ле-
чения и по-другому сформулированные цели ле-
чения и т.д. Хотя каждое из основных направле-
ний психотерапии использует свой собственный 
язык, по-своему формулирует цели лечения, ис-
пользует разные методы в лечении, основным ин-
струментом лечения и осуществления изменений 
в психотерапии являются определенным образом 
организованный процесс взаимодействия меж-
ду пациентом и психотерапевтом. Какие бы ме-
тоды психотерапевт ни использовал, в значитель-
ной степени, а по мнению ряда авторов [4; 13; 
17; 20], в основном, агентом изменений в психо-
терапии являются отношения, которые устанав-
ливаются между психотерапевтом и пациентом. 
Если это так, то это значит, что психотерапевту 
для того, чтобы быть эффективным, невозможно 
оставаться только в позиции внешнего экспер-
та, наблюдающего за независимым от него внеш-
ним объектом-пациентом, которого он оценивает 
и раскладывает на составные части с помощью 
логического анализа. Психотерапевт должен быть 
все время эмоционально вовлеченным в процесс 
взаимодействия, т.е. быть соучастником процесса, 
а не только наблюдателем.

В разных направлениях психотерапии это со-
отношение между позицией соучастника и пози-
цией наблюдателя несколько отличается. Напри-
мер, в когнитивно-бихевиоральной психотерапии 
в большей степени возможна позиция эксперта-
наблюдателя, чем в других направлениях, но и 
здесь для того, чтобы процесс психотерапии был 
эффективен, вовлеченность специалиста во вза-
имодействие с пациентом и роль «соучастника 
процесса» должна быть выше, чем в психиатрии. 
Постулируемая в психоанализе нейтральная пози-
ция психотерапевта подразумевает удерживание 
от необдуманного, импульсивного отреагирова-
ния психотерапевтом своих эмоций и желаний во 
внешних действиях, поведении, включая интер-
претации, но совсем не эмоциональную отстра-
ненность. Наоборот, в современном психоанализе 
подчеркивается важность уделения психотерапев-
том внимания своим эмоциональным реакциям в 
процессе взаимодействия с пациентом (проявле-
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ниям объективного контрпереноса — в термино-
логии одних, проявлениям механизма проектив-
ной идентификации со стороны пациента в адрес 
аналитика — в терминологии других) для понима-
ния того, что происходит в этом взаимодействии 
и для понимания эмоционального состояния па-
циента, который может «заражать» своим эмоци-
ональным состоянием (своими эмоциями) пси-
хоаналитика. И это подразумевает достаточную 
степень эмоциональной вовлеченности психоте-
рапевта в это взаимодействие, одновременно с 
наблюдающей его позицией. Достаточно большая 
степень эмоциональной включенности во взаимо-
действие с пациентом, одновременно с наблюда-
ющей позицией, характерна и для гуманистиче-
ского направления психотерапии. Этот акцент в 
психотерапии на отношениях, а не на отдельном 
объекте, и потребность при психотерапевтиче-
ском подходе в особом языке, выражающем свой-
ства отношений, нашел свое выражение, напри-
мер, в развитии психодинамического направления 
(от относительно замкнутой энергетической моде-
ли движения либидо З. Фрейда [8] к моделям Э. 
Эриксона [6], Р. Фэйрнбэйрна [7], постулирующим 
обусловленность инстинктивных проявлений ха-
рактера отношений с объектом привязанности), 
к моделям эго-психологии [15] и селф-психологии 
[13] (постулирующих происхождение модифици-
рующих инстинктивные проявления внутренних 
структур эго от интернализованных ранних объ-
ектных отношений), а затем — к разработке, на 
основе последних моделей, интерсубъективно-
го подхода в психоанализе, постулирующего об-
условленность наблюдаемых во взаимодействии 
между психотерапевтом и пациентом проявлений 
интерсубъективного поля, в построение которого 
вносят вклад оба участника взаимодействия [17].

В гуманистическом направлении этот акцент 
на отношениях проявляется, например, в провоз-
глашенном Бюдженталем еще в 1963 г. одним из 
главных принципов гуманистической психотера-
пии о том, что «человеческое бытие развернуто 
в контексте человеческих отношений» (иначе го-
воря, переживания человека не могут быть объ-
яснены без принятия в расчет межличностного 
опыта) [4]. В гуманистическом направлении этот 
фокус на отношениях проявляется, например, и 
в использующейся в гештальттерапии схеме ди-
агностики, основанной на категоризации различ-
ных нарушений отношений человека с внешним 
миром при его взаимодействии с окружающей 
средой (различные виды прерывания контакта 
на границе организм-окружающая среда). Фокус 
когнитивно-бихевиоральной психотерапии — дис-
функциональные интерпретативные схемы (ког-
нитивные ошибки, дисфункциональные базовые 
убеждения), проявляющиеся в автоматических 
мыслях — это фактически характеристики, свой-
ства отношений пациента с окружающим миром 
и самим собой, а не характеристики, свойства па-
циента как объекта, самого по себе [1]. Э. Джонс 
и С. Пулос утверждают, что, как и психодинами-
ческая психотерапия, когнитивно-бихевиоральная 

психотерапия действует благодаря обеспечению 
уникального безопасного контекста (связанного с 
терапевтическими отношениями), внутри которо-
го пациент может исследовать свои отношения с 
самим собой и окружающим миром [12]. Ряд ис-
следований показали, что наиболее эффективные 
действенные в достижении положительных из-
менений у пациентов интервенции когнитивно-
бихевиоральных психотерапевтов (при объектив-
ном наблюдении и по самоотчету психотерапев-
тов) имели межличностный фокус, были связа-
ны с фокусом на отношениях психотерапевт–па-
циент [12; 19].

Ведущие современные психоаналитики (О. 
Кернберг, Х. Кохут) подчеркивают, что самым на-
дежным, а иногда, как в случае нарциссического 
расстройства личности (Х. Кохут, О. Кернберг), и 
единственным надежным инструментом диагно-
стики в психоанализе для отнесения пациента к 
той или иной диагностической категории, исполь-
зующейся в психоанализе, является характер от-
ношений, устанавливающихся между пациентом 
и психоаналитиком [13; 14]. На основе характера 
этих отношений психоаналитик судит, в том чис-
ле, и о зрелости психологических защит пациента, 
и об уровне организации его личности (невроти-
ческий, пограничный, психотический).

Полезная для клинической практики психоте-
рапии диагностическая схема должна увязывать 
характеристики процесса взаимодействия между 
пациентом и психотерапевтом с характеристика-
ми взаимоотношений пациента с другими людь-
ми и самим собой. Поэтому и понятие нормы и 
градация степеней отклонения от нее для удоб-
ства клинической практики в психотерапии долж-
ны быть привязаны к характеристикам отноше-
ний пациента (с терапевтом, с другими людьми, 
с самим собой), а не к характеристикам пациента 
как «вещи в себе». В соответствии с этим долж-
на определяться и цель психотерапии: приведение 
этих отношений пациента с самим собой и други-
ми в гармонию, их углубление и развитие до сте-
пени удовлетворенности пациента этими отноше-
ниями, гибкость их приспособления к меняющим-
ся жизненным обстоятельствам и потребностям 
пациента. Все это подчеркивает, что во всех ви-
дах психотерапии важно думать в терминах свя-
зей и отношений, а не в терминах свойств объ-
екта. С этим связана потребность в особом язы-
ке для психотерапии, отличном от языка психи-
атрии.

Понятие нормы в психотерапии отличается 
от этого понятия в психиатрии. В частности, под 
нормой в психотерапии понимают:

1.	 хороший контакт человека со своим вну-
тренним миром чувств и потребностей и 
способность к его пониманию (осознава-
нию) (что подразумевает: «использование 
преимущественно зрелых психологических 
защит и, соответственно, невротический 
уровень организации личности» с точки 
зрения психодинамического направления 
[15]; «актуальность, укорененность опыта 
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в здесь-и-теперь, хорошую степень осозна-
ния своих переживаний» с точки зрения 
гештальттерапии [16]; «подлинность, кон-
груэнтность» на языке гуманистического 
направления [4]).

2.	 ощущение целостности своего внутренне-
го мира (своего Я), его непрерывности во 
времени и ощущение его соотнесенности с 
внешним окружающим миром, с сопрово-
ждающим ощущением принадлежности к 
этому миру («связность, цельность селф» 
в терминологии Х. Кохута [13]; “сформи-
рованная идентичность” в терминологии 
Э. Эриксона [6]; “конгруэнтность и отсут-
ствие фрагментированности” в терминоло-
гии гуманистического направления психо-
терапии [4]).

3.	 хороший контакт с окружающим миром, 
подразумевающий также способность к 
установлению глубоких межличностных 
отношений (подразумевающий все пере-
численное в предыдущих пунктах).

4.	 способность к различению между своим 
внутренним опытом (включая свои чув-
ства и потребности) и опытом других, осо-
бенно — значимых людей, охватывающую 
одновременно как возможность установ-
ления границ, так и возможность соотно-
сить свой и чужой опыт (“сформирован-
ные внутренние репрезентации самости 
(селф) и объекта с ощущением границ и в 
то же время соотнесенности между ними” 
на языке психоанализа [15]; «хорошее осо-
знавание границы контакта» на языке геш-
тальттерапии [16]).

5.	 опирающаяся на все вышеперечислен-
ное способность ориентироваться в об-
щей, разделяемой с окружающими други-
ми людьми, «реальности», со способно-
стью прогнозировать последствия своих 
действий и реакции на них других людей 
(“нормально развитую эго-функцию спо-
собности к тестированию реальности” на 
языке психоанализа [15]).

6.	 достаточно развитую способность к эмо-
циональной регуляции, адекватную ме-
няющейся внешней и внутренней (свя-
занной с внутренним опытом) ситуации 
(что подразумевает «нормально развитую 
эго-функцию контроля влечений (драй-
вов), аффектов и импульсов», «достаточ-
ную толерантность к фрустрации» на язы-
ке психоанализа [15]; «хорошо развитую 
альфа-функцию и способность к контей-
нирированию» на языке У. Биона [10]; 
«преобладание рациональных когниций 
(установок) над иррациональными, отсут-
ствие большого количества когнитивных 
искажений» в терминологии когнитивно-
бихевиорального направления психотера-
пии [1]).

7.	 сформированную систему ценностей и иде-
алов, прочувствованных через свой вну-

тренний опыт и осознанно принятых, ко-
торым индивид стремится следовать и ко-
торым индивиду нравится следовать, что 
сопровождается ощущением собственно-
го сознательного выбора, а не ощущением 
давления, насилия, вынужденности («зре-
лое интегрированное супер-эго, в которое 
интегрирован эго-идеал (любящий аспект 
супер-эго)» на языке психоанализа [15]; 
«способность делать осознанный выбор и 
ему следовать» на языке гуманистического 
направления психотерапии [4])

Наиболее теоретически разработанный психо-
терапевтический подход, в рамках которого под-
робно, всеобъемлюще и глубоко, по сравнению 
с другими психотерапевтическими направления-
ми, были описаны и объяснены все нюансы как 
явно патологических, так и привычных «нор-
мальных» психических проявлений, имеет пси-
ходинамическая модель, и, в частности, психоа-
нализ. Это была самая первая психотерапевтиче-
ская модель и она явилась основой для основа-
телей и разработчиков всех остальных, появив-
шихся позже, психотерапевтических направлений 
(кроме поведенческой психотерапии). И гумани-
стическое, и когнитивно-бихевиоральное направ-
ление детальные концепции психопатологии не 
разрабатывали. При описании конкретных форм 
и видов психопатологии эти направления пси-
хотерапии обычно апеллируют либо к медицин-
ской, психиатрической, либо к психодинамиче-
ской модели. И ставшая наиболее используемой 
в практике психотерапии концептуализация не-
вротического расстройства, психологических за-
щит, а также понятий невротического, погранич-
ного, психотического не с психиатрической, а с 
психотерапевтической точки зрения была разра-
ботана именно в рамках психодинамического на-
правления. Под невротическим расстройством в 
психотерапевтической модели обычно понима-
ют психогенное заболевание, спровоцированное 
психотравмирующим событием и обусловленное 
неосознаваемым внутриличностным конфликтом 
чувств, потребностей, установок и обычно веду-
щее к нарушению адаптации человека в привыч-
ном для него окружении. Такой внутриличност-
ный конфликт, как и вообще неосознаваемое че-
ловеком движение, противоборство, согласова-
ние разных сил (чувств, потребностей, установок) 
внутри человеческой психики отражен в психоте-
рапевтической модели в концепции психодинами-
ческих механизмов.

При этом в психотерапевтической модели (в 
психодинамическом направлении психотерапии) 
описывается участие этих механизмов как в воз-
никновении невротических расстройств, рас-
стройств личности, так и в возникновении пси-
хозов (вспомним исследование З. Фрейдом клини-
ческого случая «паранойи» Шрейбера, описание 
которого, в соответствии с современными кри-
териями МКБ, соответствует диагнозу «парано-
идная шизофрения» [9], или вспомним описание 
участия психогенных факторов и психодинамиче-
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ских механизмов в развитии шизофрении в кли-
нических примерах, которые приводит Э. Блейлер 
в своем «Руководстве по психиатрии» [2]). Хотя 
иногда в среде психотерапевтов понятие «психо-
динамические механизмы» и приравнивается к 
понятию «невротические механизмы», последнее 
понятие скорее относится к особенностям рабо-
ты психодинамических механизмов при невроти-
ческих расстройствах, в противовес особенностям 
их работы при пограничных и психотических рас-
стройствах (различия проявляются в первую оче-
редь в разных психологических защитах и их раз-
ной организации). Однако У. Бион, например, счи-
тал, что психоз никогда, или почти никогда, не за-
хватывает всю личность целиком, и у пациентов 
наряду с психотической частью, со своими осо-
бенностями функционирования, остается и про-
должает функционировать невротическая часть 
личности, в которой действуют невротические ме-
ханизмы за фасадом психоза и психотических ме-
ханизмов [10]. И в этом смысле психотерапевты 
иногда говорят о работе невротических механиз-
мов при психозах. Концепция психологических 
защитных механизмов, разрывающих в сознании 
пациента болезненную связь между психотравми-
рущим событием, запускающимся им внутрилич-
ностным конфликтом и возникающей симптома-
тикой, объясняет, почему психиатры, при обыч-
ной диагностической беседе, не видят психотрав-
мирующих обстоятельств, провоцирующих пси-
хическое расстройство не только при психозах, но 
нередко и при невротических расстройствах (на-
пример, очень часто при паническом расстрой-
стве, генерализованном тревожном расстройстве). 
Настоящая причина невротического расстройства 
нередко выявляется только в процессе психотера-
певтической работы, когда действие психологиче-
ских защитных механизмов ослабляется.

Взгляд разных подходов на взаимоотношения 
между биологическими и психологическими 
факторами при психических расстройствах

Указание на возможное участие психодина-
мических механизмов, активизирующихся кон-
кретными психотравмирующими обстоятельства-
ми, в возникновении психозов и в формирова-
нии их клинической картины не означает концеп-
ции исключительно психогенной этиологии пси-
хозов. Участие биологической предрасположенно-
сти к развитию психотического расстройства, в 
частности шизофрении, в настоящее время прак-
тически никто из известных психотерапевтов ни-
где в мире не оспаривает. И многие психоанали-
тики, работавшие с такими пациентами, такую 
биологическую предрасположенность к возник-
новению этих расстройств отмечали (М. Кляйн 
[10], У. Бион [10], Х. Спотниц [18] и т.д.). Здесь 
речь идет скорее о том, что выявление в процес-
се психотерапии связи начала психического рас-
стройства и его клинической картины с опреде-
ленными психотравмирующими обстоятельства-
ми еще не говорит о невротическом, например, 

истерическом, характере этого расстройства. Под 
влиянием психотравмирующих обстоятельств, пе-
рерабатываемых через психодинамические меха-
низмы, у одного человека может развиться невро-
тическое расстройство, у другого, в силу биологи-
ческой предрасположенности, может запуститься 
эндогенная депрессия или шизофрения. Психоло-
ги часто недооценивают биологическую подопле-
ку психических расстройств и, выявив связь меж-
ду запуском, а иногда и симптоматикой психиче-
ского расстройства, и психотравмирующими об-
стоятельствами, спешат объявить это расстрой-
ство невротическим (истерическим) или реактив-
ным, хотя наблюдающаяся клиническая картина 
говорит об эндогенном психическом расстрой-
стве, эндогенной депрессии или шизофрении. С 
другой стороны, психиатры склонны недооцени-
вать вклад психотравмирующих обстоятельств в 
возникновение и поддержание эндогенных психи-
ческих расстройств, не говоря уже о склонности 
психиатров искать за каждым случаем невроти-
ческого расстройства (с неочевидной причиной) 
признаки эндогенного психического заболевания.

Любопытно при этом, что в кулуарных разгово-
рах между психиатрами можно услышать о том, что 
тот или иной их психиатрический пациент вдруг за-
метно улучшился, стал редко госпитализироваться, 
когда изменились его жизненные обстоятельства, 
например, умерла его мать, с которой он был симби-
отически связан. И это неудивительно, так как у па-
циентов с шизофренией мало того, что ближайшие 
родственники, в силу той же биологической пред-
расположенности, что и у больного, весьма своео-
бразны и эксцентричны, но они еще устанавлива-
ют между собой и с больным очень своеобразные 
патологические взаимоотношения, сам характер ко-
торых часто является для больного сильным психо-
травмирующим фактором.

Говоря о роли психотравмирующих обстоя-
тельств в возникновении и поддержании эндоген-
ных психических расстройств, автор вспоминает 
пациента, которого он знает лично и который в 
течение 8 лет каждой весной и осенью имел пе-
риоды эндогенной депрессии (с типичными при-
знаками, включая типичные суточные колебания 
настроения и ранние пробуждения), и реже — от-
четливые периоды гипомании. Один из ведущих 
психиатров в городе, профессор, поставил этому 
пациенту диагноз «Биполярное аффективное рас-
стройство» и сказал его супруге, что прогноз в 
его случае не очень благоприятный и скорее все-
го аффективные фазы у этого пациента будут воз-
никать регулярно и всю жизнь. Больной получал 
лечение антидепрессантами, принимал нормоти-
мики. Несмотря на это, аффективные фазы, хотя 
и несколько менее выраженные, продолжали воз-
никать. Этот человек в течение многих лет имел 
психологически очень тяжелый брак, наполнен-
ный конфликтами. И вот этот пациент развелся 
и через некоторое врем женился во второй раз. 
Во втором браке у него сложились доверитель-
ные, доброжелательные отношения. В этот пе-
риод у пациента возникла еще одна неглубокая 
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субдепрессивная фаза. После этого прошло уже 6 
лет. Больной не принимает никаких лекарств, ни 
одной клинически значимой аффективной фазы 
за это время у него не возникло.

Здесь можно вспомнить исследования, прове-
денные в США, продемонстрировавшие роль дис-
функциональных супружеских взаимоотношений 
в провоцировании депрессивных расстройств при 
биполярном и рекуррентном аффективном рас-
стройствах [5].

Принцип дополнительности  
и соотнесенность между психиатрическим  

и психотерапевтическим подходами

Не станет ли психиатрия более внутренне ло-
гичной и связной наукой, если ее максимально 
освободить от психотерапевтического языка (во 
многом сфокусированного на отношениях), оста-
вив ей язык описания характеристик (симптомов) 
пациента как объекта, выносящий за скобки влия-
ние врача (как наблюдателя и соучастника взаимо-
действия)? Ведь именно такой язык теоретически 
может обеспечить описание характеристик (сим-
птомов, складывающихся в синдромы) пациента 
как объекта, которое остается устойчивым и не-
изменным, возможно отражая лежащие в их осно-
ве биологические механизмы. И благодаря этому 
могут быть найдены фармакологические средства, 
влияющие на эти устойчивые характеристики, при-
чем это влияние не будет зависеть от меняющей-
ся ситуации и условий взаимодействия пациента 
и врача. Не этого ли на самом деле добивается до-
казательная медицина в психиатрии, пытаясь изба-
вить ее от заложенных в ее диагностических фор-
мулировках «умозрительных концепций».

Не выиграла ли бы психотерапия, особенно 
психоанализ, если ее освободить от психиатриче-
ского языка, от психиатрических диагностических 
формулировок, которые зачастую малополезны в 
психотерапии, а порой сбивают психотерапевта с 
толку? Психотерапия заинтересована в языке и 
формулировках, отражающих типичные паттерны 
отношений, устанавливаемых пациентом с окру-
жающими, включая врача, отражающих возмож-
ную динамику разворачивающихся отношений с 
врачом. И для этих целей язык психиатрии по-
рой слишком статичен, не отражает необходимую 
для психотерапии глубину понимания пережива-
ния пациентом его отношений с собой и другими.

Представляется, что если бы мы рассматрива-
ли психотерапию (особенно, психодинамическую 
психотерапию как наиболее разработанную тео-
ретическую модель) и психиатрию как имеющие 

свою внутреннюю логику, дополняющие друг дру-
га, но в то же время отдельные, не перекрываю-
щиеся друг с другом теоретические модели опи-
сания функционирования психики в норме и па-
тологии, подобно тому, как в квантовой механи-
ке, например, концепция поведения электрона как 
волны дополняется концепцией поведения элек-
трона как частицы, не стало ли бы это таким же 
толчком в развитии нашего научного понимания 
психических явлений, каким послужило когда-то 
введение принципа дополнительности Н. Бора 
для понимания квантомеханических явлений? И 
если использовать психотерапевтическую (психо-
динамическую) и психиатрическую медицинскую 
модель, как две независимые оси координат, че-
рез которые мы оцениваем каждого пациента, не 
обеспечило ли бы нам это большую ясность и по-
нимание, чем попытки смешать психотерапию и 
психиатрию в одной модели?

Заключение

Таким образом, введенный Н. Бором в начале 
20 века принцип дополнительности [4], который 
был призван вернуть внутреннюю логику проти-
воречивой картине, возникающей при наблюде-
нии кванто-механического мира, может помочь и 
в попытках прояснить, сделать более внутренне 
логичным и связным наше видение психических 
процессов с разных перспектив, в норме и пато-
логии. Рассмотрение психотерапевтической моде-
ли, сфокусированной на отношениях, как отдель-
ной и дополнительной к психиатрической меди-
цинской модели, сфокусированной на пациен-
те, как на объекте, обладающем определенными 
свойствами (симптомами), может помочь очи-
стить от противоречий, сделать более внутренне 
логичной, ясной каждую из этих моделей. В то 
же время такой взгляд может облегчить и вос-
приятие каждой из этих моделей как дополняю-
щих друг друга, а не конкурирующих друг с дру-
гом, равнозначных, а не находящихся в отноше-
ниях подчинения одной другой. По мнению авто-
ра, такой взгляд может способствовать как разви-
тию каждой из этих моделей, так и их обогащаю-
щему влиянию друг на друга.

Также, с точки зрения клинической практики, 
может быть полезно, используя принцип допол-
нительности, рассматривать каждый случай пси-
хического расстройства одновременно в двух па-
раллельных плоскостях (в двух системах коорди-
нат), с точки зрения психиатрической модели и с 
точки зрения психотерапевтической (в частности, 
психодинамической) модели.
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Стратификация риска развития  
поздних лекарственно-индуцированных осложнений

Хубларова Л.А., Захаров Д.В., Михайлов В.А. 
Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева», 

Санкт-Петербург

Резюме. Поздняя лекарственная дистония/дискинезия — одна из наиболее редких, и, вместе с тем, 
наиболее тяжелых двигательных осложнений, связанных с приемом фармакологических препаратов. 
Комплексная оценка факторов риска развития поздних лекарственно-индуцированных побочных эф-
фектов позволяет, учитывая их, более рационально подходить к выбору терапии, повышая уровень 
эффективности и безопасности реабилитационного процесса.

Ключевые слова: поздние лекарственно-индуцированные дискинезии, обмен дофами, факторы риска.

Stratification of the risk of developing tardive drug-induced complications

Khublarova L.A., Zakharov D.V., Mikhaylov V.A. 
V.M. Bekhterev national research medical center for psychiatry and neurology

Summary. Tardive drug dystonia / dyskinesia is one of the rare, and at the same time, the most severe 
motor complications associated with the use of pharmacological drugs. Complex assessment of risk factors 
for the development of tardive drug-induced side effects makes it possible to take a more rational approach 
for the target therapy, to make rehabilitation more effective and safe. 

Key words: tardive drug-induced dyskinesias, dopamine metabolism, risk factors.

Лекарственные экстрапирамидные расстрой-
ства — совокупность двигательных наруше-
ний, связанных с применением лекарствен-

ных препаратов с преимущественно дофаминер-
гическим механизмом действия, например, анти-
депрессантов, антагонистов кальция, антиарит-
миков, холиномиметиков, антипаркинсонических 
средств и других препаратов [23, 27].

Поздние лекарственно-индуцированные экс-
трапирамидные синдромы возникают вследствие 
приема препарата в течение 3-х месяцев (или 1 
мес. у лиц старше 60 лет согласно DSMV) и бо-
лее, нередко дебютируя на фоне изменения дози-
ровки или даже после его отмены, имеют стой-
кий или необратимый характер. К поздним дви-
гательным осложнениям относятся: поздняя дис-
кинезия (букко-лингво-мастикаторный синдром), 
поздняя дистония, поздняя акатизия, поздний 
тремор, поздняя миоклония, поздние тики [5]. 
Под дискинезией, которая является наиболее ча-
стым поздним осложнением, принято понимать 
синдром, характеризующийся непроизвольными 
медленными (тоническими) или повторяющими-
ся быстрыми (клонико-тоническими) движения-
ми, вызывающими вращение, сгибание или разги-
бание туловища и конечностей с формированием 
патологических поз [30].

Первое описание вероятной поздней дискине-
зии датируется 1957 г [9]. Всего через несколь-
ко лет после массового дебюта нейролептиков в 
клинической практике в медицинской литерату-
ре были описаны 3 случая у пожилых женщин в 
виде причмокивания губ через 2-8 недель после 
начала приема нейролептиков. Позднее, в 1960г. и 
последующих годах были проведены широкомас-
штабные исследования, показавшее, что проблема 

более серьезна, чем казалось ранее, лекарственно-
индуцированные осложнения встречаются повсе-
местно. Термин «тардивные» был предложен Фа-
бри в 1964, основываясь на наблюдении, что дис-
кинезии появляются на терапии нейролептиками 
достаточно поздно [11].

Распространенность тардивных (поздних) дис-
кинезий (ТД, ПД) по различным данным коле-
блется в среднем от 15 до 25 %. Некоторые иссле-
дователи предоставляют данные о более высокой 
встречаемости — 28-29 %, то есть практически каж-
дый третий пациент, принимающий лекарственные 
препараты, меняющие дофаминергическую транс-
миссию, имеет побочные двигательные эффекты 
[19, 21]. Имеются также работы Kane J.M., Smith 
J.M. [18], в которых сказано, что число случаев ТД 
возрастает линейно в зависимости от продолжи-
тельности воздействия препарата.

Вместе с тем, существуют эпидемиологические 
исследования, указывающие на географические 
особенности распределения. Так, в странах Азии 
распространенность ТД всего 5% [37].

Достижения в области фармакогенетики при-
вели к открытию различных полиморфизмов ге-
нов, отвечающих за фармакокинетику и фарма-
кодинамику психотропных препаратов. В настоя-
щий момент существует множество убедительных 
данных и публикаций в литературе, доказываю-
щих роль генетики в развитии побочных лекар-
ственных эффектов [4].

Большое количество проведенных исследова-
ний демонстрируют связь между ТД у пациентов 
с шизофренией и активностью дофаминовых D3 
рецепторов [28, 31].

Chen C.H. и со-исследователи [7] обнаружили 
значительную ассоциацию между ТД и геном до-
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фаминового рецептора Д2 ТАГ 1А. Следующие за 
ними исследования и мета-анализы эту ассоци-
ацию подтвердили. Определенный полиморфизм 
в ГИ82Д6 гене, который кодирует цитохром Р450 
оказался положительно ассоциированным с ТД.

Вышеописанные генетические аспекты лишь 
отчасти коррелируют с двигательными лекар-
ственными осложнениями, однако, достоверно не 
гарантируют их появление.

Развитию поздних лекарственно-индуциро
ванных осложнений, вероятно, способствуют 
различные факторы риска. К таковым может 
относиться преимущественно дофаминергиче-
ский и/или антихолинергический механизм дей-
ствия лекарственного агента [32]. Это отчетли-
во проявляется в психиатрии при использова-
нии антипсихотиков первой генерации, облада-
ющих высоким сродством к Д2 рецепторам в 
нигростриарной системе [5]. Несколько мень-
ше риск поздних осложнений при использова-
нии атипичных нейролептиков [2], хотя некото-
рые авторы считают, что нейролептики второ-
го поколения вовсе лишены побочных эффек-
тов. Так, согласно данным, полученным Meats P., 
Gunasekara N.S. [13, 22] прием Сероквеля не вы-
зывает эктрапирамидных осложнений во всем 
диапазоне доз. Частота встречаемости побоч-
ных явлений при его приеме аналогична тако-
вой при приеме плацебо.

До настоящего момента остается дискутабель-
ным вопрос о влиянии дозы нейролептика; до-
стоверных данных по этому вопросу не получе-
но. Аналогичная ситуация складывается и с сопо-
ставлением депо- нейролептиков и нейролептиков 
короткого действия [2].

Вместе с тем, фактором риска служит поли-
прагмазия в случае комбинации классического, 
атипичного и пролонгированного антипсихоти-
ков [1], а также в ситуации с эпилепсией в анам-
незе и приемом антиконвульсантов [25].

Поздняя дискинезия достоверно чаще встре-
чается у женщин, это свидетельствует о том, что 
женский пол является фактором уязвимости от-
носительно развития этого неблагоприятного яв-
ления антипсихотической терапии. Вероятно, это 
связано с гендерными различиями в фармакоки-
нетике и фармакодинамике. Во многих случаях 
женщины реагируют на более низкие дозы пси-
хотропных препаратов, так как чаще имеют мень-
ший вес тела, меньший объем крови и большее 
количество жировых отложений. Поэтому препа-
раты, особенно обладающие липофильными свой-
ствами, накапливаются в организме в более высо-
ких концентрациях и на более продолжительное 
время, что увеличивает период полувыведения ле-
карственных средств. Более высокие уровни пре-
паратов в крови также связаны с более медлен-
ным печеночным метаболизмом (у женщин дето-
родного возраста) и низким почечным клиренсом 
в сравнении с мужчинами [15, 38].

Также важное значение имеет возраст: у паци-
ентов старше 40 лет риск появления ПД больше в 
3 раза, младше 18 лет — в 2 раза [17, 33].

Более высокий риск развития ятрогенных 
дискинезий отмечен у пациентов с наличием 
аффективных расстройств в структуре заболе-
ваний шизофренического спектра, также имеет-
ся достоверная прямая корреляция риска разви-
тия и тяжести дискинезий с выраженностью не-
гативной симптоматики [5]. Вместе с тем, повы-
шение заболеваемости и распространенности ТД 
отмечено у получающих нейролептики пациен-
тов с аффективными расстройствами в сравне-
нии с шизофренией [34].

DeLeon M и Jankovic J [10] отмечают, что при-
менение электросудорожной терапии может по-
вышать риск развития двигательных осложнений. 
Среди эндокринной патологии сахарный диабет и 
противоположное ему состояние — гипогликемия 
[36] расцениваются как фактор риска развития 
ТД. В одном из исследований сообщается о ко-
эффициенте риска возникновения ТД 2,3 для ди-
абетиков в сравнении с недиабетиками, прини-
мающими нейролептиками. Также отмечено, что 
гипергликемия провоцирует развитие более тяже-
лых форм [35]. Другие потенциальные факторы 
риска, такие как злоупотребление алкоголем или 
наркотиками, курение и прием других лекарств, 
таких как антихолинергические средства, препа-
раты лития или наличие органического пораже-
ния головного мозга, остаются спорными [8]. По 
данным исследователей НИИ психического здо-
ровья г. Томска, соматическое состояние, употре-
бление психоактивных веществ, суицидальное и 
агрессивное поведение не вносят вклад в риск 
развития тардивной дискинезии при шизофре-
нии [3].

Вместе с тем, согласно данным других много-
численных исследований, выявлено, что органи-
ческое поражение головного мозга, наличие ней-
родегенеративных заболеваний, хорея в анамне-
зе [26], имеющиеся когнитивные нарушения, зло-
употребление алкоголем и другими психоактив-
ными веществами [6, 24], курение [16], наличие 
ВИЧ-инфекции [29] вносят весомый вклад в раз-
витие поздних нейролептических осложнений. 

Также многими исследователями отмечено, что 
интермиттируюший прием нейролептиков (ре-
жим «лекарственных каникул») приводит к уве-
личению риска развития нейролептических дис-
кинезий [14].

Материалы и методы

Нами было обследовано 138 пациентов с вери-
фицированным диагнозом «Шизофрения», имею-
щих поздние нейролептические осложнения и по-
лучающих нейролептики в течение 18-216 меся-
цев.

72 из них составили основную группу (паци-
енты с нейролептическими осложнениями), 66 че-
ловек — контрольная группа ( без осложнений те-
рапии). 

В основной группе экстрапирамидные ослож-
нения были представлены поздней дискинезией 
в виде букко-лингво-мастикаторного синдрома 
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(61  чел.), цервикальной дистонии (10 чел.), а так-
же дистонии стопы (1 чел.). 

Среди основной группы поло — возраст-
ная структура была следующей: 44,36% мужчин 
и 55,7% женщин в возрасте 25-78 лет (средний 
возраст — 49,5 +- 14,2). Контрольная группа: 48 
% мужчин и 52 % женщин в возрасте 19-69 лет 
(средний возраст 41,3 +-14,4). 

Проведенное нами исследование показало, что 
возраст, женский пол, сопутствующие эндокрин-
ные заболевания (СД, патология щит железы), 
травмы, алкоголизация, интоксикация никотином 
являются факторами риска. Выявлено, что у паци-
ентов основной группы чаще, чем у пациентов кон-
трольной в анамнезе имелись сердечно-сосудистые 
заболевания и заболевания дыхательной системы 
(вероятно, патология дыхательной системы об-
условлена интоксикацией никотином). Длитель-
ность заболевания прямо коррелировала с разви-
тием ТД, что подтверждает исследования Kane J.M., 
Smith J.M. [18], в которых сказано, что число случа-
ев ТД возрастает линейно продолжительности воз-
действия лекарственных препаратов. Полученные 
данные были достоверны (p≤0,05).

Нами также было отмечено, что у 67,3% основ-
ной группы наследственность была отягощена по 
психическим заболеваниям, в то время как у кон-
трольной группы только у17, 1% пациентов в роду 
были психические заболевания. Это позволило 
достоверно судить о генетическом факторе риска 
развития тардивных дискинезий (p≤0,005) 

Также фактором риска служил прием пролон-
гированных нейролептиков: в основной группе 49 
человек принимали формы с дозированным высво-
бождением, в то время как в контрольной группе 
только 16 человек получали депо-формы (p≤0,05).

Полученные данные о факторах риска разви-
тия ятрогенных осложнений позволят более ра-
ционально подходить к выбору терапии. 

Вместе с тем, ряд применяемых препара-
тов для коррекции уже развившихся осложне-

ний обладают широким спектром нежелатель-
ных явлений. Так, длительное применение хо-
линолитиков, особенно у пациентов старшей  
возрастной группы увеличивает риск появления 
ТД, особенно актуально это становится в свете 
привычного назначения данной группы препа-
ратов врачами- психиатрами для профилакти-
ки ятрогенных осложнений [20]. В связи с этим, 
выбор терапии с возможностью индивидуализа-
ции процесса лечения и снижения риска появ-
ления побочных явлений предполагает исполь-
зование метода с высокой степенью безопасно-
сти и эффективности, а также с отсутствием си-
стемного действия и влияния на дофаминерги-
ческую и холинергическую трансмиссии. Таким 
методом является применение ботулопротеина 
типа А (Ксеомин). 

Проведенное нами исследование, в котором 
пациенты, имевшие нейролептические осложне-
ния, получали инъекции ботулотоксина показа-
ло следующие результаты: (оценка проводилась 
через 4-6 недель), все пациенты отметили улуч-
шение, степень выраженности гиперкинеза в ми-
мических мышцах стала легкой (оценка проводи-
лась по шкале AIMS, до инъекции была расце-
нена, как средне-тяжелая (p=0.000). Также после 
лечения значительно уменьшилась степень огра-
ничения дееспособности и степень обеспокоен-
ности пациентов по поводу имеющегося гипер-
кинеза (р=0,000). Помимо клинического улучше-
ния, удалось достичь улучшения психологическо-
го состояния, качества жизни, уменьшения степе-
ни выраженности самостигматизации. Все полу-
ченные данные были достоверны (p≤0,005).

Таким образом, стратификация факторов ри-
ска является важной профилактической составля-
ющей в работе психиатра, а применение ботуло-
протеина типа А позволяет снизить степень выра-
женности развившихся побочных эффектов, ко-
торые влияют на качество жизни и социальное 
функционирование больных. 
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Системные представления в отечественной психиатрии 
(клинические взгляды В.X. Кандинского)

Безчасный К.В. 
ФКУЗ «Медико-санитарная часть МВД России по г. Москве»

Резюме. В статье показаны клинические и психологические представления ученого в виде клини-
ческого подхода, которые были положены им в основу формирования научной школы психиатрии. 
В.Х. Кандинский внес существенный вклад в формирование системных подходов, которые повлияли 
на становление отечественной психиатрии.

Ключевые слова: психиатрия, научная школа, системный подход.

Systematic ideas in the domestic psychiatry (clinical views of V. Kh. Kandinsky)

Bezchasniy K.V.  
Medical Department of the Ministry of Interior Affairs, Moscow

Summery. This article is devoted the clinical and psychological ideas of scientist in terms of systematic 
approach. They were in used as a based in the formed the scientific school of psychiatry. V. Kh. Kandinsky 
as an outstanding scientist contributed to the becoming the systematic approaches, which have influence on 
standing domestic psychiatry.

Key words: psychiatry, scientific school, systematic approach.

В психиатрии, на заре ее становления, воз-
никли стремление и потребность в иде-
ях системности. Но если история физиоло-

гии — это борьба постепенного утверждения, рас-
пространения и углубления системного подхода, 
то в психиатрии этот процесс протекал намного 
медленнее, сложнее и говорить об утверждении 
системного подхода в ней на сегодняшний день 
еще преждевременно. Тем не менее, в истории 
психиатрии существуют целостные концепции, 
основанные на системных представлениях. Глу-
бокие исследования и широкие обобщения клас-
сиков психиатрии (В. X. Кандинский, С. С. Корса
ков, В. М. Бехтерев, П. Б. Ганнушкин) представ-
ляют собой непревзойденные образцы системно-
го подхода в изучении сложных проблем психи-
атрии. Анализ этих исследований позволяет рас-
ширить и углубить системные представления в 
клинической психиатрии на современном этапе 
ее развития. Поэтому целесообразно рассмотреть 
некоторые из идей классиков, которые приобре-
тают особое звучание именно сегодня.

Об открытиях В.Х. Кандинского, о бесконеч-
ных и все новых подтверждениях и продолжениях 
его психиатрических исследований и гипотез на-
писано немало. В свою очередь хочется подчер-
кнуть значение теоретических выводов, вытекаю-
щих из конкретных исследований и, особенно, из 
самого подхода врача-клинициста. В этом смысле 
В.Х. Кандинский — весь в будущем.

В. X. Кандинский (1849-1889) впервые в мире 
дал целостное системное описание и объяснение 
определенной группы психических расстройств 
(синдром Кандинского) и всей проблемы бредо-
образования. Работы В.Х. Кандинского, особенно 
«Общепонятные психологические этюды» (1881), 
говорят о его целостном психологическом воззре-

нии, лежащем в основе собственного методологи-
ческого подхода к проблемным аспектам психиа-
трической клиники [1]. Его отличала убежденность 
в необходимости целостной системы взглядов для 
принципиальной познаваемости психических яв-
лений, в единстве подходов к оценке психической 
деятельности, к пониманию законов развития как 
основы качественного своеобразия психической 
деятельности. Это — исходные установки его мето-
да психопатологического исследования. Каковы же 
конкретные принципы последнего?

1) «Без мозга или, верней, без нервной систе-
мы, нет душевной деятельности, нет психической 
жизни; …физиология мозга составляет теперь 
основание научной психологии».

2) «Жизнь тела и жизни души суть только 
виды одной обшей жизни, всякая граница меж-
ду ними совершенно произвольна».

3) «Жизнь есть соответствие или непрерывное 
приспособление внутренних отношений к внеш-
ним…, необходимое соответствие между живым 
существом и средой… когда к физической жизни 
присоединяется жизнь психическая, приспособле-
ние становится только более сложным».

4) «Основная идея психологии — это принцип 
прогресса и развития: от простых ощущений до 
высших форм сознания».

5) «Психическая жизнь не ограничивается сфе-
рой сознания — бессознательные процессы состав-
ляют основу, на которой возникает цельная ду-
шевная деятельность. Весьма сложные действия, 
будучи вполне сознательными и произвольными, 
с течением времени могут сделаться совершенно 
автоматичными, т. е. совершаются без участия со-
знания…».

6) «Головной мозг есть механизм, свойству ко-
торого дана возможность самых сложных отправ-
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лений, совершающихся по принципу рефлекса... 
естественно стремление объяснить все сложные 
психические отправления по этому принципу».

7) Психически здоровым является только тот, 
кто «во время учинения деяния, понимает значе-
ние совершаемого» и может «руководиться здра-
вомыслием и пониманием в действовании сво-
ем…».

8) «Психология есть наука не вообще, а психи-
атрия — наука о душевном расстройстве... Выводы 
психиатрии к здоровой душе неприложимы…, об-
щие выводы для психологии и психиатрии обя-
зательны, ибо душа, расстроившись, не переста-
ет быть душой… Рациональная психиатрия так-
же имеет в своей основе психологию» [2].

Исходя из основных положений физиологии и 
психологии, понимаемых в единстве, В.Х. Кандин-
ский подошел к рассмотрению расстройства, из-
вестного под названием синдрома психического 
автоматизма Кандинского-Клерамбо, с точки зре-
ния системного подхода. Само понимание син-
дрома, как процесса преобразования нормаль-
ной психической деятельности в патологическую, 
имеет глубоко-системный характер: оно органиче-
ски вытекает из общего понимания В.Х. Кандин-
ским построения психиатрии, общего его пред-
ставления о психическом расстройстве как про-
цессе расстраивания (рассогласования, дезоргани-
зации) психики. Он рассматривал болезнь, как це-
лостный процесс нарушения единой системы пси-
хической деятельности, где расстройство, идущее 
«снизу вверх» — от примитивных форм (ощуще-
ние и восприятие) к более высокому (мышле-
ние) — переплетается и соединяется одновремен-
но с расстройством психики «сверху вниз» (за-
труднение абстрактного мышления) [3]. В.Х. Кан-
динский, как вдумчивый клиницист, на конкрет-
ном синдроме рассматривал психическое рас-
стройство, «как встречный процесс рассогласова-
ния и дезорганизации разных высших и низших 
уровней психики, т. е. системное расстройство 
психической деятельности». Он указывал на пе-
ревозбуждение кортикальной области чувств, как 
на причину, качественно ослабляющую действие 
кортикальных центров, и подчеркивал, что «в пе-
риоды просветления умственной деятельности и 
при начале логической работы по какому-нибудь 
вопросу галлюцинации бледнели, и даже исчеза-
ли на время» и «самое благоприятное время для 
галлюцинаций — исключение всякой активности» 
[3]. В связи с этим В.Х. Кандинский понимал пси-
хику, как качественно иную, высшую форму адап
тации организма к окружающей среде, т.е. «непре-
рывного приспособления внутренних отношений 
к внешним». Отсюда он делает вывод, что «пси-
хическое здоровье — это правило, а болезнь — ис-
ключение», хотя «любое душевное болезненное 
состояние есть та же жизнь, текущая по тем же 
параметрам, как и жизнь нормальная, но только 
при измененных условиях» [3]. Поэтому психиа-
трия не может дать логического определения по-
нятию «психическое здоровье» и «выводы психи-
атрии к здоровой душе неприложимы, а общие 

выводы научной психологии для психиатрии обя-
зательны, ибо душа, расстроившись, не переста-
ет быть душой». Отсюда его системный подход к 
патологическим явлениям психики с психологиче-
ской точки зрения [1].

В.Х. Кандинский всегда подчеркивал, взгляд 
на психику как на единое целое, а на душевную 
жизнь человека — как на единый процесс, рас-
сматривая психическую болезнь — как продол-
жение этой целостной деятельности, хотя и па-
тологической. Отрицание непроходимого барье-
ра между психическим здоровьем и болезнью со-
стоит в неизбежности того, что любое душевное 
расстройство непременно есть болезнь, а не про-
цесс перехода от здоровья к болезни, лишь ко-
нечным и необязательным итогом которого явля-
ется последняя. Свой подход к болезни он опре-
делял, как «процесс борьбы между «здоровым» и 
«больным» в психике с меняющимся характером, 
содержанием и перспективой» [3]. Он трактовал 
психические процессы, как взаимосвязанные и 
взаимообусловленные, с дезинтеграцией и реин-
теграцией внутри единой личности, а не простое 
повторение и возврат к прежнему состоянию. 
Соответственно, душевное расстройство — это не 
просто нарушение внутренней организации пси-
хики, а процесс, в котором противоречиво совме-
щаются дезинтеграция и интеграция на патологи-
ческой основе; возникновение нового, как попыт-
ка приспособления психики к патологически из-
менившимся условиям.

В.Х. Кандинский определял сознание, как выс-
шую форму психической деятельности, подчинен-
ную ее общим законам, но, в то же время, как 
особую качественную форму, не сводимую к ле-
жащим в его основе более простым механиз-
мам и процессам. Рассмотрение сознания как ре-
гулирующего и управляющего начала психики, 
уже в силу этих функций, нераздельно связано 
«с волей, со способностью руководиться рассуд-
ком в своих поступках» [3]. Подход к душевным 
расстройствам, как кпатологии регулируемой и 
управляемой, неразрывно связан с пониманием 
расстройств волевых побуждений как важнейше-
го компонента любого психического заболевания. 
Подход к душевным заболеваниям трактовался 
им в качестве объективного или субъективного 
упадка активности сознания или психологической 
готовности к этим проявлению [3].

В.Х. Кандинский рассматривал отражение 
внешнего мира посредством органов чувств как 
«содержательную основу психики, а расстройства 
чувственного познания — основу психических за-
болеваний — как прекращение восприятия внеш-
них впечатлений» [3]. Подход к информации, по-
лученной из окружающей среды, он расценивал 
как один из обязательных и важнейших крите-
риев психической нормы и патологии. Он выво-
дил факт существования особой «субъективной 
действительности» из ощущений, чувств, которые 
в норме адекватны отражаемой действительности, 
но при расстройствах психики теряют эту харак-
теристику. Вот почему метод В.Х. Кандинского 
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включает анализ «сличения» психикой поступа-
ющей информации, меры ее критичности по от-
ношению к информации, ее способности диффе-
ренцировать данные чувства и не смешивать их 
с нормальной или патологической деятельностью 
воображения. Поскольку в отрыве от внешнего 
мира сознание неизбежно теряет всякий крите-
рий истины и замыкается «внутри себя», то, кро-
ме факта получения информации извне, а так-
же степени ее адекватности и критичности, ме-
тод В.Х. Кандинского предполагал изучение ин-
тереса больного к миру, включая характер этого 
интереса, его «здравости или патологичности» [1].

Наиболее специфичное для психики В.Х. Кан-
динский усматривал в «творческой мысли», счи-
тая ее «высшим духовным проявлением человека», 
одновременно предупреждая о невозможности 
творческой деятельности вне всей полноты це
лостной жизни психики со всем наглядным спек-
тром предметно-чувственной сферы, всей слож-
ности абстрактного мышления и «неисчерпаемы-
ми родниками бессознательной души» [1]. Из это-
го следует его отношение к душевным заболева-
ниям, как к «патологическим извращениям твор-
ческой деятельности и способности сознания, не-
минуемо приводящее его к общей патологизации» 
[3]. Истоки этих нарушений В.Х. Кандинский ви-
дел, прежде всего, в рассогласовании сознательно-
го и бессознательного, в нарушении совместной 
работы всех систем и образного единства мыс-
ли и представлений. Подход к больному должен 
обязательно учитывать эти факторы и стремить-
ся, в каждом клиническом случае, выявить пато-
логическое звено. Ученый исходил из того, что 
«даже формально-сохранившиеся механизмы и 
нормально-функционирующая психика использу-
ют «патологический материал», а не «здоровую» 
продукцию (например, ложные идеи как резуль-
тат нормального умозаключения, но исходящие 
из ложных посылок) в той мере, в какой (они) 
вовлекаются в патологический процесс»[3]. Отсю-
да вытекает необходимость учета патологического 
отношения «больных» и формально «здоровых» 
психических процессов и исследование того, на-
сколько патологична продукция систем, функци-
онирующих безотказно.

Системное понимание психики и ее рас-
стройств включает в себя представление о непре-
рывном взаимодействии и взаимовлиянии психи-
ческих процессов и учет того факта, что, болезнен-
но расстроенные, они влияют друг на друга, усили-
вая патологию, создавая отрицательные обратные 
связи и образуя порочный круг болезни. В связи 
с чем необходимо рассматривать каждое патологи-
ческое «кольцо» (например, зависимость «ложных 
идей» и бреда от галлюцинаций и псевдогаллюци-
наций и обратного активизирующего влияния на 
последние) как для динамики патологического про-
цесса, так и для поиска опорных «пунктов здоро-
вья» внутри этих систем, их сохранные, наиболее 
способные к компенсации, компоненты.

Динамическое понимание психики в норме и 
патологии как «непрерывного развития индиви-

дуальной истории развития» закономерно подво-
дит В.Х. Кандинского к изучению самих форм тече-
ния каждого случая психической болезни — стой-
кости и нестойкости, нарастания и затухания 
составляющих ее патологических явлений, а изу-
чение этих форм ведет к исследованию общей ти-
пологии заболевания как совокупности процессов. 
Изучение качественного многообразия и клиниче-
ского своеобразия психических процессов в нор-
ме и патологии сделало В.Х. Кандинского одним 
из родоначальников нозологического направле-
ния в психиатрии. Понимание единства и непре-
рывности этих процессов в динамике избавило его 
от крайностей нозологического подхода, помогло 
увидеть в синдромах процессы динамической пе-
рестройки нормальной психической деятельности 
на патологический лад функционирования и раз-
вития «системного» течения болезни. Это единство 
нозологического и системного подходов — одно из 
величайших достоинств клинического метода В.Х. 
Кандинского. Представление о психике как инди-
видуальной истории развития личности привело 
В.Х. Кандинского к убеждению, что «изучать и ле-
чить болезнь, значит, прежде всего, лечить больно-
го во всем неповторимом своеобразии его болезни 
и личности» [2].

В этом и заключается специфический для В.Х. 
Кандинского «путь клинического наблюдения и 
анализа отдельных случаев психического страда-
ния во всех подробностях» [2]. В качестве одного 
из важнейших психических механизмов социали-
зации личности он выделял ее потребность в согла
сии с окружающими, заразительность господству-
ющих в обществе умонастроений, «нервную кон-
тагиозность». Отсюда проистекает не только тре-
бование изучать личность больного (наследствен-
ность, социальное окружение, наклонности, инте-
ресы, жизненный опыт, ситуация, предшествовав-
шая болезни, идеалы, страхи и ожидания и т.д.), 
но и необходимость изучения личностных уста-
новок больного, как «причины и следствия болез-
ни, духовных воздействий, которые повлияли на 
больного перед болезнью и во время нее; дина-
мики его отзывчивости, внушаемости, доступно-
сти логическому убеждению, самооценки и т. д.; 
возможности невольной «провокации» болезни со 
стороны близких и врача; условий, облегчающих 
или затрудняющих контакт с больным» [1].

Согласно В.Х. Кандинскому, «если расстрой-
ства психики возникают на уровне организма как 
системы, то исход болезни решается на уровне 
личности как системы, т.е. на уровне самосозна-
ния и волевой активности». Он учитывал, что бо-
лезнь — это не только объективный, но и субъек-
тивный процесс, включающий то, что происходит 
с больным, и то, что он переживает, зависящий от 
тяжести заболевания и от того, как сам больной 
относится к своей болезни; отсюда особый ин-
терес В.Х. Кандинского ко всякой интроспекции 
больного, как к средству изучения больного и как 
к способу воздействия на него, активации и на-
правления его самосознания. Рассматривая бо-
лезнь, как процесс борьбы между «здоровым» и 
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«патологическим» внутри целостной личности, 
В.Х. Кандинский закономерно стремился исполь-
зовать в качестве лучшего помощника врача со-
знательную активность самого больного. Его ме-
тод включал изучение индивидуальных особенно-
стей личности и состояния больного непременно 
с позиций того, что в них способствует и что пре-
пятствует его союзу с врачом, активному вовлече-
нию в борьбу за свое выздоровление [2].

Из осознания психики человека и болезни как 
сложных целостных систем, вытекает единство и 
целостность исследовательского метода В.Х. Кан-
динского. Ученый подошел к системному рас-
смотрению психического расстройства как борь-
бы здоровья и болезни, организующих и дезор-
ганизующих сил в психике человека. Он вплот-
ную приблизился к объяснению процессов пере-
возбуждения, как механизма отключения организ-
ма от окружающего мира и замыкания «на себя», 
ведущего к возникновению несоответствующих 
действительности образов (псевдогаллюцинаций) 
и подавления целенаправленной активности орга-

низма, ее адаптационной деятельности, как глав-
ного фактора, дезорганизующего всю психику в 
целом. Следовательно, если расстройства психи-
ки возникают на уровне организма как системы, 
то «участь» болезни, ее исход решается на уровне 
личности как системы, на уровне воли и активно-
го самосознания.

В заключение хочется отметить проработан-
ность В.Х. Кандинским отдельных понятий, вхо-
дящих в «основной фонд» системной методоло-
гии психиатрии («организация», «дезинтеграция», 
«реинтеграция», «адаптации» и т. д.). Важная кли-
ническая наполненность и конкретная практиче-
ская устремленность этих понятий, в особенности 
их органичность, являются характерными для си-
стемы клинических представлений основополож-
ников отечественной психиатрии, неотъемлемой 
клинической сущностью их исследовательского 
метода. Думается, что именно с этой стороны ме-
тодология системного подхода представляет наи-
больший интерес для практических изысканий в 
современной клинической психиатрии.
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Нейропротекция. Холинергическая терапия. 
Нейрогенез. Глиатилин — 25 лет в России

Neuroprotection. Cholinergic therapy. Neurogenesis. 
Gliatilin: 25 years in Russia

15 декабря в Москве и Санкт-Петербурге прош-
ли Конференции неврологов, в рамках которых 
состоялся перекрестно транслируемый симпози-
ум «Роль нейрогенеза и синаптогенеза в реаби-
литации пациентов после инсульта», посвящен-
ный 25-летнему юбилею присутствия глиатили-
на на российском рынке. Симпозиум прошел под 
председательством академика А.А. Скоромца, про-
фессора О.С. Левина, профессора М.М. Одинака, 
профессора И.А. Вознюка. Симпозиум проводил-
ся в рамках конференций: в Москве «Неврология 
в клинических примерах» и в Санкт-Петербурге 
«Инновации в клинической неврологии». В те-
лемосте приняли участие более 500 врачей из Мо-
сквы, Санкт-Петербурга, Нижнего Новгорода, Са-
ратова, Самары, Ростова, Волгограда.

В своем вступи-
тельном слове Алек-
сандр Анисимович 
Скоромец акцентиро-
вал внимание на том, 
что в этом году испол-
нилось 25 лет примене-
ния глиатилина в Рос-
сийской Федерации.

В докладе Игоря 
Алексеевича Возню-
ка «История и совре-
менный взгляд на кор-
рекцию холинергиче-
ской недостаточно-
сти при неотложных 
состояниях» отмечено, 

отмечено, что неотложные состояния наблюдают-
ся при травматическом поражении головного моз-
га, при острой циркуляторной недостаточности и 
при остром нарушении мозгового кровообраще-
ния. При инсультах повреждение ткани голов-
ного мозга морфологически можно разделить на 
две области — ядро инфаркта и область «ишеми-

ческой полутени», ко-
торая позднее может 
стать областью некро-
за. Именно для сохра-
нения жизнеспособно-
сти и функционирова-
ния клеток этой зоны 
применяются нейро-
протекторы. Любое тя-
желое патологическое 
состояние, как пра-
вило, сопровождается 
сдвигом баланса адре-
нергической и холи-
нергической регуляции 

в сторону преобладания избыточных и разруши-
тельных адренергических реакций. Естественной 
защитой в такой ситуации служит трофотропное 
(саногенетическое) влияние активированных хо-
линергических систем. 

Оригинальный препарат глиатилин пришел 
на Российский рынок в 1992 году. Глиатилин 
является прекурсором холина, свободно пересе-
кает гемато-энцефалический барьер, благодаря 
своей электрической нейтральности, увеличива-
ет синтез ацетилхолина в головном мозге, спо-
собствует высвобождению ацетилхолина из тер-
миналей, увеличивая, таким образом, уровень 
центральной холинергии. Глиатилин, как донор 
ацетилхолина, восстанавливает связи между 
нейронами, останавливает глутаматный каскад, 
уменьшает объем инфарктной зоны, оказывает 
пробуждающий эффект — повышает уровень со-
знания. Как донор фосфотидилхолина, глиати-
лин защищает мембраны клеток, уменьшает об-
ласть перифокального отека и, в конечном сче-
те, объем инфарктной зоны. Клиническое зна-
чение глиатилина в лечении острых церебраль-
ных инсультов заключается в поддержании клю-
чевых функций нервной системы: уровня созна-
ния, спонтанной двигательной активности, эмо-
ционального поведения, памяти, волевых актов.

Глиатилин имеет солидную европейскую до-
казательную базу клинической эффективности 
при инсультах и когнитивных нарушениях лю-
бой степени тяжести, в том числе и при болезни 
Альцгеймера. В нашей стране было проведено 
боле 400 пост маркетинговых клинических ис-
следований с участием 20 тысяч пациентов, ко-
торые подтвердили, что глиатилин является эф-
фективным средством защиты головного мозга 
при неотложных неврологических состояниях 
и прогредиентных дегенеративных процессах в 
нервной системе. 
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В 2006-2008 гг. в России было проведено са-
мое весомое (значимое) многоцентровое плацебо-
контролируемое исследование эффективности 
применения глиатилина в лечении пациентов с 
острыми ишемическими инсультами. В исследо-
вании участвовало более 550 человек, из которых 
в состав исследуемой группы вошли 122 пациен-
та, получавших базисную терапию и глиатилин в 
течение трех месяцев после дебюта инсульта, ко-
торый назначали по следующей схеме: внутри-
венно капельно на физиологическом растворе по 
2000 мг в сутки в течение пятнадцати дней, за-
тем внутримышечно по 1000 мг в сутки в тече-
ние пятнадцати дней, затем внутрь по 400 мг 2 
раза в сутки (утром и днем) в течение шестиде-
сяти дней. В ходе анализа результатов клиниче-
ского обследования с использованием NIHSS, ин-
декса Barthel, шкалы Rankin изучались показате-
ли в первые, тридцатые и девяностые сутки по-
сле дебюта заболевания, их абсолютная и относи-
тельная динамика.

Проведенное исследование показало, что при-
менение глиатилина для лечения пациентов при 
ишемическом инсульте способствует уменьше-
нию неврологического дефицита и увеличению 
способности пациентов к самообслуживанию, 
что связано с меньшим конечным объемом по-
ражения мозга. При анализе результатов иссле-
дования был учтен “эффект потолка”, что позво-
лило оценить эффективность глиатилина у паци-
ентов с инсультом средней степени тяжести (не-
врологический дефицит по шкале NIHSS более 
9 баллов в первые сутки после дебюта заболева-
ния). Частота восстановления способности паци-
ентов к повседневной деятельности более 60 бал-
лов по индексу Barthel к девяностым суткам по-
сле дебюта инсульта в этой группе пациентов со-
ставила 64,4% (в группе плацебо — 46%). 

В этом исследовании выполнена расширен-
ная морфометрия на основе мультимодальной 
нейровизуализации в зоне сниженния мозговой 
перфузии и инфаркта. В результате было дока-
зано, что на фоне лечения глиатилином конеч-
ный объем инфаркта был значимо меньше, чем 
в группе контроля.

Таким образом, применение глиатилина для 
лечения пациентов с ишемическим инсультом 

способствовало сохранению функций централь-
ной нервной системы и уменьшению конечных 
размеров инфаркта мозга.

Доклад Станисла-
ва Николаевича Яни-
шевского «Холинер-
гический дефицит, 
его патогенетиче-
ское значение и кор-
рекция в реабилита-
ционном периоде» ак-
центирует внимание 
на том, что инсульт 
по-прежнему остает-
ся лидирующей при-
чиной развития не-
самостоятельности и 
зависимости, а так-
же смертельных ис-
ходов в мире. Еже-
годно происходит 17 миллионов инсультов, ко-
торые ассоциированы с 6 миллионами смертей 
в мире. У пациентов, перенесших острый ин-
сульт, среди причин ранней инвалидизации ли-
дируют двигательные расстройства и наруше-
ния координации, при этом у больных с хро-
ническим нарушением мозгового кровообраще-
ния, зачастую диагностируемого у пациентов с 
инсультами, на первый план выступают сим-
птомы интеллектуально-мнестического сниже-
ния. Встречаемость когнитивных нарушений че-
рез месяц после инсульта колеблется от 39% (в 
США) до 82% (в Нидерландах). Кроме того, ког-
нитивные нарушения могут развиваться вслед-
ствие поражения некоторых особых участков 
головного мозга: фронтальной коры, таламуса, 
при очаге в области левого гиппокампа у прав-
шей диагностируются вербальные нарушения 
памяти, если страдает левый гиппокамп — не-
вербальные. Длительное время господствова-
ло представление, что центральная нервная си-
стема взрослого человека является стабильной 
и статичной сложноустроенной полимодальной 
структурой, и если развивается поражение тка-
ни мозга вследствие инсульта или травмы, то 
и пострадавшие участки мозга, и нарушенные 
функции останутся потерянными навсегда. Со-
временные представления базируются на по-
нятии нейропластичности. Под пластичностью 
головного мозга подразумевается способность 
нервной системы изменять свою структуру и 
функции на протяжении всей жизни в ответ 
на многообразие окружающей среды. Нейропла-
стичность, как термин, используется для обо-
значения изменений, происходящих на различ-
ных уровнях нервной системы: в молекулярных 
структурах, изменении экспрессии генов и др. 

К составляющим нейропластичности относят 
синаптическую пластичность и нейрогенез. Си-
наптическая пластичность составляет основу пла-
стичности мозга человека и формируется при об-
учении и повторяющихся практиках. Возможно-
сти синаптической пластичности обсуждались до-
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статочно давно — на рубеже XIX и XX веков. При 
этом возможность нейрогенеза длительное время 
отрицалась. Лауреат Нобелевской премии по фи-
зиологии и медицине 1906 года Сантьяго Рамон-
и-Кахаль ввел в науку понятие «нейронной док-
трины», основанной на «шести единствах» нейро-
на, определяющих его анатомическую, функцио-
нальную, трофическую, генетическую, патологи-
ческую и поведенческую индивидуальность. И па-
раллельно считал, что нейрогегенез невозможен. 

Одним из первых, кто доказал наличие нейро-
генеза у взрослых, был Джозеф Альтман. В сво-
их работах в середине 60-х годов XX века он по-
казал образование новых нейронов в гиппокам-
пе и обонятельных луковицах у взрослых крыс, 
морских свинок и в коре головного мозга у ко-
шек. Но взгляды ученого и его группы не полу-
чили признание в то время. В 90-х годах XX века 
Фернандо Ноттебом опубликовал работы, доказы-
вающие возможность образования новых клеток 
в участках головного мозга, аналогичных гиппо-
кампу приматов. При этом многие клетки оказа-
лись нейронами и образовывали синапсы. В даль-
нейшем были открыты маркеры нейронов раз-
личной степени зрелости, а также, находящих-
ся в стадии митоза. Последние исследования де-
монстрируют возможность нейрогенеза в хвоста-
том ядре, фронтальной коре, первичной и вторич-
ной моторной и соматосенсорной коре. Скорость 
нейрогенеза человека оценивается в 700 нейронов 
ежедневно. В настоящее время не совсем понят-
но, что происходит с прогениторной клеткой по-
сле деления. Согласно «оптимистической» теории 
они дают клетку, дифференцирующуюся в нейрон 
и возвращаются обратно в покоящееся состояние, 
т.е. могут быть активированы повторно. «Песси-
мистическая» теория считает, что активирован-
ные прогениторные нервные клетки в итоге пре-
вращаются в нейрон и астроцит, и не способны 
к самовоспроизведению. Положительное влияние 
на нейрогенез оказывает обогащенная среда пре-
бывания, физическая нагрузка, социальные взаи-
модействия, среди нейромедиторов выделяют аце-
тилхолин, серотонин и мелатонин.

При острой или хронической гипоксии раз-
вивается медиаторный дисбаланс, сопровожда-
ющийся снижением трофотропной активности, 
определяющейся холинергическим, пуринергиче-
ским, ГАМК-ергическим обменом. Холин являет-
ся незаменимым веществом, практически не син-
тезирующимся в организме, и его дефицит стре-
мительно развивается при избыточном потребле-
нии в состоянии гипоксии-ишемии. Также дефи-
цит холина может развиваться на фоне использо-
вания препаратов — акцепторов метильных групп, 
таких как никотиновая кислота, карбамазепин и 
др. Современные исследования TayebatiS с колле-
гами (2011) демонстрируют возможности стиму-
лированного холина альфосцератом нейрогенеза в 
коре головного мозга и подкорковых ядрах крыс. 
Также исследования Одинака М.М. с соавт. (1999) 
продемонстрировали высокую защитную способ-
ность холина альфосцерата — глиатилина — в от-

ношении клеток коры и мозжечка в эксперименте 
с острой ишемией головного мозга у крыс. Глиа-
тилин является уникальной субстанцией, фосфат-
ная форма которой обеспечивает проникновение 
метаболически защищённого холина через струк-
туры гематоэнцефалического барьера. Гидратные 
формы генериков хуже проникают через гемато-
энцефалический барьер и уступают по влиянию 
на регресс неврологической симптоматики в экс-
перименте. 

Возможности использования глиатилина у па-
циентов с диагностированной деменцией аль-
цгеймеровского типа продемонстрированы в 
мультицентровом клиническом исследовании 
ASCOMALVA (2012). В исследование включались 
пациенты с диагностированной болезнью Аль-
цгеймера и переносящие инсульт. Пациенты до 
инсульта получали ингибитор холинэстеразы до-
непезил, после инсульта часть пациентов продол-
жала получать донепезил, а другой части назначи-
ли дополнительно глиатилин. Результатом иссле-
дования ASCOMALVA стали доказательства по-
ложительного влияния глиатилина на регресс не-
врологического дефицита после инсульта, даже у 
пациентов с исходными когнитивными наруше-
ниями. Исследователи отметили отличную пере-
носимость глиатилина и рекомендовали его на-
значение в сложных клинических ситуациях, ког-
да использование ингибиторов холинэстеразы мо-
жет быть ограничено: при брадикардии, с наруше-
ниями ритма сердца, со сниженным порогом су-
дорожной активности (AmentaF., et al., 2014).

Таким образом, одной из главных задач в ре-
абилитации после инсульта является обеспечение 
медиаторной регуляции, поддержка пластических 
процессов в нервной ткани, стимуляция синап-
тогенеза, с чем успешно справляется фосфатная 
форма холина альфосцерата, отлично проникаю-
щая через гематоэнцефалический барьер — глиа-
тилин.

В докладе Владимира Алексеевича Михай-
лова «Аффективные расстройства у постин-
сультных больных: патогенез и лечение» было 
обращено внимание аудитории на существую-
щий до настоящего времени устойчивый стерео-
тип, что все лечебные и реабилитационные уси-
лия врачей направлены на коррекцию очагового 
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неврологического де-
фицита, прежде все-
го, парезов и парали-
чей. Вместе с тем из-
вестно, что церебраль-
ные инсульты в 25-90 
% случаев сопрово-
ждаются появлением 
различных по глубине 
и характеру психиче-
ских нарушений. При 
этом в 80% наблюде-
ний психические на-
рушения проявляют-
ся психическими рас-
стройствами непсихо-

тического уровня (аффективные, когнитивные, 
поведенческие, личностные). На первом месте 
среди всех нарушений психических функций, ко-
торые описываются, как следствие инсульта, сто-
ят депрессивные расстройства, частота развития 
которых колеблется от 25 до 79%. Риск смерти 
при сочетании инсульта с депрессией возрастает 
в 2,6 раза, а лечение депрессии способно предот-
вратить 11% инсультов. Частота и выраженность 
депрессии значительно выше при поражении от-
делов мозга, расположенных в области таламу-
са, лимбико-ретикулярного комплекса, поскольку 
лимбико-ретикулярный комплекс определяет со-
стояние эмоциональной сферы. Риск развития де-
прессивных расстройств выше в случаях пораже-
ния инсультом левого (доминантного) полушария. 
Учитывая роль окислительного стресса, нейроде-
структивных процессов в развитии постинсульт-
ной депрессии, необходимо применение антиок-
сидантов, сосудистых, нейрометаболических пре-
паратов. В частности, Национальный центр пси-
хиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева рас-
полагает 25-летним опытом применения у боль-
ных с последствиями острых нарушений мозго-
вого кровообращения препарата глиатилин, кото-
рый не только улучшает нейропластичность тка-
ни мозга, но и способствует улучшению когни-
тивных функций и нормализации эмоциональной 
сферы пациентов.

В настоящее время клиническая психиатрия и 
неврология располагают мощным арсеналом ан-
тидепрессантов, выбор которых в каждом кон-

кретном случае должен определяться особенно-
стями клинической картины заболевания. При 
лечении постинсультной депрессии, согласно опу-
бликованному в 2017г. мета- анализу 10 антиде-
прессантов и плацебо на материале 707 пациен-
тов в 12 клинических исследованиях, проведен-
ных в различных странах мира, было показано, 
что наиболее эффективными антидепрессантами 
(из числа применяемых в России) являются па-
роксетин, сертралин и тразодон, наименее эффек-
тивным флуоксетин. Высокая эффективность тра-
зодона (триттико) при лечении депрессий, ассо-
циированных с перенесенными церебральными 
инсультами, подтверждена также исследования-
ми отечественных ученых.

Как известно, одним из важнейших симптомов 
депрессии являются нарушения сна. Важным про-
гностическим фактором течения инсульта являет-
ся анализ сна в динамике. Так, улучшение струк-
туры ночного сна при повторном исследовании 
через 7–10 дней сочетается с увеличением выжи-
ваемости до 100%, даже при отсутствии динами-
ки неврологических проявлений. 

С целью изучения эффективности тразодона 
при лечении депрессивных расстройств, сопрово-
ждающихся инсомнией, нами было проведено ис-
следование группы из 30 пациентов. Всем паци-
ентам препарат назначался в стартовой терапев-
тической дозе 100 мг (2/3 таблетки) — 3 дня, да-
лее по 150 мг (1 таблетка) однократно в сутки в 
20:00 ч (таблетки принимались либо за 30 минут 
до еды, либо через 2 часа после еды). В процес-
се курса лечения отмечено статистически досто-
верное уменьшение депрессии и тревоги, улучше-
ние сна и уменьшение дневной сонливости у ис-
следованных больных. В конце исследования вра-
чи оценили эффективность терапии Триттико в 
34% случаев как отличную, в 45% как хорошую и 
в 21% случаев как удовлетворительную. Пациенты 
оценили эффективность препарата в 24% случаев 
как отличную, в 55% как хорошую и в 22% случа-
ев как удовлетворительную. Продолжать лечение 
препаратом были согласны 87% больных.

Доклад Аллы Сергеевны Аведисовой «Персо-
нифицированный подход к реабилитации паци-
ентов после инсульта» был посвящен современ-
ным аспектам терапии постинсультной депрессии. 
Докладчик представила новые данные зарубеж-
ных учёных, соглас-
но которым важным 
фактором, повышаю-
щим риск смерти па-
циентов в первый год 
после инсульта, явля-
лось наличие депрес-
сии. Профессор отме-
тила, ссылаясь на не-
сколько крупных ис-
следований, что не 
менее трети пациен-
тов после инсульта 
страдают расстрой-
ствами депрессивного 
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к выводу зарубеж-
ных коллег о том, что 
своевременная тера-
пия антидепрессанта-
ми постинсультной де-
прессии является ней-
ропротективной стра-
тегией. 

В выступлении Та-
мары Аркадьевны 
Лазебник, главно-
го детского невроло-
га Санкт-Петербурга, 
обращается внимание 
на огромный клиниче-
ский опыт применения 
глиатилина у детей с ишемически-гипоксическими, 
речевыми нарушениями, а также при инфекциях 
центральной нервной системы. Учитывая высо-
кую эффективность препарата, сочетающуюся с 
безопасностью применения и отсутствием биоло-
гических компонентов в препарате, глиатилин не 
имеет альтернативы в детской неврологической 
практике.

В заключитель-
ном слове Миро-
слава Михайлови-
ча Одинака, под ру-
ководством которого 
проведены клинико-
эксперимента льные 
сравнительные и 
м н о г о ч и с л е н н ы е 
клинические, в том 
числе, плацебо-кон
тролируемые исследо-
вания препарата глиа-
тилин, был сделан ак-
цент на надежности и 
предсказуемости кли-
нического действия препарата в неотложных со-
стояниях, в реабилитации и в лечении хрониче-
ских дегенеративных и сосудистых заболеваний 
головного мозга.

спектра и ознакомила аудиторию с особенностя-
ми клиники постинсультной депрессии.

Далее Алла Сергеевна проанализировала пре-
параты, которые применяются для терапии по-
стинсультной депрессии, включённые как в рос-
сийские, так и в европейские рекомендации. 
Докладчик привела данные собственных ис-
следований различных схем лечения тревожно-
депрессивного расстройства, сравнив монотера-
пию тразодоном с полифармацией, характерной 
в этом случае для рутинного назначения препа-
ратов разных групп — антидепрессантов в соче-
тании с транквилизаторами и нейролептиками. 
Группа пациентов на «рутинной терапии» (от 2-х 
до 5-ти препаратов в комбинации) сравнивалась 
с группой пациентов, принимавших препарат тра-
зодон (Триттико) в дозировке до 450 мг в сутки. В 
результате было отмечено, что монотерапия тра-
зодоном (Триттико) не уступала по эффективно-
сти комбинированной терапии. В группе пациен-
тов, получавших тразодон, был достигнут более 
значимый результат по влиянию на показатели 
нарушения сна. Также в группе тразодона (Трит-
тико) был зафиксирован меньший процент неже-
лательных явлений.

В заключении доклада профессор продемон-
стрировала результаты инструментальных иссле-
дований о связи депрессии и прогрессирования 
повреждения головного мозга и присоединилась 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2017

124

Психиатрическая газета

Резолюция Экспертного Совета 
Российского общества психиатров по проблеме 

диагностики и лечения генерализованного  
тревожного расстройства в РФ 
(по итогам работы совещания 

17 мая 2017 г., Санкт-Петербург)

Участники совещания:

Незнанов Николай Григорьевич — директор Санкт-Петербургского Национального медицинского 
исследовательского центра психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева, руководитель отделения ге-
риатрической психиатрии, главный внештатный специалист-эксперт по психиатрии Росздравнадзора, 
Председатель правления Российского Общества Психиатров, д.м.н., профессор.

Мосолов Сергей Николаевич — руководитель отдела терапии психических заболеваний ФГБУ «Фе-
деральный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии имени В.П. Сербского» 
Минздрава России, д.м.н., профессор. 

Костюкова Елена Григорьевна — ведущий научный сотрудник отдела терапии психических забо-
леваний ФГБУ «Федеральный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии имени 
В.П. Сербского» Минздрава России, к.м.н. 

Вельтищев Дмитрий Юрьевич — руководитель отдела стрессовых расстройств ФГБУ «Федераль-
ный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии имени В.П. Сербского» Минз-
драва России, профессор, д.м.н. 

Залуцкая Наталья Михайловна — ведущий научный сотрудник отдела гериатрической психиатрии 
Национального медицинского исследовательского центра психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтере-
ва, к.м.н.

Мазо Галина Элевна — ведущий научный сотрудник, руководитель группы эндокринологической 
психиатрии отдела гериатрической психиатрии Национального медицинского исследовательского цен-
тра психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева, профессор, д.м.н.

Мартынихин Иван Андреевич — доцент кафедры психиатрии и наркологии Первого Санкт-
Петербургского ГМУ им. И.П. Павлова, к.м.н.

17 мая 2017 года в Санкт-Петербурге под эгидой Российского общества психиатров состоялось Со-
вещание ведущих российских экспертов, посвященное актуальным проблемам диагностики и лечения 
генерализованного тревожного расстройства в российской практике. Мероприятие стало важным эта-
пом в работе Российского общества психиатров (РОП) на пути создания рекомендаций и разработки 
образовательных материалов и программ для врачей психиатров, направленных на улучшение ситуа-
ции с диагностикой и лечением тревожных расстройств, ведению пациентов с генерализованным тре-
вожным расстройством и активному внедрению их в клиническую практику.

Тревожные расстройства — и среди них генерализованное тревожное расстройство (ГТР) — являют-
ся одними из наиболее широко распространенных психических расстройств. К сожалению, до настоя-
щего времени в Российской Федерации отсутствуют официальные эпидемиологические данные о часто-
те диагностики ГТР, но по косвенной оценке, частота постановки этого диагноза может быть в 20-30 
раз ниже, чем истинная распространенность ГТР среди населения, оцененная на основе экстраполяции 
данных международных эпидемиологических исследований. Столь низкая выявляемость ГТР в психиа-
трической сети РФ может быть обусловлена недостаточностью знаний врачей-психиатров в этой обла-
сти — ГТР относительно новая рубрика международной классификации болезней, многие образователь-
ные программы для психиатров в РФ до сих пор опираются на устаревшие концепции неврозов, пси-
хогенных/эндогенных расстройств и пр., среди которых нет места ГТР. Как следствие, врачи-психиатры 
могут в недостаточной степени владеть современными алгоритмами диагностики и терапии ГТР. При 
этом несвоевременная и неадекватная помощь лицам с длительно текущими тревожными расстрой-
ствами, такими как ГТР, приводит к снижению качества жизни и трудоспособности, развитию психо-
соматических заболеваний, неблагоприятной динамике имеющихся соматических болезней, что влечет 
серьезные затраты здравоохранения и экономики страны в целом.

Совет экспертов проходил под председательством президента Российского общества психиа-
тров проф. Н.Г. Незнанова и президента Московского общества психиатров проф. С.Н. Мосоло-
ва. Команда ведущих российских экспертов приняла участие в работе совещания: проф. Г.Э. Мазо,  
проф. Д.Ю. Вельтищев, к.м.н. Е.Г. Костюкова, к.м.н. Н.М. Залуцкая, к.м.н. И.А. Мартынихин. 
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В рамках совещания были представлены доклады по наиболее актуальным аспектам ведения па-
циентов с тревожными расстройствами и ГТР, результатам Всероссийского опроса врачей-психиатров, 
проведенного под эгидой РОП в рамках образовательного проекта «МАГИСТР», возможных перспек-
тивах развития информационных и образовательных ресурсов с целью улучшения диагностики ГТР. 
Участники Совета экспертов, руководствуясь клиническим опытом и принятыми в российской и меж-
дународной практике клиническими рекомендациями, обсудили задачи, стоящие перед Российским об-
ществом психиатров по улучшению диагностики и подходов к терапии пациентов с ГТР. 

В ходе выступлений и дискуссии участники совещания подчеркнули, что результаты всероссийского 
опроса врачей-психиатров показали низкий уровень диагностики тревожных расстройств, лишь 11,9% 
респондентов регулярно используют эти диагнозы в своей практике (для сравнения среди участников 
всемирного опроса ВПА-ВОЗ таких было 33,6%). Наиболее часто диагнозы этой группы расстройств 
используют психотерапевты и респонденты, работающие в соматической сети и частной практике. Сре-
ди тревожных и связанных со стрессом расстройств чаще всего отечественные психиатры используют 
диагнозы «смешанного тревожного и депрессивного расстройства» и «расстройства адаптации», кото-
рые по своей сути являются предварительными диагнозами и не всегда ведут к назначению адекват-
ной состоянию больных терапии. Диагноз генерализованного тревожного расстройства в России ис-
пользуется существенно реже, чем в мире, тогда как панического расстройства, наоборот, чаще. Боль-
шинство респондентов (84%) не выставляют диагнозы тревожных расстройств в качестве вторых ди-
агнозов у больных с другими психическими расстройствами. Назначаемая при лечении тревожных 
расстройств российскими психиатрами терапия во многом соответствует международным клиниче-
ским рекомендациям, однако врачами широко используются также препараты с недоказанной эффек-
тивностью, не соблюдаются разработанные на основе принципов доказательной медицины терапевти-
ческие алгоритмы, в том числе, в отношении последовательности назначения препаратов и длитель-
ности курсов терапии.

Участники Совещания сошлись во мнении, что диагнозы тревожных расстройств используются 
российскими психиатрами существенно реже, чем психиатрами других стран мира. Во многом это и 
другие особенности диагностики этой группы расстройств в России могут быть связаны с пробела-
ми в образовательных программах, что делает необходимым совершенствование программ подготов-
ки психиатров.

Эксперты считают, что одним из ключевых факторов, способствующих недифференцированному 
подходу к диагностике тревожно-депрессивных состояний, одновременно являющимся и барьером для 
более точной постановки диагноза ГТР, может быть сохраняющееся несоответствие существующих в 
РФ образовательных материалов раздела «Тревожные и связанные со стрессом расстройства» обнов-
ленным и принятым в мировой психиатрической практике критериям диагностики и рекомендациям 
по выбору терапии. Неврозы в РФ по-прежнему часто рассматриваются, как основная диагностиче-
ская категория для этой группы расстройств, что в значительной степени затрудняет процесс обуче-
ния специалистов и использования научных достижений последних десятилетий в этой сфере. Помимо 
более активного внедрения обновленных образовательных материалов в учебный процесс, более точ-
ной постановке диагнозов может способствовать адаптация и валидизация русскоязычных версий ряда 
опросников и шкал, используемых в мире, но не применяющихся на данный момент времени в РФ.

Проблема коморбидности является одной из основных проблем в реальной психиатрической прак-
тике, и необходимость постановки второго диагноза исключительно важна для подбора персонифи-
цированной терапии. Присоединение тревожных расстройств к уже имеющемуся психическому рас-
стройству или соматическому заболеванию обуславливает для пациента собственные страдания, свя-
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занные с тревожным расстройством, но также усугубляет течение основного заболевания, затрудня-
ет подбор адекватной терапии.

После детального изучения и обсуждения экспертами данных, представленных в докладах, на осно-
вании анализа клинических и эпидемиологических исследований, результатов исследовательских и об-
разовательных проектах РОП, современных рекомендаций международных сообществ, а также опы-
та практической работы был принят ряд принципиальных положений в отношении улучшения ситуа-
ции с диагностикой и лечением тревожных расстройств, ведению пациентов с генерализованным тре-
вожным расстройством:

•	 активно внедрять в клиническую практику врачей современных способов диагностики ГТР  
с использованием специально разработанных диагностических инструментов; 

•	 рекомендовать проводить тщательную диагностику в сегменте тревога-депрессия, определять ве-
дущий синдром (тревога или депрессия), избегать постановки диагноза «Смешанное тревожно-
депрессивное расстройство» и назначать адекватную терапию с учетом ведущего синдрома; 

•	 рекомендовать у пациентов с хронической тревогой и другими психическими заболеваниями 
выделять ГТР отдельным дополнительным диагнозом для назначения необходимого лечения;

•	 повысить уровень диагностики хронической тревоги у пациентов в общесоматической практике;
•	 рекомендовать использовать современный алгоритм лечения пациентов с ГТР, обращая особое 

внимание на длительность терапии этого заболевания;
•	 активно развивать различные образовательные программы. Продолжить проведение научно-

образовательных семинаров в рамках проекта «Коллоквиум», а также продолжить он-лайн об-
учение специалистов на платформе сайта Российского общества психиатров в рамках проек-
та «МАГИСТР»;

•	 утвердить включение новых тем в образовательные семинары, включая проект «Коллокви-
ум», связанных с проблемой дифференцированного подхода к постановке диагноза пациентам  
с тревожно-депрессивной патологией, а также по вопросам коморбидности состояний в пси-
хиатрии; 

•	 создать систему электронных образовательных модулей в рамках непрерывного медицинского 
образования и проводить образовательные интерактивные он-лайн циклы, используя ресурсы 
и возможности интернет-сайта РОП. 

Выработанные в ходе данного совещания положения следует рассматривать, как основу для фор-
мирования и разработки образовательных материалов и программ для врачей психиатров, направлен-
ных на улучшение ситуации с диагностикой и лечением тревожных расстройств, ведению пациентов 
с генерализованным тревожным расстройством и активному внедрению их в клиническую практику.
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больницей № 9. На этом поприще Людмиле Павловне 
удалось реализовать давно ею задуманную реформу по 
выведению детской амбулаторной службы из ведения 
городских диспансеров для взрослых и сформировать 
единую в своей преемственности детско-подростковую 
амбулаторную и стационарную систему оказания пси-
хиатрической помощи детям и подросткам. Дискус-
сии по организации общего мощного объединения, 
оказывающего в амбулаторных и стационарных усло-
виях психиатрическую, психотерапевтическую и дру-
гие виды специализированной помощи были доста-
точно бурными. Людмиле Павловне пришлось доказы-
вать правоту своих решений не только коллегам, но 
целесообразность их руководству города. В конце кон-
цов, благодаря глубокому и четкому пониманию про-
блемы, аргументированному изложению необходимо-
сти перемен, Людмиле Павловне удалось добиться не 
только понимания их городскими властями, но также 
финансовой и организационной поддержки с их сто-
роны. На территории бывшей больницы им. Филато-
ва был построен современный психиатрический горо-
док, входящий в систему общего «Центра восстанови-
тельного лечения».

Верная клятве Гиппократа, одним из постулатов ко-
торой является: «считать научившего меня врачебному 
искусству наравне с моими родителями», а также буду-
чи благородным интеллигентным человеком, одним из 
самых главных качеств которого является чувство бла-
годарности, Людмила Павловна Рубина активно содей-
ствовала присвоению «Центру восстановительного лече-
ния» имени своего учителя профессора Самуила Семе-
новича Мнухина, сохранив его имя в истории города на-
всегда. Ум, обаяние и масштаб личности помогли Люд-
миле Павловне не только в этой славной исторической 
миссии. Профессиональный и жизненный опыт вместе 
с доброжелательностью и деловой принципиальностью 
делала ее центром притяжения не только для сотруд-
ников, коллег, но и для любого приличного и неравно-
душного человека, стремящегося быть в чем-то полез-
ным делу, которому Людмила Павловна отдала жизнь.

30 октября Людмилы Павловны не стало. Психиа-
трия потеряла не только видного специалиста, но и 
крупномасштабную личность, каковые всегда были на-
перечёт. Покинув этот мир, она оставила всем, тес-
но общавшимся с нею, кроме боли и горечи светлую па-
мять о себе.

Психиатры Санкт-Петербурга.

30 октября 2017 года умерла виднейший психиатр 
Санкт-Петербурга Людмила Павловна Рубина.

Людмила Павловна прошла школу профессора Са-
муила Семёновича Мнухина вместе с практически всем 
послевоенным поколением ленинградских психиатров. 
Клинико-теоретические позиции и дух школы Мнухи-
на определили и профессиональный уровень Людми-
лы Павловны, пережившей блокаду Ленинградки, и ее 
отношение к профессии, в целом, и к интересам боль-
ных детей, в частности.

Очень скоро по окончании ординатуры Людми-
ла Павловна заняла ответственный пост главного вра-
ча диспансера Выборгского и Калининского районов, 
самого крупного в городе. Эта должность предполага-
ет знание множества организационных и юридических 
тонкостей, умение выстроить оптимальные отношения 
с руководством района на благо прежде всего больных 
и руководство большим коллективом психиатров, каж-
дый из которых тоже был личностью, зачастую весь-
ма незаурядной. Должность главврача ежедневно тре-
бовала от Людмилы Павловны всего, чем наградила ее 
природа и научила жизнь — твердости характера и цеп-
кости мышления, знания людей и снисхождения к их 
слабостям, бескомпромиссности и при необходимости 
способности к компромиссу, жесткости при несоблюде-
нии прав и интересов больных и ежедневной готовно-
сти к роли профессионального эксперта. Личностные 
особенности вместе с качеством работы стали залогом 
искренней симпатии и уважения подчиненных, а так-
же признания и крайне уважительного отношения ру-
ководства Ленинграда и Санкт-Петербурга.

Умение четко и аргументировано не только изла-
гать, но и отстаивать свои взгляды как по клиниче-
ским, так и по организационным вопросам, готовность 
и умение полемизировать на районном, городском и 
любом самом высоком уровне, добиваясь от вышесто-
ящего начальства решений, гармонизирующих жизнь 
ее подопечных и их не очень счастливых родственни-
ков, обеспечили Людмиле Павловне высокий автори-
тет в кругу врачебной и научной психиатрической об-
щественности и лидерство в профессиональном цехе. 
Последнее наиболее рельефно было продемонстриро-
вано на демократических выборах главного психиатра 
города. На этот пост Людмила Павловна была избрана 
практически единодушно.

К этому времени Людмила Павловна уже несколь-
ко лет успешно руководила детской психиатрической 
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