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Резюме. Антипсихотики широко применяются в современной психиатрии для лечения таких заболе-
ваний, как шизофрения, биполярное аффективное расстройство и другие расстройства психотического 
спектра. Побочные эффекты данных препаратов могут приводить снижению комплаенса, что влечёт 
ухудшение состояния. Метаболические нарушения являются наиболее распространённым побочным 
эффектом в связи с большей популярностью «атипичных» антипсихотиков. В данном обзоре литерату-
ры рассмотрены центральный и периферический механизмы реализации антипсихотик-индуцирован-
ного набора веса. Центральный эффект антипсихотиков обусловлен как нарушением баланса систем 
про-опиомеланокортина (анорексигенный эффект) и нейропептида Y за счёт ингибирования рецепто-
ров серотонина и гистамина, так и воздействием на метаболизм посредством антагонизма к дофамину 
и адреналину. В последние годы отмечен рост научного интереса к периферическим побочным эффек-
там антипсихотиков. Фундаментальными исследованиями установлено, что антипсихотики влияют на 
дифференцировку и гипертрофию адипоцитов, изменяют местный иммунный статус и метаболизм 
жировой ткани. Но пока такие работы немногочисленны, клинических же исследований практически 
нет. Расшифровка патогенетических механизмов реализации периферических метаболических нару-
шений представляется перспективной с точки зрения коррекции побочных эффектов. Имеется явный 
недостаток комплексных исследований, включающих определение параметров как центрального, так 
и периферического эффектов антипсихотиков. Данный пробел необходимо восполнить дальнейшими 
работами. 
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Summary. Antipsychotics are the wide-prescribed drugs in modern clinical practice for treatment of 
schizophrenia, bipolar disorder and other psychotic disorders. The occurrence of adverse events can lead 
to stop of receiving antipsychotic, which is dangerous by aggravation. It is well-known that first-generation 
antipsychotics cause mainly extrapyramidal symptoms. New antipsychotics (second-generation) allow to 
substantially decrease the risk of movement disorders, but they are linked with weight gain. The second-
generation antipsychotics are more popular for prescribing today that is reflected in the higher prevalence of 
metabolic disorders. This review focuses on central and peripheral mechanisms of metabolic adverse effects 
of both “typical” and “atypical” antipsychotics. Antipsychotics can impact on systems of pro-opiomelanocortin 
and neuropeptide Y through histamine and serotonin receptors. Besides it, a lot of studies support the role 
of the antagonism to dopamine and adrenaline systems in realization of antipsychotic-induced metabolic 
disturbances. Recently investigators pay more attention to the peripheral effects of antipsychotics. It was proved 
that antipsychotics can change the patterns of differentiation and proliferation of adipocytes. New data relate to 
transcriptional system SREBP and adiponectin those are poorly understood especially genetic features. Almost 
all research of peripheral adverse effects of antipsychotics are cell cultures- of rodents-based. Antipsychotics 
lead to weight gain through activated growth of white adipose tissue and increased catabolism in brown 
adipocytes. Correction of these disturbances may be useful for improved safety and tolerance of treatment 
with antipsychotics. The personalized approach allow to predict the individual risk of metabolic disturbances. 
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Введение
Антипсихотики очень широко применяются 

в современной психиатрии при таких диагно-
зах, как шизофрения, биполярное аффективное 
расстройство, депрессия [27, 28]. В современном 
мире данные заболевания встречаются достаточно 
часто. По различным данным, шизофренией стра-
дают приблизительно 0,3  — 0,7% населения мира, 
биполярным аффективным расстройством  — 0,4 
– 1,2% [29, 30, 48]. Больные шизофренией живут 
в среднем на 12-15 лет меньше, чем представи-
тели общей популяции [42]. У лиц с психозами 
повышается риск смерти неестественным путём 
(суицид, лекарственные побочные эффекты, со-
путствующие соматические заболевания, хрони-
ческая алкоголизация) [38]. Особенности ухуд-
шения качества жизни пациентов с психическими 
заболеваниями достаточно хорошо исследованы 
[11], в том числе на территории различных реги-
онов РФ [1, 2, 4]. Вышесказанное в достаточной 
степени обосновывает актуальность повышения 
комплаентности пациентов к лечению антипсихо-
тическими препаратами. Традиционно различают 
«типичные» и «атипичные» нейролептики. Ми-
шень «типичных» антипсихотиков – рецепторы 
дофамина, в основном тип D2, поэтому данный 
класс наиболее эффективен в отношении продук-
тивной симптоматики. «Атипичные» нейролепти-
ки осуществляют своё действие преимущественно 
через серотонинергическую и адренергическую 
системы, мало затрагивая рецепторы дофамина 
[7, 27].

Лекарственное средство всегда характеризует-
ся не только клинической эффективностью, но 
и безопасностью для пациента. Нежелательные 
эффекты лекарств нарушают приверженность к 
лечению. Антипсихотики, являясь основными 
препаратами в терапии психических расстройств, 
способны вызывать значимые побочные эффекты. 
Для «типичных» нейролептиков на первый план 
выходит экстрапирамидная симптоматика, менее 
значимы метаболические нарушения [6, 27]. В то 
же время для «атипичных» нейролептиков более 
характерны: набор веса, дислипидемия, сахар-
ный диабет 2 типа (что объединяется в понятие 
метаболического синдрома), расстройства сна, 
расстройства полового поведения [6, 27]. С вне-
дрением «новых» антипсихотических препаратов 
экстрапирамидная симптоматика имеет меньшее 
значение, чем расстройства углеводного и липид-
ного обмена [5]. По данным европейского мета-
анализа, «атипичные» нейролептики позволяют 
снизить развитие экстрапирамидных симптомов 
до 30-50% [26]. Таким образом, метаболические 
нарушения обретают большую актуальность. Су-
щественное внимание уделяется набору веса, дис-
липидемии. До 60% больных шизофренией имеют 
лишний вес или ожирение [3, 6]. Но «типичные» 

антипсихотики также вносят свой вклад: метабо-
лические расстройства характерны для этой груп-
пы препаратов [33].

1. Центральные механизмы регуляции 
пищевого поведения

Центральные механизмы развития антипсихо-
тик-индуцированного метаболического синдрома 
изучаются достаточно давно, выделены основные 
факторы риска, в том числе генетические [7, 19, 
40]. Патогенез центральных нарушений пищево-
го поведения при приёме антипсихотиков доста-
точно сложен. Интегративным центром голода и 
насыщения является дугообразное ядро гипотала-
муса. Одна популяция нейронов этого ядра проду-
цирует орексигенные (т.е. повышающие аппетит) 
нейропептид Y и Agouti-зависимый пептид, син-
тез которых индуцируется грелином и подавля-
ется лептином. Грелин в организме синтезируется 
клетками слизистой желудка; лептин – адипоци-
тами. Другая популяция нейронов дугообразного 
ядра синтезирует про-опиомеланокортин, проме-
жуточный протеин, продуктом которого является 
альфа-меланоцитстимулирующий гормон, также 
снижающий аппетит (воздействует на рецепторы 
MC3 и MC4) [40]. Дефицит MC4-рецепторов опи-
сан как наиболее распространённая генетическая 
причина ожирения у человека [15]. Перифериче-
ские факторы также способны влиять на регуля-
цию пищевого поведения на уровне гипоталамуса. 
Грелин индуцирует выделение нейропептида Y и 
Agouti-зависимого пептида, которые повыша-
ют аппетит. Снижают влечение к пище лептин 
(угнетение высвобождения нейропептида Y, по-
вышение активности про-опиомеланокортина), 
фактор некроза опухолей-α (активация про-
опиомеланокортина) и инсулин из β-клеток под-
желудочной железы [15]. Помимо данных гормо-
нов, на приём пищи также влияют серотонин и 
гистамин. Возбуждение 5HT2C-рецепторов се-
ротонина приводит к повышению уровня про-
опиомеланокортина (анорексигенный эффект). 
Активация H1-рецепторов гипоталамуса снижает 
аппетит, инициирует термогенез и липолиз за счёт 
влияния на систему про-опиомеланокортина через 
АМФ-зависимую киназу вентромедиального ядра 
гипоталамуса. Анорексигенное действие лептина 
происходит как через собственные рецепторы, 
так и опосредованно, путём повышения уровня 
гистамина в гипоталамусе [19, 32]. Таким образом, 
центральным звеном регуляции пищевого поведе-
ния являются системы про-опиомеланокортина и 
нейропептида Y в дугообразном ядре гипоталаму-
са. Они находятся в антагонистических отноше-
ниях и взаимно подавляют друг друга. Влияние на 
любой из перечисленных гормонов и медиаторов 
приводит к дисбалансу синтеза нейропептида Y 

It is need to conduct complex research of both central and peripheral mechanisms of antipsychotics’ effects 
to understand their interaction. 

Key words: antipsychotics, adverse effects, weight gain, metabolic disorders, pathogenesis, adipose tissue
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и про-опиомеланокортина, выражаясь в сдвиге 
пищевого поведения в сторону увеличения или 
снижения приёма пищи. 

2. Антипсихотик-индуцированный набор веса

2.1 Центральные механизмы реализации 
антипсихотик-индуцированного набора веса

Принято считать, что метаболические расстрой-
ства при приёме «атипичных» антипсихотиков свя-
заны со сродством данных препаратов к 5HT2C 
(серотонин) и H1 (гистамин) рецепторам. Блокада 
этих рецепторов приводит к нарушению актива-
ции системы про-опиомеланокортина в дугообраз-
ном ядре гипоталамуса и как следствие – повы-
шению аппетита [19, 55]. Но антипсихотические 
препараты способны влиять на обмен веществ и 
путём изменения активности других звеньев си-
стемы регуляции пищевого поведения. Блокада 
гистаминовых рецепторов вторично создаёт леп-
тинорезистентность – повышение уровня лептина, 
обусловленное разрастанием жировой ткани, не 
способно снизить потребление пищи [55, 25]. Ин-
гибирование рецепторов дофамина выражается в 
общем снижении активности медиатора в лимби-
ческой системе, что влечёт за собой потребность 
повышенного приёма пищи как компенсаторная 
реакция системы подкрепления [55]. Инактивация 
D2-рецепторов также приводит к гиперпролакти-
немии, которая посредством создаваемой инсули-
норезистентности стимулирует анаболические про-
цессы [25]. Блокада адренорецепторов, характерная 
для некоторых нейролептиков, снижает активность 
белков митохондриального процесса разобщения, 
что приводит к менее интенсивному термогенезу 
и липолизу, создаёт благоприятные условия для 
набора веса [39, 40]. Из описанного ясно, что цен-
тральные механизмы занимают основное место в 
реализации антипсихотик-индуцированного мета-
болического синдрома. 

2.2. Периферические механизмы реализации 
метаболических побочных эффектов 

антипсихотиков
2.2.1. Влияние антипсихотиков на рост и диф-

ференцировку адипоцитов
В последнее время становится актуальной 

расшифровка периферических эффектов антип-
сихотиков, в частности – прямое воздействие на 
адипоциты [8, 46]. В процессе набора веса реша-
ющими являются два процесса – увеличение диф-
ференцированных адипоцитов в размерах и рост 
количества адипоцитов, причем последний счита-
ется наиболее важным [47]. Но исследований по 
данному вопросу, к сожалению, проведено недо-
статочно. В работе Minet-Ringuet J с соавт. (2007) 
было изучено влияние Оланзапина на адипоциты 
в сравнении с двумя другими нейролептиками 
(Галоперидол и Зипразидон). Данное исследование 
было проведено на здоровых крысах, длительно (5 
недель) получавших препараты. Сделаны следую-
щие выводы: жировые клетки крыс, принимавших 
Оланзапин, были повреждены, в них отмечалось 

снижение активности гормон-чувствительной ли-
пазы и повышение экспрессии синтазы жирных 
кислот. Это сопровождалось снижением липоли-
за и как следствие – увеличением размеров ади-
поцитов. В группах, леченных Галоперидолом и 
Зипразидоном, изменения были не столь выра-
жены. Авторы предположили, что прямое влия-
ние на жировую ткань способны оказывать лишь 
определённые антипсихотики [31]. Заслуживает 
отдельного упоминания исследование Sertié AL 
с соавт. (2011), в рамках которого на клеточной 
культуре белых адипоцитов изучалось влияние 
Галоперидола, Клозапина, Оланзапина и Зипра-
зидона на липогенез. Зипразидон из-за высокой 
цитотоксичности в дальнейших экспериментах 
не участвовал. Результаты оказались интересны-
ми: дозы Клозапина, Оланзапина и Галоперидола 
выше терапевтических индуцируют дифференци-
ровку адипоцитов (адипогенез). Назначение изу-
ченных авторами антипсихотиков не приводило к 
накоплению триглицеридов в зрелых адипоцитах. 
Более того, Галоперидол достоверно угнетал липо-
генез, в том числе индуцированный инсулином, в 
дифференцированных жировых клетках. Однако, 
авторы сделали вывод, что периферическое дей-
ствие Клозапина и Оланзапина на жировую ткань 
не является существенным в наборе веса [46]. Но 
не все работы подтверждают эти результаты. Есть 
данные, что Оланзапин и Клозапин увеличивают 
количество адипоцитов, нарушают функциониро-
вание протеинов жировых клеток, при этом объ-
ективно набора веса может не отмечаться. Эта ра-
бота проводилась на крысах, причём результаты 
не совсем однозначны. Низкие дозы Клозапина 
могли приводить к потере веса у животных, но 
гистологически выявлен адипогенез в висцераль-
ной жировой ткани [13]. Tan W с соавт. (2010) 
подтверждают это мнение. Оланзапин приводит к 
пролиферации недифференцированных адипоци-
тов у крыс женского пола независимо от набора 
веса, индуцирования созревания жировых клеток 
отмечено не было [49]. На клеточной культуре 
также было показано, что Оланзапин, Риспери-
дон, Клозапин и Кветиапин способны угнетать 
инсулин-зависимый транспорт глюкозы в адипо-
циты, приводя к инсулин-резистентности. В том 
же исследовании нейролептики второго поколе-
ния угнетали искусственно вызванный липолиз, 
стимулировали рост жировых клеток [52]. Ра-
бота Sárvári AK с соавт. (2014), выполненная на 
клеточной культуре, подтверждает увеличенную 
дифференцировку адипоцитов под воздействием 
Клозапина, Арипипразола и Кветиапина. Авторы 
обосновывают данные изменения прямым вли-
янием нейролептиков на механизмы экспрессии 
генов, отвечающих за разрастание жировой тка-
ни [44]. Кроме того, антипсихотики увеличива-
ли экспрессию генов провоспалительных цито-
кинов (TNF-α, IL-1β, IL-8) опосредованно через 
активацию транскрипционного фактора NF-KB1. 
Провоспалительные изменения приводят к ма-
крофагальной инфильтрации жировой ткани, что 
влечёт за собой инсулинорезистентность [17, 23]. 
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2.2.2. Влияние антипсихотиков на метаболизм 
липидов в адипоцитах

Установлено, что некоторые антипсихотики 
влияют на уровень холестерина в биологических 
жидкостях и активность генов биосинтеза жир-
ных кислот путём активации транскрипционной 
системы SREBP (sterol-regulated enzyme binding 
protein-1  — стерол-регуляторный фермент, свя-
зывающий протеин-1) [16]. Антипсихотические 
препараты индуцируют активность транскрипции 
генов биосинтеза холестерина и жирных кислот, 
контролируемых транскрипционными факторами 
SREBP1 и SREBP2. Антипсихотики влияют на био-
синтез клеточного холестерина и его транспорт в 
клетке. На трех различных клеточных культурах 
(HepG2, SH-SY5Y и HL-60) было показано, что 
Галоперидол, Рисперидон, Зипрасидон снижают 
биосинтез холестерина [10, 43]. Другая работа, 
проведённая Yang LH с соавт. (2007) in vitro на 
адипоцитах, показала, что применение Оланза-
пина приводит к накоплению триглицеридов в 
клетках. Данный процесс сопровождается акти-
вацией SREBP-1 и затем – синтазы жирных кис-
лот и адипонектина [56]. Для Клозапина были 
получены схожие результаты: снижение экспрес-
сии микроРНК липопротеинлипазы адипоцитов, 
повышение концентрации микроРНК SREBP-1C 
и накопление триглицеридов [58]. Кроме того, 
Клозапин повреждает митохондрии и мембраны 
инсулин-зависимых клеток, что также приводит к 
метаболическим расстройствам. Данные перифе-
рические изменения объясняются способностью 
Клозапина стимулировать выброс провоспали-
тельных цитокинов [12]. 

Биосинтез холестерина снижается за счет инги-
бирования нескольких ферментов на более позд-
них этапах его синтеза, таких как Δ7-редуктазы, 
Δ8,7- изомеразы и Δ14-редуктазы, что приводит 
к накоплению различных предшественников хо-
лестерина. Снижение биосинтеза холестерина мо-
жет показаться парадоксальным при постоянном 
SREBP-управлении активацией генов, связанных с 
системой биосинтеза липидов [16, 17]. Некоторые 
авторы предполагают, что активация транскрип-
ции клеточного липогенеза является, по сути, 
гомеостатическим механизмом обратной связи, 
вызванным снижением биосинтеза холестерина 
[24]. Благодаря этому при снижении синтеза холе-
стерина под влиянием антипсихотиков биосинтез 
сложных липидов (триглицеридов и фосфолипи-
дов) возрастает. 

Остается неясной зависимость экспрессии ге-
нов SREBP1 и SREBP2 от дозы и длительности 
курсового лечения антипсихотиками. Гены, свя-
занные со SREBP, наиболее часто являются ге-
нами-кандидатами при изучении генетической 
обусловленности метаболических изменений в 
тканях. Однако, есть и другие мишени. В работе 
Jassim G с соавт. (2010) рассмотрена связь поли-
морфизмов генов АМФ-активируемой протеин-
киназы (PRKAA1, PRKAA2, PRKAB1, PRKAB2, 
PRKAG1, PRKAG2, PRKAG3) и адипонектина 
(ADIPOQ) с приёмом нейролептиков [20]. Ади-

понектин – гормон, синтезируемый адипоцита-
ми, повышающий чувствительность клеток к ин-
сулину, угнетающий глюконеогенез. Его влияние 
на периферические ткани обусловлено способно-
стью активировать АМФ-активируемую протеин-
киназу. Показано, что антипсихотики влияют на 
уровень адипонектина [21]. Интерес учёных также 
вызывает протеин-киназа PKC-β, через этот фер-
мент реализуются адипогенные эффекты нейро-
лептиков, что было показано in vitro на культурах 
недифференцированных адипоцитов и стволовых 
мышечных клеток [37]. Следует упомянуть, что 
антипсихотики способны вызывать нарушение 
метаболизма не только в адипоцитах. Например, 
печень является ключевым органом углеводного 
и липидного обмена; недавно опубликованные 
работы утверждают, что Оланзапин воздействует 
непосредственно на гепатоциты крыс, приводя к 
метаболическим нарушениям и как результат – 
набору веса [18, 45]. 

В последнее время предпринимаются попыт-
ки противодействия эффектам нейролептиков на 
адипоциты. Сделано предположение, что угнете-
ние активности протеин-киназы C-β способно 
уменьшить разрастание жировой ткани при при-
ёме антипсихотиков, но подтверждения пока нет 
[37]. Dzitoyeva S с соавт. (2013) сообщают о том, 
что ингибитор белка, активирующего 5-липоок-
сигеназу, способен снижать накопление липидов 
в жировых клетках при применении Оланзапина 
[14]. Но данная работа проведена на клеточной 
культуре. Следовательно, пока рано говорить о 
существенной эффективности воздействия на это 
звено патогенеза увеличения массы тела при при-
менении нейролептиков. 

3. Роль бурой жировой ткани в антипсихотик-
индуцированном наборе веса

Несмотря на то, что бурая жировая ткань в 
основном участвует в процессах термогенеза, её 
также рассматривают в рамках индуцированного 
нейролептиками набора веса. Это связано с тем, 
что клетки бурой жировой ткани выполняют 
функцию, противоположную белым адипоцитам: 
не накапливают триглицериды, а «сжигают» мета-
болические субстраты. Ранее считалось, что бурые 
адипоциты у взрослых почти не обнаруживаются. 
Но недавние исследования показали, что бурая жи-
ровая ткань у взрослых присутствует и выполняет 
существенную термогенетическую функцию [34]. 
Активируется термогенез катехоламинами, холо-
дом, инсулином [36, 54], угнетается – централь-
ным ожирением [53]. Показано, что стимуляция 
дифференцировки бурых адипоцитов приводит 
к потере веса [50], ингибирование же – к инсу-
лин-резистентности, ожирению [57]. Угнетение 
дифференцировки и роста бурой жировой ткани 
некоторыми нейролептиками приводится как воз-
можный патогенетический механизм набора веса. 
В опытах на животных было выявлено, что литий 
угнетает термогенез в бурой жировой ткани [41]. 
Аналогичный эффект наблюдался в опытах с Кло-
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запином [9]. Как известно, оба препарата приво-
дят к набору веса. В поддержку данной гипотезы 
можно привести недавно опубликованные резуль-
таты Oh JE с соавт. (2012). Исследователями было 
установлено, что Клозапин и Кветиапин угнетают 
адипогенез бурой жировой ткани (Кветиапин в 
меньшей степени). При этом, Клозапин угнетает 
экспрессию микроРНК липогенных генов ACC, 
SCD1, GLUT4, aP2 и CD36 наряду с резистином, 
лептином, адипонектином. Кветиапин оказывает 
влияние только на резистин и лептин. Зипразидон 
в данном исследовании не приводил к изменени-
ям жизнедеятельности бурых адипоцитов [35]. Не-
давно проведённое исследование Zhang Q с соавт. 
(2014) также обнаруживает, что длительный курс 
введения Оланзапина у крыс существенно нару-
шает термогенез, а также экспрессию генов UCP1 
(протеин разобщения-1  — uncoupling protein-1) и 
PGC-1α (peroxisome proliferator-activated receptor-
gamma co-activator-1 alpha) в бурой жировой тка-
ни [59]. 

Других исследований, касающихся влияния 
нейролептиков на бурую жировую ткань, в лите-
ратуре на данный момент не встречается.

Заключение. Метаболические побочные эффек-
ты антипсихотиков имеют достаточно разнообраз-
ные пути реализации. Для персонифицированного 

подхода целесообразно учитывать факторы риска 
набора веса во время приёма нейролептиков. 
Наиболее активно исследуются фармакогенетиче-
ские аспекты, затрагивающие метаболизм препа-
рата в организме и его воздействие на рецепторы 
в центральной нервной системе. Периферические 
побочные эффекты антипсихотиков стали инте-
ресны учёным относительно недавно, но их акту-
альность уже не вызывает сомнений. Значимым 
является то, что эти работы пока проводятся как 
фундаментальные и не вовлекают пациентов. Та-
ким образом, стоит комплексно изучать влияние 
антипсихотиков на развитие метаболического 
синдрома, учитывая центральные и перифери-
ческие механизмы. Данный пробел необходимо 
восполнить, тогда станет возможным не только 
определение риска развития антипсихотик-инду-
цированного набора веса у конкретного пациента, 
но и разработка корректирующей терапии. Персо-
нализированный подбор препарата существенно 
повысит приверженность к лечению и позволит 
избежать неблагоприятных исходов прогрессиро-
вания психического заболевания. Но получение 
достоверных результатов возможно только при 
строгом соблюдении принципов доказательной 
медицины, проведении большого количества ре-
плицируемых исследований.
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Клиническая психиатрия как искусство врачевания
Литвинцев С.В. 

ФГБОУ ДПО «Санкт-Петербургский институт усовершенствования врачей-экспертов  
Министерства труда и социальной защиты»

Резюме. В статье рассматриваются роль и место клинической психиатрии в ряду других медицин-
ских дисциплин и её задачи. Предполагается, что и в настоящее время приоритетным в диагностике 
психических расстройств должен оставаться клинико-психопатологический метод исследования. Осно-
вой овладения этим методом являются определённые личностные особенности психиатра и, прежде 
всего, искренность и способность к сопереживанию. 

Ключевые слова: клиническая психиатрия, личность, психиатрический диагноз, психическая бо-
лезнь, психопатологическое исследование. 

Clinical psychiatry as the art of treatment

S.V. Litvintsev 
St.-Petersburg institute of postgraduate improvement of physicians-experts of the 

Ministry of Labour and Social Protection

Summary. The role and place of clinical psychiatry among other medical disciplines and its problems are 
considered in this article. Clinico-psychopathological method of examination should be the main in the diag-
nosis of mental disorders. The basis for successful use of this method are specific personality characteristics 
of the psychiatrist: sincerity and empathy.

Keywords: clinical psychiatry, personality, psychiatric diagnosis, mental illness, psychopathological exami-
nation.

Психиатрия, являющаяся наукой о распозна-
вании и лечении психических заболеваний, 
занимает особое место в ряду клинических 

дисциплин. Будучи одной из них, она, как никакая 
другая отрасль медицины, связана с необходимо-
стью присутствия у врача, посвятившего себя этой 
профессии, не только профессиональных знаний, 
но и обязательного философского мировоззрения, 
широкого интеллектуального кругозора, а так-
же изначальных способностей к продуктивному 
общению с людьми, предполагающих наличие не 
только обладания чувством эмпатии, то есть не 
только умения глубоко сопереживать душевным 
страданиям у других лиц, но и быть способным 
одновременно подчинять их своей собственной 
аналитической логике.

Предназначением психиатрии является изуче-
ние в целях диагностики психических болезней 
общих и частных проявлений психопатологиче-
ских расстройств в рамках временных или хро-
нических психических заболеваний, аномалий 
психического развития, стойких необратимых 
дефектов психики и их клиническую дифферен-
цировку на основе принятых на данное время 
систематик и классификаций. 

Такое понимание психиатрии как медицинской 
дисциплины, но со своей особой спецификой, по-
зволяет в основных чертах формулировать стоя-
щие перед психиатром задачи по распознаванию 
психических расстройств и всесторонней оценки 
их клинической картины, изучению этиологии, 
патогенеза, течения и исходов, терапевтическому 
вмешательству, включающему вопросы профилак-
тики и реабилитации.

Можно считать, что выше приведенный экс-
курс достаточно полно отражает объём рассма-
триваемого понятия «клиническая психиатрия», 
так как объектом изучения со стороны психиатра 
являются не только психозы (при которых пове-
дение больных грубо нарушается и противоречит 
общепринятым нормам), но также неврозы и пси-
хопатии, неврозоподобные и психопатоподобные 
состояния, когда в поведении и речевой продук-
ции больных нет очевидной для всех неадекват-
ности. Иными словами, предметом психиатриче-
ского исследования является широкий диапазон 
психических нарушений непсихотического и пси-
хотического регистров, возникающих у исследуе-
мого субъекта, рассматриваемого врачом в рамках 
конкретной личности с набором индивидуальных 
психологических свойств, изначально либо гармо-
ничной, либо дисгармоничной, имеющей как ак-
центуации характера, так и грубые девиации.

Следовательно, чтобы проникнуть в душевный 
мир больного и оценить уровень и возможности 
его сознательной деятельности, постичь изначаль-
ные и приобретённые личностные особенности, а 
отсюда – патологические изменения психики, пси-
хиатру необходимы ещё и определённые знания в 
области психологии и патопсихологии.

В современной психиатрии всё ещё остаётся 
много невыясненного, при этом создаётся немало 
новых дискуссионных проблем, суждения о кото-
рых порой существенно расходятся даже в среде 
представителей одной психиатрической школы, 
что, впрочем, неизбежно для развития всякой на-
уки. В последние десятилетия дискуссии приня-
ли особенно острый характер ввиду перехода на 
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новые систематики и классификации психических 
расстройств, предусматривающие отход от тра-
диционного нозологического направления в рос-
сийской психиатрии, на котором было воспитано 
не одно поколение отечественных психиатров. 
Действительно, поскольку эти новации влекут за 
собой и необходимость создания другого стерео-
типа клинического психиатрического мышления, 
основанного преимущественно на интервьюиро-
вании больного, строго говоря, не являющемся 
клинико-психопатологическим методом исследо-
вания, а лишь с натяжкой его частью, вопросы их 
практической валидности далеки от однозначного 
решения.

Дело в том, что в практической работе пси-
хиатра, как и врача в любой отрасли медицины, 
на первый план всегда выходят вопросы диагно-
стики. Но, так как оценочные диагностические 
суждения, резюмирующие процесс обследования 
больного с тем или иным патологическим рас-
стройством, формируются через выявление сим-
птомов и синдромов, то и для мышления психи-
атра в указанном направлении также необходимо 
их обнаружение в качестве психопатологических 
феноменов.

Однако, чтобы установить правильный, пол-
ностью развёрнутый клинический диагноз, а не 
только верно оценить уровень психического рас-
стройства (психотический, непсихотический), 
психиатру нельзя в ходе клинико-психопатологи-
ческого обследования ограничиваться только кру-
гом выявленных психопатологических симптомов 
и синдромов. Необходимо ещё и всесторонне из-
учить личность больного с учётом её наследствен-
ности и протекания беременности, родов, пре-
морбидных особенностей, условий воспитания, 
развития в разные периоды жизни, в том числе 
психосексуального, перенесённых заболеваний и 
травм, круга общения, включая брачного партнё-
ра, реакций на стрессовые ситуации, увлечений, 
способностей, образования, социального окруже-
ния и положения. 

При обследовании душевнобольного с после-
дующим, в случае необходимости, обсуждением 
клинико-диагностических особенностей выявлен-
ных психопатологических расстройств с коллега-
ми других медицинских специальностей, следует 
учитывать замечание, высказанное ещё в 1933 
П.Б. Ганнушкиным [3], что «если в одной, очень 
большой своей части, в области так называемых 
экзогений, клиническая психиатрия самым близ-
ким образом подошла к остальной медицине, если 
в этой группе «экзогенных» (в широком смысле 
слова) психических заболеваний между психиа-
трической и терапевтической клиниками нет ни 
разницы, ни противоречий – ни в смысле изуче-
ния материала, ни в смысле методов лечения, – то 
есть в психиатрической клинике большая группа 
заболеваний, группа громадного значения, ко-
торая по-прежнему навлекает на психиатрию 
недовольство со стороны соматиков: соматики 
по-прежнему готовы видеть в психиатрах не био-
логов, а «психологов» в специфическом смысле 

этого слова, по-прежнему отказываются от обще-
го языка и даже общего мышления, по-прежнему 
готовы отрицать за психиатрией право быть от-
раслью медицины». И, хотя эти слова касались 
группы так называемых пограничных психиче-
ских расстройств, они в той или иной степени 
справедливы касательно всей психической пато-
логии, особенно, эндогенных психозов. Поэтому 
до сих пор редким является участие психиатра в 
консилиумах врачей для установления диагноза 
так называемым «трудным» больным [7], а если 
такое и случается, то далеко не всегда достигается 
единое всеми понимание состояния психического 
здоровья обследуемого пациента. 

Именно по тем же самым причинам также не 
всегда удаётся убедить родственников пациента, 
психологизирующих наличествующие у него по-
веденческие и мыслительные нарушения, что они 
являются следствием психического заболевания, 
а не каких-то «заблуждений», «плохого влияния» 
и «дурных манер». Нередко в таких случаях род-
ственники настаивают на отмене психофармако-
логического лечения и на назначении «психоте-
рапии». Если же родственники душевнобольного 
ещё и сами имеют те или иные личностные деви-
ации, что встречается довольно часто, им бывает 
особенно трудно доказать, что никакие «разъяс-
нения», корригирующие «беседы», никакие меры 
воспитательного характера неспособны здесь из-
менить поведение и логику мышления, так как 
обусловлены они болезненными переживаниями. 

Это вполне объяснимо, поскольку клиниче-
ский метод в психиатрии до настоящего времени 
является преимущественно описательным, фе-
номенологическим, поэтому он как на бытовом 
уровне, так зачастую и в непсихиатрической ме-
дицинской среде оценивается обычно как исклю-
чительно субъективный. Такое мнение, как счи-
тает Ю.А. Александровский (2006), обусловлено 
элементами «импрессионизма» при психиатриче-
ском обследовании, когда нет гарантий, что, на-
блюдая одни и те же явления, различные врачи 
одинаково их понимают, оценивают, а также иден-
тично выражают в связи с известной запутанно-
стью психиатрической терминологии. Нельзя не 
учитывать и то обстоятельство, что в настоящее 
время клиническое мышление врачей-психиатров, 
анализирующих статику и динамику психических 
выявленных расстройств, строится в основном 
на использовании накопленного ими конкретно-
го эмпирического опыта и теоретических знаний 
о психопатологических феноменах, черпаемых из 
разных по содержанию учебников и от учителей 
разных школ.

Но, тем не менее, по нашему мнению, на совре-
менном этапе развития клинической психиатрии 
невозможно заменить так называемыми «шкала-
ми суждения», которые иногда пытаются предста-
вить чуть ли не главным мерилом «доказательной 
медицины», традиционный структурно-логиче-
ский клинический анализ психопатологической 
симптоматики с его комплексной, суммарной, 
динамической, пусть даже иногда интуитивной 
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(интуиция в практической медицине базируется 
на имеющихся у врача знаниях и опыте) оценкой 
индивидуального психического состояния боль-
ного. На наш взгляд, использование «шкал суж-
дения» уместно лишь в исследовательской работе, 
но никак не в клинической практике. 

Вполне очевидно, что для установления диа-
гноза только теоретического знания феноме-
нологии психопатологических признаков и со-
вокупности их, что составляет основу общей 
психопатологии, явно недостаточно. Это может 
помочь врачу лишь ориентироваться в определе-
нии статуса на момент исследования. Наиболее 
важным является своевременное выявление и 
распознавание симптомов, укладывание их в со-
ответствующие симптомокомплексы и синдромы, 
выстраивание последних в систему синдромоки-
неза и синдромотаксиса. На этой основе у врача 
формируется ясное клиническое представление о 
заболевании, причём оно не ограничивается диа-
гностическим форматом состояния больного на 
момент осмотра. Оценивается в целом динамика 
психопатологического процесса, предполагается, 
какие препараты можно и какие нельзя назна-
чать пациенту, их возможные дозировки, каков 
будет комплайенс, что в прогностическом плане 
можно ожидать в результате течения болезни в 
ближайшей и отдалённой перспективе. Отсюда 
выстраивается лечебно-реабилитационная страте-
гия ведения больного, включающая не только ре-
шение тактических вопросов назначения ему тех 
или иных психофармакологических препаратов и 
участия его в конкретных психотерапевтических 
программах, но и вопросов катамнеза и медико-
социальной экспертизы. 

Для решения указанных задач необходимо на-
личие не только базисных знаний и определённых 
практических навыков, но и клинической инту-
иции, наработанного опытом работы алгоритма 
технологии исследования, являющегося для каж-
дого врача определённо в чём-то индивидуаль-
ным, что и ложится в основу искусства общения 
с больным, формирует умение задавать не какие-
то абстрактные вопросы, а вопросы конкретные, 
целенаправленные, причём позволяющие услы-
шать не только то, что говорит данный больной, а 
главное, – как говорит, узнать, как он мыслит, как 
чувствует и как реагирует. В контакте с больным 
важно отмечать походку, позу, мимику, жести-
куляцию, тембр голоса, модуляцию речи. Только 
полное выполнение вышеперечисленных условий, 
подходов и требований к проведению клинико-
психопатологического исследования позволяют 
предопределить безошибочность диагностическо-
го суждения – основы медико-социального про-
гноза течения заболевания и правильно выстро-
енных лечебно-реабилитационных мероприятий 
для каждого больного.

Поэтому нельзя не согласиться с утверждением 
В.К. Смирнова (1973), что «термин «психопатоло-
гическое исследование» более адекватен существу 
дела в сравнении с термином «беседа». Действи-
тельно, просто поговорить, пообщаться с душев-

нобольным, даже подискутировать с ним может 
каждый человек, в том числе и без медицинского 
образования, а провести качественное психопато-
логическое исследование с использованием психо-
логических правил беседы, помноженных на опыт 
и знание клинической психопатологии, способен 
только врач соответствующей квалификации.

Кроме того, по мнению А.А. Портнова (2004), 
конечный результат общения, как диагностиче-
ский, так и лечебный, во многом зависит от того, 
как завязывается первичный контакт с пациен-
том, с каким вниманием, с какой деликатностью 
и нужным тактом относится к нему врач во вре-
мя исследования, включая постановку вопросов 
и выслушивание ответов. В этой складывающей-
ся системе диалога с самого начала образуется 
та связующая нить между врачом и пациентом, 
которая может явиться как катализатором благо-
приятного терапевтического эффекта, так, и на-
против, отрицательно сказаться на результатах 
лечения, вне зависимости подбора лекарственных 
препаратов.

К тому же нужно признать, что откровенность 
или неоткровенность пациента далеко не всегда 
объясняется как характером болезни, так и его 
психологически понятным нежеланием делить-
ся своими зачастую действительно интимными 
переживаниями; подчас и чаще даже более того, 
умение раскрыть эти переживания зависит от 
клинического мастерства самого врача, достиг-
нутого во многом благодаря своим, изложенным 
выше, природным личностным характеристикам. 
Поэтому психиатру мало обладания теоретиче-
скими познаниями по своей специальности, ему 
необходимы практические навыки, приобрести 
которые и достичь при этом истинного профес-
сионального совершенства невозможно без изна-
чальных способностей к глубинному пониманию 
психопатологических проблем пациента. Кстати, 
отсюда на интуитивном уровне нередко возника-
ет малообъяснимое чувство наличия психическо-
го заболевания у субъекта психопатологического 
исследования уже в начале общения с ним, знако-
мое каждому настоящему опытному клиницисту. 

В этой связи П.Б. Ганнушкин говорил следу-
ющее: «Главным методом по-прежнему остает-
ся беседа с душевнобольным... научиться этому 
и овладеть этим можно, если молодой психиатр 
будет с достаточной вдумчивостью и вниманием 
относиться к душевнобольному, если он будет 
правдив и как можно более прост в общении с 
больным; лицемерия, слащавости, тем более пря-
мой неправды душевнобольной не забудет, не 
простит, и в последнем случае врач надолго, если 
не навсегда, потеряет всякий престиж в глазах 
пациента. Лучшие наши психиатры Крепелин — 
немец, Маньян — француз, Корсаков — русский 
были большими мастерами... даже художниками 
в деле разговора с больными, в умении получить 
от больного то, что им было нужно; каждый из 
них подходил к больному по-своему, у каждого 
были достоинства и недостатки, каждый отражал 
в этой беседе самого себя со всеми своими ду-
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шевными качествами. Корсаков вносил в беседу 
с больным свою необыкновенную мягкость и до-
броту, свою пытливость; у его подражателей эти 
качества превращались в ханжество. Крепелин 
был резок, иногда даже грубоват, Маньян — на-
смешлив и ворчлив. Это, однако, не мешало всем 
трем любить больше всего психически больного 
человека, — больные это понимали и охотно бе-
седовали с ними» [4].

Следовательно, чтобы разобраться в душев-
ных страданиях личности и дать им правильную 
клиническую оценку, огромное значение приоб-
ретают советы и положения старых мастеров пси-
хиатрического исследования о том, как его надо 
проводить, с учётом того, что «… далеко не вся-
кий больной хочет и ещё более не всякий может 
достаточно подробно и точно описать врачу свои 
ощущения» (Кандинский В.Х., 2007). Мы полага-
ем, что это положение относится как к личности 
с психопатологическими расстройствами психо-
тического уровня, так, впрочем, и к личности, 
страдающей вследствие каких-либо психологиче-
ских проблем, ищущей помощи у психиатра. 

«Человек переживает самого себя» – говорил 
Э. Кречмер [цит. по В. Внукову, 1936]. Эти слова, 
может быть, грешащие известной односторонно-
стью, в ядре своём остаются верными: границы 
передвижения личности, её пластичности опре-
деляются теми основными (стержневыми) тен-
денциями, какие составляют сущность поведения 
человека как при наличии психического расстрой-
ства, так и вне его. «Безусловно, не все реакции 
личности содержат «ключевое переживание» в 
смысле Э. Кречмера, но каждая из них является 
своего рода оселком, на котором оттачивается и 
познаётся сама личность во всей её многослож-

ности» (В. Внуков, 1936). Можно добавить к это-
му, что полное познание психической болезни в 
свою очередь возможно лишь через многогранное 
изучение всей структуры личности человека, за-
болевшего ею. 

Таким образом, выявленные психопатологиче-
ские симптомы и синдромы являются лишь ин-
струментом к этому познанию. Диагностика пси-
хического расстройства строится на совокупности 
многих составляющих, скреплённых не только 
глубокими теоретическими знаниями и аналити-
ческим мышлением, но и способностью врача к 
глубинному проникновению в существо личности 
душевнобольного с тем, чтобы все его внутрен-
ние переживания, как психотические, так и пси-
хологические, оказались раскрытыми, а отсюда и 
доступными клиническому осмышлению. Такое 
проникновение во все сферы его душевной дея-
тельности возможно лишь тогда, когда больной во 
время психопатологического исследования видит 
искреннее участие и эмоциональную заинтересо-
ванность собеседника в решении его проблем. В 
то же время, умение искренне сопереживать стра-
даниям другого, тем более душевнобольного чело-
века, не может быть сформировано без истинной, 
а не показной любви к нему, без природных пред-
посылок, даруемых Богом, как даётся вообще от 
Бога человеку талант к овладению любой формой 
настоящего искусства, одной из которых является 
и искусство врачевания. Думается, в этой форму-
ле и заключается смысл призвания врача-психи-
атра соответствовать избранной им профессии и 
познавать её всю жизнь, своим упорным трудом 
желая достичь совершенства, с одновременным 
пониманием, что пределы этого совершенства 
весьма условны и относительны.
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Психиатрический диагноз:  
вверх по лестнице, ведущей вниз

Мазо Г.Э., Незнанов Н.Г., Рукавишников Г.В. 
Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт  

им. В.М. Бехтерева. СПбГУ

Резюме. Современные классификации, используемые в психиатрии (МКБ, DSM), лишены фунда-
ментальной научной базы и прежде всего удовлетворяют статистические потребности и эпидемио-
логические исследования. В то же время эти классификации не дают базиса для новых исследований 
в областях этиопатогенеза, выделения биомаркеров и разработки новых подходов к лечению. Совре-
менный тренд – создание принципиально нового подхода к классификации психических расстройств, 
способствующего дальнейшему развитию биологических направлений в психиатрии. Подобный подход 
представлен в программах RDoС и ROAMER, направленных на выделение определенных транснозоло-
гических конструкций. В данной статье нами рассмотрены принципы, лежащие в основе современных 
диагностических классификаций, их основные недостатки, а также направления и перспективы раз-
вития сегодняшних диагностических подходов.

Ключевые слова: психиатрический диагноз, диагностические классификации, МКБ, DSM, RdoC, 
ROAMER, биомаркеры, таргетная терапия

Psychiatric diagnosis: Up The Down Staircase

Mazo G.E., Neznanov N.G., Rukavishnikov G.V 
St.- Petersburg Bekhterev Psychoneurological Research Institute, St. - Petersburg state university

Summary. Modern commonly used psychiatric classifications (ICD, DSM) lack fundamental scientific 
basis and are primarily fulfilling the needs of statistics and epidemiological studies. At the same time these 
classifications do not provide the basis for new research in the spheres of ethiopathogenesis, the studies of 
biomarkers and the development of new approaches to treatment. The modern trend is in the creation of 
principally new approach to classification of mental disorders, which will contribute to further development 
of biological research in psychiatry. Such approach is present in RDoC and ROAMER programs, which are 
targeting the search of specific transnosological constructions. In our paper we are reviewing the principles 
forming the basis of the modern diagnostic classifications, their pros and cons, and also new approaches and 
perspectives for the diagnostic systems at the present day.

Key words: psychiatric diagnosis, diagnostic classifications, ICD, DSM, RDoC, ROAMER, biomarkers, target 
therapy

Введение

Вопросы диагностики и классификации в пси-
хиатрии всегда были среди наиболее приоритет-
ных и дискутабельных. С течением времени спо-
собы построения диагностических классификаций 
и цели последних претерпели значительные изме-
нения. Особое значение имел переход от сугубо 
описательных подходов к моделям, направленным 
на разработку этиопатогенетических концепций, 
на базе которых может основываться поиск новых 
вариантов терапии.

Исследование биологических основ психиче-
ских заболеваний получило активное развитие, 
начиная со второй половины 19-го века в резуль-
тате новых открытий в области нейроанатомии [8, 
10, 35]. Однако до середины 20-го века в большин-
стве своем этиопатогенетические гипотезы психи-
ческих заболеваний носили крайне неспецифиче-
ский характер, что затрудняло их использование в 
формировании диагностических классификаций. 
Наиболее популярными в течение длительного 

времени являлись инфекционная теорияMentinger 
(1926), гипотезы о дисфункции ряда эндокринных 
желез  Чиж В.Ф. (1911), предположения о струк-
турных нарушениях на различных уровнях ней-
рональных путей Magnan (1891); Корсаков (1893). 
В виду отсутствия определенности в представле-
ниях о патофизиологических механизмах, задей-
ствованных в формировании определенных пси-
хических расстройств, их терапия также носила 
неспецифический характер, варьируя от нозоне-
специфичной фармакотерапии до хирургических 
вмешательств [8, 13, 18, 35].

В начале 20-го века были предложены новые 
подходы к диагностическим классификациям. Так 
Э. Крепелин ввел еще в 1883 г. концепцию дихото-
мического разделения психической патологии, на-
правленную на прогностическую оценку патоло-
гических состояний. Система Крепелина показала 
значительную стабильность с течением времени и 
оказала большое влияние на клиническую прак-
тику и научно-исследовательскую работу в пси-
хиатрии [10]. Но модель Крепелина была разрабо-
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тана до появления специфичных терапевтических 
методов и не создавала условия для их развития.

Кардинально новые подходы к диагностике 
и разработке классификаций психических рас-
стройств произошли в 1950-х с появлением пер-
вых психотропных препаратов [8,14,35]. С этого 
момента многие исследования ориентировались 
на изучение «мишеней» и механизмов действия 
лекарственных средств. Предполагалось, что на 
основании этой информации удастся понять ме-
ханизмы развития психической патологии и вы-
делить новые специфические диагностические 
категории. На сегодня, однако, данная концепция 
оказалась несостоятельна [14,32]. Подход с воз-
можностью разработки новых видов терапии на 
основе выделения различных эндофеноменологи-
ческих групп также вызывает значительные за-
труднения [14, 17, 32, 39]. Имеющиеся на данный 
момент знания о этиопатогенетических механиз-
мах психических расстройств недостаточны для 
создания новых эффективных терапевтических 
методов.

По настоящее время остается дискутабельным 
и вопрос валидности диагностических критери-
ев в психиатрии. В течение длительного времени 
приоритет отдавался диагностической валидности 
[8,35]. Критерии в первую очередь опирались на 
клиническое впечатление и прогнозирование те-
чения и исхода заболевания [36]. Развитие пред-
ставлений о генетических, нейроанатомических 
и нейрофизиологических основах психических 
заболеваний способствовало постепенному пере-
ходу к поиску этиопатогенетической валидно-
сти [8,35]. Цель исследований в данной области 
- установление диагностических факторов, в то 
же время объясняющих этиологию заболевания 
и его патогенетические механизмы [35]. Ряд ав-
торов при этом высказывает опасения, что под-
ход с этиопатогенетической позиции является 
чересчур комплексным и бесполезным для кли-
нической практики [41]. В виду этого, с их точки 
зрения, целесообразна не полная смена подходов 
к оценке критериев, а их объединение в единую 
комплексную систему. В то же время основными 
положениями при рассмотрении валидности диа-
гностических критериев остается их способность 
к прогностической оценке и подбору терапевти-
ческой тактики [3].

Современные диагностические классификации: 
МКБ и DSM

Значительные изменения в диагностических 
классификационных системах произошли в пер-
вой половине 20-го века. Именно в этот период 
были созданы первые прообразы систем, являю-
щихся на сегодня наиболее широко распростра-
ненными в современной психиатрической прак-
тике – Международной классификации болезней 
(МКБ) и Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM).

Международная классификация болезней 
(МКБ) представляет глобальный стандарт для 

классификации и систематизации заболеваний. 
МКБ является международным общественным 
инструментом для диагностики, начиная с её пер-
вых прообразов от 1900-го года [8,17,35,42]. В пе-
риод с 1909-го по 1938-ой года данный документ 
пересматривался и корректировался четыре раза 
[8,17,42]. После Второй мировой войны ВОЗ пере-
смотрела классификацию в 6-ой раз, значительно 
её расширив [8]. С этого момента в МКБ–6 была 
внесена глава, посвященная психическим заболе-
ваниям, не получившая, однако, поначалу широ-
кого одобрения и признания. Основная критика 
заключалась в указаниях на отсутствие в клас-
сификации ряда важных нозологических единиц 
(деменций, расстройств личности) [35]. В то же 
время имеющиеся рубрики были расценены как 
слишком «широкие» для адекватной категори-
зации данных [American Psychiatric Association, 
1952]. В последующих пересмотрах МКБ, включая 
текущий 10-ый, глава, посвященная психическим 
заболеваниям, была значительно расширена. В на-
стоящее время она предлагает несколько различ-
ных описательных вариантов для определенных 
диагностических категорий. Все категории осно-
ваны на общей диагностико-классификационной 
базе. Сегодня категории МКБ широко использу-
ются не только непосредственно клиницистами в 
области диагностики, но также в научно-исследо-
вательской работе, страховыми и фармацевтиче-
скими компаниями [17, 42].

Классификация DSM была первоначально 
представлена Американской Психиатрической 
Ассоциацией для использования преимуществен-
но в медицинской системе США [8,35]. Однако 
сегодня её последние пересмотры получили до-
статочно широкое распространение и в некото-
рых других странах (Новая Зеландия) [8]. Первый 
вариант DSM была представлен в 1952-м году. В 
его основе лежали принципы единства биологиче-
ского, психологического и средового факторов в 
этиологии психических заболеваний со значитель-
ным упором на психоаналитическую концепцию 
[8,15,24,25,35]. Базисным принципом было раз-
деление психических расстройств на невротиче-
ские и психотические [15,24,25]. Классификация 
носила преимущественно описательный характер, 
не предлагая при этом достаточно четкого опре-
деления конкретных расстройств.

Разработка в 1978 третьего пересмотра DSM 
внесла существенные изменения и надолго 
определила дальнейшее развитие психиатрии 
[8,15,24,25,35]. Группа разработчиков этой класси-
фикации состояла из представителей неокрепели-
новской школы [8]. В DSM-III был осуществлен 
переход от преимущественно психоаналитического 
подхода к медицинской модели психических рас-
стройств. Принципом построения DSM стал упор 
на клиническое представление. Одним из условий 
включения диагноза в классификацию - принятие 
его профессиональным сообществом и использо-
вание в клинической практике [8,15,24,25,35]. По 
критической оценке Dian (1991) разработка клас-
сификации осуществлялась на основании принци-
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па «диагностической демократии», а не на научном 
подходе. При этом этиопатогенетический принцип 
был представлен попытками выделения гомоген-
ных симптоматических групп и разделением ши-
роких диагностических классов на более узкие и 
специфические. Подобный подход отразился на 
значительном увеличении числа диагностических 
категорий. Если DSM-II включала только 14 пси-
хических заболеваний, то DSM-III – 265 [8, 15, 24, 
25]. Разработчики DSM-III рассматривали этот 
факт как создание условий для дальнейших науч-
ных разработок. Изначально предложенный под-
ход был основан лишь на намерении в ближай-
шие сроки установить единые этиологические и 
патогенетические факторы, лежащие в основе за-
болеваний с единой синдромальной клинической 
картиной [8, 15, 24]. Однако с течением времени 
эпидемиологические и клинические исследова-
ния показали, что выявленные высокие уровни 
коморбидности психической патологии, неспец-
ифичность психофармакологических подходов и 
генетическая вариабельность, указывают на спор-
ность многих изначальных положений, заложен-
ных в DSM [9, 44, 45].

Подходы МКБ и DSM к диагностическим кате-
гориям весьма схожи, однако содержание описа-
тельной части двух классификаций при этом име-
ет ряд различий. МКБ представляет по каждому 
диагнозу краткое введение, диагностическое опи-
сание, гайдлайны для диагностики и краткую сек-
цию по дифференциальному диагнозу [15,24,25]; 
DSM, в свою очередь, зачастую предлагает объ-
емную дополнительную информацию по ассоци-
ированным вопросам (лабораторная диагностика, 
гендерные, культуральные различия, данные кли-
нического осмотра и проч.) [8,15,24,25]. Разграни-
чение степени тяжести ряда категорий в большей 
степени представлено в МКБ, в то время как в 
DSM речь в большинстве случаев идет исключи-
тельно об отсутствии/наличии заболевания [15, 
24].

Несмотря на свое широкое распространение 
в практике, данные классификации не лишены 
ряда существенных недостатков. Одной из ос-
новных проблем, возникающих в диагностиче-
ской области при использовании современных 
классификационных методик, является затрудне-
ние в определении понятия «заболевание». Зача-
стую оказывается крайне трудно дифференциро-
вать истинное расстройство от вариантов нормы. 
Представленные диагностические классификации 
не дают возможности провести четкую границу 
между «нормой» и «патологией» и дать им кон-
кретное определение. Также в обеих вышеуказан-
ных системах зачастую отсутствует оценка раз-
личий тяжести болезненных состояний. Таким 
образом, возможны ситуации, когда пациенты с 
симптомами, не достигающими уровня диагно-
стических критериев классификации, могут расце-
ниваться как «здоровые». Другие затруднения при 
подобном диагностическом подходе представлены 
увеличением числа нозологических единиц на ос-
нове оценки этиологических факторов и длитель-

ности патологических состояний. Так состояния 
с крайне схожей симптоматикой на основе этих 
критериев могут быть расценены в одних случаях 
как заболевания, а в других как нормальные эмо-
циональные реакции [19].

В своем анализе современных классификаций 
Sadler (2005) выделяет в их структуре «прагма-
тические» (определение терапевтической такти-
ки, общий «язык» для врача и пациента) и «на-
учные» (надежность, специфичность критериев, 
возможность разработки новых теорий) стороны 
[25]. Недостатки нынешних классификационных 
систем могут быть выделены в обоих случаях. С 
«прагматической» точки зрения, нынешние клас-
сификации не дают специфических указаний по 
терапевтической тактике; ряд диагнозов носит 
стигматизирующий характер [34]; неспецифич-
ность диагностических критериев зачастую при-
водит к различному субъективному пониманию 
одного и того же состояния врачом, пациентом, 
научными исследователями и представителями 
страховых компаний [20]. С «научной» точки 
зрения нынешние диагностические критерии, по 
сути, являются «тупиковой ветвью развития», так 
как носят преимущественно описательный, не-
специфический характер и не дают возможности 
разработки на их основе новых теорий.

Также спорный в настоящее время вопрос 
включения в классификации методик терапевти-
ческой тактики. По ряду утверждений, отсутствие 
на данный момент специфических методик пси-
хофармакотерапии и возможность использования 
различных групп препаратов при разных психи-
ческих заболеваниях делают эту тему слишком 
«широкой» для охвата в рамках классификации 
[14]. С другой точки зрения, разработка новых 
диагностических групп на основе данных таргет-
ной фармакотерапии могла бы предложить новые 
варианты исследований этиопатогенетических 
связей [10, 32].

В связи с недостатками вышеуказанных под-
ходов в их новых пересмотрах представлен ряд 
нововведений, нацеленный на решение существу-
ющих проблем. Одной из основных концепций, 
как в вышедшей в 2013-м году DSM-5, так и гото-
вящейся к публикации МКБ-11, является большее 
смещение от категориального диагностического 
подхода в сторону дименсиального [15,24,25]. 
Попытка перехода к дименсиальной модели была 
предпринята еще в рамках DSM-IV, однако многие 
её критерии по-прежнему носили категориальный 
подход. DSM-5 в еще большей степени ориентиру-
ется на дименсиальную концепцию. Схожая так-
тика отмечается и в черновых вариантах МКБ-11 
[17]. Также, если в предыдущих версиях вышеука-
занных систем формирование групп выполнялось 
преимущественно на основе наличия одного кон-
кретного симптома, то новый подход направлен 
на создание категорий, по возможности опираю-
щихся на текущие представления о единой этио-
логии симптоматической группы [17]. Предпола-
гается, что расширение границ диагностических 
групп в рамках дименсиального подхода позволит 
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глубже изучить этиопатогенетические механизмы, 
точнее предсказывать течение и исход заболева-
ния и подбирать более специфическую терапию 
[35]. Ряд авторов, однако, полагает, что отказ 
от категориальной системы вызовет значитель-
ные затруднения в клинической практике [28]. 
По их мнению, дименсиальная система является 
слишком громоздкой и «расплывчатой» для её ис-
пользования на практике. Принимая во внимание 
критику обоих подходов, можно предположить, 
что оптимальным вариантом будет объединение 
обоих подходов в рамках одной диагностической 
системы [15].

Психиатрическая коморбидность или 
диагностическая неопределенность?

Другая важная проблема психиатрической 
практики, решения которой не предлагают ны-
нешние классификации, вопрос коморбидности 
психических заболеваний. По сообщениям ВОЗ 
(2001), наличие более одного психического за-
болевания у индивида - крайне частое явление. 
Эта позиция подтверждается рядом популяцион-
ных исследований, также продемонстрировавших 
крайне высокую частоту (до 79%) коморбидности 
психических заболеваний [26].

Нынешние классификационные системы под-
держивают возможность диагностики нескольких 
коморбидных психических расстройств у одного 
пациента. Однако валидность понятия «комор-
бидность» в психиатрии на основе современных 
диагностических подходов достаточно спорна. 
Неспецифичность и субъективность восприятия 
нынешних диагностических критериев зачастую 
позволяет врачу установить диагноз на основе 
сугубо личного взгляда на клиническую картину. 
В подобных случаях количество психиатрических 
диагнозов у конкретного пациента и их дальней-
шая терапия в первую очередь основываются на 
личной системе взглядов и приоритетов врача, и 
значительно отличается у разных специалистов.

Другим не менее важным вопросом является 
проблема терапии коморбидных психических рас-
стройств [9, 44]. В нынешних диагностических си-
стемах отсутствует точное определение этиопато-
генетических основ схожей психопатологической 
симптоматики в случаях отдельно выявленных и 
коморбидных заболеваний. В связи с этим нельзя 
точно сказать: имеем ли мы дело с одной и той же 
терапевтической «мишенью» во всех случаях, или 
же они вариабельны в зависимости от сочетаний 
выявленной патологии [9, 15, 39, 44].

Возможность этиопатогенетического единства 
определенных психических расстройств рассма-
тривается в исследованиях на различных уровнях. 
Так имеются данные о принадлежности аффек-
тивных и тревожных расстройств единому гене-
тическому континууму [25]. Исследования нейро-
нальных субстратов в свою очередь показали, что, 
несмотря на задействованность в патологических 
процессах единых участков головного мозга, их 
изменения носили достаточно специфический для 

каждого заболевания характер [7, 31]. Несмотря 
на вышеуказанные исследования, до сих пор нет 
достаточных данных о том, как именно взаимос-
вязаны различные нозологические единицы [9, 44, 
45].

Стоит отметить, что уже сама вероятность на-
личия «точек пересечения» в этиологии и патогене-
зе различных психических заболеваний нарушает 
общую концепцию коморбидности [35]. Из-за по-
добных положений некоторые авторы со скепси-
сом относится к теме коморбидности в психиатри-
ческой практике, вплоть до того, что определяют её 
как «артефакт» нынешних диагностических систем 
[8, 9, 35, 44]. По ряду утверждений практика диа-
гностики коморбидных психических расстройств 
значительно нарушает фокус внимания врача в 
выборе терапевтической тактики [17].

Таким образом, современные диагностические 
классификации не в состоянии разрешить про-
блему коморбидности психических расстройств 
на всех её уровнях, включая вопросы таргетной 
терапии. Необходимы новые исследования взаи-
мосвязи психических заболеваний на различных 
уровнях, а также пересмотр диагностических кри-
териев на основе более глубокого изучения фено-
менологии сложных симптомокомплексов

Направления и перспективы развития новых 
диагностических подходов

На данный момент существующие диагности-
ческие классификации не в состоянии разрешить 
ряда важных проблем в психиатрической практи-
ке. Выраженная диссоциация между клиническим 
представлением и базисными биологическими на-
уками становится препятствием для дальнейшего 
развития психиатрии. Нынешние диагностические 
системы не могут предложить базиса для новых 
исследований в области как этиологии и патоге-
неза, так и терапии психических расстройств. В 
связи с этим необходима разработка новых под-
ходов к диагностическим классификациям.

Новые подходы к диагностике отличаются зна-
чительным разнообразием и направлены на поиск 
новых критериев в самых различных сферах. Так, 
например, существуют разработки по созданию 
когнитивно-поведенческой диагностической клас-
сификации [23]. Последние направлены на уста-
новление психологических взаимосвязей между 
симптомами и подбор индивидуализированной 
терапии в зависимости от психопатологической 
«почвы» симптоматики.

Необходимость комплексного всеохватываю-
щего подхода в создании диагностических систем 
привело к активному развитию биопсихосоциаль-
ной концепции психических расстройств. «Биоп-
сихосоциальная модель формирует комплексный 
подход к изучению и лечению психических рас-
стройств, смещая акцент с поиска главного факто-
ра на установление характера их взаимодействий» 
[1].

В соответствии с современными представле-
ниями об этиологии и патогенезе психических 
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расстройств полноценная диагностика должна 
осуществляться по трем направлениям – биоло-
гическом, психологическом и социальном. Каждое 
направление должно при этом быть сформулиро-
вано в присущих ему диагностических категори-
ях и завершаться соответствующим диагнозом 
[2]. По мнению сотрудников НИИ им. Бехтерева, 
научной и практической потребностям подобного 
диагностического подхода в наибольшей степени 
соответствует подход холистический. Он пред-
ставляет собой совокупность клинического, пси-
хологического, социального и функционального 
диагнозов. Подобный комплексный подход дает 
возможность детально оценить психическое со-
стояние пациента, а также его адаптационно-ком-
пенсаторный потенциал и характер окружающего 
социума. Холистический подход дает возмож-
ность более полного и многомерного понимания 
этиологии и патогенеза психических расстройств. 
Представление о патогенетических механизмах 
психических расстройств в рамках данного под-
хода является многосторонним и оценивает их на 
различных уровнях. В основе концепции при этом 
лежат положения о взаимодействии внешних и 
внутренних стрессовых факторов как основы ме-
ханизма развития психического заболевания. Ис-
следования в области адаптационной концепции 
направлены на изучение разнообразия характе-
ристик индивидуума и механизмов их взаимо-
действия [2].

Более индивидуальная оценка возможностей 
психической адаптации пациента дает в свою оче-
редь возможность выделить «мишени» для различ-
ных видов терапии и разработать более персонали-
зированную тактику лечения. По мнению авторов, 
максимальный потенциал восстановления паци-
ента заключается в совокупности его личностных 
характеристик, специфике окружения и квалифи-
цированной медицинской помощи [2].

Таким образом, одним из наиболее перспек-
тивных направлений в диагностике является пе-
реход от критериев, основанных исключительно 
на клиническом наблюдении, к поиску биологиче-
ских и нейропсихологических маркеров. В задачи 
подобных новых классификационных подходов 
входит определение общих этиопатогенетических 
механизмов, лежащих в основе симптоматических 
групп.

Кластерная диагностическая система

Создание новой диагностической мета-струк-
туры на основе имеющихся классификационных 
групп направлено на разрешение вопроса единства 
психической патологии [4]. Переход от рассмотре-
ния отдельных симптомов к патологическим кла-
стерам основан на данных многочисленных гене-
тических, эпидемиологических, неврологических 
и терапевтических исследований. На настоящий 
момент рассматривается 5 основных финальных 
кластеров: нейрокогнитивный, психотический, 
эмоциональный, внешний и кластер нейрофор-
мирования [3, 4, 7, 21, 29, 40].

В кластерной классификации психопатологиче-
ская симптоматика рассматривается как результат 
взаимодействия единых патофизиологических ме-
ханизмов. Это позволяет в значительной степени 
продвинуться вперед в изучении вопроса комор-
бидности психических расстройств [22]. Также 
кластерный подход может оказаться эффектив-
ным в области разработки новых терапевтических 
методик [4, 16, 22]. Так исследование нейробиоло-
гии и влияния психотропных препаратов на эн-
дофенотипы в целом может помочь в разработке 
единых схем лечения [16]. Подобный «широкий» 
подход, по мнению ряда авторов, представляет-
ся в настоящее время более реалистичным, чем 
попытки разработки индивидуализированных 
методик лечения для каждой отдельной нозоло-
гической единицы [46]. Кластерная система по-
зволяет перейти от симптоматической терапии, 
основанной преимущественно на клиническом 
наблюдении, к разработке методик лечения на ос-
нове биологического базиса. В кластерной системе 
терапия уникальной для каждого индивида ком-
бинации симптомов направлена на идентичную 
биологическую «мишень» [16, 22, 39]. При таком 
подходе таргетная терапия, хоть и не оказывается 
ориентированной на отдельные симптомы и забо-
левания, становится значительно более индивиду-
ализированной и эффективной. Также выделение 
кластеров психопатологической симптоматики 
способно значительно упростить моделирование 
психических расстройств на животных, убрав не-
обходимость воспроизведения заболевания от-
дельными симптомами [16, 22].

Проект исследовательских критериев доменов 
(RDoС)

Проект исследовательских критериев доменов 
(RDoС) разрабатывается Национальным Инсти-
тутом психического здоровья (NIMH) как одна 
из альтернатив современным диагностическим 
классификациям [11,12,43]. Его задачей являет-
ся объединение существующих диагностических 
критериев с данными генетических и нейровизу-
ализационных исследований. Диагностические ка-
тегории данной системы основаны на изучении 
нарушений в нейронных системах и поведенче-
ских дименсиях.

Использование подобного подхода нацелено на 
понимание положительных и отрицательных по-
веденческих реакций на различных уровнях: ге-
нетическом, молекулярном, клеточном и систем-
ном [11,12]. Наличие в системе RDoС дименсий, 
связанных с изучением факторов риска психиче-
ских нарушений и развития патологии с течением 
времени, должно позволить создать более точные 
модели расстройств на всем их протяжении. Дан-
ный подход позволяет рассмотреть заболевание в 
качестве единого целого. Еще одно достоинство 
диагностического подхода RDoC — возможность 
в перспективе более четко разделить варианты 
нормы и патологии. Для этого нынешняя тактика 
RDoC направлена преимущественно на сбор ко-
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личественных данных о функционировании раз-
личных дименсий без их «качественной» оценки 
[11, 12]. Впоследствии эти данные могут быть 
стратифицированы для оценки рисков заболева-
ний, тяжести состояний и их исходов.

Исследования RDoC могут быть использованы 
для понимания нейробиологических основ психи-
ческих расстройств. Однако у подобного подхода 
есть и свои недостатки. Так, например, RDoC не 
нацелен на поиск собственно причин психопато-
логической симптоматики [42]. Основной целью 
данной системы в большей степени является уста-
новление, как именно проявляются функциональ-
ные нарушения на различных уровнях. В связи с 
этим на определенном этапе данная тактика ис-
следования по аналогии с нынешними диагности-
ческими системами может оказаться «тупиковой».

Тактика создания новых терапевтических ме-
тодик на основе RDoC по сути во многом схо-
жа с кластерным подходом и основывается на 
формировании единых, гомогенных симптомати-
ческих групп [9, 10, 42]. При подобном подходе 
таргетная терапия оказывается направлена не на 
механизм единичного конкретного симптома, а на 
единую патофизиологическую основу целого ряда 
нарушений. Данная тактика способна расширить 
сферы применения различных препаратов и спо-
собствует переходу к новой более индивидуаль-
ной оценке соотношения «пользы/риска» лечения 
у каждого пациента.

Проект ROAMER

Проект «карты исследований психического 
здоровья» (ROAMER) финансируется европейски-
ми организациями и направлен на создание как 
можно более всеохватывающей стратегии для из-
учения психической патологии [42]. Подробная 
информация о проекте представлена на сайте 
http://www.roamer-mh.org. Данный проект вклю-
чает в себя несколько комплексных подразделе-
ний, направленных на изучение различных сфер 
психического здоровья: от биологических и пси-
хологических механизмов расстройств до влияния 
на их течение географических, экономических и 
социальных факторов.

Особый интерес в структуре данного проекта 
представляет область биомедицинских исследова-
ний. В её рамках в настоящее время проводит-
ся изучение нейрональных систем на различных 
уровнях, от молекулярных каскадов до собствен-
но нейронных путей. В исследование входит не 
только оценка изменений, происходящих на раз-
личных уровнях, но и рассмотрение их взаимо-
действия друг с другом [42]. Один из основных 
положений концепции ROAMER является то, что 
регуляцию высших нервных систем, контроли-
рующих синхронизированную работу клеток и 
органов, выполняют нейронные системы стресса 
и возбуждения. Нарушения их функций ведут 
к дезадпатации вплоть до выраженной психиче-
ской патологии [42]. В настоящий момент, одна-
ко, огромное разнообразие клеточных сигнальных 

механизмов затрудняет понимание регуляцион-
ных процессов и их нарушений.

Биомедицинский подход ROAMER предполага-
ется, что установление связи между генетически-
ми изменениями и пластичностью нейрональных 
систем позволит определить чувствительность ор-
ганизма к стрессовым факторам и его адаптивные 
способности [42]. Для решения этой проблемы се-
годня в Европе происходит формирование единой 
исследовательской среды, оснащенной стандарти-
зированным оборудованием и общими мульти-
дисциплинарными подходами. Их основная за-
дача – рассмотрение психических расстройств в 
взаимосвязи с нарушениями метаболических и 
воспалительных систем организма. Как полага-
ется, «ключом» к пониманию подобных взаимос-
вязей и маркерами, которые можно использовать 
для диагностики, могут быть медиаторы воспале-
ния и стрессовые гормоны [42].

Предполагается, что итогом исследований при 
данном подходе должно стать более точно опре-
деление психиатрических фенотипов и создание 
новых вариантов терапевтических подходов. По-
следние могут быть сформированы на основе но-
вых обнаруженных терапевтических «мишеней» и 
представлены не только фармакологическими, но 
и когнитивными и электрофизиологическими ме-
тодиками [42]. Изучение общих этиопатогенети-
ческих точек в развитии заболеваний также помо-
жет перейти от работы с отдельными симптомами 
к комплексным единым фенотипам. Возможно, 
что понимание патологии последних даст более 
полные представления о риске, стадиях развития 
заболеваний, их прогнозах, ответе на терапию и 
вариантах исхода.

Общие направления новых подходов: 
биомаркеры и таргетная терапия

Формирование новых диагностических прин-
ципов в настоящий момент основано на различ-
ных подходах. Однако в то же время они име-
ют общие цели. Приоритетными направлениями 
становится поиск специфичных психическим рас-
стройствам биомаркеров и новых направлений в 
терапии психических расстройств.

Под биомаркером понимается объективно из-
меряемая биологическая характеристика, являю-
щаяся индикатором нормальной или патологиче-
ской функции, а также их изменений в ответ на 
внешнее воздействие и/или терапию [34]. Поиск 
и определение надежных биомаркеров в психиа-
трической практике может помочь в понимании 
механизмов расстройств, создание новых «мише-
ней» для терапии, оценке эффектов лечения и 
прогноза заболевания.

Так использование биомаркеров для оценки 
ответа на терапию возможно через их применение 
как своеобразных суррогатных клинических «ко-
нечных точек» [34]. Под последними понимается 
совокупность ощущений и функционирования 
пациента на конкретный момент времени. Если с 
данным состоянием коррелирует какой-либо био-
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маркер, то он может быть использован для оценки 
результатов проводимого лечения. Так, например, 
существуют исследования по оценке изменений в 
мозговых структурах на снимках префронтальной 
коры и гиппокампа в динамике терапии шизоф-
рении [34]. Сегодня также имеется ряд исследова-
ний электрофизиологических мозговых процессов 
[34]. Поиск биомаркеров в данной области может 
дать представление о возможных «мишенях» для 
таких видов терапии как транскраниальная и глу-
бокая мозговая стимуляции [38].

Выделение новых биомаркеров может позво-
лить сформировать новые подходы к диагностике 
и классификации на основе формирования групп 
риска, прогнозов заболевания и предварительной 
оценки ответа на терапию. К сожалению, несмотря 
на теоретические перспективы активного исполь-
зования биомаркеров в клинической практике, в 
настоящий момент их использование существен-
но ограничено. Подобная ситуация обусловлена 
недостаточностью специфических данных о био-
логических основах психических заболеваний, а 
также отсутствием единых определений и боль-
шим количеством недочетов в исследованиях этой 
области [34].

Другое крайне важное направление в разра-
ботке современных классификационных подходах 
- поиск новых вариантов лечения. Здесь можно 
выделить две основные тактики. Одна заключа-
ется в поиске новых терапевтических «мишеней», 
не имеющих связей с известными соединениями 
и механизмами. Однако пока подобная тактика 
не привела к появлению препаратов столь же 
эффективных по своему действию как их пред-
шественники [14, 16, 32, 39]. Применение про-
тивовосполительных, гормональных препаратов 
в настоящее время рассматривается только в ка-
честве аугментационных веществ, использование 
которых повышает эффективность традиционных 
методов лечения.

Другая тактика, уже упомянутая выше, пред-
лагает переход от традиционного синдромально-
го лечения к кластерной диагностике [14,24,39]. 
Предполагается, что в данном случае терапия бу-
дет носить более персонифицированный харак-
тер и обеспечит лучший подбор терапевтических 
комбинаций для каждого конкретного случая. 
Так, например, Nutt et al. в своих работах ука-
зывают на то, что симптомы «сниженного пози-
тивного аффекта» (потеря удовольствия, энергии, 
интересов) лучше отвечают на препараты с нора-
дренергической и допаминергической функцией, 
в то время как ответ симптомов «повышенного 
негативного аффекта» (тревога, страх, чувство 
вины) лучше на норадренргические и серотони-
нергические препараты [5, 34].

Следует отметить, что в теории широкие пер-
спективы имеют исследования, нацеленные на 
комплексное рассмотрение различных биомеди-
цинских направлений. Так данные генетических, 
молекулярных, морфологических и терапевти-
ческих исследований могут помочь в выделении 
биомаркеров, которые в свою очередь могут по-

служить основой для новых открытий в диагно-
стике и лечебной тактике.

Заключение

Современные классификации, используемые в 
психиатрии, лишены фундаментальной научной 
базы и именно этим они отличаются от класси-
фикаций, используемых в других областях меди-
цины. Таксономический принцип, заложенный 
в этих классификациях, базируется на феноме-
нологических характеристиках. Существовавшая 
длительное время аксиома о том, что именно 
феноменологические характеристики могут от-
ражать патофизиологические механизмы, задей-
ствованные в их формировании, оказалась не 
столь однозначной. Таким образом, заложенный 
в классификациях принцип не отражает ни био-
логическое единство внутри одной выделенной 
нозологической категории, ни соотношения меж-
ду категориями. Это дает возможность говорить 
об отсутствии основополагающей концепции, 
определяющей мета-структуру диагностического 
инструмента. Попытки привнести в эти инстру-
менты этиопатогентический базис в течение дли-
тельного времени сводились к выделению новых 
диагностических подгрупп на основании феноме-
нологических характеристик. Такой подход уве-
личивал количество существующих номенклатур, 
диагностическая воспроизводимость некоторых 
из них была сомнительна. В течение многих лет 
существования МКБ и DSM применялись натура-
листические «фолк» классификации [6], которые 
удовлетворяли прежде всего статистические по-
требности практической психиатрии и эпидемио-
логические исследования. Но использование этих 
классификаций не могло не отразиться негативно 
на научных исследованиях этиопатогенеза психи-
ческих расстройств, выделению биомаркеров и на 
разработке новых подходов к лечению психиче-
ских заболеваний.

Современный тренд – создание принципиаль-
но нового подхода к классификации психических 
расстройств, который удовлетворял не только ста-
тистические запросы и практических врачей, но 
и способствовал бы дальнейшему развитию био-
логических направлений в психиатрии. Основное 
условие для этого – соответствие диагностической 
и этиопатогенетической валидности. При этом 
встает вопрос: имеются на данный момент усло-
вия для создания таких классификаций? Ведь все 
в настоящее время существующие психометриче-
ские инструменты разработаны для определения 
диагностической валидности, соответственно воз-
можность применения их для оценки этиопатоге-
нетической валидности спорно.

Базовый подход, определяющий условия для 
разработки принципиально новых классифика-
ций, - переход от категориального принципа по-
строения к дименсиальному. Надо признать, что 
эта идея не столь нова в психиатрии. Возможно, 
в более упрощенном виде, она эксплуатирова-
лась при разработке концепции единого психоза. 
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Психиатры XIX века (Гризингер, Шюле) изучали 
общие закономерности психической деятельно-
сти, свойственные психическим заболеваниям. 
Они пытались по оценки феноменологических 
характеристик определить тяжесть поражения, 
т.е. найти патофизиологические закономерности. 
Продолжение этого пути на современном уровне, 
предложено в программах RDoС и ROAMER  — 
выделение определенных транснозологических 
конструкций, уровень дисфункции которых име-
ет биологические маркеры и определяет степень 

поражения. При этом на данном этапе важно 
определить информативные психопатологические 
образования, которые имели бы четкую биологи-
ческую детерминированность. При этом исследо-
вательские программы не нацелены на полную 
реконструкцию диагностического пространства. 
Их цель — не только включить в диагностику 
биологические измеряемые показатели, но и по-
казать, что многие диагностические единицы, вы-
деленные на основе феноменологического анализа 
биологически объяснимы.
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К вопросу о нозологической терминологии
Антропов Ю.А., Антропов А.Ю. 

Пензенский институт усовершенствования врачей Минздрава России

Резюме. Психиатрия как наука, изучающая причины, проявления и способы лечения психических 
болезней, установила ряд закономерностей. Одной из них является отражение в нозологических тер-
минах сущности определенных психических расстройств и заболеваний. Неадекватное использование 
имеющихся в тезаурусе психиатрии терминов с неизбежностью приводит к семантическому хаосу. А 
это в свою очередь отражается на диагностике и курации психических заболеваний. 

Ключевые слова: нозологическая терминология, отражение сущности расстройства, семантический 
хаос.

On Nosologic Terminology

Yu.A. Antropov, A.Yu. Antropov  
Penza State Institute for Post-Graduate Medical Studies 

Summary. As a science studying the causes, signs and methods of treating psychiatric diseases, psychiatry 
has determined some regularities. One of them is reflection of certain mental disorders and diseases essence 
in nosologic terms. Inappropriate use of the terms from psychiatry thesaurus is bound to lead to the semantic 
chaos. In its turn this is reflected in psychiatric diseases diagnosing and follow-up.

Key words: nosologic terminology, disorder essence reflection, semantic chaos.

Научный прогресс в любой отрасли позна-
ния возможен только в том случае, если 
создается система четко установленных 

закономерностей, к которым будут добавляться 
вновь открытые. Психиатрия представляет собой 
науку, со времен Э. Крепелина установившую ряд 
закономерностей, отрицать которые, по сути, оз-
начает отрицать статус психиатрии как науки.

При этом необходимо отметить, что искус-
ственно созданные в любой науке слова (термины) 
призваны обозначать выявленные в научном по-
знании объекты.  В них изначально вкладывается 
в возможно большей степени отражение сущно-
сти (основных признаков) объекта. В логике И. 
Канта сущность (как существенный признак  — 
лат. essentialia constitutive)  — это неотъемлемое 
качество, без которого предмет не существует. 
Сущность предмета выражается в его определе-
нии. Иначе обстоит дело с терминами, использу-
емыми в психиатрии, когда на практике примене-
ние этих слов (терминов) не всегда оказывается 
адекватным, соответствующим сущности объекта. 
Например, часто употребляемое в психиатрии вы-
ражение «разорванность мышления» в большей 
части случаев обозначает не «разорванность», а 
«спутанность» мышления (маниакальная, амен-
тивная, хореотическая спутанность мышления). 

В ряде случаев одним и тем же термином 
представители разных направлений в психиатрии 
обозначают разные объекты. Это может быть 
показано на примере использования терминов 
«конфабуляция» и «псевдореминисценция». В 
учебнике по психиатрии И.Ф. Случевский (1957) 
указывает, что конфабуляция  — это расстрой-
ство памяти, при котором больные рассказывают 
о действительных событиях, но с добавлением 
вымышленных ситуаций, фактов, а псевдореми-

нисценции  — расстройства памяти, при кото-
ром больные рассказывают, «замещая» пробелы 
памяти, о событиях, вообще не имевших место 
в действительности. В отличие от этих определе-
ний, А В.С. Гуськов (1965) в терминологическом 
словаре психиатра пишет, что при конфабуляции 
(обмане, «галлюцинации памяти») «больной в 
разных вариантах рассказывает о вымышленных, 
не имевших места в указываемое им время со-
бытиях, фактах», а при «псевдореминисценции ( 
обмане  — «иллюзии памяти») «больной, расска-
зывая о действительно имевших место событиях, 
фактах, добавляет к этому вымышленные подроб-
ности, обстоятельства или относит реальные со-
бытия к другому периоду времени». Таким обра-
зом, трактовка этих терминов двумя психиатрами 
прямо противоположная. К тому же А.С. Тиганов 
(1999), отмечает: «в настоящее время существует 
тенденция объединять конфабуляции и псевдоре-
минисценции под общим термином «конфабуля-
ции». Вместе с тем, это всё равно, что объединять 
иллюзии и галлюцинации под общим названием 
«галлюцинации». Это редуцирует отражение пси-
хопатологических расстройств данным термином, 
что вряд ли можно отнести к прогрессу в психи-
атрии. Неадекватное использование имеющихся 
в тезаурусе той или иной области познания слов 
(терминов), обозначающих определенные объек-
ты, с неизбежностью приводит к семантическому 
хаосу. А это, в свою очередь, тормозит процесс 
познания.

Имеется ли возможность выяснить, кто же 
прав в трактовке этих терминов? Да, это возмож-
но при анализе их этимологии. 

Сущность расстройства памяти, которую отра-
жает слово «псевдореминисценция» может быть 
понята при переводе этого термина на русский 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2015

25

Дискуссионный клуб

язык. И тогда он звучит так: «псевдо» ложное, 
«реминисценция» воспоминание. Иными слова-
ми  — это «галлюцинация» памяти : воспомина-
ние о событиях, которых не было (замещая тем 
самым пробелы памяти). 

«Конфабуляция» в переводе на русский язык 
будет звучать как «досочинительство»: «кон» вме-
сте, с, до, а «фабула» басня, выдумка. Иными сло-
вами  — это  «иллюзия» памяти (Э. Блейлер, 1920). 

Таким образом, исходя из семантического ана-
лиза этих терминов, нельзя не согласиться с по-
ниманием этих расстройств памяти, имеющемся в 
трудах И.Ф. Случевского, так как в его трактовке 
указанные термины адекватно отражают сущ-
ность данных расстройств памяти.

Следует подчеркнуть особое значение в пси-
хиатрии нозологических терминов, обозначаю-
щих психические заболевания. Так, формирова-
ние и развитие психиатрии как науки оказалось 
во многом связанным с выделением и трактовкой 
психического заболевания, получившего вначале 
название «раннее слабоумие» (не совсем удачное, 
так как отражало не основной признак болезни), 
а затем «шизофрения». Термин «шизофрения» 
(schizis расщепление, phern ум, разум) предложен 
Э. Блейлером (1911) и был общепринят, так как 
отражал указанное Э. Крепелином основное рас-
стройство при этом заболевании («потеря един-
ства интеллектуальных, эмоциональных и волевых 
функций внутри их самих и в отношении друг 
друга»). Неадекватная клиническая трактовка это-
го термина или игнорирование его в диагностике 
психических заболеваний с неизбежностью ведет 
к диагностическим погрешностям и к расшири-
тельной диагностике заболевания. Например, хотя 
Э.Блейлер и предложил удачное название болезни, 
однако его понимание «схизиса» как «отщепле-
ния» больного от социума, то есть  — как феноме-
на аутизма (не имеющего четкой нозологической 
отнесенности и встречающегося при многих за-
болеваниях) оказалось одной из причин расши-
рительной диагностики шизофрении, приведшей 
в 20 30 годы прошлого столетия к своеобразной 
«пандемии шизофрении» и превратившей диагноз 
«шизофрения» в «бездонный диагностический ме-
шок» (Г.Е. Сухарева).

Игонорирование схизиса как основного рас-
стройства привел к тому, что психиатрами, от-
рицающими нозологический принцип (N.C. 
Andreasen, S.Olsen, 1982; R.W. Buchanan, W.T. 
Carpenter, 2000 и др.), термином «шизофрения» 
обозначается «клинический синдром, характери-
зующийся разнообразной и тяжелой симптомати-
кой, включающей в себя нарушения мышления, 
восприятия, эмоций, двигательной сферы и по-
ведения» Редактировавший русское издание кли-
нического руководства П.Б. Джонса и П.Ф. Бакли 
(2009) «Шизофрения», московский психиатр С.Н. 
Мосолов утверждает: «И хотя приведенные в ней 
данные ставят больше вопросов, чем дают отве-
тов, они собираются в достаточно полную картину 
и дают ощущение всестороннего научного штур-
ма загадочной высоты, которая обозначается рас-

плывчатым термином “шизофрения”» (выделено 
мною.  — Ю.А.). И далее С.Н. Мосолов указывает: 
«…мы точно не знаем, есть ли четкие границы 
искусственно выделенных диагностических кате-
горий или существует целый спектр шизофрени-
ческих расстройств с перекрытием симптоматики 
с аффективными или обсессивно-компульсивны-
ми расстройствами, а также с шизотипическим 
личностным расстройством, плавно переходящим 
в шизоидию и шизотаксические нарушения, не-
редко встречающиеся в общей популяции». И это 
несмотря на то, что нозологический принцип в 
психиатрии в нашей стране считается общепри-
знанным.

Как можно объяснить обращающее на себя 
внимание различие показателей болезненности 
шизофренией в Москве, в Петербурге и в других 
регионах России? По данным Бюро медицинской 
статистики МЗ РФ, на конец 1993 года состояло 
под наблюдением больных с диагнозом «шизоф-
рения» на 10 тысяч населения в Москве − 87,3; в 
Санкт-Петербурге − 44,8; в Пензе − 37,1; в целом 
по РФ − 40,1. По нашему мнению, одной из при-
чин этого является различное использование тер-
мина «шизофрения» и соответственно понимание 
сущности отраженного в нём психопатологиче-
ского расстройства в диагностике психических 
заболеваний. 

Расплывчатость в понимании сущности ши-
зофрении привел к тому, что во второй полови-
не XX столетия сотрудниками Всесоюзного на-
учно-исследовательского института психиатрии 
АМН СССР стала разрабатываться концепция 
патокинеза шизофрении. В частности, наряду с 
указанными Э. Крепелиным непрерывным и шу-
бообразным (приступообразным) формами те-
чения шизофрении было предложено выделять 
рекуррентное (периодическое) течение и соот-
ветственно  — «рекуррентную (периодическую) 
форму шизофрении». А.С. Тиганов (1999) дает 
следующую характеристику её: «Рекуррентная 
шизофрения занимает краевое положение в клас-
сификации шизофрении, примыкая к аффектив-
ным психозам…С маниакально-депрессивным 
психозом её сближают достаточно благоприят-
ное течение, наличие выраженных аффективных 
нарушений в приступах, с другими формами 
шизофрении  — возможность развития бредо-
вых и кататонических расстройств». В клинике 
рекуррентной шизофрении, по его описанию, 
наблюдаются общесоматические расстройства, 
аффективные, онейроидно-кататонические, де-
прессивно-параноидные приступы, острые па-
рафренные состояния, острый чувственный бред. 
Эти психопатологические расстройства наблюда-
ются и при экзогенных психозах (инфекционных, 
интоксикационных, травматических и др.), вместе 
с тем, критерии их разграничения не обозначе-
ны. Но главным является то обстоятельство, что 
в представленной А.С. Тигановым клинической 
картине рекуррентной шизофрении отсутству-
ют психопатологические проявления «схизиса», 
что делает, по меньшей мере, сомнительным в 
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этих случаях диагноз «шизофрения». Психиатры 
же петербургской психиатрической школы, сле-
дуя нозологическому принципу Э. Крепелина, не 
выставляют диагноз «шизофрения» больным, в 
клинической картине заболевания которых от-
сутствуют проявления «схизиса». Это и есть одна 
из причин столь значимого различия показателей 
болезненности шизофренией в Москве и в Санкт-
Петербурге (как уже отмечалось  — 87,3 и 44,8 на 
10 тысяч населения).

Такой подход закономерно привел к тому, что 
в руководстве по психиатрии, вышедшем в 1999 
году под редакцией А.С. Тиганова, представлена 
классификация психических заболеваний, отра-
жающая взгляды психиатров лишь московской 
психиатрической школы. В этой классификации 
в группе эндогенных психических заболеваний 
отсутствуют такие нозологические единицы, как 
паранойя и парафрения. Вместе с тем, ещё в 1912 
году Э. Крепелин наряду с бредовой формой ши-
зофрении выделил в качестве самостоятельных 
психических болезней паранойю и парафрению. 
Термин «паранойя» (др.-греч. παρανοϊα; παρα 
около, рядом, вопреки; νοϊα смысл) предложен 
Фогелем и Гейнротом. Он достаточно адекват-
но отражает основное расстройство при пара-
нойе  — логическое смещение, лежащее в основе 
креативного бреда толкования. Э. Крепелин под-
черкивал наличие при паранойе упорядоченности 
мышления, желаний и действий, то есть прямо 
противоположного основному расстройству при 
шизофрении «схизису». Термин «парафрения» 
(пара  — рядом, около, френ  — рассудок, ум) 
этимологически может означать психическое 

расстройство, заключающееся в том, что строй 
мышления, идет рядом, около нормы (часто род-
ственники, знакомые долгое время полностью 
уверены в реальности бредовых высказываний 
больных парафренией). Психические расстрой-
ства, наблюдающиеся при паранойе и парафре-
нии, представлены (очень скудно) в Руководстве 
в описании клиники параноидной шизофрении. 
И потому больным паранойей и парафренией в 
Москве устанавливается диагноз «шизофрения». 
Это ещё одна причина отмеченного различия в 
оценке болезненности шизофренией в Москве и 
других регионах России.

Таким образом, одной из закономерностей яв-
ляется более или менее четкое отражение в психи-
атрической терминологии сущности обозначаемых 
ими психических расстройств. Их игнорирование 
или неадекватное использование приводит к диа-
гностическим погрешностям и соответственно к 
погрешностям в курировании больных. Перефра-
зируя высказывание одного из ярких мыслителей 
XX века австрийского философа Людвига Витген-
штейна: «Границы моего языка означают границы 
моего мира», можно сформулировать по отноше-
нию к психиатрии следующий силлогизм: «гра-
ницы (широта или узость) используемой нозоло-
гической терминологии (языка) в том или ином 
направлении в психиатрии означают границы его 
(направления) научной парадигмы».

Мы полагаем, что важным условием дальней-
шего развития отечественной психиатрии явля-
ется соблюдение присущего ей нозологического 
принципа и соответственно адекватного исполь-
зования нозологической терминологии. 
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Атоническая форма психического недоразвития у детей
Автенюк А.С., Макаров И.В. 

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

Резюме. В статье представлено подробное описание клинической картины атонической формы пси-
хического недоразвития у детей в возрасте от 3 до 12 лет, проходивших лечение в отделении детской 
психиатрии НИПНИ им. В.М. Бехтерева. В результате проведенного исследования были выделены 
облигатные и факультативные клинические признаки. К облигатным симптомам были отнесены: ха-
рактерные нарушения внимания, выраженная истощаемость психических процессов, нарушение целе-
направленности деятельности, нуждаемость в стимулирующей помощи. Факультативные проявления 
отличались значительной вариабельностью в зависимости от возраста и интеллектуального развития. 
На основании облигатных клинических проявлений в заключении статьи дано определение атониче-
ской формы психического недоразвития.

Ключевые слова: психическая атония, задержка психического развития, умственная отсталость.

Atonic form of mental retardation in children

A.S. Avtenuk, I.V. Makarov 
V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute, Department of Child Psychiatry, St.-Petersburg

Summary. The article presents a detailed description of the clinical picture atonic form of mental 
retardation in children aged 3 to 12 years, treated in the Department of Child Psychiatry V.M. Bekhterev 
Psychoneurological Research Institute. In consequence of the study were selected the obligate and facultative 
clinical signs. To obligate symptoms were classified: specific attention impairment, expressed exhaustion 
of mental processes, violation of the mainstream, neediness in a stimulating care. Optional features were 
characterized by significant variability depending on the age and level of intellectual development. On the 
basis of obligate clinical manifestations was formulated the definition of atonic form of mental retardation.

Key words: psychic atony, mental retardation.

Введение. Внимание детских психиатров с 
давних пор привлекает особая форма психи-
ческого недоразвития, которая проявляется в 
неспособности детей к активному сосредоточе-
нию, притуплении реакций на внешние и вну-
тренние раздражи тели, выраженной малопод-
вижности, низком волевом компоненте, слабых 
эмоциональных проявлениях. К ним можно от-
нести: апатичный тип олигофрении Г.Я. Трошина 
(1914), болезненно-медлительный тип учащегося 
В.П. Кащенко (1919), апатичную (анергическую) 
форму умст венной отсталости У.В. Штромайера 
(1926), вялую (торпидную) форму умственной 
отсталости (Гуревич М.О., 1932, Симсон Т.П. 
и соавт., 1935, Озерецкий Н.И., 1938, Гуревич 
М.О., Серейский М.Я.,1940), инертно-пассивный 
вариант олигофрении К. Шнайдера (1999), апа-
тический вариант умственной недостаточности 
C. Frankenstein и «неустойчивые» дети A. Beley 
(цит. по: Исаев Д.Н., 1982). Представления о 
психической атонии разрабатывались с конца 
40-х годов XX века С.С. Мнухиным (1961, 1968, 
2008), который предложил атоническую форму 
как одну из форм умственной отсталости, а в 
последствие как одну из форм резидуально-ор-
ганического поражения головного мозга. Позже 
Д.Н. Исаевым (1968, 1982, 2003) разработана ти-
пология атонической формы умственной отста-
лости. Сложившееся под влиянием С.С. Мнухина 
представление о психической атонии развивают 

И.В. Макаров (2007), Б.В. Воронков (2009), Н.Г. 
Незнанов и И.В. Макаров (2009), И.В. Макаров и 
А.С. Автенюк (2013). Недостаточность психиче-
ского тонуса при раннем детском аутизме, про-
являющуюся в очень низкой психической актив-
ности, затруднении в охвате целого, в трудностях 
сосредоточения активного внимания, грубых 
нарушениях целенаправленности, произвольно-
сти, также описывают В.В. Лебединский и соавт. 
(1990), а также К.С. Лебединская (1991). 

На первый взгляд клиническая картина атони-
ческой формы психического недоразвития может 
показаться довольно разнообразной и неоднород-
ной по своим проявлениям. Выделение патогно-
моничных симптомов осложняется проявлениями 
основного заболевания, разным возрастом паци-
ентов и изменениями атонических проявлений 
в процессе развития каждого ребенка. Нашей 
задачей было не только описать наиболее часто 
встречающиеся клинические признаки, но и опре-
делить, какие из них являются облигатными для 
атонической формы психического недоразвития, а 
какие факультативными.

Под психическим недоразвитием мы подраз-
умеваем умственную отсталость и пограничные 
с умственной отсталостью состояния — задерж-
ки психического (психоречевого) развития (ЗПР, 
ЗПРР).

Цель исследования: выявление облигатных и 
факультативных диагностических клинических 
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признаков атонической формы психического не-
доразвития у детей.

Материалы и методы. В отделении детской 
психиатрии НИПНИ им. В.М. Бехтерева нами 
было обследовано 123 ребенка в возрасте от 2-х 
до 12 лет (средний возраст испытуемых 5 ± 1,5 
лет), у которых имелись нарушения внимания, 
интеллектуальное снижение, наличие в клиниче-
ской картине особенностей поведения и контакта. 
Распределение по полу: 106 мальчиков и 17 де-
вочек. 

Методы: клинико-психопатологический, кли-
нико-психологический, описательная статистика.

Результаты исследования. Поскольку мы из-
учали атонические проявления при психическом 
недоразвитии, для нас в первую очередь было 
важным определить уровень интеллектуального 
развития. 

Распределение по заключительным диагнозам 
представлено в следующей таблице.

Таблица 1. 
Распределение по заключительным диагнозам
Диагноз Количество 

детей
Шифр  
МКБ  — 
10

Задержка психоречевого  
развития

96 F 83

Легкая умственная отсталость 5 F 70

Умеренная умственная  
отсталость

12 F 71

Неуточненная умственная  
отсталость

4 F 79

Резидуально-органическое  
поражение головного мозга

73 F 06.828

Дезинтегративное расстройство 
детского возраста

2 F 84.3

Самым частым диагнозом у обследованных па-
циентов был «задержка психоречевого развития», 
в большинстве случаев на фоне резидуально-орга-
нического поражения головного мозга, что также 
выносилось в заключительный диагноз. Следует 
учесть, что диагноз задержка психоречевого раз-
вития мог выставляться и в тех случаях, когда 
определение уровня интеллекта было затрудни-
тельно, учитывая возраст пациентов и невозмож-
ность проведения стандартизированных психо-
диагностических методик. В связи с чем, диагноз 
задержка психоречевого развития мог не отражать 
истинный уровень интеллекта. Для исследования 
была проведена дополнительная комплексная 
диагностика уровня развития, основанная в том 
числе на наблюдении за пациентом, выполнении 
нестандартизированных психодиагностических 
методик (проводимых медицинскими психолога-
ми отделения), оценке развития навыков, понима-
ния обращенной речи, контроля поведения и др. 
В результате были получены следующие данные: 
у 38 испытуемых (31 %) интеллект соответствовал 
пограничному с умственной отсталостью уровню, 
интеллект 34 испытуемых (28 %) соответствовал 

легкой умственной отсталости, у 51 испытуемо-
го (41 %) интеллект соответствовал умеренной 
умственной отсталости. Следует отметить значи-
тельную неравномерность интеллекта у всех де-
тей, проявляющуюся тем сильнее, чем выше пси-
хическое развитие. 

Нарушения внимания отмечались у всех де-
тей исследуемой группы. Для них было характер-
но затруднение или невозможность привлечения 
внимания (гипопрозексия или апрозексия соот-
ветственно): не реагировали на оклик по имени, 
либо реагировали после многократных повторе-
ний, избирательно реагировали только на оклик 
матери. Речевые инструкции не воспринимались с 
первого раза, даже если было известно, что ребе-
нок знает и понимает инструкцию. Нередко у ро-
дителей и врачей создавалось впечатление о том, 
что ребенок не слышит. Зачастую мы наблюдали, 
что ребенок все-таки реагировал, но только при 
многократных настойчивых повторениях, либо в 
ситуациях значимых и интересных для ребенка, 
что характеризует внимание как избирательное. 
Невозможность привлечения внимания отмеча-
лась у 30 (23%) детей. После многократных по-
второв и дополнительной вербальной и тактиль-
ной стимуляции внимание удавалось привлечь 
у 81 (66%) ребенка. Не только обращенная речь 
оставалась без внимания, также не всегда при-
влекали предложенные игрушки, яркие картинки, 
различные дидактические и развивающие матери-
алы. В то же время в большинстве случаев дети 
реагировали на прикосновения, внимание могло 
быть привлечено телевизором, компьютером, му-
зыкальными игрушками.

Функция непроизвольного внимания у боль-
шинства детей была либо не сформирована, либо 
сформирована недостаточно. Проявлялось это в 
невозможности длительно заниматься интересной 
и значимой для ребенка деятельностью (играть, 
собирать конструктор, рисовать, просматривать 
мультфильмы). Среди наших испытуемых 87 де-
тей (71 %) были способны удерживать внимание 
при наличии интереса 15 минут и более. При этом 
45 из них (52 %) часто отвлекались на деятель-
ность, не связанную с текущей. У 36 испытуемых 
(29 %) нарушение функции непроизвольного вни-
мания было выражено в крайней степени. В таких 
случаях мы наблюдали либо полевое поведение, 
когда ребенок безостановочно бесцельно переме-
щался по помещению, брал различные предметы, 
тут же их оставлял и тянулся за новыми, ничто не 
способно было хоть сколько-нибудь надолго удер-
жать его внимание. Либо проводил время бездея-
тельно, не обращая внимания ни на что.

Произвольное внимание было не сформирова-
но у 73 детей (59%), крайне снижено (концентра-
ция внимания до 5 мин.) у 27 детей (22%), что 
проявлялось в неспособности выполнять задания 
и последовательные инструкции, снижении про-
дуктивности на занятиях. У оставшихся 23 детей 
(19%), которых удавалось привлечь к какой-либо 
продуктивной деятельности в течение 5-ти минут 
и более, отмечалась выраженная истощаемость 
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внимания: нарастала отвлекаемость, снижалась 
концентрация при выполнении заданий, чаще 
приходилось повторять инструкции. 

Практически для всех детей исследуемой 
группы была характерна положительная реак-
ция на стимуляцию (вербальную, тактильную, 
эмоциональную). Проявлялось это в улучшении 
сосредоточения внимания, более качественном 
выполнении заданий и инструкций. Для 8-ми ис-
пытуемых (6,5 %) возможность показать свои на-
выки и умения была сопряжена только с внешней 
стимуляцией: пребывая в бездеятельном состоя-
нии, лишенном смысла и направленности, они 
были способны сосредоточить взгляд, уловить 
инструкцию и включится в целенаправленную де-
ятельность только при стимулирующей помощи. 
Только при многократных настойчивых окликах 
по имени они были способны обратить внимание 
на говорящего и воспринять инструкцию. Стиму-
лирующая помощь заключалась и в положитель-
ном эмоциональном посыле  — подбадривании, 
похвале. Однако в большинстве случаев в процес-
се занятия даже при условии постоянной стиму-
лирующей помощи способность к концентрации 
внимания угасала, быстро наступало истощение 
психических возможностей, и в дальнейшем даже 
громкие оклики не давали положительного ре-
зультата. 

Для всех детей исследуемой группы в той или 
иной степени было характерно нарушение целе-
направленности деятельности. Выражалось это в 
первую очередь в затруднении выполнения ин-
струкций (в том числе подкрепленных жестами) 
и заданий (в том числе невербальных) вследствие 
нарушенного внимания и сниженного интеллекта. 
Отсутствие понимания инструкций отмечались у 
31 ребенка (25 %). 80 испытуемых (65 %) могли 
выполнять ограниченное число инструкций бы-
тового характера: принеси, дай, одевайся, разде-
вайся и т.д. При этом отмечалась невозможность 
воспринять новые, не выученные ранее, инструк-
ции и/или инструкции, содержащие в себе некую 
последовательность действий. Даже известные ин-
струкции нередко приходилось повторять множе-
ство раз, после чего ребенок показывал знание и 
понимание поставленной задачи. Продуктивность 
на занятиях была значительно снижена из-за 
сложности привлечения и удержания внимания, 
иногда дети наотрез отказывались от выполнения 
любых заданий. Деятельность большинства детей 
в течение дня ограничивалась просмотром муль-
тфильмов, перелистыванием книг без заинтересо-
ванности содержимым, компьютерными играми. 
Для некоторых детей была характерна повышен-
ная нецеленаправленная двигательная активность: 
они могли все свободное время бегать и прыгать 
в отделении, погружаться в повторяющиеся сте-
реотипные действия. 

У детей с незначительным отставанием в ин-
теллектуальном развитии, способных выполнять 
задания, работоспособность была снижена в том 
числе вследствие повышенной истощаемости. По 
мере занятия способность концентрировать вни-

мание на деятельности угасала и продолжение 
занятия было возможно непродолжительное вре-
мя благодаря стимулирующей помощи взрослого 
или переключения на другой вид деятельности. 
Мы просили наших испытуемых, понимающих 
обращенную речь, найти какой-либо загаданный 
инструктором предмет в комнате. Так некоторые 
дети с легкостью справлялись с поиском первых 
двух  — трех предметов, для нахождения четвер-
того и пятого предмета требовалось повторение 
инструкции и подбадривание, затем восприятие 
заданий резко ухудшалось, ребенок забывал, ка-
кой предмет ищет, не мог повторить инструкцию, 
начинал хватать все предметы подряд, появлялись 
или усиливались эхолалии и нецеленаправленная 
двигательная активность.

Нарушение целенаправленности проявлялось 
и в игровой деятельности. Сюжетная игра была 
сформирована или находилась в стадии форми-
рования у 36 детей (29 %), зачатки ролевой игры 
присутствовали у 3 детей (2,4 %). Они могли ин-
тересоваться машинками, куклами, различными 
развивающими игрушками. Некоторые из них 
любили играть с конструкторами, складывать 
пазлы, строить железную дорогу. Не все дети 
впускали в свою игру посторонних, предпочитая 
играть самостоятельно. Другие же могли вступать 
в совместные игры с детьми и взрослыми, в том 
числе подвижные. 54 ребенка (44 %) игрушками 
интересовались мало, манипуляции с игровыми 
и неигровыми предметами носили неспецифи-
ческий характер, не учитывающий их свойств, 
нередко стереотипный. Для манипуляций такие 
дети могли использовать веревочку, крупы, бу-
магу, счетные палочки, колеса от машинок. От-
сутствие игры даже на уровне манипуляций было 
отмечено у 27 испытуемых (33 %). 

У большинства детей в той или иной степени 
была нарушена двигательная активность. Про-
явление этих нарушений было различным: сни-
жение двигательной активности, неусидчивость, 
гиперактивность, двигательная или моторная рас-
торможенность. Общая активность в течение дня 
у 33 детей (27 %) была расценена, как нормаль-
ная. Снижение двигательной активности наблю-
далось у 11 (9%) детей: большую часть времени 
они проводили сидя на кровати, пределы палаты 
покидали редко, были безынициативными и без-
деятельными. Монотонное неактивное перемеще-
ние в пределах помещения рассматривалось также 
как снижение активности. 

Гиперактивность и двигательная расторможен-
ность отмечались у большей части детей в тече-
ние всего дня. В случаях негрубого снижения 
интеллекта, когда ребенок выполнял действия, 
характерные для здорового ребенка, но в более 
интенсивном темпе, рассматривалась нами как 
гиперактивность и была отмечена у 61 ребенка 
(50%). Проявлялось это чаще в беготне по от-
делению в том числе в рамках подвижных игр с 
другими детьми. При этом ребенок реагировал на 
замечания и мог скорректировать свое поведение. 
Двигательная расторможенность была характерна 
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для 18 (15%) детей и проявлялась в хаотичном 
бесцельном моторном возбуждении. Такие дети 
могли длительно нередко своеобразно прыгать 
на одном месте, бегать кругами, кружиться во-
круг своей оси, стереотипно совершать бессмыс-
ленные действия (хлопки руками, постукивание 
по окружающим предметам, яктация). Нередко 
психомоторное возбуждение сопровождалось 
агрессией в адрес матери или окружающих и ау-
тоагрессией. Чаще всего они не реагировали на 
замечания, и подобное поведение редко удавалось 
скорректировать вербально. Гиперактивность и 
двигательная расторможенность могли возникать 
периодически и у детей в целом спокойных. Так 
некоторые испытуемые могли спокойно сидеть, 
занимаясь чем-либо, просматривая мультфильмы, 
и при этом эпизодически становится растормо-
женными или гиперактивными. Для некоторых 
детей были характерны резкие переходы от воз-
буждения к спокойному состоянию, про таких де-
тей иногда говорят «то бежит, то лежит». 

Неусидчивость отмечалась у 55 (45%) испыту-
емых и проявлялась в невозможности длительно 
пребывать на одном месте, в одном положении. 
Выражена была в разной степени: одни не могли 
усидеть на одном месте более пяти минут, переме-
щались бесцельно безостановочно по помещению, 
трогая предметы, попадающие в поле зрения, или 
ходили взад-вперед. Попытка удержания на ме-
сте нередко приводила к аффективным реакци-
ям. Другие дети могли усидеть на одном месте 
15 минут и более, но при этом часто вскакивали, 
отвлекались на посторонние предметы, перемеща-
лись по помещению или прыгали на одном месте, 
а потом возвращались на место. В процессе за-
нятия неусидчивость возрастала, что связывается 
нами с истощением психической деятельности и 
ухудшением контроля поведения.

Неусидчивость в большинстве случаев сочета-
лась с гиперактивностью и двигательной растор-
моженностью, реже со снижением двигательной 
активности.  

Стереотипные движения и действия отмеча-
лись у 53 пациентов (43 %). Чаще всего в виде 
моторных стереотипий (36%): хлопки руками, 
своеобразные подпрыгивания, кручения кистями 
рук перед лицом, специфическое загибание паль-
цев, постукивания по предметам или частям тела, 
раскачивания из стороны в сторону. Реже в виде 
повторяющихся действий с неигровыми пред-
метами (24%): кручение веревочки перед лицом, 
перебирание предметов в руках, выстраивание 
предметов в один ряд. В 3 случаях (2,4 %) от-
мечалась стереотипность в интересах, например, 
просмотр одного и того же мультфильма на про-
тяжении долгого времени. Стереотипные движе-
ния часто усиливались на фоне истощения либо 
на фоне эмоционального возбуждения.

Нарушения инициативности проявлялись по-
разному. Так, для 70 испытуемых (57 %), было 
характерно проявление стеничности в получении 
желаемого: руководя рукой матери или пользу-
ясь указующими жестами, они всегда добивались 

своего, нередко становясь капризными и возбуж-
денными, если не получали того, что хотят. Чаще 
всего это было связано с игрушками, сладостями, 
бытовыми потребностями. Для остальных детей 
(43 %) было характерно крайнее снижение по-
требностей и желаний. Они редко давали знать 
матери, что чего-то хотят, мало чем интересова-
лись, были безучастными и безынициативными.

Нарушение взаимодействия с другими людьми, 
так или иначе, проявлялось у всех испытуемых. 
Лишь в единичных случаях контакт можно было 
назвать продуктивным, в остальном был либо зна-
чительно ограничен по времени, либо невозможен 
вследствие выраженного нарушения внимания и/
или избыточной двигательной активности. Про-
являлось это чаще всего в невозможности или 
крайней ограниченности детей реагировать на об-
ращенную речь, откликаться на имя и вступать в 
игровые взаимодействия с другими детьми. По-
добные нарушения были связаны с недостаточной 
способностью к концентрации внимания. Под-
тверждением этого может служить то, что по-
сле нескольких повторных окликов дети все-таки 
реагировали на имя, выполняли инструкции при 
стимулирующей помощи. Следует также отметить 
сохранность при этом эмоционального контакта 
у всех испытуемых: они могли проявить ласку 
к матерям, стремились к тактильному контакту, 
уровень взаимодействий с детьми ограничивался 
подвижными играми. Если что-то было необходи-
мо, дети с задержкой речевого развития исполь-
зовали жесты, могли взять за руку и подвести к 
необходимому предмету. Ни в одном из случаев 
нельзя было сказать, что дети отвергают контакт. 
Нарушение взаимодействий с другими детьми в 
некоторых случаях было связано с недостаточным 
развитием навыков коммуникации: такие дети не 
умели правильно установить контакт, терялись 
и нередко были отвергаемы в детском обществе. 
Те испытуемые, которые имели братьев и сестер, 
достаточно активно с ними контактировали, в то 
время как в детском саду и больнице предпочита-
ли находиться в одиночестве. Что расценивается 
нами как избирательность контакта. Зрительный 
контакт в большинстве случаев был кратковре-
менным, ни в одном из случаев нельзя было ска-
зать, что дети как-либо тяготятся взгляда в глаза 
или избегают этого.

Для детей исследуемой группы в 105 случаях 
(85 %) была характерна незрелость эмоциональ-
ных реакций и недостаточная их дифференци-
рованность, что соответствовало уровню интел-
лектуальной недостаточности. Для 56 детей (46 
%) были характерны эпизодическая капризность, 
плаксивость, бурные аффективные вспышки с 
криком, падением на пол, агрессией в адрес ма-
тери и аутоагрессией у 32 испытуемых (26 %) . 
Как правило такие реакции были связаны с внеш-
ними факторами, когда ребенок не получал то, 
что хочет, либо при попытке привлечь ребенка 
к целенаправленной деятельности. Подобные не-
гативистические реакции рассматриваются нами 
как проявление манипулятивного поведения. В 
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остальное время они были достаточно спокой-
ными, улыбчивыми, благожелательно реагирова-
ли на эмоциональный контакт с матерью, другими 
взрослыми и детьми. Эмоции детей этой группы 
были достаточно яркими, выразительными, соот-
ветствовали господствующему аффекту. Положи-
тельно реагировали на ласку со стороны матери, 
сами были достаточно ласковыми с матерями, 
способны были пожалеть мать, если видели, что 
она расстроена. При просмотре мультфильмов 
проявляли адекватную ситуации эмоциональную 
реакцию. Капризность и раздражительность мог-
ли нарастать на фоне утомления, незнакомой об-
становки и присутствия незнакомых людей.

Для 40 детей (33 %) был характерен тот же 
спектр проявляемых эмоций, что и для первой 
группы, но сила и интенсивность эмоциональных 
реакций были значительно снижены, а порог вос-
приятия раздражителя повышен. Такие дети от-
личались спокойствием и слабым реагированием 
на внешние стимулы, в том числе некомфортные. 
Лишь очень сильные и/или значимые внешние 
факторы могли вызвать у них эмоциональную 
реакцию. Нередко такая реакция сопровождалась 
негативными эмоциональными проявлениями в 
виде капризности и негативизма. Мимика таких 
детей была скудная. Они не проявляли беспокой-
ства при отсутствии матери или в незнакомой 
обстановке.

Дети с незначительным отставанием в интел-
лектуальном и речевом развитии могли предъ-
являть жалобы на различные страхи: темноты, 
животных, громких шумов. Характер подобных 
страхов был не специфическим. Для детей с выра-
женным отставанием психического развития не-
редко были характерны бесстрашие и отсутствие 
чувства опасности: они могли далеко убегать на 
улице от матерей, выбегали на дорогу, залезали 
на высокие горки и лестницы.

Для всех детей исследуемой группы были 
характерны различные нарушения речи, выра-
женные в разной степени. У 60 больных (49%) 
экспрессивная речь была представлена лишь во-
кализациями (звуками, слогами, непонятными 
видоизмененными словами). 30 детей (24%) были 
способны повторять отдельные слова за взрослы-
ми или в ситуациях крайней необходимости. Фра-
зовая речь была развита у 33 испытуемых (27%). 
Далеко не всегда дети использовали выученные 
слова и фразы для коммуникации, предпочитая 
использовать жесты для получения желаемого. 
Понимание обращенной речи 96 детей (78%) было 
резко ограничено: воспринимались лишь отдель-
ные инструкции бытового плана, подкрепленные 
жестами. Это было связано с одной стороны не-
достаточным пониманием обращенной речи, с 
другой  — недостатком речевого внимания. Лишь 
у 12 детей (10 %) понимание обращенной речи 
было нарушено незначительно. У 23 детей (41 % 
говорящих) отмечались эхолалии. Нами было от-
мечено существование по крайней мере двух ва-
риантов эхолалий у таких детей: первый  — мгно-
венные эхолалии, когда ребенок повторяет то, что 

слышит в данный момент (например, повторение 
вопроса на вопрос); ко второму варианту отно-
сятся так называемые отставленные (отсрочен-
ные) эхолалии, когда дети повторяли слова и 
фразы из мультфильмов, рекламных роликов, ус-
лышанные ранее. Эхолалии как правило не были 
связаны с текущей ситуацией и не несли комму-
никативной функции. В единичных случаях дети 
употребляли услышанные ранее фразы соответ-
ственно ситуации. Например, один пациент, когда 
его ругала мать, напевал фразу из мультфильма 
«неприятность эту мы переживем». Однако это 
было нестойким и не повторялось регулярно в 
схожих ситуациях. Отмечено усиление эхолалий 
при психическом утомлении или в ситуациях по-
вышенного возбуждения.

Нарушения сна отмечались у небольшого ко-
личества пациентов. Как правило, имели неспец-
ифический характер: сложность засыпания или 
пробуждения, беспокойный сон с пробуждениями. 

Избирательность в еде также была неспецифи-
ческой и основывалась на вкусовых предпочтени-
ях детей. 

Развитие навыков опрятности и самообслужи-
вания напрямую зависело от интеллектуального 
развития и возраста. Так у детей с грубым ин-
теллектуальным снижением навыки опрятности 
часто были сформированы недостаточно, навыки 
самообслуживания развиты частично. Для детей 
с незначительным интеллектуальным отставани-
ем нарушение навыков самообслуживания могло 
быть связано с недостаточным развитием мелкой 
моторики. Нередко, дети, умеющие самостоятель-
но одеваться и кушать, предпочитали пользовать-
ся помощью матери.

Заключение. Таким образом, было установле-
но, что психическая атония у детей с психическим 
недоразвитием имеет облигатные и факультатив-
ные признаки. Так к облигатным проявлениям 
были отнесены: гипопрозексия (апрозексия), вы-
раженная истощаемость психических процессов, 
нарушение целенаправленности деятельности, 
нуждаемость в стимулирующей помощи.

Факультативные признаки были весьма вариа-
бельны у разных детей и даже в процессе развития 
одного ребенка могли значительно меняться. Наи-
более часто встречались: нарушения двигательной 
активности, речи, нарушения контакта, игрового 
процесса и интересов, различные эмоциональные 
нарушения. Реже встречались нарушения сна, не-
специфическая избирательность в еде, нарушения 
навыков опрятности и самообслуживания. 

На основании облигатных признаков и осо-
бенностях анамнестических данных было сфор-
мулировано определение психической атонии  — 
врожденное либо рано приобретенное снижение 
психического тонуса, проявляющееся в снижении 
способности к сосредоточению внимания, низкой 
целенаправленности деятельности, ослаблении 
безусловно-рефлекторных реакций, недостаточ-
ности инстинктивных проявлений, возможности 
«мобилизации» психических функций при на-
стойчивой вербальной и тактильной стимуляции. 
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Качество жизни пациентов с дрожательной формой 
болезни Паркинсона

Захаров Д.В., Богачева В.А., Михайлов В.А., Шубина Ю.В.  
Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт  

им. В.М. Бехтерева

Резюме. Дрожательный гиперкинез в структуре болезни Паркинсона (БП) неоднороден и широко 
распространен. Тремор приводит к выраженным двигательным нарушениям, значительному снижению 
качества жизни (КЖ) и инвалидизирует пациентов.

РЕЗУЛЬТАТЫ. По обоим опросникам отмечается более высокое КЖ в 1-й группе, чем во 2-й и 3-й. 
По SF-36 показатель психологического компонента здоровья превалирует над физическим. Отмечаются 
более низкие показатели по шкалам ролевого функционирования, обусловленного как физическим, 
так и эмоциональным состоянием. Значимая разница показателей КЖ в группах наблюдается в сфе-
рах эмоциональности (при треморе покоя – 25,32±4,6, при сочетании – тремора во 2-й и 3-й группе 
– 39,61±7,1 и 41,25±5,3 соответственно); в сфере стигматизации (1-я группа – 25,12±3,41, 2-я и 3-я 
73,79±3,83 и 72,45±26); в сфере коммуникабельности (в 1-й группе – 22,76±2,92, во 2-й – 59,8±3,2, в 
3-й группе  — 58,54±2,62); в сфере соматической боли (в 1-й группе – 19,57±4,31, во 2-й – 67,36±4,5, в 
3-й группе  — 67,93±7,3). Значимых различий в группах по сферам «мобильность», «социальные про-
блемы» и «когнитивная сфера» не было.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, тремор, треморография, качество жизни.

The impact of tremor on the quality of life of Parkinson disease patients

V.A. Bogacheva, D.V. Zakharov, V.A. Mikhailov, I. V. Shubina  
St.Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute

Summary. The incidence of tremor in the structure of Parkinson’s disease (PD). Tremor causes pronounced 
motor disturbances, a considerable deterioration of patients’ quality of life (QL), and the invalidization of 
patients. 

RESULTS: Both questionnaires showed higher QL scores in Group 1 in comparison with Group 2 and 
Group 3. On the SF-36 scale, the score of mental health was higher than that of   physical health. Lower 
scores were found on the role emotional scale due to both the physical and the emotional states. Significant 
differences in the QL scores were found on the emotional scale (in the patients with the resting tremor of 
25.32±4.6 points); in the patients of Group 2 and Group 3 with a combination of tremors of 39.61±7.1 and 
41.25±5.3 points, respectively; on the stigmatization scale (Group 1  — 25.12±3.41; Group 2 – 73.79±3.83; 
Group 3  — 72,45±26 points); on the communicability scale (Group 1 – 22.76±2.92; Group 2 – 59.8±3.2; 
Group 3 – 58.54±2.62 points); and on pain scale (Group 1 – 19.57±4.31; Group 2 – 67.36±4.5; Group 3 – 
67.93±7.3 points). No significant differences in the scores of the patient groups were found on the mobility, 
social problems and cognitive scales. 

Key words: Parkinson’s disease, tremor, tremorography, quality of life.

Введение

Болезнь Паркинсона (БП) является дегенера-
тивным расстройством центральной нервной си-
стемы, демонстрирующим обширную неоднород-
ность в симптоматике, мотивирующую многих 
исследователей к изучению проявлений болезни, 
снижающих качество жизни (КЖ) и социальную 
адаптацию пациентов.

Один из значимых признаков для выделения 
подтипов БП – это наличие или отсутствие тремо-
ра в качестве одного из доминирующих симпто-
мов у пациентов в начале болезни. G.-M. Hariz, L. 
Forsgren в одном из своих сообщений [14] показа-
ли различия в повседневной жизнедеятельности и 
КЖ между пациентами с доминированием тремо-
ра и отсутствием тремора в клинической картине 
БП, а M. Selikhova, D.R. Williams, P.A. Kempster et 

al [19]  — различия между нейропатологическими 
профилями этих двух типов. 

Совокупная частота дрожательных вариан-
тов БП колеблется от 45 до 74% [2]. Принято 
считать тремор покоя классическим вариантом 
дрожательного гиперкинеза при БП, однако на 
практике тремор при БП отличается клиниче-
ской неоднородностью. На основании большого 
количества клинических описаний тремора при 
БП [3,12,13,15] можно выделить основных его 
разновидности: изолированный тремор покоя 
3-6 Гц, сочетание тремора покоя с постуральным 
или кинетическим тремором той же частоты (40-
60%); тремор покоя в сочетании с постуральным 
или кинетическим тремором более высокой ча-
стоты  — до 9 Гц (15%); изолированный посту-
ральный или кинетический тремор частотой 4-9 
Гц. Изолированный постуральный/кинетический 
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тремор встречается редко, и данные о частоте его 
распространенности в доступной литературе мы 
не обнаружили.

Дефицит моторных функций (проявляющийся, 
в том числе, и тремором) – видимый симптом, ко-
торый является значимым фактором, влияющим 
на КЖ пациентов с БП. В связи с этим исследова-
ние дрожательного гиперкинеза необходимо для 
выявления и понимания специфических факторов 
[17], способствующих улучшению КЖ пациента. 

За последнее время отечественными авторами 
был опубликован ряд работ, посвященных изуче-
нию факторов, влияющих на КЖ при БП [1, 5-10], 
однако полноценных исследований, посвященных 
влиянию выраженности тремора на качество жиз-
ни, в доступной литературе нами не обнаружено. 

В своей работе Е.С. Чикина [9], как и Н.Ю. Лы-
чева [4] привели доказательства влияния на КЖ 
пациентов с БП стадии заболевания, выраженно-
сти симптоматики, клинической формы, наличия 
двигательных флюктуаций и дискинезий. На ран-
них стадиях заболевания у пациентов с преиму-
щественно дрожательной формой наиболее нега-
тивное влияние на КЖ оказывала выраженность 
внешних проявлений, на поздних стадиях забо-
левания ведущими в ухудшении КЖ становились 
изменения подвижности, активности в повседнев-
ной жизни, эмоционального состояния и уровня 
общения пациента.

В данных работах дрожательный гиперкинез 
изучался как моносимптом (тремор покоя) без 
учета его вариантов, что не позволяло предста-
вить полную картину состояния КЖ пациентов 
при разных видах тремора.

A. Schrag, M. Jahanshahi, N. Quinn [18] показа-
ли, что у пациентов с акинетически-ригидным ти-
пом заболевания БП выявлены более негативные 
симптомы по опроснику качества жизни PDQ -39, 
чем у людей с наличием тремора в клинической 
картине. E. R. Appleman, K. Stavitsky в своем ис-
следовании 2011 г. [11] также продемонстриро-
вали более высокие баллы по PDQ-39 (т.е. более 
низкое КЖ) у пациентов с БП при отсутствии 
тремора, а значимое снижение КЖ было только 
по шкале социальных проблем. Однако в данном 
исследовании пациенты без тремора имели более 
высокую степень по Хен и Яру, чем пациенты с 
тремором, а дрожательный гиперкинез также оце-
нивался без учета его вариантов.

Цель. Изучить влияние различных вариантов 
дрожательного гиперкинеза на КЖ пациентов, 
cтрадающих БП. 

Материалы и методы

Нами обследовано 80 пациентов с дрожатель-
ной формой БП (диагноз устанавливался по кри-
териям банка головного мозга Общества болез-
ни Паркинсона Великобритании  — A. Hughes et 
al., 1992), степенью тяжести 1-2 по Хен и Яру, в 
возрасте 63±2 года с длительностью заболевания 
12±6 месяцев. Пациенты с деменцией, выражен-
ной тревогой и депрессивной симптоматикой, а 

также с хроническими заболеваниями в стадии 
декомпенсации исключались из исследования. Ле-
карственная терапия БП или ее корректировка до 
начала исследования не проводилась.

Пациенты были разделены на 3 группы:
1) пациенты, у которых дрожательный гипер-

кинез проявлялся только тремором покоя с часто-
той 3-6 Гц  — 25 человек; 

2) пациенты, в клинической картине которых 
присутствовало сочетание тремором покоя с ча-
стотой 3-6 Гц с постуральным или кинетическим 
тремором той же частоты – 30 человек; 

3) пациенты с тремором покоя в сочетании с 
постуральным или кинетическим тремором более 
высокой частоты  — до 9 Гц – 25 человек.

Характеристики тремора определялись с по-
мощью треморографии. Для оценки КЖ приме-
нялись следующие методики: 1) Опросник SF-36 
(англ. The Short Form-36)  — неспецифический 
опросник для оценки КЖ пациента, отражающий 
общее благополучие и степень удовлетворенности 
теми сторонами жизнедеятельности человека, на 
которые влияют состояние здоровья. Показатели 
каждой шкалы SF-36 составлены таким образом, 
что, чем выше значение показателя (от 0 до 100), 
тем лучше оценка по избранной шкале. По опрос-
нику оценивались следующие показатели: ролевое 
функционирование, обусловленное физическим 
состоянием; интенсивность боли; общее состояние 
здоровья; психическое здоровье; ролевое функ-
ционирование, обусловленное эмоциональным 
состоянием; социальное функционирование. Из 
шкал формировались показатели физического и 
психологического компонентов здоровья. 2) PDQ-
39 (Parkinson,s Disease Quality of Life Questionnaire, 
1995 г.) – специальный опросник КЖ, предназна-
ченный для рассмотрения различных аспектов 
функционирования и благополучия людей, стра-
дающих БП [16]. PDQ-39  — опросник обратного 
типа – чем выше показатель, тем хуже КЖ. По 
опроснику исследовались различные аспекты ка-
чества жизни: мобильность, эмоциональность, 
стигматизация, социальные проблемы, когнитив-
ная сфера, коммуникабельность и соматическая 
боль. 

Результаты и обсуждение

По обоим опросникам отмечается более высо-
кое КЖ в 1-й группе, чем при сочетании тремора 
покоя с постуральным или кинетическим тремо-
ром (т.е. во 2-й и 3-й группах). Кроме того, по на-
шим данным, значимой разницы между 2-й и 3-й 
группе в КЖ мы не обнаружили, т.е. можно пред-
положить, что частота тремора не оказывает су-
щественной разницы на КЖ пациентов. Как видно 
на представленных рисунках (Рис 1,2) наилучшие 
результаты по обоим опросникам были в сфере, 
связанной с социальным функционированием. 
По SF-36 показатель психологического компонен-
та здоровья превышает показатели физического 
(Рис1). По сравнению с остальными шкалами 
отмечаются более низкие показатели по шкалам 
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ролевого функционирования, обусловленного как 
физическим, так и эмоциональным состоянием. 
Полученные данные говорят о том, что у паци-
ентов с дрожательным гиперкинезом затруднено 
выполнение работы, повседневных обязанностей 
и из-за физического состояния здоровья, связан-
ного со сложностью взять и удержать предмет, и 
вследствие их эмоционального состояния.

По результатам, полученным по PDQ-39 (Рис. 
2), значимая разница показателей КЖ в группах 
наблюдается в сферах «эмоциональность» (при 
треморе покоя – 25,32±4,6, при сочетании – тре-
моров во 2-й и 3-й группе – 39,61±7,1 и 41,25±5,3 
соответственно); «стигматизация» (1-я группа – 
25,12±3,41, 2-я и 3-я 73,79±3,83 и 72,45±26); «ком-
муникабельность» (в 1-й группе – 22,76±2,92, во 

Рис 1. Качество жизни пациентов, страдающих различными видами тремора, по данным опросника SF-36

Рис. 2. Качество жизни пациентов, страдающих различными видами тремора, по данным опросника PDQ-39
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2-й – 59,8±3,2, в 3-й группе  — 58,54±2,62); в сфере 
соматической боли (в 1-й группе – 19,57±4,31, во 
2-й – 67,36±4,5, в 3-й  — 67,93±7,3). Значимых раз-
личий в группах по сферам «мобильность», «соци-
альные проблемы» и «когнитивная сфера» не было. 
Таким образом пациенты, страдающие БП в кли-
нической картине которых превалирует тремор, 
особенно когда тремор покоя сочетается с другим 
видом тремора, испытывают большие затруднения 
в общении, вынуждены ограничивать социальные 
контакты (сфера коммуникабельности), испытыва-
ют тревогу, неуверенность в будущем, одиночество 
(сфера эмоциональности), а также пациенты стре-
мятся скрыть свою болезнь и ее внешние прояв-
ления, т.е дрожательный гиперкинез значительно 
стигматизирует таких пациентов.

Заключение

Несмотря на то, что тремор покоя в меньшей 
степени влияет на КЖ пациентов, чем гипокине-
зия, ригидность и постуральная неустойчивость 
на более поздних стадиях заболевания, а также 
немоторные симптомы, он также значительно 
ухудшает показатели жизнедеятельности и КЖ 

пациентов. При сочетании тремора покоя с по-
стуральным или кинетическим тремором его 
влияние на КЖ стоит в одном ряду с другими 
моторными проявлениями БП, хотя в некоторой 
степени уступает моторным симптомам. В этом 
состоянии несложные социально-бытовые задачи 
становятся для пациента психотравмирующими 
ситуациями. Несомненно, эти проблемы достав-
ляют не только физический, но и психологиче-
ский дискомфорт, оказывают негативное влияние 
на внутрисемейные отношения, являясь мощным 
инвалидизирующим фактором. 

Значительное ухудшение показателей КЖ у 
больных, страдающих БП, наблюдается при соче-
тании различных видов тремора у одного пациен-
та (тремор покоя в сочетании с постуральным и/
или кинетическим). 

Частота тремора существенного влияния на 
качество жизни больных БП не оказывает. 

Определение показателей КЖ позволяет более 
полно оценить общее состояние больных БП. 

Дрожательный гиперкинез при БП неодноро-
ден, имеет важное социально-бытовое значение и 
в разной степени оказывает влияние на качество 
жизни пациентов.
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Ранний возраст первой пробы наркотика у больных 
опийной наркоманией: влияние генетических факторов

Кибитов А.О., Бродянский В.М., Чупрова Н.А.  
Институт наркологии ФГБУ «Федеральный медицинский исследовательский центр психиатрии и 

наркологии» Минздрава РФ, Москва

Резюме. Оценивали влияние степени семейной отягощенности и полиморфизма генов дофаминовой 
системы на возраст первых проб наркотика у мужчин: стационарные больные опийной наркоманией 
(n=225), здоровый контроль (n=259). Генетическое влияние на возраст первых проб наркотика ограни-
чено ранним возрастом и уровень этого влияния средний. Семейная отягощенность по наркологиче-
ским заболеваниям и аллель A1 (Taq I, rs1800497) гена дофаминового рецептора типа 2 (DRD2\ANNK1) 
независимо увеличивают вероятность первых проб наркотиков в возрасте до 15 лет, а аллель Т (-1021 
С\Т, rs 1611115) гена дофамин-бета-гидроксилазы (DBH) снижает такую вероятность. Полиморфизм 
генов дофаминового рецептора типа 4 (DRD4) и тирозингидроксилазы (TH) не связан с ранним воз-
растом первых проб наркотика, а полиморфизм генов катехол-О-метилтрансферазы (COMT) и дофа-
мин-транспортного белка (DAT) не связан с этим показателем в целом. Полученные результаты могут 
быть использованы в целях первичной профилактики наркологических заболеваний.

Ключевые слова: наркология, зависимость от героина, генетика, наследственность, дофамин, возраст 
первой пробы наркотика, полиморфизм генов.

Early age at first drug use in opioid-dependent patients: the influence of genetic factors

Kibitov A.O., Brodyansky V.M., Chuprova N.A. 
Institute on Drug Abuse, Federal Medical Research Centre on Psychiatry and Addictions,  

Moscow

Summary. The effect of the family history of alcoholism and polymorphism in genes of the dopamine 
system on the age at the first drug use in men (opioid-dependent inpatients (n = 225) and healthy controls (n 
= 259) has been evaluated. The genetic influence on the age at the first drug use is limited by early age and 
the level of it is average. The family history and allele A1 (Taq I, rs1800497) in gene of dopamine receptor 
type 2 (DRD2\ANNK1) independently increase, and T allele (-1021 C\T, rs 1611115) in gene of dopamine-
beta-hydroxylase (DBH) reduces the probability of the first drug use under the age of 15 years. Polymorphism 
of gene of dopamine receptor type 4 (DRD4) and gene of tyrosine hydroxylase (TH) is not associated with 
early age at the first drug use, and polymorphism of gene of catechol-O-methyltransferase (COMT) and gene 
of dopamine transporter protein (DAT) is not associated with this indicator as a whole. The results obtained 
can be used for primary prevention of substance dependence.

Keywords: addiction medicine, heroin dependence, genetics, heredity, dopamine, age at first drug use, gene 
polymorphism.

Возраст первых проб ПАВ считается важ-
ным фактором риска развития зависимости 
от ПАВ, ранний возраст первых проб нар-

котиков повышает риск развития наркотической 
зависимости даже при учете прочих факторов 
риска [15]. Каждый год отсрочки начала употре-
бления наркотиков снижает вероятность развития 
злоупотребле ния наркотиками на 4%, а зависимо-
сти от наркотиков  — на 5% [11].

 В отличие от алкоголя, социально одобрен-
ного вида ПАВ, имеющего культурные традиции 
повсеместного (до 98% популяции) употребления, 
наркотические вещества находятся вне закона, их 
употребляют немногие и сам факт их употребле-
ния, тем более в раннем возрасте, требует спец-
ифического сочетания хорошо известных соци-
альных и личностных факторов [2]. Однако, роль 
биологического (генетического) фактора в рамках 
биопсихосоциальной мультифакториальной моде-
ли патогенеза болезней зависимости от ПАВ не 

изучена и часто остается вне рамок большинства 
исследований. Необходим количественный ана-
лиз как возраста первых проб наркотиков, так и 
генетических факторов, влияние которых можно 
на него обосновано предполагать, с применением 
доказательного подхода [4]. 

Вклад генетических факторов в этиологию и 
патогенез болезней зависимости от ПАВ состав-
ляет в целом 40-70% [7, 18]. Генетические исследо-
вания болезней зависимости от ПАВ [1, 17] уста-
новили их принадлежность к обширному классу 
болезней с наследственным предрасположением 
мультифакториального характера и полигенной 
природы. 

Наиболее зримым и клинически доступным 
признаком ге нетической предрасположенности 
является семейная отягощен ность: наличие среди 
кровных родственников больного случаев этого 
же заболевания, своего рода «генетический груз». 
Количественная оценка «тяжести» генетического 
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груза в виде “степени” (плотности) семейной отя-
гощенности опирается на анализ количества боль-
ных родственников в семье [9], может объяснить 
вариабельность связи семейной отягощенности с 
клинической картиной и тяжестью заболевания 
и выявить лиц с высоким уровнем генетического 
риска  — вероятности развития заболевания, об-
условленной только генетическими причинами, 
Удобным, простым и адекватным способом ран-
жирования индивидуумов является представле-
ние о «средней» (1 больной в роду) и «высокой» (2 
и более больных в роду) степени отягощенности. 
Степень семейной отягощенности по алкоголиз-
му значимо связана с ослабленным поведенческим 
контролем, вы соким уровнем антисоциального 
поведения в подростковом возрасте и ранним 
началом употребления ПАВ [9, 18]. Близнецовые 
исследования показали, что возраст начала по-
требления ПАВ (алкоголя, опиатов, стимуляторов, 
галлюцино генов) находится под контролем как ге-
нетических, так и средовых факторов [14]. 

Генетической основой болезней предраспо-
ложения, в том числе болезней зависимости от 
ПАВ, считается феномен генетического полимор-
физма  — наличие в популяции разных вариантов 
структуры генов. Носители разных полиморфных 
вариантов имеют и разный уровень генетического 
риска, причем генетический эффект носит адди-
тивный характер: при небольшом влиянии каж-
дого их генов их суммарное влияние значитель-
но. Показано [3], что генетический риск развития 
болезней зависимости от ПАВ связан со спец-
ифическими генетическими маркерами  — поли-
морфными вариантами генов, контролирующих 
работу патофизиологического субстрата этих за-
болеваний  — дофаминовой (ДА) нейромедиатор-
ной системы [1]. Важнейшими являются шесть 
основных генов: дофаминовых рецепторов типов 
2 (DRD2) и 4 (DRD4), трансмембранного синап-
тического переносчика ДА (DAT), ключевого 
фермента синтеза катехоламинов тирозингидрок-
силазы (TH), фермента метаболизма ДА дофамин-
бета-гидроксилазы (DBH), конвертирующего ДА в 
норадреналин (НА) и фермента катехол-орто-ме-
тилтрансферазы (СОМТ), обеспечивающего мета-
болизм ДА по пути образования метилированных 
продуктов. Маркеры генетического риска показа-
ли свою эффективность и валидность в проспек-
тивных исследованиях подростков из группы со-
циального наркологического риска [6]

Цель исследования 

Можно предположить, что если уровень гене-
тического риска развития наркологических забо-
леваний различается у пациентов с разным возрас-
том первых проб наркотика, то это можно будет 
обнаружить клинически путем анализа степени 
семейной отягощенности по наркологическим за-
болеваниям, а с генетической стороны  — путем 
анализа частот встречаемости полиморфных ва-
риантов генов ДА системы. Целью исследования 
является оценка влияния генетических факторов 

в виде степени семейной отягощенности и поли-
морфизма генов дофаминовой системы на возраст 
первых проб наркотика у больных опийной нар-
команией. 

Материалы и методы

В исследовании принимали участие мужчи-
ны славянской этнической принадлежности, не 
родственные между собой, жители Москвы и 
Московской области. Основная группа: 225 ста-
ционарных пациентов Клиники ННЦ наркологии 
(Москва) с диагнозом «Зависимость от опиатов 
(героин) (F11.2), средний возраст 27,3+4,4 года. 
Контрольная группа: 259 человек (сред ний воз-
раст 38,5+7,2лет), не имеющие диагностических 
признаков наркологической патологии. Пациенты 
с верифицированной психопатологией (шизофре-
ния, эндогенные депрессивные расстройства, су-
ицидальные попытки) были исключены из иссле-
дования. Все пациенты были проин формированы 
о характере проводимого научного иссле дования, 
которое проводилось с разрешения и под контро-
лем локального этиче ского комитета ННЦ нарко-
логии (Москва). 

На каждого пациента лечащий врач заполнял 
специально разработанную анкету, включающую 
данные: о семейной отягощенности по нарколо-
гическим и психическим заболеваниям, о начале, 
развитии и течении заболевания. В целях сбора 
максимально полной информации о семейной 
отягощенности дополнительно использовали ме-
тодику «двойного интервью»: независимо опра-
шивали пациента и его родственника (как пра-
вило, мать) об известных им фактах заболевания 
в семье).

Оценка семейной отягощенности (Табл.1). 
Наследственность пациентов в основном отяго-
щена алкоголизмом, только у 5-ти больных (2,2%) 
выявлены родственники с наркотической зависи-
мостью (у 2-х братья, у 3-х двоюродные братья). 
Первично, общая группа па циентов была разде-
лена на под группы: FH0 (без отягощенности) и 
FH (наличие отягощенности). У части пациентов 
(10 чел.) не удалось получить данных о семейной 
отягощенности (группа НД) и они были исклю-
чены из дальнейшего исследования. Для каждого 
отягощенного больного (группа FH) был произве-
ден расчет степени отягощенности как количество 
кровных родственников с наркологической пато-
логией в семье (n). Выделяли больных со средней 
FH1 (n=1) и высокой FH2 (n>=2) степенью семей-
ной отягощенности. 

Вид первичного наркотика (Табл.2). Для ис-
ключения влияния вида первичного наркотика 
на результаты исследования была сформирована 
специальная подгруппа пациентов с опреде ленно 
известным видом первичного нарко тика. Выяви-
ли, что для 30% пациентов первичным наркоти-
ком был героин, для 70%  — каннабиноиды, одна-
ко связи вида первичного наркотика и семейной 
отягощенности и ее степени не обнаружено: доля 
разных видов первичного наркотика одинакова в 
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Таблица 1. Семейная отягощенность и ее степень у пациентов с опийной наркоманией
Группа Характеристика N %общей группы %FH группы

Общая группа больных 225 100%

FH0 Нет отягощенности 88 39,10%

FH Есть отягощенность 127 56,44%

НД Нет данных об отягощенности 10 4,40%

В составе группы FH

FH1 (средняя степень 
отя гощенности)

Один кровный родственник с наркологи ческой 
па тологией 

76 33,78% 59,84%

FH2 (высокая степень 
отягощенно сти)

Не менее 2-х кровных родственников с наркологи-
ческой патологией 

51 22,67% 40,16%

Таблица 2. Вид первичного наркотика у пациентов с разными вариантами семейной отягощенности
Первичный наркотик Доля (%) вида первичного наркотика в группах пациентов по степени семейной отягощенности 

(n= 105)
Подгруппы группы FH

FH0(n=32) FH(n=73) FH1(n=42) FH2(n=31)

Первичный наркотик

Героин 31,3 % (10) 31,5% (23) 28,6% (12) 35,5% (11)

Каннабиноиды 68,8 % (22) 68,5% (50) 71,4% (30) 64,5% (20)

Таблица 3. Распределение значений параметра ВОЗРАСТ ПЕРВОЙ ПРОБЫ НАРКОТИКА  
в общем массиве больных опийной наркоманией (N=225)
Параметр Min. Max Среднее SD Медиана Мода Квартили

25% 75%

Возраст первой пробы наркотика (полных лет) 11 36 17,87 3,7 18,0 18,0 15 20

Таблица 4. Диапазоны значений параметра ВОЗРАСТ ПЕРВОЙ ПРОБЫ НАРКОТИКА 
Параметр Значения и дипазоны N %

Возраст первой пробы наркотика 
(полных лет)

Ранний <= 14 35 15,56

Промежуточный 15-20 153 68,00

Поздний > 21 37 16,44

группах пациентов с разными вариантами семей-
ной отягощенности (Таб.2), что позволяет вклю-
чить в исследование всех па циентов, не зависимо 
от вида первичного наркотика.

Различий между группами нет. 
Возраст первой пробы наркотика (ВППН). 

Данные о возрасте первой пробы наркотика 
(ВППН) были доступны из анкеты в результате 
интервью больного. Согласно положениям гене-
тики количественных признаков об измененной 
норме реак ции и методологии отбора «крайних» 
или полярных случаев проявления признака, 
был проведен анализ распределения значений 
ВППН в массиве пациентов и использован ме-
тод квартилей для выявления трех диапазонов 
значений: минимальные (нижний квартиль-25%), 
максималь ные (верхний квар тиль-75%) и про-
межуточные (осталь ные значения) (Табл.3). При 
формировании диапазонов значения самих квар-
тилей включались в средний (промежуточный) 
диапазон для дополнитель ной страховки от не-
точностей в сборе первичных данных. Получен-
ные диапазоны ВППН: использовали для форми-

рования групп сравнения: ранний возраст (<= 14 
лет), средний (15-20 лет) и поздний возраст (>= 
21 года) (Табл.4).

Генотипирование. Для изучения были выбра-
ны 10 полиморфных локусов генов ДА системы 
[3]. (Табл.5). У всех участников исследования 
проводился забор венозной крови в объеме до 
5 мл. Образцы ДНК пациентов, полученных из 
венозной крови путем фе нол-хлоро формной экс-
тракции, генотипировали методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) с электрофоретической 
детекцией с после дующим рестрикционным ана-
лизом, как описано ранее [3].

Дизайн исследования. На первом этапе были 
сформированы три группы пациентов согласно 
диапазонам ВППН, которые сравнивали между 
собой по распределению долей (%) пациентов с 
разной степенью отягощенности для выявления 
связи диапазонов и семейной отягощенности. 
После выявления диапазонов ВППН, связанных с 
семейной отягощенностью, на их основе форми-
ровали новые группы для генетического анализа, 
которые сравнивали между собой и с контроль-
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ной группой по частотам встречаемости вариан-
тов полиморфизма генов: полиморфных аллелей, 
генотипов (сочетаний аллелей у одного индивиду-
ума) и гаплотипов (сочетаний полиморфных гено-
типов по разным полиморфным локусам одного 
гена у одного индивидуума). 

Статистическая обработка. Статистическая 
обработка данных производилась с использова-
нием стати стического пакета IBM SPSS 20.0. Для 
выяв ления различий частот клинических и гене-
тических переменных использовалась статистика 
c2 с довери тельным ин тервалом 5%. При анализе 
частот генотипов и гапло типов применяли метод 
иерархической агломеративной кластеризации 
частот, по зво ляющий выделить в итоге 2 группы 
генотипов с максимально сходными часто тами 
(кла стеры генотипов) для последующего анализа 
с помощью статистика c2 для таблицы 2х2. Для 
коррекции множественных сравнений, возни-
кающих в процессе кластеризации, использова-
ли инвертированный вид поправки Бонфер рони. 
Относитель ный риск (отношение шансов, OR, 
odds ratio) при сравнении групп оценивали как 
ве роятность попадания носителя того или иного 
генетического варианта \клинического признака 
в одну из групп сравнения с 95% доверительным 
интервалом (CI 95%). 

Результаты исследования и их обсуждение

Возраст первых проб наркотика и семейная 
отягощенность (Рис.1). В группе с ранним ВППН 
(<=14 лет) выявлена достоверно минимальная 
доля больных без отягощенности (11,1%) по срав-
нению с группой промежуточного ВППН (15-20 
лет): 35,5%, р=0,04, OR=3,67 [CI95% 0,9; 15,01]. 
Доля больных с высокой степенью отягощенно-
сти снижается пропорционально возрасту первых 
проб наркотика: <= 14 лет  — 33,3 %; 15-20 лет  — 
29%; >= 21 года  — 27,3%. Таким образом, связь 
с семейной отягощенностью выявлена только для 
пациентов с ранним ВППН и для дальнейшего 
генетического анализа достаточно использовать 
только две группы: ВППН <= 14 лет и ВППН > 
14 лет. 

Возраст первых проб наркотика и поли-
морфизм генов ДА системы. Ген DRD2 (Рис.2). 
В группе ВППН <= 14 лет по сравнению с кон-
трольной группой повышены частоты Taq алле-
ля А1 (27,9% и 17,9%, Р=0,049; OR=1,79 [CI95% 
1,01; 3,19], Taq генотипа (А1/А2) (44,1% и 22,4%, 
Р=0,01; OR=2,74[CI95% 1,32; 5,71]), кластера га-
плотипов (A1/A2;N1/N2+A1/A2;N1/N1) (44,1% и 
22,1%, Р=0,01; OR=2,94[CI95% 1,41; 6,16]). В группе 
ВППН > 14 лет по сравнению с контрольной груп-

Таблица 5. Характеристика изученных полиморфных локусов 

Ген, хромосомный локус Локализация, тип полиморфизма, NCBI ID,  
обозначение в тексте ЭР * Полиморфные ал лели

Дофаминовый рецептор типа 2

DRD2
11q23

SNP в 3‘-области гена* (С32806Т). ANKK1 exon 8 
Lys713Glu. rs1800497 C/T. В тексте: Taq Taq I A1-нет сайта узнавания, А2- есть 

сайт узнавания
SNP в экзоне 7 гена H(cat)313H(cac); cat->cac, 
,exon 7 (rs 6275 C/T His313His). В тексте: NcO Nco I N1- нет сайта узнавания; N2- есть 

сайт узнавания
Дофаминовый рецептор типа 4

DRD4
11р15.5 

VNTR: 48 н.п повторы в экзоне 3 гена (exon 3 
48 bp VNTR). В тексте: V48 - Согласно количеству повторов: 

2-11 
VNTR: 120 н.п. повторы в 5’-области гена (5’ 120 
bp duplication; rs4646984). В тексте: V120 - S (короткий)-1 повтор,

L (длинный)-2 повтора (дуп ликация)
Переносчик (транспортер)дофамина

SLC6A3 
(DAT1) 
5р15.3

VNTR: 40 н.п. повторы в 3’  — области гена. В 
тексте: V40 - А7-А11,по числу по второв: 210-

570 н.п.
SNP в 3’  — область гена : 
Замена С/Т (rs 2702). В тексте: Msp Мsp I С (138 п.н. и 76 п.н.)

Т (214 п.н.)
Дофамин-бета-гидроксилаза

DBH
 9q34

SNP в экзоне 2 гена, 444 A->G (rs 17851478). В 
тексте: 444

BstEN 
I A,G

SNP в 5’-области гена, -1021С->Т (rs 1611115). В 
тексте : -1021 Fau I С,Т

Катехол-орто-метилтрансфераза
COMT
22q11.2 

SNP в экзоне 3 гена,(gtg->atg)(rs 4680).
В тексте V158M.

Fat I L (метионин),есть сайт узна вания, 
H (Валин)  — нет сайта узнавания

Тирозингидроксилаза
ТН 
11р15.5 

VNTR: 4 п.н.повторы в интроне 1 гена ТН (intron 
1 (TCAT)n tetranucleotide re peat HUMTH01-VNTR - Согласно количеству повто ров: 

А6-А11

 *-ЭР-эндонуклеаза рестрикции
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Рис.2. Генетические марке-
ры возраста первых нарко-

тика: ген DRD2
Кластер гаплотипов: (A1/
A2;N1/N2+A1/A2;N1/N1). 
Указаны относительные 

частоты (доли) встречаемо-
сти генетических маркеров 

в группах пациентов с 
разным возрастом первых 

проб наркотика и контроль-
ной группе. 

*  — Р < 0,05 при сравне-
нии с контрольной группой 

Рис.3. Генетические марке-
ры возраста первых нарко-

тика: ген DBH
Кластер гаплотипов 1: 
(AG;CC+AA;CC+AA;CT), 
Кластер гаплотипов 2: 

(AG;TT+AA;TT). Указаны от-
носительные частоты (доли) 
встречаемости генетических 

маркеров в группах паци-
ентов с разным возрастом 
первых проб наркотика и 

контрольной группе. 
*- Р < 0,05 при сравнении с 

контрольной группой 

Рис.1. Степень семейной 
отягощенности у больных с 
разным возрастом первых 

проб наркотика
Указаны относительные ча-
стоты (доли) встречаемости 
раз ной степени семейной 
отягощенности по алкого-
лизму в группах разного 

возраста первых проб 
алкоголя. FH0  — нет отя-
гощенности, FH1  — сред-
няя, FH2- высокая степень 

отягощенности. 
 *- Р< 0,05 при сравнении 

групп с ВППН (<= 14 лет) и 
ВППН (15-20 лет). 
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пой также повышены частоты генотипа (А1/А2) 
(33,3% и 22,4%, Р=0,03; OR=1,73[CI95% 1,12; 2,67]) 
и того же кластера гаплотипов (A1/A2;N1/N2+A1/
A2;N1/N1) (32,6% и 22,1%, Р=0,02; OR=1,84[CI95% 
1,18; 2,87]). Между собой группы не различаются. 
Таким образом, достоверным генетическим мар-
кером раннего возраста первых проб наркотика 
можно считать только Taq аллель А1.

Ген DBH. (Рис.3). В группе ВППН <= 14 лет 
по сравнению с контрольной группой снижена 
частота (-1021) аллеля Т (8,3% и 25,29%, Р=0,02; 
OR=3,25[CI95% 1,05; 10,04]), повышена часто-
та кластера гаплотипов (AG;CC+AA;CC+AA;CT) 
(77,8% и 46,5%, Р=0,047; OR=3,7 [CI95% 1,19; 
11,55]). В группе ВППН > 14 лет по сравнению с 
контрольной группой также снижены частоты ал-
леля Т (18,69%, Р=0,06; тренд), генотипа ТТ (3,48% 
и 10,92%, Р=0,04; OR=3,11[CI95% 1,08; 8,91]) и кла-
стера гаплотипов (AG;TT+AA;TT) (3,5% и 13%, 
Р=0,03; OR=3,85[CI95% 1,26; 11,73]). Между собой 
группы не различаются. Аллель Т можно считать 
маркером, снижающим вероятность ранних проб 
наркотика.

Гены DRD4 и ТН. Группа ВППН <= 14 лет не 
отличается от контроля по частотам полиморфиз-
ма генов, а в группе ВППН > 14 лет по сравнению 
с контрольной группой снижена частота кластера 
DRD4 V48 ал лелей (А6+А8) (0,8% и 3,5%, Р=0,03; 
OR=3,91[CI95% 1,24; 12,29]) и повышена частота 
кластера генотипов ТН (6/6+7/9+8/10) (24,6% и 
11,8%, Р=0,001; OR=2,42 [CI95% 1,48; 3,96]). Меж-
ду собой группы не различаются. Полиморфизм 
генов COMT и DAT не связан с опийной нарко-
манией

Таким образом, влияние семейной отягощен-
ности по наркологическим заболеваниям суще-
ственно только для раннего возраста первых 
проб наркотика (<= 14 лет). Хотя таких пациентов 
оказалось не более 15%, дети и подростки, начи-
нающие употребление наркотиков в возрасте 11-
14 лет (11 лет  — минимальное значение ВППН 
в нашем массиве), безусловно, являются группой 
высочайшего риска развития зависимости и нуж-
даются в максимальном внимании специалистов. 
Согласно нашим результатам, около 90% таких 
индивидуумов имеют семейную отягощенность по 
алкоголизму, причем 33% имеют высокую степень 
отягощенности, что дает возможность их раннего 
выявления в отягощенных наркологическими за-
болеваниями семьях. 

Отсутствие как прямого влияния степени 
отягощенности, так и дифференцирующих раз-
личий по параметрам семейной отягощенности 
между пациентами с промежуточным (15-20 лет) 
и поздним (>=21 года) возрастом первых проб 
наркотика заставляет предполагать, что в данном 
случае важен микросоциальный и семейный, а 
не специфический генетический фактор. Иска-
женная структура «алкогольной» семьи может 
служить мощным «модификатором» даже невы-
сокого генетического риска, создавая специфи-
ческие провоцирующие условия для развития 
заболевания [5].

Группа с ранним ВППН <= 14 лет генетически 
не отличается от остальных пациентов, генетиче-
ские различия по полиморфным вариантам генов 
DRD2, DRD4, DBH и TH между общей группой 
пациентов с опийной наркоманией и здоровы-
ми индивидуумами сформированы в основном 
за счет пациентов с ВППН > 14 лет. В совокуп-
ности, эти данные свидетельствуют о невысоком 
уровне генетического контроля возраста первых 
проб наркотика.

В тоже время, имеются генетические марке-
ры  — полиморфные варианты генов дофамино-
вого рецептора типа 2 (DRD2) и фермента до-
фамин-бета-гидроксилазы (DBH), отличающие 
группу с ранним возрастом первых проб нарко-
тика от здоровых индивидуумов. Согласно нашим 
данным, аллель А1 по локусу Taq (rs1800497) уве-
личивает вероятность первых проб наркотика в 
возрасте до 14 лет, что может объясняться двумя 
взаимосвязанными причинами. Дофаминовый ре-
цептор второго типа (DRD2), плотность которого 
наиболее высока в лимбической системе головного 
мозга, иг рает важную роль в функционировании 
системы «награды» мозга, патофизиологического 
субстрата болезней зависимости от ПАВ. Предпо-
лагается, что высокие уровни DRD2 рецепторов 
могут быть «защитными» против зависимости от 
ПАВ, регулируя нейрохимические системы, вовле-
ченные в ингибирующие поведенческие реак ции 
и контроль эмоций при существенном генетиче-
ском влиянии семейной отягощенности [19]. Была 
сформулирована «гиподофаминэргическая» гипо-
теза, связывающая генетически обусловленный 
низкий уровень функционирования ДА систе-
мы с этиологией болезней зависимости от ПАВ. 
Предполагается, что поиск и употребление ПАВ 
является попытками компенсировать генетически 
детерминированный дефицит ДА системы, свя-
занный с Taq I А1 аллелем гена DRD2, и прием 
ПАВ повышает уровень функционирования ДА 
системы мозга, нормализуя жизнедеятельность 
[8]. 

Аллель А1 полиморфного локуса DRD2\ANKK1 
Taq IA (С32806Т), был первым генетическим ва-
риантом, описанным в начале 1990-ых годов как 
маркер аддиктивных расстройств (алкоголизм, ко-
каиновая и опийная зависимость, курение, пато-
логический гэмблинг), и, по все еще противоречи-
вым результатам многочисленных исследований, 
связан с генетическим риском болезней зависимо-
сти, характеристиками личности и антисоциаль-
ным поведением [8]. Выявлено, что у носителей 
TaqI A1 аллеля существенно более сильная тяга 
к героину, индуцированная серией воздействий 
стимулов, связанных с героином [16]. Показана 
связь аллеля А1 с выраженностью детской агрес-
сивности [20], дети-носители А1 аллеля более 
склонны к депрессивным симптомам и тревоге и, 
как правило, получают меньшую поддержку ро-
дителей [12]. 

Таким образом, носительство А1 аллеля гена 
DRD2 может увеличивать вероятность ранних 
проб наркотика как за счет измененных глубин-
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ных механизмов ДА нейромедиации и повышен-
ного генетического риска развития болезней за-
висимости от ПАВ, так и за счет генетического 
влияния на черты личности и социальную сферу. 
В последнем случае риск тоже возрастает, но за 
счет преморбидных черт личности и их взаимо-
действия с микросоциальными факторами. Не ис-
ключено, что оба варианта увеличения риска свя-
заны между собой и явная граница между этими 
вариантами отсутствует. 

Вероятно, второй обнаруженный нами генети-
ческий маркер раннего возраста первых проб нар-
котика, ген фермента дофамин-бета-гидроксилазы 
(DBH), также связан с генетическим влиянием как 
на генетический риск зависимости от ПАВ, так 
и на черты личности. Предполагается, что локус 
-1021 С/Т является функциональным и аллель Т 
кодирует фермент с низкой активностью [10], что, 
при «механистическом» упрощенном подходе, мо-
жет приводить к избытку ДА и, в нашем случае, 
среди подростков, начавших пробы наркотика до 
15 лет, таких меньше, чем в контроле. Следова-
тельно, дефицит ДА согласно «гиподофаминэрги-
ческой» гипотезе, характерен для большей части 
этих подростков. В тоже время, аллель Т повы-
шает выраженность черты личности «избегание 

ущерба» [13], что хорошо согласуется с нашими 
данными: среди подростков с первыми пробами 
наркотиков до 15 лет снижена доля носителей ал-
леля Т и, следовательно, больше подростков, не 
опасающихся очевидных негативных последствий 
наркотизации. В этом случае, влияние генетиче-
ского маркера опосредовано в большей степени 
чертами личности, провоцирующими ранний воз-
раст первых проб наркотика.

Выводы 

Таким образом, генетическое влияние на воз-
раст первых проб наркотика ограничено ранним 
возрастом и уровень этого влияния средний. Се-
мейная отягощенность по наркологическим забо-
леваниям и аллель TaqI A1 гена DRD2\ANNK1 не-
зависимо увеличивают вероятность первых проб 
наркотиков в возрасте до 15 лет, а аллель (-1021) 
Т гена DBH способствует снижению такой веро-
ятности. Полиморфизм генов DRD4 и TH не свя-
зан с ранним возрастом первых проб наркотика, 
а полиморфизм генов COMT и DAT не связан с 
этим показателем в целом. Полученные результа-
ты могут быть использованы в целях первичной 
профилактики наркологических заболеваний.
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Социальное значение детской психиатрии: показатели 
учтенной заболеваемости в Сибирском федеральном 

округе отрицательно связаны с частотой суицидов
В. А. Макашева1, Е. Р. Слободская2 

1 Государственное бюджетное учреждение здравоохранения Новосибирской области 
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институт физиологии и фундаментальной медицины» Сибирского отделения  
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Резюме. В статье рассматривается динамика учтенной заболеваемости психическими расстройства-
ми детей и подростков в Сибирском федеральном округе (СФО) в 2009–2012 гг. и связь учтенной 
заболеваемости с суицидальным поведением детей и подростков; анализ проведен методами матема-
тической статистики. Как общая, так и первичная детско-подростковая заболеваемость в СФО значи-
тельно превышала общероссийские значения. Установлено, что учтенная заболеваемость психическими 
расстройствами тесно связана с частотой суицидов среди детей и подростков в СФО: чем больше вы-
является психических расстройств и расстройств поведения и чем больше частота впервые в жизни 
установленных диагнозов, тем меньше завершенных суицидов несовершеннолетних в регионе. Вы-
являемость психических расстройств у детей объясняла 40% вариации детских суицидов среди две-
надцать субъектов СФО, а общая учтенная подростковая заболеваемость объясняла более половины 
вариации (57.5%) завершенных суицидов среди подростков. Полученные результаты свидетельствуют о 
социальном значении службы психического здоровья детей и подростков и предоставляют серьезные 
основания для ее укрепления.

Ключевые слова: распространенность психических расстройств, заболеваемость, дети, подростки, 
суицид.

The social impact of child psychiatry: registered morbidity in Siberian Federal District  
is negatively related to the prevalence of suicide 

Valentina A.Makasheva1, Helena R. Slobodskaya2 
1 Novosibirsk Regional State Budgetary Healthcare Institution “Novosibirsk Regional Clinical  

Psycho-neurology Dispensary for Children and Adolescents” 
2 Federal State Budgetary Institution “Scientific Research Institute of Physiology and Basic 

Medicine” under the Siberian Branch of the Russian Academy of Medical Sciences

Summary. The paper presents statistical analysis of the time trends in registered psychiatry morbidity 
in Siberian Federal District from 2009 to 2012 and the relation of registered psychiatry morbidity to the 
prevalence of child and adolescent suicide. Both general and primary morbidity in Siberian District were 
higher than overall rates in the Russian Federation. Registered morbidity in Siberian Federal District was 
closely related to the prevalence of child and adolescent suicide: the more registered psychiatric disorders 
and the higher rate of primary morbidity in the region, the lower child and adolescent suicide rates. The 
identification of mental disorders in children explained more than 40% of the variance in child suicide rates 
across the twelve Siberian regions, whereas registered psychiatric morbidity in adolescence explained more 
than 57% of the variance in adolescent suicide rates. These findings attest to the social impact of child and 
adolescent mental health services and provide a strong case for the development of appropriate needed services.

Keywords: suicide, psychiatric disorders, prevalence morbidity, children, adolescents, suicide. 

Психическое здоровье в детстве необходимо 
для благополучного развития и последую-
щего активного участия в экономической 

жизни страны во взрослом возрасте [1]. Психи-
ческие расстройства детей и сопутствующие им 
межличностные, эмоциональные и поведенческие 
проблемы и трудности в обучении серьёзно на-
рушают социализацию, препятствуют адаптации 
и снижают качество жизни. Установлено, что пси-
хические расстройства в детском возрасте могут 
приводить к длительным нарушениям во взрос-
лой жизни [2, 23]. Поэтому оказание действенной 

помощи и поддержки детям и подросткам, стра-
дающими расстройствами психического здоровья 
– чрезвычайно важная общественная задача [1]. 

В эпидемиологических исследованиях установ-
лено, что в развитых странах психические рас-
стройства имеются примерно у 10% детей и под-
ростков; в развивающихся странах общая частота 
расстройств несколько выше [2]. По данным рос-
сийского исследования рандомизированной стра-
тифицированной выборки школьников 7-14 лет 
с использованием стандартизованных междуна-
родно признанных методов, распространенность 
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психических расстройств у детей и подростков 
оценена в 15-17% [18. 19]. Следует отметить, 
что поскольку многие психические расстрой-
ства характеризуются рекуррентным течением, 
их совокупная распространенность может быть 
существенно большей, чем точечная распростра-
ненность (point prevalence), выявленная в одно-
кратном срезовом исследовании; это установлено 
в лонгитюдных эпидемиологических исследовани-
ях, проведенных в последнее время [23]. 

Известно, что и в развитых, и в развивающих-
ся странах мира распространенность психических 
расстройств у детей и подростков значительно пре-
вышает возможности детско-подростковой психиа-
трической службы [23]. В эпидемиологическом ис-
следовании, проведенном Раттером с коллегами 50 
лет назад на острове Уайт, у 7% детей 10–11 лет 
был установлен диагноз психического расстрой-
ства, и лишь 10% из них получали психиатриче-
ское лечение. При этом по оценкам психиатров, 
треть из тех, кому были установлены диагнозы, 
определенно нуждались в лечении, другая треть 
детей возможно нуждались в лечении и лишь в 
одной трети случаев было вполне достаточно сове-
та [23]. В этом же исследовании было установлено, 
что лишь 18% родителей детей с установленным 
диагнозом психического расстройства определенно 
хотели получить помощь и еще некоторая часть 
родителей согласились бы получить помощь, если 
бы она была предложена; однако 41% родителей не 
были уверены, что у их ребенка имеется психиче-
ское расстройство, и еще 10% утверждали, что у 
ребенка нет никаких трудностей [23]. 

Со времени первого исследования на острове 
Уайт появилось много эффективных методов ле-
чения и стало больше известно о проблемах и по-
требностях детей, однако большая часть детских 
психических расстройств по-прежнему остается 
без лечения. В недавних национальных исследова-
ниях в Британии распространенность расстройств 
по МКБ-10 среди детей 5-15 лет оценена в 9.5% 
и показано, что менее половины детей с установ-
ленным психическим расстройством получали в 
течение последующих 3 лет специализированную 
помощь и лишь 25% обращались в психиатри-
ческие службы [2]. Установлено, что отношение 
родителей к психиатрической помощи не зависит 
ни от тяжести расстройства, ни от его характера; 
обращение к детскому психиатру скорее связано с 
выраженностью семейных проблем [2, 23]. 

Учитывая относительно высокую распростра-
ненность психических расстройств у российских 
детей и подростков [18, 19], имеющиеся проблемы 
служб охраны психического здоровья детей и под-
ростков на федеральном и региональном уровнях 
[3], а также особенно выраженную до последнего 
времени стигматизацию психиатрии в Российской 
Федерации (РФ) [17], можно полагать, что обе-
спеченность детского и подросткового населения 
РФ психиатрической помощью далека от опти-
мальной. При достаточно высокой потребности 
в психиатрической помощи ее непредоставление 
или предоставление в недостаточном объеме об-

рекает детей на излишние страдания, трудности 
в обучении, делинквентность, злоупотребление 
психоактивными веществами и пренебрежение к 
себе вплоть до самоубийства. Эксперты ВОЗ рас-
сматривают уровень суицидов как один из ко-
нечных результатов деятельности служб охраны 
психического здоровья детей и подростков на го-
сударственном, региональном и территориальном 
уровне [1]. Высокая частота завершенных суици-
дов несовершеннолетних в РФ вызывает особую 
тревогу специалистов и общества в целом; на про-
тяжении ряда лет она остается одной из самых 
высоких в мире [8, 16]. 

При этом показатели в регионах различаются 
в сто и более раз: частота завершенных суицидов 
среди подростков 15-19 лет по данным Росстата за 
2010 г. варьировала от нулевых значений в Чечен-
ской Республике и Ингушетии и 3.9 на 100 000. со-
ответствующего населения в Республике Дагестан 
до 120.6 в Республике Тыва и 274.4 в Чукотском 
автономном округе [7]. В результате исследова-
тели пришли к пониманию, что «для России, с 
ее значительной экономической, социальной, эт-
нокультурной, географической гетерогенностью, 
вопрос о региональной специфике подростковой 
суицидальной смертности имеет принципиальное 
значение» [16, с. 22]. Наиболее неблагоприятная 
ситуация отмечается в Сибирском федеральном 
округе (СФО), где частота суицидов в популяции 
15-19 лет в 2009 г. составляла 36.3 на 100  000, 
превышая общероссийский показатель (19.8) 
в 1,8 раза, а общемировой – в 5 раз; из шести 
субъектов Федерации с наиболее высокой часто-
той суицидов среди детей и подростков в 2009 
г. четыре (Республики Тыва, Бурятия, Хакассия и 
Забайкальский край) входят в СФО [8]. 

Учитывая данные мировой литературы о 
том, что более 90% несовершеннолетних с суи-
цидальным поведением страдают психическими 
расстройствами [20], предоставление психиатри-
ческой помощи может быть связано с частотой 
суицидов среди молодых людей. Принимая во 
внимание отмеченную выше высокую распро-
страненность психических расстройств у россий-
ских детей и подростков и то, что лишь неболь-
шая часть родителей, педагогов и опекунов детей 
с психическими расстройствами обращаются за 
специализированной помощью в службы охраны 
психического здоровья [3], предоставление психи-
атрической помощи можно оценить с помощью 
статистических данных об учтенной частоте пси-
хических расстройств среди детского и подрост-
кового населения. 

Целью настоящей работы было изучить ди-
намику учтенной заболеваемости психическими 
расстройствами детей и подростков в СФО в 
2009–2012 гг. и связь учтенной заболеваемости с 
суицидальным поведением детей и подростков.

Материалы и методы 

Исследование проведено на основании ана-
литических отчетов, предоставленных главными 
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специалистами детскими психиатрами субъектов 
Сибирского федерального округа (СФО) и офи-
циальных статистических материалов [4-6, 9-15]. 
Изучали заболеваемость психическими расстрой-
ствами и расстройствами поведения у детей в 
группе до 14 лет и подростков (15-17 лет) в дина-
мике за 2009  — 2012 гг. Учитывали как общую за-
болеваемость – частоту психических расстройств 
и расстройств поведения, выявленных в данном 
году, так и первичную заболеваемость – частоту 
впервые в жизни установленных диагнозов пси-
хических и поведенческих расстройств в данном 
году. Все показатели выражали в относительных 
величинах (в расчете на 1000 соответствующего 
населения). Кроме того, учитывали частоту за-
вершенных суицидов среди детей (10-14 лет) и в 
возрастной группе 15-19 лет на 100 000 населения 
соответствующих возрастных групп по данным 
Росстата за 2010 г. [7].

Для анализа данных использовали методы ма-
тематической статистики: вариационную стати-
стику (средние значения и стандартные ошибки), 
многомерный дисперсионный анализ с внутри-
групповым фактором возраста (дети и подростки) 
с повторными измерениями (годы с 2009 по 2012) 
и двумя мерами заболеваемости (общая и первич-
ная), а также корреляционный и регрессионный 
анализ. Выборку составили двенадцать субъектов 
Российской Федерации, входящих в СФО: Респу-
блика Алтай, Республика Бурятия, Республика 
Тыва, Республика Хакасия, Алтайский край, За-
байкальский край, Красноярский край, Иркутская 
область, Кемеровская область, Новосибирская об-
ласть. Омская область и Томская область. 

Результаты и обсуждение

Учтенная заболеваемость. В табл. 1 пред-
ставлена частота психических расстройств и 

расстройств поведения, выявленных у детей и 
подростков в 2009-2012 гг. в двенадцати субъ-
ектах СФО, а также в СФО и РФ в целом. Об-
щая детско-подростковая заболеваемость пси-
хическими расстройствами и расстройствами 
поведения в СФО в исследуемый период зна-
чительно превышала общероссийские значения 
(в среднем на треть у детей до 14 лет и на 36% 
у подростков 15-17 лет). Среди субъектов СФО 
наиболее высокие показатели учтенной общей 
заболеваемости среди детей до 14 лет отмеча-
лись в Алтайском крае (в 2009-2012 в среднем 
78.3‰), Томской области (64.4‰) и в Красно-
ярском крае (61.1‰), а среди подростков – в 
Алтайском крае (130.1‰) и Кемеровской обла-
сти (124.4‰). Самые низкие показатели были в 
Республиках Тыва (в 2009-2012 в среднем дети 
– 8.9‰, подростки – 29.8‰) и Бурятия (дети – 
18.7‰, подростки – 45.2‰). 

В табл. 2 представлена частота впервые вы-
явленных психических расстройств у детей и 
подростков в 2009-2012 гг. в двенадцати субъек-
тах СФО, а также в СФО и РФ в целом. Первич-
ная детско-подростковая заболеваемость в СФО 
также значительно превышала общероссийские 
значения (в среднем на 32% у детей до 14 лет 
и на 34% у подростков 15  — 17 лет). В иссле-
дуемый период по стране в целом показатели 
первичной заболеваемости снижались и среди 
детей до 14 лет и среди подростков; в СФО 
такая динамика наблюдалась только среди под-
ростков, а у детей до 14 лет отчетливого сниже-
ния не было. Наиболее высокая выявляемость 
психических заболеваний у детей отмечалась в 
Алтайском крае (в 2009-2012 в среднем 17.0‰), 
Томской области (13.6‰) и в Красноярском 
крае (12.5‰), а среди подростков – в Кемеров-
ской (28.2‰) и Томской области (25.3‰) и в 
Алтайском крае (24.3‰). Самые низкие показа-

Таблица 1. Динамика общей учтенной заболеваемости детей и подростков по РФ и СФО за 2009–2012 гг.1 

Дети 0-14 лет Подростки 15-17 лет
2009 2010 2011 2012 2009 2010 2011 2012

РФ 33.8 32.6 31.9 31.5 67.3 69.5 67.6 64.7

СФО 43.9 43.0 43.0 42.1 91.3 92.1 91.7 89.1

Республика Алтай 30.7 31.2 31.3 27.0 69.6 63.0 67.0 63.0

Республика Бурятия 20.1 17.9 18.2 18.7 47.4 48.0 43.5 41.8

Республика Тыва 8.8 8.8 9.6 8.4 28.4 30.0 32.4 28.3

Республика Хакасия 40.3 38.5 36.6 37.1 75.3 81.7 72.5 73.8

Алтайский край 81.3 76.2 79.0 76.8 124.2 125.4 133.8 136.9

Забайкальский край 32.2 32.1 31.2 31.2 75.8 79.4 77.6 81.7

Красноярский край 60.9 60.5 61.0 61.9 88.5 86.7 87.3 88.8

Иркутская область 29.5 26.3 26.5 27.2 60.6 66.3 69.2 59.1

Кемеровская область 38.9 35.8 37.0 39.4 127.6 130.3 121.1 118.4

Новосибирская область 35.0 37.2 39.6 37.6 113.8 109.4 102.7 106.7

Омская область 36.4 34.3 37.7 30.5 77.9 77.9 76.3 65.9

Томская область 65.0 80.6 58.3 53.9 95.3 97.6 112.0 101.4

1 на 1000 соответствующего населения. Источник: [12, 13, 14, 15, табл. 6.15 и 10.15; 4, 5, 6, табл. 3.22 и 3.28].
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тели среди детей до 14 лет были в Республике 
Тыва (в 2009-2012 в среднем 1.7‰) и респу-
блике Бурятия (3.6‰), а среди подростков  — 
в Республиках Тыва (4.5‰), Хакассия (10.1‰) 
и Бурятия (11.1‰). Таким образом, регионы, 
входящие в СФО, многократно различаются по 
учтенной заболеваемости детей и подростков 
психическими расстройствами, как общей, так 
и первичной.

Динамика учтенной заболеваемости. Много-
мерный многофакторный дисперсионный анализ 
с повторными измерениями учтенной заболевае-
мости психическими расстройствами в 13 субъ-
ектах СФО выявил значимый эффект возраста, F 
(2, 10) = 28.50, p < .001: как и следовало ожи-
дать, подростковая заболеваемость значительно 
превышала детскую, и по общей частоте психи-
ческих расстройств и расстройств поведения, за-
регистрированных в среднем за 2009-2012 гг., F 
(1, 11) = 61.78, p < .001, и по частоте впервые в 
жизни установленных диагнозов, F (1, 11) = 24.46, 
p < .001 (Рис. 1). Это соответствует эпидемиоло-
гическим данным, полученным в других странах: 
в обзоре 52 исследований, проведенных с 1980 г., 
средняя частота психических расстройств среди 
дошкольников (1-5 лет) была 8%, среди школь-
ников 6-12 лет – 12%, а среди подростков 13-18 
лет – 15% [22]. 

Кроме того, выявлена статистически значимая 
динамика первичной заболеваемости, F (3, 33) = 
16. 17, p < .001: средняя частота впервые в жизни 
установленных диагнозов у детей и подростков в 
СФО прогрессивно снижалась с 2009 по 2012 гг., 
так что первичная детско-подростковая заболева-
емость в 2009 г. (в среднем 13.13 ± 1.72‰) была 
достоверно выше соответствующих показателей 
в последующие три года, а в 2012 г. (в среднем 
9.91 ± 1.52‰) – достоверно ниже уровня предше-
ствующих трех лет. Анализ показал, что динамика 

первичной заболеваемости была неодинаковой в 
подгруппах разного возраста, F (3, 33) = 7.87, p 
< .001: у детей не было достоверных изменений 
частоты впервые в жизни установленных диагно-
зов с 2009 по 2012 гг., а у подростков наблюдалось 
значительное снижение уровня первичной забо-
леваемости, F (3, 33) = 13. 96, p < .001, с 18.02 ± 
2.45‰ в 2009 г. до 12.52 ± 1.93‰. Средняя ди-
намика детской и подростковой заболеваемости 
психическими расстройствами по субъектам Си-
бирского федерального округа за 2009  — 2012 гг. 
представлена на рис. 2. Эти результаты в целом 
соответствуют наблюдаемой в целом по РФ кар-
тине: первичная заболеваемость, как детей, так 
и подростков последовательно снижалась после 
2009 г. [3], хотя снижение учтенной первичной за-
болеваемости у детей и не достигло статистически 
значимого уровня.

Более высокие показатели учтенной заболева-
емости подросткового населения по сравнению с 
детским и снижение выявляемости психических 
расстройств среди подростков могут свидетель-
ствовать о том, что психические заболевания 
диагностируются несвоевременно и даже поздно. 
Определенно, большой процент заболеваний вы-
является в допризывном и призывном возрасте, 
когда подростки освидетельствуются медицин-
скими комиссиями при военкоматах. Особое 
внимание заслуживает республика Тыва в связи 
с низкими значениями общей и первичной забо-
леваемости по всем возрастным группам. Такая 
ситуация может быть связана как с низкой выяв-
ляемостью психических расстройств у детей, так 
и с национальными особенностями. При этом в 
данном регионе чаще случаются суициды среди 
детского населения, он один из самых неблаго-
приятных по суицидальной настроенности в це-
лом по стране. Сходная картина наблюдается и в 
Республике Бурятия.

Таблица 2. Динамика первичной учтенной заболеваемости детей и подростков по РФ и СФО за 2009–2012 гг.1 

Дети 0-14 лет Подростки 15-17 лет
2009 2010 2011 2012 2009 2010 2011 2012

РФ 7.2 6.7 6.3 6.1 14.2 14.1 12.6 11.1

СФО 9.1 8.5 8.5 8.4 19.9 18.1 17.1 14.6

Республика Алтай 5.0 6.8 3.9 3.8 13.2 9.1 3.8 3.1

Республика Бурятия 4.1 3.1 3.5 3.7 13.7 11.9 10.5 8.3

Республика Тыва 1.9 1.7 2.0 1.1 5.1 5.0 4.5 3.5

Республика Хакасия 7.7 6.2 5.6 6.0 11.2 11.9 11.1 6.0

Алтайский край 17.2 16.0 17.8 16.8 25.8 24.8 24.0 22.4

Забайкальский край 5.5 6.6 6.5 6.2 19.0 16.0 18.5 14.9

Красноярский край 13.4 12.3 12.2 11.9 14.7 14.0 14.5 14.2

Иркутская область 5.3 4.4 4.0 5.5 19.1 16.9 16.8 11.2

Кемеровская область 7.3 7.3 7.7 7.6 33.9 31.9 25.4 21.5

Новосибирская область 7.0 7.6 8.2 7.8 15.8 16.2 15.5 13.6

Омская область 8.6 6.5 5.5 5.5 13.2 11.3 9.0 10.6

Томская область 16.0 15.1 11.7 11.7 31.5 22.7 25.9 20.9

1на 1000 соответствующего населения. Источник: [9, 10, 11, 12, табл. 5.15 и 9.15; 4, 5, 6, табл. 3.20 и 3.25]. 
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Связь учтенной заболеваемости с частотой 
суицидов. Далее были изучены взаимосвязи по-
казателей детско-подростковой заболеваемости 
психическими расстройствами и расстройствами 
поведения в 2009 и 2010 гг. с частотой завершен-
ных суицидов среди детей и молодых людей 15-19 
лет по данным 2010 г. Все корреляции были от-
рицательными и пять из них достигали принятого 
уровня статистической значимости. У детей ча-
стота завершенных суицидов была отрицательно 
связана с общей (r = -.58, p = .048) и первичной 
заболеваемостью (r = -.63, p = .027), зарегистриро-
ванной в 2009 г.; корреляции с соответствующими 
показателями 2010 г. были сходными (r = -.57, p 
= .052 и r = -.51, p = .086), но не достигали при-
нятого уровня значимости. В группе молодых лю-
дей 15-19 лет частота завершенных суицидов была 
отрицательно связана с общей заболеваемостью, 
зарегистрированной в 2009 и 2010 гг. (r = -.75, 
p = .005 и r = -.76, p = .004 соответственно), и с 
первичной заболеваемостью, зарегистрированной 
в 2010 г. (r = -.58, p = .048); корреляция с первич-
ной заболеваемостью 2010 г. была сходной, но не 
достигала принятого уровня значимости (r = -.56, 
p = .060). 

Поскольку все показатели учтенной заболева-
емости тесно связаны между собой, для уточне-
ния их вклада в частоту завершенных суицидов 
среди детей и подростков был проведен регрес-
сионный анализ. Частота суицидов была резуль-
тирующим показателем, в качестве предикторов 
включали четыре показателя: общую и первич-
ную заболеваемость в 2009 и 2010 гг. Анализ 
показал, что первичная детская заболеваемость 
психическими расстройствами и расстройствами 
поведения в 2009 г. объясняла 40% вариации в 
частоте детских суицидов 2010 г. среди двенад-
цать субъектов СФО, F (1, 11) = 6. 70, p < .027. 
В возрастной группе 15-19 лет основным преди-
ктором была общая заболеваемость 2010 г.: она 
объясняла более половины вариации (57.5%) в 
частоте завершенных суицидов 2010 г. среди две-
надцать субъектов СФО, F (1, 11) = 13. 51, p < 
.004. 

На рис. 3 представлена связь частоты впер-
вые в жизни установленных диагнозов психиче-
ских и поведенческих расстройств у детей 0-14 
лет в 2009 г. с частотой завершенных суицидов 
среди детей 10-14 лет в Сибирском федеральном 
округе по данным 2010 г., на рис. 4 представлена 
связь общей частоты психических расстройств, 
выявленных в 2010 г. у подростков с частотой 
завершенных суицидов 15-19-летних в Сибир-
ском федеральном округе по данным 2010 г. На 
обеих рисунках по данным линейной регрессии 
проведена линия тренда, показаны нестандарти-
зованные регрессионные коэффициенты и досто-
верность апроксимации. Полученные результаты 
демонстрируют тесную связь учтенной заболева-
емости психическими расстройствами с часто-
той суицидов среди детей и подростков в СФО: 
чем больше выявляется психических расстройств 
и расстройств поведения и чем больше частота 

Рис. 1. Детская и подростковая заболеваемость психи-
ческими расстройствами и расстройствами поведения в 
Сибирском федеральном округе в 2009-2012 гг. Показа-
ны средние значения по двенадцати субъектам Россий-

ской Федерации и стандартные ошибки.

Рис. 2. Динамика детской и подростковой заболеваемо-
сти психическими расстройствами и расстройствами по-
ведения в Сибирском федеральном округе в 2009-2012 
гг. Показаны средние значения по двенадцати субъек-

там Российской Федерации и стандартные ошибки.
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Рис. 3. Связь заболеваемости психическими расстройствами и расстройствами поведения с частотой завершенных 
суицидов у детей в Сибирском федеральном округе. Показана линия тренда и уравнение регрессии. AЛР  — Респу-
блика Алтай, БУР  — Республика Бурятия, ТУВ  — Республика Тыва, ХАК  — Республика Хакасия, АЛТ  — Алтайский 

край, ЗАБ  — Забайкальский край, КРН  — Красноярский край, ИРК  — Иркутская область, КЕМ  — Кемеровская об-
ласть, НСО  — Новосибирская область, ОМС  — Омская область, ТОМ  — Томская область.

Рис. 4. Связь заболеваемости подростков психическими расстройствами и расстройствами поведения с частотой 
завершенных суицидов в группе 15-19 лет в Сибирском федеральном округе. Показана линия тренда и уравнение 
регрессии. AЛР  — Республика Алтай, БУР  — Республика Бурятия, ТУВ  — Республика Тыва, ХАК  — Республика Ха-
касия, АЛТ  — Алтайский край, ЗАБ  — Забайкальский край, КРН  — Красноярский край, ИРК  — Иркутская область, 
КЕМ  — Кемеровская область, НСО  — Новосибирская область, ОМС  — Омская область, ТОМ  — Томская область.
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впервые в жизни установленных диагнозов, тем 
меньше завершенных суицидов несовершеннолет-
них в регионе. Это подтверждает мнение экспер-
тов о роли детско-подростковой психиатрической 
службы на государственном, региональном и тер-
риториальном уровне в профилактике суицидов 
[1] и предоставляет серьезные основания для ее 
укрепления. 

Оказание действенной помощи и поддержки 
детям и подросткам, страдающими расстрой-
ствами психического здоровья  — чрезвычайно 
важная общественная задача. Имеется доста-
точно данных об эффективности профилак-
тики и терапии психических и поведенческих 
расстройств в детском и подростковом возрас-
те, в том числе и в странах с низким и сред-
ним уровнем жизни [2, 21, 23]. В Своде мето-
дических рекомендаций по вопросам политики 
и оказания услуг в области психического здо-
ровья детей и подростков, разработанном ВОЗ, 
отмечено: «экономическая логика для обществ 
и стран проста и очевидна: лечение психиче-
ских расстройств требует больших расходов, но 
если лиц, страдающих психическими расстрой-
ствами, не лечить, то можно ожидать намного 
более высоких издержек» [1]. Полученные нами 
данные о связи учтенной детско-подростковой 
заболеваемости психическими расстройствами 
и расстройствами поведения с частотой за-
вершенных суицидов среди детей и подрост-
ков достаточно убедительны, чтобы оправдать 
организацию и финансирование в СФО служб 
психического здоровья, которые могут предо-
ставлять доступную помощь большому числу 
нуждающихся в ней детей и подростков. 

Заключение

В работе проанализирована учтенная заболе-
ваемость психическими расстройствами детей и 
подростков в СФО в 2009  — 2012 гг. и изучена 
связь учтенной заболеваемости с суицидальным 
поведением детей и молодежи методами матема-
тической статистики. Установлено, что регионы, 
входящие в СФО, многократно различаются по 
общей и первичной заболеваемости детей и под-
ростков психическими расстройствами,. Анализ 
показал, что подростковая заболеваемость значи-
тельно превышала детскую, и по общей частоте 
выявленных за год психических расстройств и 
расстройств поведения, и по частоте впервые в 
жизни установленных диагнозов; при этом сред-
няя частота впервые в жизни установленных 
диагнозов у подростков прогрессивно снижалась. 
Установлено, что учтенная заболеваемость психи-
ческими расстройствами тесно связана с часто-
той суицидов среди детей и подростков в СФО: 
чем больше выявляется психических расстройств 
и расстройств поведения и чем больше частота 
впервые в жизни установленных диагнозов, тем 
меньше завершенных суицидов 10-19-летних в 
регионе. В результате выявляемость психических 
расстройств у детей объясняла 40% вариации дет-
ских суицидов среди двенадцать субъектов СФО, 
а общая учтенная подростковая заболеваемость 
объясняла более половины вариации (57.5%) за-
вершенных суицидов в группе 15-19-летних. По-
лученные результаты свидетельствуют о соци-
альном значении службы психического здоровья 
детей и подростков и предоставляют серьезные 
основания для ее укрепления.
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Психосоциальные характеристики лиц с хронической 
ишемией мозга на инициальной стадии

Хяникяйнен И.В. 1, Михайлов В.А 2, Антонен Е.Г. 3 
1, 3 Медицинский институт Петрозаводского государственного университета 

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

Резюме. С целью выявления психосоциальных характеристик лиц с хронической ишемией мозга 
обследованы 280 пациентов организованной популяции г. Петрозаводска (средний возраст 53,9±8,1 
лет; гендерный индекс 1:1). Контрольную группу составили лица (n=32), не имеющие признаков це-
реброваскулярного заболевания, сходные с группой больных по половозрастному составу (p>0,05). 
Установлено, что для пациентов с сосудистым заболеванием головного мозга на инициальной стадии 
характерны: умеренные когнитивные нарушения додементного уровня; клинически выраженная тре-
вога; субклиническая депрессия; умеренно выраженный вегетативный дисбаланс; высокий уровень 
экстравертированности; низкая осмысленность жизни; экстернальность личности; умеренный уровень 
социальной фрустрированности; «эмоциональное выгорание» со сформированной фазой резистенции; 
выраженный невротический синдром с психосоматическими нарушениями на фоне повышенной за-
стенчивости. Ведущими копинг-механизмами у них являются поиск социальной поддержки и приня-
тие ответственности на себя. Выявленные психосоциальные характеристики больных с хронической 
ишемией мозга необходимо учитывать при назначении психофармакотерапии и организации оказания 
психотерапевтической помощи. 

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, психосоциальные характеристики.

Psychosocial characteristics of persons with chronic cerebral ischemia at an initial stage

I.V. Hyanikyaynen1, V.A. Mikhailov2, E.G. Antonen3 
1,3Medical Institute of Petrozavodsk State University 

2St. Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute

Summary. In order to identify the psychosocial characteristics of patients with chronic cerebral ischemia 
there were examined 280 patients of the organized population of Petrozavodsk (the median age 53,9±8,1 
years; gender index 1:1). The control group consisted of persons (n=32) without signs of cerebrovascular 
disease, similar to the group of patients by sex and age composition (p>0,05). It was found that mild 
cognitive violations of up to dementive level; symptomatic anxiety; subclinical depression; мoderate vegetative 
imbalance; high level of extroversion; low meaningfulness of life; externality of the person; moderate level 
of social frustration; «еmotional burnout» with the generated phase of resistance; clearly expressed neurotic 
syndrome with psychosomatic disorders in the background of increased shyness were typical for patients 
with vascular disease of the brain at an initial stage. The leading copyings of such patients are searching for 
social support and taking responsibility for themselves. Identified psychosocial characteristics of patients with 
chronic cerebral ischemia should be considered in the appointment of pharmacotherapy and in providing 
psychological assistance.

Keywords: chronic ischemia of the brain, psychosocial characteristics.

Введение

Профилактическая направленность совре-
менной медицины и социальные проблемы со-
судистых заболеваний головного мозга (СЗГМ) 
в виде высокой заболеваемости, инвалидизации 
и смертности [15] определяют актуальность сво-
евременной (на ранних стадиях) диагностики и 
адекватного лечения лиц с хронической ишемией 
мозга (ХИМ) в рамках первичной профилактики 
инсульта. У больных с цереброваскулярными за-
болеваниями негативные эмоциональные пере-
живания, когнитивные расстройства, социальная 
дезадаптация оказывают выраженное патологиче-
ское влияние на течение клинической картины за-
болевания и на эффективность лечения. В рамках 

биопсихосоциального подхода к пониманию сущ-
ности психосоматических заболеваний большую 
практическую значимость приобретают сегодня 
выявление и коррекция не только биологических 
[14], но и психосоциальных [4] факторов риска 
ХИМ. 

Хроническая ишемия мозга (в соответствии с 
МКБ-10), что сопоставимо с так называемой дис-
циркуляторной энцефалопатией, – это медленно 
прогрессирующая форма цереброваскулярной 
патологии, связанная с диффузным поражени-
ем головного мозга, проявляющаяся комплексом 
неврологических и нейропсихологических рас-
стройств, обусловленная несоответствием между 
сниженным уровнем церебральной гемоперфу-
зии (менее 25 мл/мин/100 г вещества мозга) и 
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потребностью мозговой ткани в кислороде, воз-
никающей в период нагрузки организма [12, 17]. 
По данным аутопсии, те или иные микроваску-
лярные изменения обнаруживаются примерно у 
трети пожилых лиц, что может соответствовать 
реальной распространенности ХИМ в этой воз-
растной группе [20]. Хронические формы цере-
броваскулярных заболеваний негативно влияют 
на прогноз инсульта, повышая смертность, огра-
ничивая возможности компенсации развивше-
гося дефекта и повышая риск геморрагических 
осложнений при проведении лечения, что осо-
бенно касается лиц с распространенным лейко-
ареозисом по данным томографического иссле-
дования [19]. 

Хронические нарушения недостаточности 
мозгового кровообращения характеризуют-
ся полиморфизмом клинических проявлений: 
нейропсихологических (умеренное когнитивное 
расстройство; деменция; аффективные и пове-
денческие нарушения в виде депрессии, апатии, 
тревоги и др.); двигательных (подкорковая дис-
базия; постуральная неустойчивость; пирамид-
ный, мозжечковый и псевдобульбарный синдро-
мы; паркинсонизм); вегетативных (нейрогенные 
нарушения мочеиспускания, лабильность арте-
риального давления) и прочих (вестибулопатия) 
расстройств [9].

У ряда лиц с ХИМ обнаруживается сопутству-
ющая психическая патология: соматоформная 
вегетативная дисфункция (у 35%); тревожные 
расстройства, преимущественно по типу сме-
шанного тревожного и депрессивного расстрой-
ства (у 24%); расстройства адаптации, главным 
образом, в виде кратковременной депрессивной 
реакции (у 21% пациентов) [2]. По данным дру-
гих авторов, удельный вес тревожно-депрессив-
ных проявлений у лиц с цереброваскулярными 
заболеваниями еще выше – до 74,3% [11]. Вместе 
с тем, изучению психосоциальных характеристик 
больных с ХИМ уделяется в литературе не столь 
много внимания, как исследованию биологиче-
ских факторов риска цереброваскулярных рас-
стройств (церебральный атеросклероз, артери-
альная гипертензия, их сочетание) [7, 14]. Так, 
например, показано, что лица пожилого возраста 
имеют более выраженные субъективные нару-
шения в психологическом, социальном и сома-
тическом функционировании, обладают высокой 
ситуативной тревожностью, ригидностью, эмо-
циональной неустойчивостью, обидчивостью, 
замкнутостью и отгороженностью [13, 16]. Боль-
ные с инициальными стадиями СЗГМ в 91,7% 
случаев являются акцентуированными личностя-
ми, чаще по эмотивному, экзальтированному и 
тревожному типам; при этом достоверно просле-
живаются клинически объяснимые корреляции 
между снижением линейной скорости кровотока 
в том или ином сосудистом бассейне и опреде-
ленной акцентуацией характера [1].

Целью исследования явилось выявление пси-
хосоциальных характеристик больных с хрониче-
ской ишемией мозга на инициальной стадии.

Материалы и методы исследования

Основную группу (ОГ) составили лица орга-
низованной популяции г. Петрозаводска (n=280; 
средний возраст 53,9±8,1 лет; гендерный индекс 
1:1), имеющие клиническую картину ХИМ (об-
щемозговые «церебральные» жалобы; нарушение 
высших мозговых функций; очаговая рассеянная 
неврологическая симптоматика), подтвержденную 
результатами магнитно-резонансной томографии 
головного мозга (сосудистые очаги – n≤5, лейкоа-
реозис – ≤10 мм, атрофия мозга – ≤1/8 объема по-
лушарий) при инициальной (первой) стадии ХИМ 
[1, 10]. Кроме того, диагноз СЗГМ подтверждали 
посредством оценки церебральной гемодинамики 
с помощью триплексного сканирования брахио-
цефальных и мозговых артерий (Logiq3-Expert, 
GE, США, 2007), а также использовали прочие 
лабораторные (липидный спектр, биохимические 
маркеры) и нейрофункциональные (электроэнце-
фалография) общепринятые методы диагностики 
ХИМ [1, 5, 10]. 

Контрольная группа (КГ) включала здоровых 
лиц (n=32; средний возраст 52,4±6,5 лет; гендер-
ный индекс 1:1; p>0,05).

Помимо сбора анамнестических данных и ве-
рификации ХИМ, провели углубленное психоло-
го-психиатрическое исследование по стандартным 
методикам [3, 6] пациентов ОГ и КГ. 

Так, анализ интеллектуально-мнестических 
функций (способность к обобщению и анализу, 
гибкость мышления, скорость восприятия мате-
риала, грамотность, выбор оптимальной страте-
гии) осуществляли с использованием краткого 
ориентировочного теста (КОТ). При этом нор-
мальным результатом для изучаемой выборки 
считали результат КОТ более 25 б. (то есть более 
25 правильных ответов, данных обследуемым за 
15 минут).

Для оценки эмоциональных и вегетативных 
нарушений применяли также госпитальную шка-
лу тревоги и депрессии – Hospital Anxiety and 
Depression Scale (HADS) (количество набранных 
баллов по каждой подшкале при субклинической 
выраженности симптома равнялось 8-10 б., при 
клинической – более 10 б.) и тест определения 
вегетативного тонуса А.М. Вейна (при интерпре-
тации результатов патологией считали превыше-
ние 15-ти балльного уровня (до 30 – легкий, до 
45 – умеренный, свыше 45 б. – выраженный ве-
гетативный дисбаланс)).

Самооценку уровня личностной тревожности, 
ригидности, экстравертированности проводили 
по методике Д. Моудсли (при этом результат в 20-
30 б. соответствовал низкому значению показате-
ля, 31-45 б. – среднему, более 45 б. – высокому). 

Тест «Смысложизненные ориентации» Д.А. 
Леонтьева (методика СЖО)    позволил оценить 
у пациентов с ХИМ «источник» смысла жизни, 
который может быть найден человеком либо в 
будущем (цели), либо в настоящем (процесс) или 
прошлом (результат), либо во всех трех состав-
ляющих жизни. Данный тест включал, наряду с 
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общим показателем осмысленности жизни, так-
же пять субшкал, отражающих три конкретных 
смысложизненных ориентации (цели в жизни, 
насыщенность жизни и удовлетворенность само-
реализацией) и два аспекта локуса контроля (ло-
кус контроля – Я и локус контроля – жизнь). По 
указанным шести позициям (результат получали 
в процентилях) с использованием критерия Ман-
на-Уитни сравнили две несвязанные группы (ОГ 
и КГ) между собой.

В психологическом исследовании лиц с ХИМ 
использовали также опросник уровня субъектив-
ного контроля (УСК) Дж. Роттера в модификации 
Е.Ф. Бажина, Е.А. Голынкиной, А.М. Эткинда. 
Производили суммацию совпадающих с ключом 
ответов по семи шкалам: общей интернально-
сти (Ио), интернальности: в области достижений 
(Ид), в области неудач (Ин), в семейных отноше-
ниях (Ис), в области производственных отноше-
ний (Ип), в области межличностных отношений 
(Им), в отношении здоровья и болезни (Из). По-
сле перевода «сырых» баллов в стены (от 1 до 10) 
представлялось возможным определить профиль 
субъективного контроля: низкий субъективный 
контроль (экстернальная личность – менее 5,5 
стенов, сдвиг профиля влево), высокий субъек-
тивный контроль (интернальная личность – более 
5,5 стенов, сдвиг профиля вправо).

У больных с СЗГМ определяли также итого-
вый средний индекс социальной фрустрирован-
ности по методике Л.И. Вассермана (менее 2 б. 
– снижение уровня фрустрированнности; 2,0-2,4 
б. – неопределенный; 2,5-2,9 б. – умеренный; 3,0-
3,4 б. – повышенный; 3,5-4 б. – очень высокий 
уровень фрустрированности). Данная методика 
«Уровень социальной фрустрированности» была 
разработана на основе предварительного экс-
пертного выделения и ранжирования тех сфер 
системы социальных отношений (n=20), которые 
представляются наиболее значимыми для любой 
личности в контексте ее взаимодействия с микро- 
и макросоциальным окружением.

Кроме того, в исследовании использовали ме-
тодику диагностики уровня «эмоционального вы-
горания» В.В. Бойко, позволяющую оценить фазу 
«эмоционального выгорания» (I – «напряжение»; 
II – «резистенция»; III – «истощение») и выражен-
ность тех или иных симптомов в каждой фазе. 
Показатель выраженности каждого симптома ко-
лебался от 0 до 30 б. (менее 10 – не сложившийся, 
10-15 – складывающийся, более 15 б. – сложив-
шийся симптом). В каждой из фаз была возможна 
оценка от 0 до 120 б. (менее 37 б. – не сформи-
рованная, 37-60 – формирующаяся, более 60 б. – 
сформированная фаза). 

У больных ХИМ проводили также диагностику 
состояний и свойств личности, имеющих перво-
степенное значение для процесса социальной 
адаптации и регуляции поведения посредством 
Фрайбургского многофакторного личностного 
опросника (FPI), содержащего 12 шкал, диагно-
стирующих невротичность (I), спонтанную агрес-
сивность (II), депрессивность (III), раздражитель-

ность (IV), общительность (V), уравновешенность 
(VI), реактивную агрессивность (VII), застенчи-
вость (VIII), открытость (IX), экстраверсию-ин-
троверсию (X), эмоциональную лабильность (XI), 
маскулинность-феминность (XII). После перево-
да первичных оценок по каждой шкале в стан-
дартные осуществляли графическое изображение 
профиля личности (в сравнении с профилем лич-
ности здоровых лиц). При этом выделяли все вы-
сокие (7-9 стенов) и низкие (1-3 стена) оценки.

У лиц с ранними формами СЗГМ использова-
ли также опросник «Способы совладающего по-
ведения» (ССП) Р. Лазаруса, с помощью которого 
определяли способы (копинг-механизмы, копинг-
стратегии) преодоления трудностей в различных 
сферах. Замерялась выраженность восьми страте-
гий (стилей поведения): конфронтационный ко-
пинг, дистанцирование, самоконтроль, поиск со-
циальной поддержки, принятие ответственности, 
бегство-избегание, планирование решения про-
блем, положительная переоценка. При обработке 
результатов учитывали уровень напряженности 
копинга: низкий (адаптивный) – до 34%; средний 
(адаптационный потенциал в пограничном состо-
янии) – до 67%; высокий (выраженная дезадапта-
ция) – свыше 67%.

Статистическая обработка данных выполнена с 
помощью пакета Statistica 6.0 (M±σ, p<0,05).

Результаты и обсуждение

У лиц с ХИМ на инициальной стадии выяви-
ли умеренное снижение среднего балла по КОТ 
до 16,36±8,51 б. (результат теста у здоровых – 
31,59±4,91 ; p<0,05), которое не достигало уровня 
выраженности деменции, что обусловлено вы-
боркой пациентов с ХИМ на инициальной ста-
дии. Тем не менее, умеренные додементные когни-
тивные нарушения лобно-подкоркового характера 
(ослабление памяти, внимания, познавательной 
активности) являются патогномоничными для 
данной патологии [9, 10].

Кроме того, исследовали некогнитивные нерв-
но-психические расстройства и личностные ха-
рактеристики пациентов с СЗГМ. Так, у пациен-
тов с ХИМ, по сравнению со здоровыми лицами, 
был выявлен клинически выраженный уровень 
тревоги (11,3±4,6 / 3,7±2,3 б.) и субклиническая 
депрессия (8,4±3,8 / 2,6±1,9 б. по соответствую-
щим подшкалам HADS для ОГ / КГ соответствен-
но; p<0,05), что соответствует данным литературы 
[2, 4, 11, 13]. Некогнитивные нервно-психические 
расстройства на ранних стадиях ХИМ проявля-
ются чаще в виде апатии, депрессии, тревоги [18], 
то есть напоминают неврозоподобные расстрой-
ства (субъективные неврологические проявления 
в виде цефалгий, головокружения, шума в голове, 
повышенной утомляемости, диссомнии), которые, 
однако, могут быть компенсированы больными [9, 
10]. Доказанным является также тот факт, что лег-
кие эмоционально-волевые нарушения непсихо-
тического уровня при ХИМ являются следствием 
снижения кровотока по мозговым артериям [1]. 
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Депрессивно-тревожным проявлениям лиц ОГ 
сопутствовал умеренно выраженный вегетатив-
ный дисбаланс по тесту Вейна (средний балл – 
32,55±10,54; в КГ – 7,46±2,12; p<0,05).

Результаты HADS подтверждались данными 
опросника Д. Моудсли: по подшкале «Личност-
ная тревожность» пациенты с ХИМ обнаружива-
ли высокий уровень выраженности показателя, в 
отличие от лиц КГ (54,3±9,6 и 33,5±10,3 б. соот-
ветственно; p<0,05). Также больные с СЗГМ, по 
сравнению со здоровыми лицами, выявили вы-
сокий уровень экстравертированности (48,2±12,3 
и 28,1±10,9 б. соответственно; p<0,05), то есть 
они легко поддаются влиянию окружения, сти-
мулам извне, постоянно ищут новых пережива-
ний, больше обращены в сторону восприятий, 
чем представлений. Результаты подшкалы «Ри-
гидность» были одинаково умеренными в обеих 
группах исследуемых и значимо не различались 
(38,0±13,2 и 36,6±7,0 б. соответственно; p>0,05), 
что свидетельствует о том, что пациенты с ХИМ 
характеризуются устойчивостью интересов, прак-
тичностью взглядов на жизнь, аккуратностью, 
педантичностью, пунктуальностью, прямолиней-
ностью и упорством в отстаивании своих прин-
ципов. Полученные результаты соответствуют 
литературным данным, согласно которым лица с 
ранними формами ХИМ отображают собствен-
ную личность и образ жизни в социально-пози-
тивных выражениях на фоне стремления к чет-
кой временной периодизации, что отражает черты 
гиперсоциализации с тенденцией к подавлению 
субъективных болезненных переживаний и цейт-
нотности [4]. 

Больные с ХИМ, по сравнению с лицами КГ, 
обнаруживали значимое снижение набранных 
процентилей по всем шести подшкалам при про-
ведении методики СЖО (общий показатель ос-
мысленности жизни – 130,4±30,8 и 159,0±14,4; 
«Цели в жизни» – 32,7±7,2 и 37,9±3,3; «Процесс 
жизни» – 26,6±8,0 и 32,2±4,2; «Результативность 
жизни» – 24,2±6,0 и 29,4±2,9; «Локус контроля 
– Я» – 19,6±5,2 и 24,5±2,1; «Локус контроля – 
жизнь» – 27,7±8,1 и 34,3±3,3 процентилей в ОГ и 
РГ соответственно; p<0,05). Таким образом, жизнь 
пациентов с СЗГМ считается менее осмысленной, 
чем у здоровых лиц, при нечетком осознавании 
целей, неудовлетворенности при их достижении, 
неуверенности в собственной способности доби-
ваться результатов. Больные ХИМ, имея ангедо-
ническую установку, живут лишь сегодняшним 
или вчерашним днем. При этом они не удовлетво-
рены прожитой частью жизни и своей жизнью в 
настоящем, не верят в свои силы контролировать 
события собственной жизни, являются фатали-
стами. Выявленные закономерности не противо-
речат литературным данным [8].

Результаты опросника СЖО дополняли дан-
ными теста УСК, который выявил у больных с 
ХИМ, по сравнению со здоровыми лицами, зна-
чимый сдвиг профиля субъективного контроля 
влево, свидетельствующий об экстернальности 
личности. Стеновые показатели по шкалам рас-

пределились следующим образом: Ио – 5 / 6, Ид 
– 5 / 7, Ин – 5 / 6, Ис – 5 / 7, Ип – 4 / 6, Им – 5 
/ 6, Из – 5 / 6 в ОГ и КГ соответственно; p<0,05). 
Лица с СЗГМ, таким образом, не видят связи 
между своими действиями и значимыми для них 
событиями их жизни, не считают себя способны-
ми контролировать их развитие. Они полагают, 
что большинство событий их жизни является ре-
зультатом случая или действия других людей. Это 
приводит к депрессии, конформности, снижению 
толерантности и повышенной агрессивности к 
другим, меньшей популярности в сравнении с ин-
терналами. Экстерналы приписывают свои успехи 
исключительно внешним обстоятельствам, пере-
кладывают ответственность за плохие события 
другим людям, считают членов семьи причиной 
домашних проблем, на производстве и в сфере 
межличностных отношений стремятся придавать 
значение лишь внешним факторам. Пациенты с 
ХИМ как все экстерналы считают болезнь и здо-
ровье результатом случая, уповая в этих вопросах 
на профессионализм врачей. Однако, из-за повы-
шенной тревожности, они гиперконтролируют 
любые рекомендации, что ухудшает комплаент-
ность, и, в отличие от интерналов, предпочитают 
директивные психотерапевтические интервенции, 
преимущественно поведенческой направленности. 
Также и по литературным данным, у пациентов с 
ХИМ отмечаются выраженные субъективные на-
рушения в психологическом и социальном функ-
ционировании [13], повышенная враждебность 
[4]. Отношение к общественным реалиям у лиц 
с СЗГМ является одним из ведущих патогенных 
факторов их развития [8].

Пациенты с ХИМ отличались от здоровых 
лиц умеренным уровнем социальной фрустриро-
ванности (итоговый средний индекс уровня со-
циальной фрустрированности составил 2,5±0,6 и 
1,0±0,4 б. в ОГ и КГ соответственно; p<0,05). Со-
циальную фрустрированность можно рассматри-
вать как специфический комплекс переживаний 
и отношений личности, возникающий в ответ на 
действие фрустрирующих факторов. У лиц ОГ она 
рассматривается как следствие невозможности 
реализации больной личностью своих актуальных 
социальных потребностей, что вследствие дли-
тельных дестабилизирующих социально-фрустри-
рующих воздействий при отсутствии социальной 
поддержки вызывает тотальную психическую де-
задаптацию (в виде заболевания – ХИМ). В ряде 
работ отмечена важность учета указанных факто-
ров в программах первичной психопрофилактики 
СЗГМ [4, 8, 13].

Результаты, полученные с использованием ме-
тодики В.В. Бойко, свидетельствовали о том, что 
пациенты с ХИМ, по сравнению со здоровыми 
лицами, являются «эмоционально выгоревшими». 
Так, у них доминировала сформированная фаза 
«резистенции» (63,2±22,1 и 29,6±16,6) со следую-
щими сложившимися симптомами: «неадекватное 
эмоциональное реагирование» (18,7±5,4 и 6,6±1,3); 
«эмоционально-нравственная дезориентация» 
(16,6±6,5 и 7,2±3,5); «расширение сферы эконо-
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мии эмоций» (16,0±5,1 и 5,2±1,9); «редукция про-
фессиональных обязанностей» (16,8±8,2 и 4,6±1,2 
б. в ОГ и КГ соответственно; p<0,05). Это указы-
вает на то, что уже на ранних стадиях СЗГМ у 
пациентов возникает социальная дезадаптация в 
виде соматогенной астенизации гиперстеническо-
го типа (вспышки агрессии), что подтверждается 
данными литературы [2, 4, 16]. Фаза «напряже-
ния» у больных с ХИМ, по сравнению со здоро-
выми лицами (45,3±17,0 и 18,6±6,6), характеризо-
валась следующими признаками: «переживание 
психотравмирующих обстоятельств» (14,4±5,5 и 
5,8±1,3); «неудовлетворенность с собой» (10,9±3,8 
и 3,2±1,3); «загнанность в клетку» (10,7±2,7 и 
4,6±1,3); «тревога и депрессия» (13,1±5,8 и 5,9±2,2 
б. в ОГ и КГ соответственно; p<0,05). А фаза «ис-
тощения» (45,7±22,3 и 19,3±8,9) определялась на-
личием совокупности симптомов: «эмоционально-
го дефицита» (11,2±2,5 и 3,6±1,1); «эмоциональной 
отстраненности» (10,0±2,6 и 6,3±2,1); «деперсона-
лизации» (10,2±3,7 и 3,3±1,3); «психосоматиче-
ских и психовегетативных нарушений» (15,0±6,4 
и 6,1±2,6 б. в ОГ и КГ соответственно; p<0,05). 

Графическое изображение профиля личности 
по тесту FPI у пациентов с ХИМ и здоровых лиц 
представлено на рис. 1.

Как видно из представленного графика, боль-
ные с СЗГМ на инициальной стадии, по срав-
нению со здоровыми лицами, по результатам 
FPI, имели достоверно более высокие стандарт-

ные оценки (7–9 стенов) по шкалам: «Невротич-
ность» (7,42±1,65 и 3,02±0,7) и «Застенчивость» 
(7,16±2,01 и 4,24±1,23 в ОГ и КГ соответственно; 
р<0,05). Вместе с тем, здоровые лица характеризо-
вались значимо высокими показателями по шкале 
«Уравновешенность» (7,43±2,18 и 4,64±2,05 в КГ 
и ОГ соответственно; р<0,05). Таким образом, 
пациенты с ХИМ характеризуются выраженным 
невротическим синдромом с психосоматическими 
нарушениями, а также тревожностью, скованно-
стью, неуверенностью в себе (застенчивостью), 
склонностью к стрессовому реагированию на 
обычные жизненные ситуации, протекающему 
по пассивно-оборонительному пути. А здоро-
вые лица имеют хорошую защищенность к воз-
действию стресс-факторов обычных жизненных 
ситуаций, базирующуюся на уверенности в себе, 
оптимистичности и активности. Так, ряд иссле-
дователей у лиц с СЗГМ на инициальной стадии 
также описывают невротический синдром (чаще 
по типу неврастении) [4], замкнутость и боязли-
вость [13], субъективное ощущение одиночества 
[8], низкую стрессоустойчивость [2].

Напряженность копингов (в %) по опроснику 
ССП Лазаруса у лиц ОГ и КГ представлена на рис. 
2.

Для пациентов с ХИМ, по сравнению со здо-
ровыми лицами, лишь два копинга имели зна-
чимо высокую напряженность (более 67%). Это: 
«Поиск социальной поддержки» (68,89±19,45 

Рис. 1. Личностный профиль больных с хронической ишемией мозга и здоровых лиц (по результатам 
Фрайбургского многофакторного личностного опросника)

Примечание. Различия достоверны между группами при * р<0,05.
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и 49,39±12,48) и «Принятие ответственности» 
(69,64±18,63 и 42,15±18,9% в ОГ и КГ соответ-
ственно; р<0,05). Наряду с этим, ведущей стра-
тегией совладающего со стрессом поведения у 
здоровых лиц было «Планирование решения про-
блем» (71,07±11,03 и 60±22,32% в КГ и ОГ соот-
ветственно; р<0,05). Таким образом, пациенты с 
СЗГМ, находясь в состоянии дезадаптации, стре-
мятся решать проблемы с помощью привлечения 
социальных ресурсов (ожидают поддержки, вни-
мания, совета, сочувствия от родственников, дру-
зей, медицинских работников). Но в то же время 
такая стратегия сочетается у них с неоправдан-
ной самокритикой и самобичеванием, пережи-
ванием чувства вины и хронической неудовлет-
воренностью собой (чрезмерная персональная 
ответственность). Здоровые лица предпочитают 
преодолевать проблемы через планирование их 
решения (анализ ситуации, планирование соб-
ственных действий с учетом объективных усло-
вий, прошлого опыта и имеющихся ресурсов). 
Полученные результаты не противоречат имею-
щимся литературным данным. Так, у лиц с ХИМ 
описаны: социальная дезадаптация [8] и нозоге-
ния – синдром «ипохондрии здоровья» [2, 4]. 

Проведенное исследование не позволяет го-
ворить о том, что больные с СЗГМ обладают 
недостаточной способностью к спонтанности в 
социальных контактах и отчужденностью в меж-
личностных отношениях [13]: лица ОГ были ори-
ентированы на поиск социальной (прежде всего, 
эмоциональной) поддержки окружающих, что 
можно объяснить ранними стадиями нарушения 
мозговой гемодинамики, еще пока не приводящи-
ми к ригидности психических процессов. 

Таким образом, у больных с ХИМ при лечении 
основного заболевания по стандартным методи-
кам, при назначении психофармакокоррекции и 
организации оказания психотерапевтической по-
мощи необходимо учитывать выявленные психо-
социальные характеристики. 

Выводы

Для больных с хронической ишемией моз-
га на инициальной (первой) стадии патогно-
моничны (p<0,05; по сравнению со здоровыми 
лицами) следующие психосоциальные характе-
ристики: умеренные когнитивные нарушения 
додементного уровня; клинически выраженная 
тревога; субклиническая депрессия; умеренно 
выраженный вегетативный дисбаланс; высокий 
уровень экстравертированности; низкая осмыс-
ленность жизни; низкий уровень субъективного 
контроля (экстернальность личности); умерен-
ный уровень социальной фрустрированности; 
«эмоциональное выгорание» со сформирован-
ной фазой резистенции; выраженный невро-
тический синдром с психосоматическими на-
рушениями на фоне гиперзастенчивости; поиск 
социальной поддержки и принятие ответствен-
ности на себя как ведущие стратегии совлада-
ющего со стрессом поведения.

Выявленные результаты диктуют необходи-
мость изучения не только биопсихосоциальных 
факторов цереброваскулярных заболеваний, но и 
возможностей их комплексной (медикаментозной, 
физиотерапевтической, психолого-социальной, 
психотерапевтической) коррекции силами муль-
тидисциплинарной бригады специалистов. 

Рис. 2. Графический профиль личностного стиля совладания с трудностями у лиц с хронической 
ишемией мозга и здоровых лиц

Примечание. Различия достоверны между группами при * р<0,05.
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Исследование нарушений сна у больных  
с тревожно-депрессивным расстройством

Полуэктов М.Г.1, Михайлов В.А. 2, Бабак С.Л., 3, Старыгин К.Н.1, Сафонова Н.Ю. 2,  
Поляков А.Ю2, Полторак С.В.2 

1ФППОВ ФГБУ ВПО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова, Москва 
2Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт имени В.М. Бехтерева,  

3 ФГУ «НИИ пульмонологии» ФМБА России, Москва

Резюме. В статье представлены данные открытого несравнительного мультицентрового проспек-
тивного исследования применения препарата Триттико (тразодон) при лечении больных тревожно-
депрессивным расстройством. В исследовании приняли участие 30 больных с нарушениями сна, 18 
мужчин и 12 женщин, средний возраст 43,1±12,8 года. 

Оценка депрессии производилась с применением шкалы Гамильтона, госпитальной шкалы тревоги 
и депрессии. Сон и его расстройства оценивались при помощи балльной анкеты субъективных ха-
рактеристик сна, Эпвортской шкалы сонливости, шкалы скрининга синдрома апноэ во сне и методом 
ночной полисомнографии. На фоне лечения препаратом Триттико отмечалось достоверное (p<0,05) 
улучшение показателей по шкалам тревоги и депрессии, снижение среднего балла по шкалам оценки 
качества сна и сонливости, улучшение показателей ночного сна в форме уменьшения времени за-
сыпания, количества пробуждений, времени бодрствования после начала сна, длительности 1 стадии 
сна, увеличения общего времени сна, индекса эффективности сна, продолжительности 2 стадии сна и 
дельта сна. Отмечается высокая эффективность и безопасность применения препарата как по отзывам 
самих пациентов, так и по отчетам наблюдавших их врачей.

Ключевые слова: тревожно-депрессивные расстройства, психотерапия, фармакотерапия, эффект 
комплексного лечения

The study of sleep disturbance in patients with anxious and depressive neurotic disorders

Poluektov M.G., Mikhailov V.A., Starigin K.N., S.L.Babak, Safonova N.Y., Polyakov A. Y., S.V.Poltorak

Resume. There were the data of the open-comparative multicenter prospective study of the trazodone 
at patients with depressive disorder. The study involved 30 patients with depressive sleep disorder, 18 men 
and 12 women, mean age was 43,1 ± 12,8 years. Assessment of depressive symptoms was performed with 
the Hamilton Depression Rating Scale, Hospital Anxiety and Depression Scale. Sleep disorders were assessed 
by subjective sleep characteristics questionnaires, Epvort Sleepiness Scale, scale screening of sleep apnea and 
polysomnography. On the background of dose treatment 150-300 mg. once in the evening for 42 days had 
significantly (p <0,05) improvement on scales of anxiety and depression, decrease scores on the assessment 
of the quality of sleep, improvement in nighttime sleep, number of awakenings, wake time after sleep onset, 
sleep duration of one stage, increasing total sleep time, sleep efficiency index, duration of sleep stage 2 sleep. 
There is a high drug efficiency and safety. 

Key words: anxious and depressive neurotic disorders, psychotherapy, pharmacotherapy, the effect of com-
plex treatment.

В наше время практически каждый человек 
сталкивался с нарушениями сна, до 45% по-
пуляции страдают этим недугом длительное 

время, а 22% популяции  — в клинически значи-
мых формах [24].

Среди различных клинических форм инсомнии 
меньшая часть – 12-25% случаев относится к пер-
вичным формам [1]. В остальных случаях наруше-
ния сна связаны с болезнями внутренних органов, 
нервной системы, психическими расстройствами 
или злоупотреблением лекарственными препара-
тами. Наиболее часто коморбидными инсомнии 
заболеваниями являются расстройства психиче-
ской сферы. У 40% больных инсомнией выявляет-
ся одно или более психических расстройств. При 
паническом расстройстве до 80% больных имеют 
жалобы инсомнического характера [2].

Большинство авторов считают, что основным 
психическим заболеванием, при котором встреча-
ются нарушения сна (в 80 – 100% случаев) являет-
ся расстройства депрессивного спектра [24].

 Нарушения сна часто сопровождают различные 
расстройства настроения и даже, в отличие от тре-
вожных расстройств, предшествуют их развитию. 
Этот факт расценивается как одно из подтверж-
дений глубинной связи между механизмами раз-
вития депрессии и инсомнии. Показано, что при 
наличии инсомнии пожизненный риск развития 
большого депрессивного расстройства увеличива-
ется в 3,8 раза. Расстройства сна отмечаются как в 
фазу обострения большого депрессивного или би-
полярного расстройства, так и в период ремиссии. 

По данным В.Г. Ротштейна с соавт. [19] в 
России 6 – 7% населения страдает депрессивны-
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ми и тревожными расстройствами. Депрессия и 
тревога, в значительной мере, перекрывают друг 
друга по клиническим симптомам и патофизио-
логическим механизмам [15,25]. Согласно данным 
литературы, тревога присутствует в клинической 
картине депрессии у большинства больных. M. 
Hamilton (1988) отмечает, что тревога при рекур-
рентной депрессии выявляется в 96% случаев[8]. 
П.В. Морозов (2005) отмечает коморбидность де-
прессии и тревожных расстройств у 40 – 80%.

Выделяют варианты депрессии, обозначаемые 
как «смешанная тревожная депрессия» [] «депрес-
сия, связанная с серотонином» [23], смешанное 
тревожное и депрессивное расстройство ― СТДР 
(МКБ–10).

 Интерес к взаимоотношению тревоги и де-
прессии значительно возрос в связи с появлением 
антидепрессантов, действие которых связано с из-
бирательным действием на серотонинергическую 
систему [24] По–прежнему далека от разрешения 
проблема поиска эффективных психотерапевти-
ческих методов[22]. Сложный генез тревожно–
депрессивных расстройств часто требует комби-
нирования психотерапии и психофармакотерапии 
[25].

Наиболее очевидный в данном случае путь 
применения ГАМК-эргических снотворных пре-
паратов оказывается неоптимальным, так как 
для коррекции нарушений сна в структуре, на-
пример, депрессивного эпизода, требуется прием 
снотворного в течение нескольких месяцев. Дру-
гим подходом в лечении инсомнии при депрес-
сивных расстройствах является использование 
седативных антидепрессантов – амитриптилина, 
миансерина, миртазапина и тразодона. Из этих 
препаратов наилучшим образом изучены снот-
ворные свойства тразодона.

Тразодон относится к классу антагонистов/ин-
гибиторов обратного захвата серотонина. Препарат 
оказывает антидепрессивное (тимолептическое) 
действие, сочетающееся с анксиолитическим и 
транквилизирующим эффектом. По фармакологи-
ческим свойствам и нейрохимическому действию 
он отличается от типичных антидепрессантов; 
не уменьшает депрессивного влияния резерпина, 
ослабляет центральные эффекты фенамина и пе-
риферическое действие норадреналина; не оказы-
вает заметного влияния на нейрональный захват 
катехоламинов, но избирательно блокирует захват 
серотонина, оказывает α-адреноблокирующее дей-
ствие . 

Целью настоящего исследования была оцен-
ка эффективности и безопасности применения 
тразодона в лечении нарушений сна в форме ин-
сомнии у больных депрессивными и тревожными 
расстройствами.

Материалы и методы. Исследование прово-
дилось на базе 3-х специализированных центров, 
включались мужчины и женщины в возрасте 18-
80 лет с наличием депрессивного расстройства, 
имеющие суммарную оценку не менее 17 баллов 
по первым 17 пунктам шкалы депрессии Гамиль-
тона (HAMD) и не менее 11 баллов по подшка-

ле D (депрессия) госпитальной шкалы тревоги и 
депрессии (HADS). Другим критерием включения 
было наличие нарушений сна, подтвержденных 
данными полисомнографии. Дополнительными 
условиями был не менее чем 14-дневный перерыв 
в лечении другими психотропными препаратами 
и подписание письменного информированного 
согласия на участие в исследовании.

В исследовании приняли участие 30 больных 
депрессивным расстройством с нарушениями сна, 
18 мужчин и 12 женщин в возрасте от 25 до 70 лет 
(средний возраст 43,1±12,8 лет). У 43% обследо-
ванных отмечалось сочетание депрессивного рас-
стройства с другими заболеваниями. Так депрес-
сивное расстройство сочеталось с артериальной 
гипертензией в 10% случаев; с неврологически-
ми проявлениями остеохондроза позвоночника 
– в 17%; с заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта – в 10%; с заболеваниями бронхо-легочной 
системы – в 7% случаев.

Все пациенты были проконсультированы пси-
хиатром. Диагноз «депрессивный эпизод еди-
ничный умеренный» (F32.1) был поставлен в 18 
случаях. Средняя длительность заболевания со-
ставила 1,06±0,2 года. Рекуррентное депрессивное 
расстройство, текущий депрессивный эпизод уме-
ренный (F33.1), диагностировалось в 12 случаях. 
Длительность заболевания варьировала от 1 до 15 
лет, средняя продолжительность составила 5,0±4,4 
лет, количество депрессивных эпизодов в анамне-
зе было от 1 до 4-х, в среднем 1,8±1,1. Средняя 
длительность текущего эпизода составила 3,8±2,1 
месяца.

В ходе визитов производилась клиническая 
оценка соматического, неврологического и психи-
ческого статуса пациентов. Анкета балльной оцен-
ки субъективных характеристик сна позволяет 
оценить выраженность основных проявлений на-
рушений сна согласно субъективному ощущению 
пациента, при этом значение суммарного балла 
менее 19 характерно для больных инсомнией.

Анкета скрининга синдрома апноэ во сне оце-
нивает вероятность наличия у пациентов син-
дрома обструктивного апноэ сна – нормальным 
показателем является значение менее 4 баллов, 
показатели равные или превышающие это значе-
ние свидетельствуют о высокой вероятности на-
личия синдрома [5].

Эпвортская шкала сонливости используется 
для оценки степени выраженности дневной сон-
ливости. Отсутствие избыточной дневной сонли-
вости соответствует значению менее 9 баллов по 
этой шкале [6].

Результаты оценки по госпитальной шкале 
тревоги и депрессии (HADS) расценивались сле-
дующим образом: 0-7 баллов – отсутствие досто-
верно выраженных симптомов тревоги/депрессии; 
8-10 баллов – субклинически выраженная трево-
га/депрессия, 11 баллов и выше – клинически вы-
раженная тревога/депрессия 7].

Полисомнографическое исследование (ПСГ) 
выполнялось до начала лечения и в последний 
день приема Триттико с помощью одновременной 
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непрерывной регистрации во время ночного сна 
пациента электроэнцефалограммы, электрооку-
лограммы и электромиограммы подбородочных 
мышц. Оценка стадий и фаз сна проводилась на 
основе общепринятой методики [9]

Длительность исследования составила 6 не-
дель. В ходе наблюдения было предусмотрено 4 
визита: визит 0 – скрининговый, визит 1 – на 7-й 
день терапии, визит 2 – на 14-й день терапии, ви-
зит 3 – на 42-й день терапии. Клиническое обсле-
дование, регистрация жизненно важных функций 
и заполнение опросников производились во вре-
мя всех визитов, консультация психиатра – на 0 
визите, полисомнографическое исследование – в 
ходе первого и заключительного визитов.

Всем пациентам препарат назначался в старто-
вой терапевтической дозе 100 мг (2/3 таблетки) в 
течение первых 3 дней, далее по 150 мг (1 таблет-
ка) однократно в сутки в 20:00 ч (таблетки при-
нимались либо за 30 минут до еды, либо через 2 
часа после еды). В случае недостаточного эффекта 
препарата по оценке исследователя через 2 недели 
терапии доза Триттико увеличивалась до 300 мг 
(2 таблетки).

Статистическая обработка материала осу-
ществлялась с применением параметрических и 
непараметрических методов проверки гипотез 
(двухвыборочного t-критерия Стьюдента для за-
висимых выборок при сравнении значений не-
прерывных переменных, хи-квадрата Мак Нимара 
при сравнении частот качественных переменных). 
За достаточный уровень достоверности различий 
принималось значение p<0,05.

Результаты

Сомнологический статус
Нарушения сна у вошедших в исследование 

пациентов были квалифицированы как инсомния 
согласно критериям Международной классифика-
ции расстройств сна 2005 года .

Длительность нарушений сна в данной груп-
пе варьировала от 1 месяца до 15 лет (в среднем 
1,8±3,4 года). Больные предъявляли жалобы на 
плохой сон в течение последнего месяца перед 
исследованием с частотой от 4 до 7 раз в неде-
лю (5,2±1.2). При этом 5 (16,7%) человек считали 
расстройства сна спонтанными, то есть не мог-
ли назвать причину их возникновения, 12 (40%) 
человек связывали их с событиями предшество-
вавшего бодрствования. Остальные 13 (43,3%) об-
следуемых отмечали как спонтанные, так и свя-
занные с событиями расстройства сна.

Все пациенты предъявляли жалобы на различ-
ные сочетания пре-, интра- и постсомнических 
расстройств. Так 28 человек имели вместе нару-
шение засыпания, трудности поддержания сна, 
частые ночные пробуждения, трудности связан-
ные с последующими засыпаниями, поверхност-
ный ночной сон. Постсомнические нарушения в 
виде раннего пробуждения, невозможности бы-
стро включиться в трудовую деятельность утром 
после сна отмечали 10 пациентов. Кроме этого, 

15 человек жаловались на дневную сонливость, 14 
на эпизодическое полное отсутствие ночного сна.

В 97% случаев больные обозначали стресс и 
жизненные события как причины депрессии и 
инсомнии, в 50% – этими причинами служили 
колебания настроения. 17% пациентов считали 
причиной расстройства сна сопутствующие за-
болевания.

Около половины пациентов (53%) имели опыт 
применения снотворных препаратов разных групп, 
в основном бензодиазепинов и доксиламина.

До начала терапии у обследованных больных 
депрессией ведущими были жалобы на наруше-
ния сна. По анкете балльной оценки субъектив-
ных характеристик сна большинство пациентов 
имели низкую (1 или 2 балла по 5-ти балльной 
шкале) оценку по таким показателям, как дли-
тельность засыпания, продолжительность сна, 
качество сна, количество ночных пробуждений, а 
также количество сновидений и качество утрен-
него пробуждения что, в конечном счете, выра-
зилось в низком значении суммарного балла по 
этой анкете в группе, которое составило 11,6±3,0 
(при норме 22 балла и более).

Низкая субъективная оценка качества сна яви-
лась отражением негативных изменений струк-
туры сна испытуемых, что было подтверждено 
при проведении полисомнографии. Средняя дли-
тельность сна в группе обследованных составила 
6,1±1,1 часа. Было выявлено увеличение времени 
засыпания (42,1±34,2 мин.), количества пробуж-
дений (13,4±5,9), времени бодрствования внутри 
сна (70,0±54,4 мин.), длительности 1-й стадии 
сна (37,6±29,9 мин.), снижение длительности и 
представленности дельта сна (74,6±32,6 мин., 
17,1±7,7%) по сравнению с нормативными пока-
зателями для данной возрастной группы. Индекс 
эффективности сна составил 74,5±12,6% (норма 
85% и более).

Негативные изменения структуры ночного сна 
сопровождались низкой оценкой качества днев-
ного бодрствования и высоким уровнем дневной 
сонливости. Так значение среднего балла по Эп-
вортской шкале сонливости в группе составило 
9,1±5,9 баллов при норме не более 8 баллов.

Проведенный корреляционный анализ показал 
наличие сильной отрицательной связи между ве-
личиной среднего балла по анкете субъективных 
характеристик сна и значениями уровня депрес-
сии по шкале Гамильтона (R= -0,73), а также го-
спитальной шкале тревоги (R= -0,7) и депрессии 
(R= -0,67) (показатели достоверны при р<0,05). 
Данный факт свидетельствует о наличии тесной 
взаимосвязи выраженности эмоциональных рас-
стройств и степени нарушений сна у больных де-
прессией.

Изменение показателей тревоги и депрессии на 
фоне лечения

На фоне приема препарата на 7 день лече-
ния (визит 1) наблюдалось достоверное (p<0,001) 
уменьшение величины среднего суммарного бал-
ла по шкале депрессии Гамильтона (HAMD) на 
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27% от исходного с 23,6±3,8 до 17,3±3,8 баллов. 
Ко второму визиту этот показатель снизился до 
10,1±4,1 баллов, т.е. на 57% от исходного, а к 3-му 
визиту достиг значения 6,4±3,7 баллов и составил 
27% от исходного значения. Аналогичным обра-
зом менялись показатели и госпитальной шкалы 
тревоги и депрессии (HADS). Их значения досто-
верно (p<0,001) уменьшались от визита к визиту 
и к концу исследования достигли нормативных 
величин (табл. 1).

Изменение субъективных характеристик сна 
на фоне лечения

На 7 день лечения наблюдалось достоверное 
(p<0,001) увеличение величины среднего суммар-
ного балла по анкете балльной оценки субъек-

тивных характеристик сна, которое продолжало 
увеличиваться к 14 и 42 дню исследования. К мо-
менту первого визита этот показатель увеличился 
с 11,6±3,0 баллов до 15,9±2,5 баллов, т. е. на 37,1%, 
а ко 2-му визиту достиг значения 19,4±2,8 бал-
лов, т.е. 67,2% от исходного значения. На заклю-
чительном визите значение среднего суммарного 
балла по анкете составило 22,6±2,9, что находит-
ся в зоне нормативных значений. Относительное 
число лиц, оценивавших свой сон по различным 
пунктам анкеты балльной оценки субъективных 
характеристик сна на разных визитах, представ-
лено в таблице 2.

Уже через 7 дней лечения (визит 1) отмечалось 
уменьшение относительного числа больных, оце-
нивающих свое количество ночных пробуждений 

Таблица 1. Динамика показателей депрессии и тревоги на фоне лечения препаратом Триттико

Визиты
0 1 2 3

День терапии -2 день (скрининг) 7 день 14 день 42 день
HAMD (шкала депрессии Гамильтона) 23,6±3,8 17,3±3,8* 10,1±4,1* 6,4±3,7*
HADS (госпитальная шкала тревоги и депрессии), тревога 13,6±3,6 10,9±3,3* 7,9±2,9* 5,03±3,1*
HADS (госпитальная шкала тревоги и депрессии), депрессия 15,2±3,7 11,5±2,7* 7,2±2,7* 4,6±2,5*

* - различия со значением в фоне достоверны при р < 0,001

Таблица 2. Сводная таблица числа больных, оценивающих свой сон по рангам анкеты балльной оценки 
субъективных характеристик сна на разных визитах
Ранг 1 – наихудшее, ранг 5 – наилучшее значение показателя.

Субъективные
характеристики сна

Визиты Ранги
1 2 3 4 5

Количество ночных
пробуждений

0-й визит 10 14 6 0 0
1-й визит 0 10 17 3 0
2-й визит 0 2 16 9 3
3-й визит 0 2 6 16 5

Количество сновидений
0-й визит 10 6 9 4 1
1-й визит 2 11 9 7 1
2-й визит 1 3 17 8 1
3-й визит 1 4 7 10 7

Время засыпания
0-й визит 12 15 3 0 0
1-й визит 0 8 17 5 0
2-й визит 0 1 15 14 0
3-й визит 0 0 5 20 4

Продолжительность сна
0-й визит 9 16 5 0 0
1-й визит 0 14 14 2 0
2-й визит 0 4 21 5 0
3-й визит 0 0 12 16 1

Качество сна
0-й визит 10 17 3 0 0
1-й визит 1 12 13 4 0
2-й визит 1 2 13 13 1
3-й визит 0 1 7 20 1

Качество утреннего пробуждения 0-й визит 10 10 10 0 0
1-й визит 3 12 15 0 0
2-й визит 1 2 20 6 1
3-й визит 0 0 11 15 3
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как очень много» (ранг 1) или «много» (ранг 2). 
Ко 2-му визиту отмечалось дальнейшее уменьше-
ние этого показателя. Различия между относи-
тельным числом больных, находившихся в «зоне 
инсомнии» по количеству ночных пробуждений 
на 0-м и 3-м визитах оказались достоверны при 
p<0,0001 (80% больных находилось в «зоне инсом-
нии» на 0-м визите против только 6,7% на 3-м).

На фоне приема Триттико у больных депрес-
сией наблюдалось изменение выраженности сно-
виденческой активности. Во время визита 1 было 
отмечено уменьшение числа лиц, оценивающих 
свои сновидения как «множественные и тревож-
ные» (ранг 1) или «множественные» (ранг 2) с 16 
до 13. К 42 дню лечения отмечалось дальнейшее 
уменьшение относительного числа больных, оце-
нивающих свои сновидения соответственно 1 и 
2 рангам анкеты (с 53,3% до 16,7%, различия до-
стоверны при p<0,0001).

Через неделю лечения отмечалось уменьшение 
числа больных, оценивающих собственное время 
засыпания как «очень долгое» (ранг 1) или «дол-
гое» (ранг 2), т.е. находящихся в «зоне инсомнии» 
согласно опроснику, с 27 до 8. К концу исследо-
вания больных, оценивающих время своего за-
сыпания согласно рангам 1 и 2 не осталось (90% 
больных по этому показателю находилось в «зоне 
инсомнии» на 0-м визите против 0% на 3-м, раз-
личия достоверны при p<0,0001).

Также на фоне лечения уже на 1 визите от-
мечалось уменьшение числа больных инсомнией, 
оценивающих продолжительность ночного сна как 
«очень короткий» (ранг 1) или «короткий» (ранг 
2) с 25 до 14. К 42 дню лечения наблюдалось даль-
нейшее уменьшение относительного числа боль-
ных, определяющих продолжительность своего 
сна соответственно 1 и 2 рангам анкеты (83,3% 

больных по этому показателю находилось в «зоне 
инсомнии» на 1-м визите против 0% на 3-м, раз-
личия достоверны при p<0,0001).

Общее представление пациентов о собствен-
ном сне, оцениваемое с помощью такого пункта 
анкеты, как качество сна через 7 дней лечения ан-
тидепрессантом улучшилось – уменьшилось число 
лиц, оценивающих свой сон как «очень плохой» 
(ранг 1) или «плохой» (ранг 2), т.е. находящихся 
в «зоне инсомнии» согласно опроснику с 27 до 
13. К визиту 3 отмечалось дальнейшее уменьше-
ние этого показателя. Относительное число лиц, 
оценивающих качество своего сна в соответствии 
с рангами 1 или 2 по анкете («зона инсомнии») 
уменьшилось в конце курса лечения с 90% до 3% 
(различия достоверны при p<0,0001).

На фоне лечения уже на 1 визите было отме-
чено уменьшение числа лиц, оценивающих каче-
ство своего утреннего пробуждения как «очень 
плохое» (ранг 1) или «плохое» (ранг 2) с 20 до 
15. К моменту 3-го визита отмечалось дальней-
шее уменьшение относительного числа больных, 
определяющих качество своего утреннего про-
буждения соответственно 1 и 2 рангам анкеты, 
т.е находившихся в «зоне инсомнии» по этому по-
казателю (66,7% на 1-м визите против 0% на 3-м, 
различия достоверны при p<0,0001).

Изменение объективных характеристик сна 
на фоне лечения

Показатели структуры ночного сна, получен-
ные при проведении ночной полисомнографии на 
фоне лечения претерпели существенные положи-
тельные сдвиги. После курса лечения по оценке 
исследователей в 48% случаев структура сна паци-
ентов стала соответствовать нормативным пока-
зателям. Общее время сна на фоне приема препа-

Рисунок 1. Изменение показателей сна больных депрессивным расстройством и инсомнией на фоне 
лечения (представлены только достоверные отличия при p<0,05).
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рата увеличилось с 363,7±63,3 до 423,3±62,9 минут 
(отличия достоверны при p<0,05). Увеличились 
длительность и представленность 2-й стадии и 
дельта-сна, сократилась длительность и представ-
ленность 1-й стадии медленного сна. Уменьшилось 
время засыпания и количество пробуждений. Ин-
декс эффективности сна в среднем увеличился на 
17,5% от исходного и составил 87,5±10,8% в конце 
лечения. Объективные показатели структуры сна, 
претерпевшие наибольшие (достоверные) измене-
ния на фоне лечения представлены на рис. 1.

Таким образом, динамика показателей струк-
туры сна подтверждает данные об улучшении сна 
на фоне применения Триттико, полученные с по-
мощью интроспективной методики оценки (анке-
та балльной оценки субъективных характеристик 
сна).

Изменение сонливости и проявлений апноэ во 
сне

Уровень дневной сонливости по Эпвортской 
шкале сонливости на фоне лечения претерпевал 
положительную динамику от визита к визиту: на 
0-м визите среднее значение по шкале сонливости 
составило 9,1±5,9 балла, на 1-м – 6,4±3,9 балла, 
на 2-м – 4,8±4,7 балла, на 3-м визите – 2,9±1,9 
балла, т.е. к 1 визиту наблюдалось снижение этого 
показателя на 29,7% от исходного, ко 2-му – на 
47.2%, на 3-м оно составило 31,9% от исходного 
значения. К 1-му визиту среднее значение по этой 
шкале уменьшилось до нормального уровня (8 и 
менее баллов) и продолжило снижаться к 3-му 
визиту.

Показатели анкеты скрининга синдрома ап-
ноэ во сне на фоне лечения также изменились в 
положительную сторону (уменьшилось значение 
суммарного балла): на 0-м визите этот показа-
тель составлял 2,07±1,8 балла, на заключительном 
– 1,07±1,5 балла. Значение суммарного балла по 
данной анкете изначально не выходили за преде-
лы нормы (менее 4-х баллов), в этих же пределах 
они и остались. Отличия этого показателя на 0 
визите от значений на последнем носили досто-
верный характер (p < 0,0001).

Безопасность/переносимость лечения
Из 30 больных, принявших участие в исследо-

вании, в одном случае после однократного при-
ема 100 мг препарата Триттико пациентка (с её 
слов) отметила возбуждение, невозможность за-
снуть. Симптомы самостоятельно прошли через 
7 часов после приема препарата. Данный случай 
был расценен как несерьезное нежелательное яв-
ление, возможно связанное с приемом препарата. 
Остальные 29 человек закончили исследование 
согласно протоколу. Нежелательных явлений/ре-
акций у них в ходе лечения выявлено не было.

Показатели жизненно важных функций
На фоне терапии было отмечено незначитель-

ное, но достоверное уменьшение ЧСС (с 74,3±6,0 
до 72,2±5,5 уд./мин.) и снижение величины АД 
(уровень систолического снизился с 121,9±8,6 до 

118,4±7,8 мм.рт.ст., диастолического – с 78,4±6,1 
до 76,4±5,4 мм.рт.ст.) указанные различия досто-
верны при p<0,05.

В ходе исследования было отмечено увеличе-
ние средней массы тела в группе с 73,3±12,5 кг 
на визите 0 до 73,9±12,6 кг на заключительном 
визите (р < 0,02).

В конце исследования переносимость тера-
пии препаратом Триттико оценивалась врачами в 
73,3% случаев как «отличная», в 23,3% как «хоро-
шая» и в одном случае как «удовлетворительная». 
Пациенты оценивали переносимость препарата в 
57% случаев как «отличную», в 40% как «хоро-
шую» и в одном случае как «удовлетворительную».

Эффективность терапии
Изменение данных анкетных и объективных 

методов оценки психической сферы и сна, а так-
же клинического статуса пациентов до и после 
лечения позволили продемонстрировать высокую 
эффективность препарата Триттико в дозе 150 мг 
при лечении больных депрессивными расстрой-
ствами непсихотического уровня с нарушениями 
сна. Лишь в одном случае доза препарата была 
увеличена до 300 мг в сутки. В конце исследо-
вания врачи оценили эффективность терапии 
Триттико в 34% случаев как «отличную», в 45% 
как «хорошую» и в 21% случаев как «удовлетво-
рительную». Пациенты оценили эффективность 
препарата в 24% случаев как «отличную», в 55% 
как «хорошую» и в 22% случаев как «удовлетвори-
тельную». Продолжать лечение препаратом были 
согласны 87% больных.

Выводы по результатам исследования
На основании полученных в ходе проведенно-

го исследования результатов можно сделать сле-
дующие выводы:

•	 Прием Триттико в дозе 150 мг в сутки 
больными депрессивным расстройством 
непсихотического уровня с нарушениями 
сна приводит к купированию проявлений 
основного заболевания (депрессии), сни-
жению уровня тревоги, улучшению субъ-
ективной оценки качества ночного сна.

•	 Положительная динамика субъективных 
показателей сна, проявлений депрессии и 
тревоги на фоне лечения наблюдается уже 
через 7 дней приема Триттико, в последую-
щие 35 дней отмечается дальнейшее улуч-
шение этих показателей.

•	 Улучшение субъективно оцениваемого ка-
чества ночного сна на фоне лечения со-
провождается улучшением объективных 
показателей структуры сна, определяемых 
методом полисомнографии.

•	 На фоне лечения наблюдается увеличение 
как времени периода сна, так и общего 
времени сна за счет увеличения длительно-
сти медленного сна и уменьшения времени 
бодрствования внутри сна. Также увеличи-
вается продолжительность и представлен-
ность 2-й стадии и 3 стадии (дельта-сон) 
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медленного сна; сокращается длительность 
и представленность 1-й стадии сна; умень-
шается время засыпания и количество 
пробуждений.

•	 Улучшение сна на фоне приема препарата 
сопровождается уменьшением выраженно-
сти дневной сонливости, проявляющимся 
уже через 7 дней лечения.

•	 Применение Триттико в дозе 150 мг в те-
чение 42 дней безопасно как по мнению 
пациентов, принимавших препарат, так и 
по мнению наблюдавших их врачей.

•	 Проведенное исследование продемонстри-
ровало высокую эффективность тразодона 
при лечении больных депрессивными рас-
стройствами непсихотического уровня с 
нарушениями сна.

Обсуждение результатов
Данная работа является первым в России 

мультицентровым несравнительным проспектив-
ным исследованием эффективности препарата 
Триттико (тразодон) в лечении нарушений сна у 
больных депрессивными расстройствами непси-
хотического уровня. Тразодон представляет собой 
производное триазолопиридина, принадлежащее 
к уникальному классу антагонистов серотонино-
вых рецепторов/ингибиторов обратного захвата 
серотонина. Препарат одобрен во многих стра-
нах в качестве антидепрессивного средства для 
лечения большого депрессивного расстройства у 
взрослых. В клинических исследованиях тразодон 
продемонстрировал клиническую эффективность, 
сравнимую с группами таких антидепрессантами 
как трициклические, селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина (СИОЗС) и ингибито-
ры обратного захвата серотонина/норадреналина. 
Более того, тразодон продемонстрировал отсут-
ствие серьезных побочных эффектов характерных 
для СИОЗС, таких как инсомния, усиление трево-
ги и сексуальная дисфункция [11]

Ограничение широкого применения тразодо-
на в качестве антидепрессанта было вызвано, в 
основном, опасностью быстрого снижения АД на 
фоне применения стандартной дозы препарата. 
Разработка лекарственных форм тразодона с за-
медленным высвобождением позволила решить 
эту проблему.

Были опубликованы результаты успешного 
применения тразодона препарата при булимии, 
бензодиазепиновой/алкогольной зависимости, 
фибромиалгии, дегенеративных заболеваниях 
центральной нервной системы, шизофрении, хро-
нических болевых синдромах, диабетической по-
линевропатии, сексуальной дисфункции [12].

Тразодон в низких дозировках применяется 
в качестве снотворного средства при лечении 
первичной инсомнии. Так в одном из недавних 
исследований было продемонстрировано, что по 
сравнению с плацебо, на фоне приема тразодо-
на отмечалось уменьшение числа пробуждений, 
продолжительности 1 стадии сна и субъективной 
оценки качества сна [13]. Также наблюдалось уве-

личение представленности дельта сна (на 7 день 
лечения) и уменьшение уровня дневной сонливо-
сти.

Таким образом, представляется оправданным 
использовать Триттико (тразодон) прежде всего 
у больных депрессивным расстройством, проте-
кающим с нарушением сна (инсомнией). В про-
веденном нами исследовании действительно была 
продемонстрирована высокая эффективность 
Триттико в отношении улучшения как субъектив-
но оцениваемых, так и объективно регистрируе-
мых показателей сна пациентов.

В отношении субъективных характеристик 
сна, оценивавшихся по соответствующей анкете 
балльной оценки достоверное увеличение сум-
марного показателя отмечалось уже через 7 дней 
применения препарата, к окончанию курса лече-
ния у большинства пациентов сон нормализовал-
ся (средний балл по этой анкете достиг значений, 
характерных для здоровых людей). В наибольшей 
степени улучшение отмечалось по таким субъек-
тивным характеристикам оценки сна как общее 
качество сна (число «недовольных» снизилось с 
90% до 3%), время засыпания (уменьшение с 90% 
до 0%) и продолжительность ночного сна (умень-
шение с 83,3% до 0%). Полученные нами данные 
согласуются с результатами упомянутого, и дан-
ными других клинических исследований при-
менения тразодона при большом депрессивном 
расстройстве. Так D. Sheehan с соавт. (2009) [14] 
отметили на фоне уменьшения величины средне-
го балла по шкале HAMD улучшение качества 
ночного сна по сравнению с группой плацебо по 
всем параметрам: 60% пациентов в конце лечения 
расценили свой сон как «отличный» или «хоро-
ший» (45% – на фоне приема плацебо), 74,6% от-
мечали отсутствие или редкие проблемы с засы-
панием (59,8% в группе плацебо), 69,7% «никогда» 
или «редко» просыпались ночью (54,4% на фоне 
приема плацебо).

В небольшом количестве исследований влия-
ние тразодона на сон при депрессии оценивалось 
не только при помощи интроспективных методик, 
но и с применением ночной полисомнографии. 
Результаты объективной регистрации сна, так 
же, как и в нашем исследовании, подтвердили, 
что субъективное улучшение качества сна сопро-
вождается изменением его показателей в лучшую 
сторону: на фоне приема тразодона отмечается 
увеличение индекса эффективности сна, общего 
времени сна, времени дельта сна [15].

Одним из важных побочных эффектов, воз-
никающих на фоне приема тразодона является 
дневная сонливость. По данным сравнительных 
исследований она проявляется при применении 
тразодона чаще, чем при приеме СИОЗС (42,4% 
против, например, 13,3% при приеме сертралина). 
В нашем исследовании для оценки сонливости 
мы использовали распространенный инструмент 
– Эпвортскую шкалу, что позволило произвести 
оценку выраженности этого симптома и зареги-
стрировать уменьшение степени сонливости на 
фоне лечения, связанное, как мы считаем, с улуч-
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шением показателей ночного сна и уменьшением 
депрессивных проявлений.

Наблюдавшееся нами на фоне лечения измене-
ние среднего балла по анкете скрининга синдрома 
апноэ во сне (эти значения и до лечения нахо-
дились в рамках нормы) в сторону уменьшения 
мы склонны объяснять не влиянием тразодона на 
дыхание во сне (в некоторых исследованиях нао-
борот, было показано увеличение порога пробуж-
дения на изменение концентрации углекислоты 
на фоне приема препарата) [17], а недостаточной 
специфичностью данной анкеты, выражавшейся в 
том, что в нее входят вопросы о наличии дневной 
сонливости. На фоне лечения, как мы уже отме-
тили, уровень сонливости уменьшился.

В проведенном исследовании был продемон-
стрирован высокий уровень безопасности препа-
рата по оценке врачей и пациентов. Исследование 
закончили 29 из 30 человек, серьезных нежела-
тельных явлений/реакций зарегистрировано не 
было. В обзоре негативных эффектов тразодона 
частота прекращения лечения из-за них оказалась 
выше, чем в нашем исследовании – 7% (против 3% 
в обследованной нами группе) [16]

В отношении эффективности лечения препа-
ратом Триттико и врачи и пациенты проявили 
поразительное единодушие – 79% пациентов и 

79% врачей оценили эффективность препарата 
как «отличную» и «хорошую». Сопоставление с 
результатами зарубежных исследований в данном 
случае затруднено, так как в различных исследо-
ваниях использовались различные «конечные точ-
ки» оценки эффективности. Так например, в пла-
не частоты наступления ремиссии депрессивного 
расстройства тразодон демонстрировал 31-69%, 
эффективность, однако во всех цитирующихся ис-
следованиях отмечается значительное улучшение 
показателей сна на фоне применения тразодона 
у больных депрессией, особенно в сравнении с 
эффектами других антидепрессантов (например, 
среднее значение балла расстройств сна по шкале 
HAMD при приеме венлафаксина составило 2,22, 
плацебо – 1,95, а при приеме тразодона – лишь 
1,42 при достоверности различий p<0,05) [17].

В заключение следует отметить, что результаты 
данного исследования позволяют еще раз обра-
тить внимание на то, что применение снотворных 
препаратов при инсомнии не является облигат-
ным. Согласно современной концепции в лечении 
инсомнии на первый план выходит применение 
нелекарственных техник и использование эффек-
тов препаратов других групп, в частности, антиде-
прессантов, особенно при наличии депрессивной 
симптоматики.
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Система обеспечения качества психиатрической помощи: 
структура, процесс и результат

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

Резюме. Обеспечение качества психиатрической помощи в условиях деинституционализации пси-
хиатрии и перехода с медицинской на биопсихосоциальную модель является сложным многокомпо-
нентным процессом. На основе системного подхода рассматриваются такие составляющие качества как 
структура, процесс и результат применительно к деятельности психиатрических учреждений.

Ключевые слова: организация психиатрической помощи, качество психиатрической помощи, обе-
спечение качества.

Quality assurance system of psychiatric care: structure, process and outcome

N.V. Semenova 
The St.-Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute

Summary. Quality assurance of psychiatric care in conditions of de-institutionalization of psychiatry and 
transition from medical to biopsychosocial model is complex multi-component process. On the basis of sys-
tematic approach considerate such components of quality as structure, process and outcome in relation to 
the practice of psychiatric services.

Key words: organization of mental health care, quality of psychiatry care, quality assurance.

Начавшийся в середине ХХ века в Европе 
процесс деинституционализации психи-
атрии постепенно набирает обороты и 

в нашей стране. Суть деинституционализации 
можно определить как замену длительного пре-
бывания в психиатрической больнице кратковре-
менными, менее изолирующими методами оказа-
ния медицинской помощи психически больным 
людям по месту жительства [3, 6, 8]. Деинститу-
ционализация предполагает трехкомпонентный 
процесс: 1)  перевод пациентов, живущих в пси-
хиатрических больницах, на альтернативные виды 
помощи по месту жительства; 2)  предотвращение 
возможных случаев поступления в стационар и 
направление пациентов в различные альтернатив-
ные службы; 3)  развитие специальных служб для 
оказания помощи группе больных психиатриче-
ского профиля, находящихся вне стационаров [6].

Современные тенденции развития психиатри-
ческой помощи в России предполагают переход 
от преимущественно медицинской к биопсихосо-
циальной модели, которая включает полипрофес-
сиональный (бригадный) подход, развитие новых 
методов и форм психосоциальной терапии и ре-
абилитации и интеграцию с первичной медицин-
ской сетью. Целью биопсихосоциального подхода 
является перенос акцента оказания помощи со 
стационарных во внебольничные условия, в среду 
естественного социального окружения с возмож-
но большим ее приближением к месту прожива-
ния пациента [1].

Деинституционализация психиатрии в России 
выражается, прежде всего, в сокращении чис-
ла стационарных психиатрических учреждений 
(психиатрических больниц и стационарных отде-
лений при психоневрологических диспансерах) и 

коечного фонда. Так, в период с 2005 г. по 2012 
год число психиатрических больниц в стране со-
кратилось на 17%, стационарных отделений при 
психоневрологических диспансерах – на 61%, а 
количество психиатрических коек уменьшилось 
почти на 10% и составило в 2012 году чуть менее 
150 тысяч. Соответственно, снизилась и обеспе-
ченность населения психиатрическими койками 
(на 14%), а также уменьшился средний срок ста-
ционарного лечения. 

Однако сокращение объемов стационарной 
психиатрической помощи, к сожалению, не со-
провождалось соответствующими структурными 
изменениями в амбулаторном звене. За этот же 
период времени число психоневрологических дис-
пансеров сократилось на 41%, психоневрологиче-
ских кабинетов – на 12%, психотерапевтических 
кабинетов – на 31%, число мест в лечебно-тру-
довых мастерских – на 38%. Единственной по-
зитивной тенденцией можно считать увеличение 
количества мест в дневных стационарах (на 8,5%), 
однако этот прирост явно не в состоянии ком-
пенсировать структурные и кадровые «потери», 
понесенные стационарными и амбулаторными 
психиатрическими учреждениями нашей страны. 

В таких условиях для улучшения качества и 
обеспечения доступности медицинской помощи 
(как программных целей стартовавшей в 2011 г. 
широкомасштабной компании по модернизации 
здравоохранения) перед психиатрической служ-
бой стоит сложная задача – разработать такую 
систему обеспечения качества психиатрической 
помощи, которая учитывала бы потребности всех 
участников процесса ее оказания – и «потребите-
лей» (пациентов и их родственников) и «постав-
щиков» (врачей, психологов, среднего и младшего 
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медицинского персонала, социальных работников 
и т.д.).

Под качеством медицинской помощи (КМП) 
обычно понимается совокупность множества 
характеристик, подтверждающих соответствие 
оказанной медицинской помощи имеющимся по-
требностям пациента (населения), его ожиданиям, 
современному уровню медицинской науки и тех-
нологии [2], иными словами, качественная меди-
цинская помощь – это своевременная медицин-
ская помощь, оказанная квалифицированными 
медицинскими работниками и соответствующая 
требованиям нормативных правовых актов, стан-
дартов оказания медицинской помощи (прото-
колов ведения больных), условиям договора или 
обычно предъявляемым требованиям.

Качество медицинской помощи является до-
статочно сложным и многофакторным явлением, 
лежащим на стыке интересов государства и на-
селения, органов управления здравоохранением 
и медицинских организаций, администрации ле-
чебных учреждений и медицинских работников, 
врачей и пациентов [4].

Качество медицинской помощи имеет много-
компонентную структуру, и в соответствии с 
«триадой Донабедиана» принято выделять каче-
ство структуры, качество технологии (процесса) 
и качество результата [7]. Все три составляющие 
можно представить в виде «треугольника каче-
ства» медицинской помощи (рис. 1).

Структурное качество – компонент качества, 
описывающий условия оказания медицинской ус-
луги: квалификацию кадров, состав и состояние 
материально-технической базы и оборудования, 
состояние зданий и помещений, лекарственное 

обеспечение в ЛПУ, наличие и пополнение рас-
ходных материалов, рациональность использова-
ния всех видов имеющихся ресурсов и т.д.

Качество процесса – это компонент качества 
медицинской услуги, описывающий, насколько 
комплекс лечебно-диагностических мероприятий, 
оказанных конкретному больному, был оптима-
лен. К качеству процесса относят, в том числе 
информационное и медико-техническое обслужи-
вание (медико-технический сервис).

Качество результата – это компонент качества 
медицинской услуги, описывающий отношение 
фактически достигнутых результатов с реально 
достижимыми (планируемыми). 

При этом предполагается, что структурное ка-
чество должно создавать условия для обеспечения 
технологического качества, и в свою очередь, они 
должны обеспечивать качество результата. 

Основой структурного качества психиатри-
ческой помощи может являться многоуровневая 
модель психиатрической медицинской помощи 
с интеграцией отдельных ее видов в первичную 
медицинскую сеть [5]. Модель предусматривает 
пять уровней, которым соответствуют определен-
ные когорты населения: уровень 1 – общая про-
филактика психических расстройств (общая попу-
ляция населения без психических расстройств и 
без специфических факторов риска их развития), 
уровень 2 – пациенты с факторами риска разви-
тия психических расстройств (с коморбидными 
соматическими заболеваниями, злоупотребляю-
щие психоактивными веществами, перенесшие 
острые стрессовые воздействия, профессиональ-
ные группы с повышенным уровнем стресса и 
т.п.), уровень 3 – начальные (легкие) психические 
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Рисунок 1. Структура, процесс и результат – компоненты качества медицинской помощи
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расстройства, уровень 4 – умеренно выраженные 
психические расстройства, уровень 5 – тяжелые и 
осложненные психические расстройства.

Графически модель представлена в виде пира-
миды с широким основанием, соответствующим 
уровню 1. Мероприятия по психопрофилактике, 
их диапазон и интенсивность уменьшаются от 
основания пирамиды к ее вершине, а интенсив-
ность специализированных (психофармакотера-
певтических, психотерапевтических, социореа-
билитационных) психиатрических вмешательств, 
наоборот, возрастает. По мере приближения к 
вершине пирамиды происходит и значительное 
уменьшение численности обслуживаемых контин-
гентов больных и групп населения за счет актив-
ного участия первичного звена здравоохранения в 
психопрофилактике, выявлении пациентов с фак-
торами риска развития психических расстройств, 
диагностики и лечения легких и умеренно выра-
женных психических расстройств в амбулаторных 
условиях. В результате на вершине пирамиды (то 
есть на пятом уровне) сосредотачивается относи-
тельно небольшое число пациентов с тяжелыми 
психическими расстройствами.

Разработанная модель позволяет в значи-
тельной степени оптимизировать нагрузку спе-
циализированной психиатрической службы за 
счет делегирования некоторых функций по пси-
хопрофилактике, выявлению групп населения с 
повышенным риском развития психических рас-
стройств и расстройств поведения учреждениям, 
оказывающим населению первичную медицин-
скую помощь. 

Многоуровневая модель является важным, но 
не единственным компонентом системы обеспече-
ния качества. Другие составляющие структурного 
качества должны включать: оптимальность мощ-
ности и обеспечение территориальной доступ-
ности учреждений; соблюдение рекомендуемых 
Программой государственных гарантий оказания 
гражданам РФ бесплатной медицинской помощи 
нормативов объемов амбулаторной и стационар-
ной психиатрической помощи; соблюдение тре-
бований к зданиям и помещениям учреждений 
психиатрического профиля, устанавливаемых 
строительными нормами и правилами (СНиП 
31-06-2009) и санитарными правилами и нормами 
(СанПиН 2.1.3.2630-10); материально-техническое 
оснащение учреждений психиатрического профи-
ля; лекарственное обеспечение; обеспеченность 
психиатрических больниц и психоневрологиче-
ских диспансеров (кабинетов) квалифицирован-
ными кадрами, доступной и качественной систе-
мой последипломной подготовки специалистов, а 
также создание оптимальных условий труда для 
врачей, медицинского и не-медицинского персо-
нала; создание в каждом учреждении психиатри-
ческого профиля эффективной системы внутрен-
него контроля качества медицинской помощи, а 
на уровне органа управления здравоохранением 
– региональной системы контроля качества. 

Обеспечение технологического качества пси-
хиатрической помощи, помимо утвержденных 

Порядка и стандартов оказания медицинской по-
мощи больным с психическими расстройствами, 
должно предусматривать дальнейшую разработку 
и внедрение протоколов и клинических рекомен-
даций ведения больных, стандартов социального 
обслуживания лиц с выраженными психически-
ми расстройствами и расстройствами поведения 
как одной из социально незащищенных категорий 
населения; индивидуальных программ реабилита-
ции больных с психическими расстройствами, а 
также инновационных и усовершенствованных 
методов и технологий диагностики, лечения, про-
филактики и реабилитации больных с психиче-
скими расстройствами. К разделу технологиче-
ского качества можно также отнести внедрение 
специализированных медицинских информацион-
ных систем для психиатрии, ведение электронной 
истории болезни, создание и ведение электронных 
баз данных и реестров пациентов.

Обеспечение структурного и технологического 
сегментов является важным условием для надле-
жащего качества результата оказания психиатри-
ческой помощи. Однако если для первых двух 
составляющих часто используются унифициро-
ванные подходы, то для третьего компонента не-
обходима максимальная индивидуализация, в том 
числе использование индивидуальных критериев 
качества и эффективности лечебно-профилакти-
ческих мероприятий с учетом характера, тяжести 
заболевания, наличия сопутствующей патологии, 
социального статуса пациента, его микросоци-
ального окружения, выраженности ограничений 
жизнедеятельности. Для этого необходимо ис-
пользовать систему показателей, основанных на 
экспертной оценке случаев лечения и социологи-
ческих опросах больных.

Еще одним важным фактором, обеспечива-
ющим качество результата оказания психиатри-
ческой помощи, является система постоянного 
мониторинга субъективной удовлетворенности 
потребителей медицинских услуг (пациентов, их 
родственников) с целью выявления и оперативно-
го устранения недостатков в работе, а также удов-
летворенности врачей и персонала медицинских 
учреждений. Мотивация работников к качествен-
ному выполнению их обязанностей, к постоянно-
му профессиональному совершенствованию слу-
жит важным компонентом качества результатов.

Для создания системы менеджмента качества 
в медицинских (в частности, в психиатрических) 
учреждениях может применяться так называемый 
«десятишаговый процесс» (видоизмененный цикл 
PDCA, или «цикл Деминга»), гармонизированный 
в настоящее время с международными требова-
ниями. Он включает в себя постоянное планиро-
вание и постановку новых задач, стандартизацию 
процессов и технологий, непрерывный монито-
ринг качества, выявление и анализ недостатков 
и отклонений от заданных стандартов, постоян-
ное информирование и обучение персонала, раз-
работка и принятие управленческих решений, их 
реализация в практическую деятельность, а также 
непрерывный поиск возможностей и технологий 
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улучшения качества. Этот процесс носит постоян-
ный циклический характер (рис. 2).

Таким образом, обеспечение качества пси-
хиатрической помощи является непрерывным 
многокомпонентным процессом, в ходе которого 
устраняются недостатки в случае несоответствия 
между оптимальной и фактически оказываемой 
помощью. Предложенная модель позволяет ре-
шать эти вопросы, обеспечивая на основе систем-
ного подхода создание структуры службы, отвеча-

ющей потребностям обслуживаемого населения с 
учетом региональных эпидемиологических харак-
теристик. Следует подчеркнуть, что такой подход 
позволяет также оптимизировать использование 
ресурсов здравоохранения, повысить доступность 
медицинской помощи для больных с психически-
ми расстройствами и расстройствами поведения, 
а также реализовать переход от медицинской к 
биопсихосоциальной модели психиатрической по-
мощи.
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Рисунок 2. – 10-шаговый процесс менеджмента качества
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Опыт применения Эдинбургской шкалы послеродовой 
депрессии у российских женщин
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Резюме. Послеродовая депрессия является важной медицинской и социальной проблемой. В на-
стоящее время сохраняется необходимость создания эффективных скрининговых инструментов по-
слеродовой депрессии, с учетом национальных и культуральных особенностей. Согласно приводимым 
в научных публикациях данным, наиболее изученным и доступным скрининговым инструментом по 
сравнению с другими шкалами, специально разработанными для диагностики послеродовой депрес-
сии, является EPDS. Проведена апробация данной методики у женщин крупного мегаполиса России. 
Определены диагностическая чувствительность, специфичность, прогностичность положительного и 
отрицательного результата, точка разделения EPDS у российских женщин. 

Ключевые слова: послеродовая депрессия, постнатальная депрессия, EPDS, Эдинбургская шкала по-
слеродовой депрессии, скрининговые шкалы послеродовой депрессии.

Experience of using the Edinburgh postnatal depression scale for Russian women

M.V. Shamanina1, G.E.Mazo1,2 
1 St.- Petersburg Bekhterev Psychoneurological Research Institute. 

2 St. - Petersburg state university

Summary. Postpartum depression is the important medical and social problem. Currently, there is the 
necessity of development of effective screening scales for postpartum depression in accordance with national 
and cultural peculiarities. According to literature data, Edinburgh Postnatal Depression Scale is the most 
extensively studied and accessible instrument in comparison with other scales specially developed for diagnosis 
of postpartum depression. Approbation of this method was carried out among women of Russian metropolis. 
The results obtained allowed us to determine the sensitivity, specificity, positive predictive value and negative 
predictive value, as well as to identify the EPDS cut-off for Russian women.

Keywords: postpartum depression, depressive disorders, postnatal depression, EPDS, Edinburgh postnatal 
depression scale, postpartum depression screening scales. These keywords were combined with: assessment, 
screening, psychometric testing

Введение

В настоящее время послеродовая депрессия 
(ПРД) остается одной из важных общественных 
проблем [16,24]. Женщины с ПРД не способны 
в полной мере выполнять свои обязанности по 
отношению к ребенку и полноценно функцио-
нировать в семье [29]. Существует много данных 
о вредном влиянии материнской депрессии на 
развитие ребенка, его когнитивное и социальное 
функционирование [27]. Кроме того риск реци-
дива возрастает с каждыми последующими рода-
ми особенно если в структуре аффективного со-
стояния отмечалась психотическая симптоматика 
[14]. Несмотря на растущую осведомленность 
относительно послеродовой депрессии, ее нега-
тивного влияния на матерей и членов их семей 
[21,25], около 50% случаев послеродовой депрес-
сии остаются не диагностированными [14]. Кроме 
того большинство женщин, страдающих депрес-
сией после родов, активно не ищут помощи. Это 
определяет необходимость разработки эффектив-
ных скрининговых программ и диагностических 
методов для выявления послеродовой депрессии.

В настоящее время существует два диаметраль-
но противоположных подхода к оценке природы 

ПРД, которые влияют на выбор скрининговых 
инструментов. Согласно первому, ПРД рассма-
тривается как самостоятельная нозологическая 
категория, имеющая особенности в клинической 
структуре [3], и, следовательно, предполагает не-
обходимость создания специализированных шкал, 
нацеленных на более тонкое выявление этой пато-
логии. Второй подход утверждает, что депрессия в 
послеродовом периоде – это дебют депрессивного 
расстройства [30] или биполярного расстройства 
[9,29], т.е. корректно использования традицион-
ных скрининговых шкал. 

Имеющиеся скрининговые шкалы, как прави-
ло, представляют собой самоопросники. И, конеч-
но, их нельзя рассматривать как диагностические 
инструменты. Цель их применения – выявление 
женщин с высокой степенью риска по развитию 
ПРД, нуждающихся в проведении дополнитель-
ной диагностики [26]. Выявление этой категории 
пациентов позволит проводить своевременную 
профилактику негативного влияния ПРД как на 
самих женщин, так и на их семьи [10]. Именно 
поэтому выбор скнингового инструмента имеет 
важное значение. 

Согласно приводимым в научных публикациях 
данным, наиболее изученной и широко применя-
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емой в клинической практике в настоящее время 
является Эдинбургская шкала послеродовой де-
прессии (EPDS), которая разработанная J.L. Cox, 
J.M. Holden, R. Sagovsky в 1987 г. в Эдинбурге и 
Ливингстоне. Шкала представляет собой простой 
и достоверный скрининг-тест, для выявления 
женщин с послеродовой депрессией. Эдинбург-
ская шкала является опросником, состоящим из 
десяти утверждений, выявляющих основные сим-
птомы депрессивного спектра. Принципиальная 
черта шкалы — отсутствие соматических пунктов 
из-за трудностей в разграничении соматических 
симптомов депрессии с нормальными психологи-
ческими симптомами в этот период. Именно это 
определяет выбор именно EPDS для проведения 
различных исследований расстройств настроения 
в период беременности и после родов. EPDS обла-
дает большей чувствительностью и специфично-
стью по сравнению с общепринятыми и распро-
страненными шкалами депрессий (шкалы Бека, 
Цунга, Гамильтона, диагностической шкалой ати-
пичной депрессии). EPDS широко используется во 
многих странах для выявления женщин с ПРД. 
При этом, учитывая культуральные различия, 
точка разделения шкалы существенно отличает-
ся. Для разных стран (культурных групп) при-
няты разные значения среднего балла по EPDS. 
Так Barnett et al. 1999 определили, что для группы 
женщин из Вьетнама и Австралии средний балл 
по EPDS был 14-15 по сравнению с женщинами из 
групп с английским и арабским языками, в кото-
рых средний балл был 9-10 [7]. В русскоязычной 
литературе отсутствуют данные о применении 
EPDS.

Целью данного исследования было определе-
ние показателей эффективности и надежности 
Эдинбургской шкалы послеродовой депрессии у 
российских женщин, а также определение точки 
разделения шкалы.

Материал и методы исследования

В исследование были включены 230 женщин 
в период со второй недели до 1 года после рож-
дения ребенка, находящихся на консультативном 
наблюдении в амбулаторно-консультативном от-
делении родильного дома №17 и женских кон-
сультациях №39 и №29 Санкт-Петербурга. Всем 
женщинам была представлена информация о це-
лях проводимого исследования и получено пись-
менное согласие на участие. Все женщины были 
осмотрены врачом психиатром. Диагноз после-
родовой депрессии выставлялся на основании 
критериев МКБ–10. Кроме шкалы EPDS, в иссле-
довании применялись следующие шкалы – само-
оценки тревоги и депрессии Цунга [32,33], а также 
для объективизации клинических данных исполь-
зовались шкалы тревоги и депрессии Гамильтона 
[19,20]. На основании обзора литературных дан-
ный были выделены восемь наиболее часто при-
меняемых методик для скрининга послеродовой 
депрессии. Сравнение собственных результатов с 
данными с приводимыми в англоязычной лите-

ратуре позволило оценить конкурентную валид-
ность изучаемой шкалы. 

По результатам тестирования женщин с помо-
щью шкалы EPDS проводился расчет показателей 
эффективности: чувствительности, специфично-
сти, прогностической ценности положительного 
и отрицательного результатов. 

По результатам обследования составлялись та-
блицы данных (таблицы частот 2×2) и произво-
дились необходимые вычисления.

Таблица 1. Таблица частот 2×2
Результаты тестиро-
вания шкалой EPDS

Болен Не болен Всего

Положительный a b a+b

Отрицательный c d c+d

Всего a+c b+d N= a+b+c+d

Примечание:
a – положительные результаты тестирования (истинно 

положительные).
b – положительные результаты тестирования (ложно-

положительные)
c – отрицательные результаты тестирования (ложно-

отрицательные)
d – отрицательные результаты тестирования (истинно 

отрицательные)

Чувствительность – доля пациентов с заболе-
ванием, которые точно идентифицированы те-
стом, рассчитывается по формуле:

а/(а+с)
Специфичность – доля пациентов без заболе-

вания, которые точно идентифицированы тестом, 
рассчитывается по формуле:

d/(b+d)
Прогностичность положительного результата 

- доля пациентов с положительным результатом 
диагностического теста, которые имеют заболева-
ние, рассчитывается по формуле:

а/(a+b)
Прогностичность отрицательного результата 

теста - доля пациентов с отрицательным резуль-
татом теста, которые не имеют заболевания, рас-
считывается по формуле:

d/(c+d)
Для определения точки разделения шкалы (cut 

off) проводилось последовательное вычисление 
чувствительности и специфичности использова-
ния шкалы EPDS при различных значениях сред-
него балла. По результатам проведенных вычис-
лений построена ROC – кривая (receiver operating 
characteristic, операционная характеристика при-
ёмника).

Результаты исследования
Распространенность депрессивной симптома-

тики в послеродовом периоде у женщин крупно-
го мегаполиса России оценивалась на основании 
клинического обследования и по данным, полу-
ченным при помощи Эдинбургской шкалы после-
родовой депрессии, суммарные данные приведены 
в табл. 2. 
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Таблица 2. Распространенность депрессивной 
симптоматики в послеродовом периоде по данным 
Эдинбургской шкалы послеродовой депрессии и по 
результатам клинического наблюдения

Данные Депрессия Нет депрессии

EPDS 117 (50.9%) 113 (49.1%)

Клинические данные 69 (30.0%) 161 (70.0%)

Для расчета показателей эффективности при-
менения шкалы EPDS для скрининга послеро-
довой депрессии построена таблица частот 2×2, 
данные представлены в табл.3.

Таблица 3. Таблица частот для точки разделения  
11 баллов
Результаты тестирования 
шкалой EPDS

Болен Не болен Всего

Положительный A=50 B=67 117

Отрицательный C=19 D=94 113

Итого 69 161 230

Чувствительность = 0,725 (95% ДИ от 0.620 до 
0.830).

Специфичность = 0,584 (95% ДИ от 0.508 до 
0.660).

Прогностическая ценность положительного 
результата (ПЦПР) = 0,427 (95% ДИ от 0.338 до 
0.516).

Прогностическая ценность отрицательного ре-
зультата теста (ПЦОР) = 0,832 (95% ДИ от 0.763 
до 0.901)

На основании последовательного вычисле-
ния чувствительности и специфичности исполь-
зования шкалы EPDS при различных значениях 
среднего балла установлена оптимальная точка 
разделения шкалы. Данные отражены на графике 
(рис. 1).

По результатам тестирования женщин шка-
лой EPDS, была построена ROC-кривая (receiver 
operating characteristic, операционная характе-
ристика приёмника). Результат представлен на 
рис. 2.

Учитывая существующую в настоящее время 
неопределенность в выборе скрининговых ин-

Рисунок 1. Кривая операционной характеристики

Рисунок 2. ROC-кривая для EPDS
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струментов у пациентов в послеродовом периоде, 
была проведена оценка конкурентной валидности 
шалы EPDS при сравнительном анализе с други-
ми шкалами, традиционно применяемыми для 
скрининга послеродовой депрессии (BDI, BPDS, 
MADRS, PDSS, SCL-90, SDS, CES-D, GHQ, IDS). 
EPDS показала высокий уровень корреляции с 
другими шкалами депрессии. В тоже время со 
шкалами тревоги уровень корреляции EPDS в 
разных исследованиях был от низкого до умерен-
ного (табл. 4).

В группе женщин с послеродовой депресси-
ей были выявлены положительные корреляции 
между показателями шкал тревоги и депрессии: 
между суммарным баллом по шкале депрессии 
Гамильтона и суммарным балом по шкале трево-
ги Гамильтона (r=+0,73, р<0,05); между Шкалой 
депрессии Гамильтона и шкалой тревоги Цунга 
(r=+0,61, р<0,05); между шкалой депрессии Цунга 
и шкалой тревоги Цунга (r=+0,63, р<0,05); меж-
ду шкалой депрессии Цунга и шкалой тревоги 
Гамильтона (r=+0,51, р<0,05); Полученные поло-
жительные корреляции свидетельствуют о со-
пряженности тревоги и депрессии в послеродо-
вом периоде, между суммарным баллом по EPDS 
и шкалой тревоги Гамильтона (r=+0,44, р<0,05); 
между суммарным баллом по EPDS и шкалой 
тревоги Цунга (r=+0,28, р<0,05), между суммар-
ным баллом по EPDS и шкалой депрессии Цунга 
(r=+0,55, р<0,05), между суммарным баллом по 
EPDS и шкалой депрессии Гамильтона (r=+0,48, 
р<0,05).

Обсуждение результатов

Известны три шкалы, специально разрабо-
танные для определения симптомов послеродо-
вой депрессии: EDDS, BPDS и PDSS. В настоящее 
Эдинбургская шкала послеродовой депрессии 
(EPDS; Cox et al., 1987) является наиболее широ-
ко используемым скрининговым инструментом. 
В данной работе мы попытались оценить полез-
ность EPDS для раннего выявления депрессии в 

послеродовом периоде у женщин крупного мега-
полиса России. 

В настоящем исследовании EPDS показала 
хорошие показатели чувствительности, спец-
ифичности, а также прогностической ценности 
положительного и отрицательного результатов. 
Прогностическая ценность положительного ре-
зультата была 42,7%. Чувствительность шкалы 
по полученным данным была достаточно хоро-
шей и составила 72,5%. Специфичность данной 
методики была так же относительно высокой 
– 58,4%. Следует отметить, что в большинстве 
исследуемых случаях выраженность депрессив-
ной симптоматики была легкой. Известно, что 
чувствительность и положительное значение 
прогностического результата EPDS как прави-
ло ниже при использовании шкалы для опре-
деления депрессии легкой степени [2,5,6,] чем 
для выявления «большого» депрессивного рас-
стройства [4,5,6]. Для выбора скринингового 
инструмента критичными являются показате-
ли чувствительности и прогностической цен-
ности положительного результата. Основным 
недостатком большинства скрининговых и диа-
гностических шкал, используемых в настоящее 
время для выявления послеродовой депрессии, 
являются невысокие чувствительность и по-
ложительное прогностическое значение. Со-
ответственно, следует предположить, что при 
использовании этих шкал будет много ложно-
положительных и ложноотрицальныех резуль-
татов. Невысокие показатели эффективности 
свойственны для большинства самоопросников, 
что представляет собой определенную проблему 
для их применения [13]. 

EPDS в настоящем исследовании показала 
хорошие значения конкурентной валидности с 
другими методиками выявления депрессии. Шка-
ла депрессии Бека (BDI) и Эдинбургская шкала 
послеродовой депрессии (EPDS) также имеют 
хороший уровень корреляции со шкалами тре-
воги, что важно, учитывая тот факт, что тревога 
является облигатным симптомом послеродовой 

Таблица 4. Конкурентная валидность

Шкалы BDI BDI-II EPDS Zung Depres-
sion

Zung Anxi-ety HAMD HAMA

EPDS 0,59-0,78 [1, 4,15, 
17, 22, 23, 28]

0.82 [5,6] - 0,57-0,71 [11, 
28], 0,55*

0,28* 0,72 [4], 0,48* 0,44*

PDSS - 0,81 [5,6] 0,79 [5,6] - - - -

Zung 
Depression

- - 0,57-0,71 [11,28], 
0,55*

- 0,63* 0,51*

Zung Anxiety - - 0,28* 0,63* - - 0,61*

SCL-90 - - 0,60 [28] - - - -

MADRS 0,61 [17] - 0,79-0,80 [4,15] - - - -

HAMD - - 0,72 [15], 0,48* 0,61* - 0,73*

HAMA - - 0,44* 0,51* 0,73* -

Примечание. р<0,05; * – данные собственного исследования.
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депрессии [18]. Но шкала депрессии Бека, как 
и большинство существующих диагностических 
шкал депрессии, требует специального обучения 
и участия врача-специалиста. 

Выбор скринингового инструмента – сложная 
задача. В связи с этим, нередко предлагается со-
вместное использование разных скрининговых и 
диагностических шкал, что существенно увеличи-
вает показатели чувствительности используемых 
методик. В тоже время, совместное применение 
нескольких шкал, увеличивает время и трудоза-
траты исследования, что нежелательно для прове-
дения исследований в послеродовом периоде. Для 
выявления депрессивных симптомов в послеродо-
вом периоде всегда предпочтительно использова-
ние минимального количества тестовых методик 
и прочих методов обследования, что способствует 
проведению более эффективной диагностики вы-
деления женщин, более склонных к развитию де-
прессивных нарушений в послеродовом периоде, 
в группы риска. 

Не менее важен вопрос выбора оптимально-
го времени проведения обследования. Посколь-
ку временные критерии начала послеродовой 
депрессии остаются не определёнными. В тоже 
время формирование депрессивных расстройств 
в послеродовом периоде сопряжено с физиологи-
ческими и психологическими особенностями. На 
ранних сроках большинство женщин, по разным 
данным до 85%, испытывают явления послеро-
дового блюза или синдрома грусти рожениц. 
Проведение скрининговых процедур оправдано, 
начиная с конца второй недели после родов. На 
более ранних сроках результаты могут быть не 
достоверными [22]. При изучении послеродового 
периода на разных сроках было отмечено, что со 
временем по мере сокращения количества сома-
тических симптомов, связанных с естественной 
физиологической перестройкой организма жен-
щины, может быть использован более широкий 
спектр диагностических методик [8]. В целом це-
лесообразным представляется проведение диагно-
стического исследования, начиная с конца второй 
недели после родов и далее на разных этапах по-
слеродового периода. 

Следующей особенностью применения скри-
нинговых инструментов является необходимость 
определения оценочных норм (точек разделения 
шкал) для каждой страны в отдельности. Куль-
туральные особенности могут определять не-
однозначность полученных результатов в связи 
со специфичностью оценки специализированных 
скрининговых инструментов депрессии в после-
родовом периоде (расхождения в значениях точ-
ки разделения шкалы – cut-off) [2]. Например, 
при проведении исследований в Австралии и 
Европе средний балл по EPDS был существенно 
ниже по сравнению с данными полученными в 
Азии и Южной Америке, где средний балл по 
изучаемым шкалам был максимально высоким 
[1]. Также могут различаться данные, получен-
ные у женщин из разных культурных групп в 
одной стране. Это делает необходимым установ-

ление оценочных норм для каждой страны [2,23]. 
Согласно полученным данным, при проведении 
обследования у женщин крупного мегаполиса 
России точка разделения шкалы 11 баллов по-
зволяет с высокой вероятностью предположить 
наличие депрессивной симптоматики. Женщи-
нам, с выявленным суммарным баллом по шка-
ле EPDS равным или превышающим 11, должно 
быть предложено пройти специализированное 
психиатрической обследование. Учитывая, что 
апробация шкалы EPDS нами проведена в круп-
ном мегаполисе, где высокий уровень миграции 
населения, полученные данные могут быть экс-
траполированы на популяцию российских жен-
щин.

В целом, сравнивая полезность применения 
различных психометрических шкал для скри-
нинга послеродовой депрессии, можно отметить 
более высокие показатели надежности шкал, 
специально разработанных для скрининга по-
слеродовой депрессии, по сравнению со шка-
лами, традиционно применяемыми для диагно-
стики депрессивной симптоматики. Особенно 
если речь идет о диагностике на ранних сроках 
послеродового периода. Со временем, по мере 
уменьшений влияния родов и связанных с этим 
физиологических изменений в организме жен-
щины, список диагностических инструментов 
расширяется. Показатели эффективности мето-
дик как специфичных для послеродового пери-
ода, так и не специфичных становятся вполне 
сопоставимыми. 

В настоящее время Эдинбургская шкала по-
слеродовой депрессии может быть расценена как 
наиболее доступный и простой в использовании 
инструмент скрининга. К тому же данная мето-
дика имеет достаточно хорошие показатели чув-
ствительности и специфичности, что подтверж-
далось при проведении исследования у женщин 
крупного мегаполиса России. Согласно получен-
ным результатам, чувствительность и специфич-
ность данной шкалы имели достаточно высокие 
значения. А так же достаточно высокими были 
прогностическая ценность положительного и от-
рицательного результатов и показателей конку-
рентной валидности данной методики. Перспек-
тивным представляется и применение других 
шкал специализированных для определения по-
слеродовой депрессии, после их адаптации (PDSS 
и BPDS). 

Выводы

Эдинбургская шкала послеродовой депрессии 
обладает достаточными показателями надежности 
и выявляет большинство случаев послеродовой 
депрессии, что свидетельствует о возможности 
ее использования в качестве скринингового ин-
струмента. Суммарный рейтинг по данной шкале 
более 11 баллов говорит о высокой вероятности 
депрессивной симптоматики у женщин в после-
родовом периоде (чувствительность – 72%, спец-
ифичность – 58,4%).
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Генерализованное тревожное расстройство:  
современные теоретические модели и подходы  

к диагностике и к терапии. часть 3.
Залуцкая Н.М. 

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

Резюме. Статья посвящена обзору современных подходов к терапии генерализованного тревожного 
расстройства, изложены современные сведения об особенностях применения основных групп препара-
тов, используемых в терапии ГТР. Приведены сведения о сравнительной эффективности лекарственных 
средств и различных вариантов психотерапии в лечении генерализованного тревожного расстройства. 
Изложены основные положения алгоритма терапии и показания к применению комбинированной пси-
хофармако- и психотерапии при ГТР.

Ключевые слова: генерализованное тревожное расстройство, прегабалин, блокаторы обратного за-
хвата серотонина, блокаторы обратного захвата серотонина и норадреналина, бензодиазепины, когни-
тивно-поведенческая психотерапия.

Generalized anxiety disorder: Current theoretical models and approaches  
to diagnosis and therapy. Part3 .

ZalutskayaN.M. 
Saint-Petersburg V.M.Bekhterevpsyhonevrological research institute

Resume. The paper provides an overview of current approaches to the treatment of generalized anxiety 
disorder, describes current   information about the features of the application of the main groups of drugs 
used in the treatment of GAD. The information is given about the comparative effectiveness of drugs and 
different variants of psychotherapy in the treatment of generalized anxiety disorder. The main provisions of 
the algorithm of   therapy and indications for use of the combined psyhopharmaco- and psychotherapy for 
GAD are provided.

Keywords: generalized anxiety disorder, pregabalin, serotonin reuptake inhibitors, serotonin and norepi-
nephrine reuptake inhibitors, benzodiazepines, cognitive-behavioral therapy. 

Резюмируя изложенные в первой и второй 
частях настоящей работы сведения [25, 26], 
можно констатировать тот факт, что этио-

патогенетические механизмы генерализованного 
тревожного расстройства до настоящего момента 
остаются не вполне изученными. Современные 
интегративные представления о его развитии и 
поддержании базируются на биопсихосоциальной 
модели психических расстройств, в соответствии 
с которой как биологические, так и средовые фак-
торы могут играть роль в развитии ГТР [24]. Ге-
нетические факторы предопределяют биологиче-
скую уязвимость индивидуума, формирующую во 
взаимовлиянии с условиями развития подвижный 
фенотип. Нежелательный опыт стрессовых собы-
тий может оказаться более травматизирующим у 
лиц с генетической уязвимостью, при этом соци-
альная поддержка либо, напротив, социальная де-
привация играют роль модулирующих факторов 
в развитии данной патологии. Стресс становится 
триггером, если воспринимается как чрезмерный 
или угрожающий, что оказывает влияние как на 
физическое, так и на психическое состояние че-
ловека[12]. 

Следует отметить, что именно биопсихосоци-
альная модель легла в основу современных стра-
тегий терапии генерализованного тревожного 

расстройства. Приводимые ниже рекомендации 
включают основанные на доказательности сведе-
ния относительно медикаментозного и психоте-
рапевтического лечения ГТР. Следует отметить, 
что в настоящее время степень их эмпирической 
достоверности при наличии терапевтической ре-
зистентности, существовании коморбидной пато-
логии недостаточна, и в этих случаях может по-
требоваться применение индивидуализированных 
стратегий лечения, ориентированных на врачеб-
ный опыт и новые сведения об эффективности 
тех или иных методов. 

Davidsonetal. [8] сформулировали следующие 
основные направления терапии пациентов, стра-
дающих генерализованным тревожным расстрой-
ством:

1. Редукция психических (прежде всего, тре-
воги и беспокойства) и соматических сим-
птомов;

2. Лечение коморбидных заболеваний;
3. Улучшение качества жизни и социального 

функционирования;
4. Продолжение терапии до достижения ре-

миссии и профилактика обострения.
В 2008 году Всемирная федерация обществ 

биологической психиатрии (WFSBP) разработала 
и утвердила рекомендации по фармакологической 
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терапии тревоги, обсессивно-компульсивного и 
посттравматического стрессового расстройства, 
которые в пересмотренной версии содержат, кро-
ме вышеуказанного, рекомендации по лечению 
ГТР [5].WFSBP провела анализ результатов кли-
нических исследований целевой группы препара-
тов на основе качества данных по их эффектив-
ности и оценке соотношения риск/польза при их 
применении. Убедительные доказательства кли-
нической эффективности в терапии ГТР были 
обнаружены для антидепрессантов из группы 
СИОЗС  — эсциталопрама, пароксетина, сертра-
лина, СИОЗСН  — венлафаксина и дулоксетина; 
и модулятора кальциевых каналов  — прегаба-
лина, выделенных WFSBP в группу средств пер-
вой линии фармакологического лечения ГТР. Все 
эти группы препаратов одобрены Европейскими 
регулирующими органами для терапии ГТР на 
основании обширных исследований III фазы. В 
качестве препаратов второго выбора Всемирной 
федерацией обществ биологической психиатрии 
(2008) обозначены трициклический антидепрес-
сант имипрамин, отнесенный, несмотря на его 
доказанную эффективность, к препаратам второй 
линии терапии вследствие его высокой токсич-
ности и значительного риска развития нежела-
тельных явлений, антигистаминный препарат 
гидроксизин, который при достаточной эффек-
тивности обнаруживает значительно выраженные 
седативные свойства, буспирон (как средство ауг-
ментации) и бензодиазепины (алпразолам и диа-
зепам). Применение бензодиазепинов (диазепам и 
лоразепам) для долгосрочной терапии ГТР целе-
сообразно лишь тогда, когда все вышеуказанные 
лекарственные средства, а также когнитивно-по-
веденческая терапия оказались неэффективны-
ми [1, 4]. Атипичный антипсихотик кветиапин 
отнесен в рекомендациях WFSBP к препаратам 
первой линии, он может быть использован в ка-
честве монотерапии при ГТР и рекомендован для 
лечения резистентных случаев [4]. Кроме того,для 
лечения резистентных форм ГТР могут быть ис-
пользованы бензодиазепины (алпразолам и диа-
зепам), но лишь у лиц, не имеющих указаний на 
риск развития зависимости. В целом, бензодиазе-
пины рекомендуется использовать в качестве до-
полнительных средств немедленного облегчения 
тревоги на инициальных стадиях терапии дру-
гими препаратами или в эпизодах обострения. 
Наконец, эти рекомендации уточняют, что рези-
стентные состояния при ГТР могут потребовать 
присоединения к терапии СИОЗС рисперидона и 
оланзапинав качестве средств аугментации [1, 5].

Следует отметить, что систематические обзоры 
результатов исследований, проведенных в рамках 
доказательной медицины, показали высокую эф-
фективность бензодиазепиновых транквилизато-
ров в терапии ГТР, а также продемонстрировали 
быстрое наступление эффекта при их примене-
нии [3, 7, 15]. Вместе с тем, бензодиазепины об-
наруживают ограниченную эффективность при 
наличии сопутствующей депрессии у пациентов, 
страдающих генерализованным тревожным рас-

стройством . Baldwinetal. [2] пришли к выводу, что 
бензодиазепины должны применяться лишь как 
вариант краткосрочной терапии (до 4 недель) во 
избежание риска развития физической зависимо-
сти и синдрома отмены. Кроме того, седативный 
эффект, когнитивные нарушения и расстройства 
психомоторных функций как часто возникаю-
щие нежелательные явления применения данного 
класса препаратов связаны с соответствующим 
увеличением риска дорожно-транспортных про-
исшествий. Так, примерно половина увеличения 
расходов системы здравоохранения на пациентов 
с ГТР, применявших бензодиазепины, приходится 
на лечение последствий их длительного примене-
ния, таких как медицинская помощь в связи с ав-
тоавариями [6]. Использование бензодиазепинов 
у пожилых людей сопряжено с высоким уровнем 
падений, переломов шейки бедра, трудностей от-
мены препаратов и повышенным риском когни-
тивных нарушений [8,19,2, 15].

Вместе с тем, Offidanietal. [18] провели си-
стематический обзор и мета-анализ данных ис-
следований сравнительной эффективности анти-
депрессантов (СИОЗС, СИОЗСН) и препаратов 
бензодиазепинового ряда и пришли к выводу, 
что потенциальные преимущества антидепрессан-
тов связаны лишь с более низким повреждением 
когнитивных и психомоторных функций.Что же 
касается переносимости, то нарушающие повсед-
невное функционирование побочные эффекты 
применения СИОЗС, например, высокая частота 
развития сексуальных дисфункций, увеличение 
веса, остеопороз, гипонатриемия, желудочно-ки-
шечные кровотечения и высокий потенциал для 
лекарственного взаимодействия позволили авто-
рам говорить об отсутствии убедительных данных 
о преимуществах использования новых антиде-
прессантов при лечении тревожных расстройств 
[18].

Буспирон (азапироновыйанксиолитик со свой-
ствами частичного агониста 5-HT1A рецепторов) 
имеет сравнимую с бензодиазепинами эффектив-
ность в терапии ГТР и представляется подходя-
щей альтернативой для долгосрочной терапии, 
поскольку обнаруживает побочные эффекты, ко-
торые квалифицируются как легкие и несерьезные 
[2, 15]. Другой мета-аналитический обзор [7] по-
казал, что хотя буспирон может быть эффективен 
при лечении ГТР, в частности, у тех пациентов, 
которые не принимали бензодиазепины, результа-
ты долгосрочной эффективности терапии буспи-
роном неубедительны и не демонстируют его пре-
имуществ по сравнению с антидепрессантами или 
психотерапией [7]. В настоящее время буспирон 
редко используется в качестве монотерапии при 
ГТР, однако часто применяется для аугментации 
к препаратам первой линии вследствие отсрочен-
ного начала его эффектов, вариабельной перено-
симости и, в целом, низкой эффективности при 
наличии коморбидных расстройств [8, 19]. 

Как отмечалось выше, Всемирная федерация 
обществ биологической психиатрии (WFSBP) 
классифицировала прегабалин как препарат пер-
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вой линии для терапии ГТР. Сравнительное ис-
следование прегабалина (в дозах 300 мг, 450 мг 
и 600 мг в сутки), алпразолама (в дозе 1,5 мг в 
сутки) и плацебо показало, что применение всех 
трех доз прегабалина было связано со значитель-
ным уменьшением значений по шкале тревоги Га-
мильтона (HAM-A) через четыре недели приема и 
после прекращения терапии, сопоставимое со зна-
чениями HAM-A при терапии алпразоламом[20]. 
Обзор данных о роли противосудорожных пре-
паратов в терапии тревожных расстройств проде-
монстрировал достоверные доказательства эффек-
тивности прегабалина в терапии ГТР как без, так 
и с наличием сопутствующей патологии (уровень 
1 мета-анализа и воспроизводимость в рандоми-
зированных контролируемых исследованиях) [17]. 
Анксиолитическая эффективность прегабалина в 
дозе 300-600 мг у лиц с выраженной бессонни-
цей была сопоставима с эффектами алпразолама/ 
лоразепама. В то же время, при применении пре-
габалина в дозе 150 мг происходило снижение 
показателей выраженности беспокойства, уровень 
симптомов бессонницы существенно не изменял-
ся [16].

Вдругом мета-анализе в центре внимания ока-
залась эффективность прегабалина в отношении 
симптомов депрессии, ассоциированных с генера-
лизованным тревожным расстройством. Результа-
ты показали, что у пациентов с ГТР прегабалин 
уменьшает выраженность связанных с ним сим-
птомов депрессии при применении доз в 150, 300-
450 и 600 мг в сутки, при этом наиболее выра-
женный ответ наблюдался в группе, принимавшей 
прегабалин в дозе 300-450 мг в сутки [3, 23]. 

Недавний обзор подвел итоги клинических 
исследований данных по эффектам прегабалина 
в отношении нарушений сна у пациентов, стра-
дающих генерализованным тревожным расстрой-
ством [10]. Нарушение сна, а именно, трудности 
засыпания или поддержания сна, беспокойный, 
неудовлетворительный сон являются симптома-
ми ГТР в DSM-5. Holsboer-Trachsler, Prieto [10] 
oбнаружили, что бессонница связана с ухудше-
нием функционирования и качества жизни и яв-
ляется важной мишенью эффективной терапии 
ГТР. Обзор результатов семи рандомизирован-
ных контролируемых исследований показал, что 
лечение прегабалином связано с улучшением сна 
у пациентов с ГТР, а также улучшеннием функ-
ционирования и качества жизни. Побочные эф-
фекты при его применении были легкими или 
умеренными и наблюдались преимущественно в 
первые 2-3 недели лечения. Один из них, седатив-
ный эффект, возникает у некоторых пациентов, 
но частота ниже по сравнению с терапией бензо-
диазепинами. Авторы пришли к выводу, что пре-
габалин  — вариант лечения для пациентов с ГТР, 
страдающих бессонницей[10].

Крупномасштабные плацебо-контролируемые 
клинические исследования показали, что прегаба-
лин значительно снижает выраженность симпто-
мов тревоги у лиц с генерализованным тревож-
ным расстройством [14], при этом его эффекты 

наступают уже в первую неделю приема. Вместе 
с тем, выраженность когнитивных нарушений и 
седации существенно ниже, чем при применении 
бензодиазепинов (Rickelsetal., 2005). В отличие от 
селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина и норадреналина, при применении кото-
рых отмечается тенденция к более выраженному 
эффекту в отношении психических симптомов 
тревоги, прегабалин обладает устойчивой способ-
ностью снижать выраженность обоих кластеров 
симптомов (психических и соматических), срав-
нимой с терапевтическими эффектами бензодиа-
зепинов[13]. 

Только несколько рандомизированных плаце-
бо-контролируемых исследований позволили оце-
нить относительную эффективность различных 
препаратов по сравнению с плацебо. Так, сред-
ний размер эффекта прегабалина оказался рав-
ным 0,50; антигистаминных препаратов  — 0,45; 
СИОЗСН  — 0,42; бензодиазепинов  — 0,38; СИ-
ОЗС  — 0,36 и азапиронов 0,17 (Hidalgoetal., 2007). 
Все эти препараты потенцируют ответ (уменьше-
ние тяжести симптомов на 50%) примерно у две 
трети пациентов и ремиссию (уменьшение оценки 
выраженности клинической тяжести симптомов 
до нормального диапазона) примерно у половины 
респондеров , или одной трети от общего числа 
пациентов [9].

В 2009 году IPAP был разработан «Алгоритм 
терапии генерализованного тревожного расстрой-
ства» [11]. Он представляет собой пошаговые ре-
комендации по ведению всех групп пациентов, 
страдающих ГТР, в частности, тех, кто обнаружи-
вает хороший ответ на терапию, является частич-
ным респондером, вовсе не отвечает на лечение 
либо утрачивает предшествующий достаточный 
ответ на него (Davidsonetal., 2010). Так, соглас-
но данному алгоритму, следующим шагом после 
установления диагноза ГТР должна быть обяза-
тельная оценка сопутствующих заболеваний, а 
также тщательное исследование степени суици-
доопасности пациента, нарушений сна, истории 
злоупотребления психоактивными веществами, 
несоблюдения режима терапии, учет детородного 
потенциала пациента, специфики пожилого воз-
раста и культуральных аспектов. IPAP рекоменду-
ет предпринять попытки стабилизации имеющих-
ся сопутствующих расстройств до лечения ГТР [8] 
и проводить их оценку на каждом последующем 
этапе анализа эффективности проводимого лече-
ния.

Согласно «Алгоритму терапии ГТР», при раз-
работке плана лечения следует учитывать несколь-
ко условий, таких как предпочтения пациента, 
тяжесть заболевания, сопутствующие соматиче-
ские заболевания, расстройства, вызванные упо-
треблением психоактивных веществ, риск само-
убийства, история заболевания до начала лечения, 
стоимость и доступность видов помощи [4]. Ин-
формация и поддержка должна предоставляться 
пациентам, страдающим ГТР, членам их семей и 
лицам, оказывающим помощь. Ниже кратко при-
водится клиническая информация, важная для 
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принятия решений, и практические рекоменда-
ции, изложенные в обзоре IPAP и «Алгоритме 
лечения ГТР» [8, 11] . 

•	 Экспертный консенсус IPAP считает моно-
терапию препаратом из групп СИОЗС или 
СИОЗСН одним из вариантов терапии 
первого выбора пациентов с ГТР, не полу-
чавших лечения. Другие антидепрессанты, 
такие как имипрамин и тразодон, проде-
монстрировавшие достаточную эффектив-
ность, не следует использовать в качестве 
препаратов первой линии лечения ГТР 
вследствие проблем переносимости и вы-
сокого риска развития серьезных побочных 
эффектов. В острой ситуации либо при 
значительной выраженности расстройств 
сна можно использовать бензодиазепины 
в течение короткого периода времени у 
пациентов, не имеющих истории злоупо-
требления психоактивными веществами.

•	 Время ответа на терапию антидепрессанта-
ми при ГТР обычно составляет 4-12 недель. 
Наличие парциального ответа на терапию 
можно констатировать в начальной точке 
оценки эффективности терапии после 4-6 
недель приема препарата в адекватной до-
зировке.

•	 В тех случаях, когда наблюдается хороший 
ответ на терапию, следует продолжит при-
ем препарата в течение, по крайней мере, 
одного года с целью уменьшения риск ре-
цидива. При парциальном ответе на лече-
ние современное состояние знаний позво-
ляет рекомендовать увеличение дозировок 
используемых препаратов, аугментацию, 
смену лекарственного средства либо более 
длительный период его приема. Стратегии 
переключения следует применять лишь в 
том случае, когда адекватное применение 
препаратов не вызывало, по крайней мере, 
25% снижения выраженности симптомов 
от базового уровня, измеренного посред-
ством валидных клинических шкал.

•	 Средствами аугментации являются: ати-
пичные антипсихотические препараты 
(рисперидон и оланзапин), бензодиазепи-
ны, антигистаминные средства (гидрокси-
зин), буспирон или противосудорожные 
препараты, тиагабин (с осторожностью у 
пациентов с судорожными припадками 
в анамнезе или предрасположенностью с 
ним). Переключение на другой антидепрес-
сант той же или другой группы, например, 
СИОЗС на СИОЗСН или СИОЗСН на СИ-
ОЗС. Присоединение к фармакотерапии 
психотерапевтических средств.

•	 При частичном ответе на терапию с со-
хранением выраженных расстройств сна 
(бессонница) следует использовать сред-
ства со снотворным эффектом, а именно 
небензодиазепиновые ГАМК-ергические 
гипнотики, бензодиазепины, тразодон или 
миртазапин. Могут быть присоединены 

седативные антигистаминные препараты. 
Пациент должен быть проинформирован 
о возможном изменении стиля жизни. 

•	 Если состояние больного улучшилось или 
достигнута ремиссия на фоне применения 
этого нового для пациента препарата, лече-
ние следует продолжить в течение одного 
года. Если констатируется частичный от-
вет на терапию либо его отсутствие, врач 
должен оценить наличие сопутствующего 
психического расстройства. 

•	 При наличии коморбидного психического 
расстройства рекомендуемыми препарата-
ми являются следующие:

При сопутствующей депрессии  — адекватная 
доза антидепрессанта или аугментация бупропи-
она, буспирона, атипичных антипсихотических 
препаратов, или пищевые добавки. При тяжелой 
депрессии возможно проведение ЭСТ. 

При сопутствующем стабильном биполярном 
расстройстве следует добавить стабилизатор на-
строения, противосудорожные или атипичные 
антипсихотические препараты. Следует помнить, 
что может потребоваться лабораторный монито-
ринг концентрации вышеуказанных препаратов.

При сопутствующем паническом расстрой-
стве  — TCA, или СИОЗС/ СИОЗСН, или бензо-
диазепины. 

При сопутствующей социальной фобии  — 
бензодиазепины, ингибиторы обратного захвата 
серотонина (СИОЗС), атипичные антипсихоти-
ческие препараты, прегабалин или противосудо-
рожные средства, леветирацетам.

При сопутствующем обсессивно-компульсив-
ном расстройстве  — СИОЗС или кломипрамин.

•	 Если в случае парциального ответа на те-
рапию сопутствующих расстройств не вы-
является, следует перейти на другую ком-
бинацию препаратов, которая включает 
в себя лекарственные средства из групп 
СИОЗС, СИОЗСН, норадренэргические и 
специфические серотонинергические анти-
депрессанты (NASSA), TCA, или добавить 
третий препарат другого класса, отличаю-
щийся от двух применяемых. На данном 
этапе лечения может быть присоединена 
психотерапия. 

В рекомендациях Kecketal. [12] сформулирова-
ны следующие показания для комбинированной 
психо- и фармакотерапии (табл. 1)

Следует отметить, что рандомизированные 
контролируемые исследования являются совре-
менным методом выбора при определении эф-
фектов фармакологических и психотерапевтиче-
ских методов в условиях исследований. Однако 
значимость этих данных в реальной клинической 
практике нередко имеет определенные ограниче-
ния. В качестве научно-обоснованных методов 
психотерапии в большинстве стран мира призна-
ны психоаналитически-ориентированная, когни-
тивная, поведенческая и системная психотерапия. 
Выбор специфических психотерапевтических под-
ходов во многом зависит от предпочтений паци-
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ента. Эффективность когнитивно-поведенческой 
терапии, как варианта монотерапии тревожных 
расстройств, была продемонстрирована в много-
численных рандомизированных контролируемых 
исследованиях, которые констатировали хорошие 
отдаленные результаты лечения. Психообразова-
тельные мероприятия, включающие информацию 
о симптоматике, этиологии и терапии тревожных 
расстройств, когнитивные подходы и психологи-
ческая поддержка являются неотъемлемой частью 
комплексной программы лечения пациентов, стра-
дающих тревожными расстройствами, при этом 
психотерапия и фармакотерапия должны рассма-
триваться как факторы взаимоусиливающие, а не 
противоречащие друг другу. Kecketal. [12] приво-
дят примерный алгоритм определения показаний 

Таблица 1. Комбинация психотерапии и фармакотерапии [12, 21]

Показания для комбинации психотерапии  
и фармакотерапии

Терапевтические мероприятия

Выраженная тревожная симптоматика, вследствие 
которой проведение психотерапии как единственного 
метода затруднительно (например, при низком при-
нятии риска)

Параллельно или за несколько недель до начала психоте-
рапии медикаментозное лечение

Коморбидность (в особенности, депрессия) Показания зависят от выраженности коморбидного рас-
стройства: например, умеренные и выраженные депрес-
сивные состояния  — частое показание для назначения 
антидепрессантов дополнительно к психотерапии 

Длительность ожидания психотерапии В период ожидания: суппортивнаяпсихотерапия, при тя-
желой тревоге дополнительно фармакотерапия, возможно 
постепенное прекращение приема препаратов при начале 
психотерапии

Недостаточная мотивация к психотерапии  
у осведомленного пациента

Монотерапия подходящим антидепрессантом, параллель-
ное планирование психотерапии. 
В случае сохранении отсутствия мотивации к психотера-
пии: фармакотерапия как единственный метод лечения, в 
течение которой стимулирование мотивации к активным 
стратегиям преодоления
При отмене медикаментов дополнительно психотерапия 
или, по меньшей мере, сообщение базисной информации, 
включая литературу по самопомощи

Фармакотерапия до начала психотерапии Постепенная отмена фармакотерапии в рамках психотера-
пии при отсутствии дальнейших показаний для комбини-
рованного лечения 

Неуспешность психотерапии Во-первых, психотерапевтические подходы должны быть 
пересмотрены и при необходимости изменены и / или
активизированы. Приняты ли должным образом во внима-
ние психосоциальные факторы, вызывающие стресс?
Учтены ли предпочтения пациента? Могут ли другие пси-
хотерапевтические подходы быть полезными пациенту?
Если, тем не менее, нет эффекта: дополнительно медика-
ментозное лечение

Легкая симптоматика в течение короткого времени, 
с идентифицированным и ограниченным во времени 
триггером
(например, предстоящие экзамены)

Краткосрочная КП-ориентированная базовая информация 
в рамках информация, книги по самопомощи и возможно 
на время фармакотерапия с тем, чтобы сделать возможной 
редукцию симптомов до изменения ситуации. 
Если нет результата или нет изменений: психотерапия

Выраженная тревожная симптоматика с сильным  
беспокойством («тревожная неотложка»)

Краткосрочные (от дней до макс. 3-4 недель) адекватные 
дозы бензодиазепинов. Если есть основания для комбини-
рованной терапии: одновременное начало приема
соответствующих препаратов

для когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) и 
фармакотерапии при различной степени выра-
женности тревожных расстройств (табл.2)

Что касается эффективности различных пси-
хотерапевтических вариантов лечения взрослых 
пациентов с генерализованным тревожным рас-
стройством, то RuhmlandundMargrаf[22] посред-
ством мeта-анализа исследовали результаты 14 
исследований эффективности психотерапии па-
циентов с ГТР с 1966 по 1997 годы, опубликован-
ных на немецком и английском языке. Принимая 
внимание теоретические и эмпирические основы 
ГТР, самый высокий размер эффекта показали 
техники расслабления (РЕ=1.65 в двух исследова-
ниях), затем когнитивно-поведенческая терапия 
(РЕ = 1,43 в 13 исследованиях), когнитивная (РЕ 
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=1,20 в 6 исследованиях) и психодинамическая 
терапия (РЕ = 1,13 в 2 исследованиях). Эффекты 
первых двух названных терапевтических подхо-
дов сохранялись через 6 месяцев после оконча-
ния терапии, что, однако, не было характерным 
для психодинамической терапии (РЕ = 0,29 в 
одном исследовании). Биологическая обратная 
связь и систематическая десенсибилизация по-
казали отчетливо более низкие эффекты (РЕ = 
0.80). 

Таким образом, показаниями для медикамен-
тозной терапии ГТР считаются умеренный или 
значительный уровень выраженности симптома-
тики, а также состояния, когда невозможно по 
каким-либо причинам применение психотерапии 

как единственного метода лечения либо его про-
ведение сопровождается нежелательными явле-
ниями. Хотя фармакологические средства, обла-
дающие достоверной эффективностью, хорошей 
переносимостью и низким риском развития за-
висимости, определены, предлагаемые пациенту 
модели лечения должны включать мультимодаль-
ные подходы, обязательно учитывающие психоо-
бразовательные и психотерапевтические аспекты. 
При составлении индивидуального плана лечения 
пациента с ГТР следует учесть сопутствующие 
заболевания, степень успешности предпринимав-
шихся ранее попыток терапии, а также уровень 
выраженности симптоматики генерализованного 
тревожного расстройства.

Таблица 2. Примерная ступенчатая модель определения показаний для когнитивно-поведенческой терапии 
(КПТ) и фармакотерапии при различной выраженности тревожных расстройств (модифицировано по Rufer [21])

Степень выраженности тревожного расстройства Вид терапии
Легкая, т.е. без соответствующих ограничений  
повседневной активности

Литература для самопомощи (www.sgad.ch)
Консультации специалистов
Если нет эффекта или при хронификации  — 
Краткосрочная КПТ, симптом-ориентированная, возможно в 
форме групповой психотерапии

Умеренная, т.е. с наличием ограничений  
повседневной активности, например, поведение  
избегания

Литература для самопомощи (www.sgad.ch)
Краткосрочная КПТ, симптом-ориентированная,
возможно в форме групповой психотерапии,
возможно дополнительно фармакотерапия, 
при отсутствии эффекта или при длительном ожидании КПТ: 
дополнительно (временно) фармакотерапия 

Тяжелая, т.е. с выраженной социальной изоляцией 
или выраженным нарушением повседневной  
активности 

Литература для самопомощи (www.sgad.ch)
Долгосрочная КПТ , мультимодальная, индивидуальная или 
возможно дополнительно групповая, 
Возможно дополнительно фармакотерапия Если тревога соз-
дает выраженные ограничения КПТ или если нет результата :
Дополнительно фармакотерапия
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«…На пользу человечества и во славу Вашего имени» 
к 140-летию со дня рождения Л. М. Пуссепа (1875–1942)

Акименко М.А., Маслов К.С. 
Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. В.М. Бехтерева, 

 Институт психологии Таллиннского университета

Резюме. В 2015 г. исполняется 140 лет со дня рождения Л.М. Пуссепа – выдающегося отечествен-
ного нейрохирурга. В статье приводится краткая биография ученого, его вклад в науку и публикуются 
ранее неизвестные отечественным исследователям письма сотрудников Института им. В.М. Бехтерева, 
адресованные Л.М. Пуссепу в день его отъезда из России. В течение 2015 г. предполагается публикация 
и другой не публиковавшейся до сих пор переписки В.М. Бехтерева и Л.М. Пуссепа.

Ключевые слова: нейрохирургия, Л.М. Пуссеп, В.М. Бехтерев. 

«… For the good of mankind and for the glory of your name»:  
Dedicated to the 140th birth anniversary of L.M.Pussep (1875-1942)

M.A. Akimenko (St.Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute, Russia) 
K.S. Maslov (Tallinn University Institute of Psychology, Estonia)

Summary. In 2015, the 140th birthday anniversary of L.M. Pussep, a prominent Russian neurosurgeon, 
will be commemorated. The article presents a brief biography of the scientist, his contribution to science, and 
letters, formerly unknown to the Russian researchers, which were addressed to L.M.Pussep on the day of his 
departure from Russia by the associates of the V.M.Bekhterev Institute. It is planned to publish more formerly 
unpublished letters between V.M.Bekhterev and L.M.Pussep.

Key words: neurosurgery, L.M.Pussep, V.M.Bekhterev.

Есть люди, о которых написано много, их 
имена известны, но масштаб личности этих 
людей настолько огромен, что ни одна осно-

вательная биографическая работа о них не будет 
считаться полной. Людвиг Мартинович Пуссеп 
принадлежит к числу таких людей. В рамках насто-
ящей статьи нам хотелось осветить период жизни 
и деятельности Л.М. Пуссепа в момент отъезда из 
Советской России в 1920 году. Стоит подчеркнуть, 
что, покинув Россию, Людвиг Мартинович не 
утратил связи с коллегами, о чем свидетельствуют 
письма, обнаруженные в библиотеке Тартусского 
университета. Публикацию ранее неизвестных от-
ечественным исследователям писем мы начинаем 
настоящим сообщением, которое предваряем кра-
ткой биографией выдающегося нейрохирурга. 

Людвиг Мартинович Пуссеп родился 3 дека-
бря 1875 г. в Киеве, куда из эстляндского города 
Везенберг (ныне г. Раквере, Эстония) переселил-
ся его отец  — сапожник Мартин Пуссеп с женой 
Викторией-Стефанией (урожденной Гебель, поль-
ско-чешского происхождения). В семье было ше-
стеро детей, первые двое, рожденные до Людвига, 
умерли в младенчестве, и Людвиг стал старшим 
из детей в семье, испытывавшей материальные 
трудности. Тем не менее, известно, что все дети 
получили высшее образование: брат Эдуард стал 
профессором математики, сестра Каролина – ин-
женером, а Мария – врачом и работала психиа-
тром в Психиатрическом институте у В.М. Бехте-
рева (1857-1927).

 В 1885 году Людвиг поступил в I Киевскую 
гимназию, которую окончил в 1894 году с золотой 

медалью. После Киева был Петербург, где Людвиг 
учился в Военно-медицинской академии (ИВМА), 
блестяще окончив ее на самом излете XIX столе-
тия, в 1899 году. Имя его было занесено на мра-
морную доску Академии. Для приготовления к 
профессорскому званию его на три года остави-
ли при академии. Работая ординатором в клинике 
душевных и нервных болезней у В.М. Бехтерева, 
Людвиг Мартинович параллельно приобретал 
опыт по хирургии в хирургической клинике про-
фессора В.А. Ратимова (1850-1904), а на кафедре 
оперативной хирургии профессора Н.А. Круглев-
ского (1844-1919) специально изучал хирургиче-
скую анатомию нервной системы. Свою первую 
самостоятельную нейрохирургическую операцию 
Л.М. Пуссеп провел в 1899 г., оперируя, как де-
журный врач, больного с тяжелой черепно-моз-
говой травмой (1).

 В мае 1902 г. он успешно защитил диссерта-
цию на степень доктора медицины. С этого вре-
мени Л.М. Пуссеп стал штатным ассистентом ка-
федры душевных и нервных болезней Женского 
медицинского института, которой руководил В.М. 
Бехтерев.

В январе 1904 г. на IX Пироговском съезде 
Л.М. Пуссеп выступил с докладом «О показаниях 
и противопоказаниях к трепанации черепа при 
эпилепсии и идиотии».

Со 2 февраля 1904 г. до июня 1905 г. Л.М. Пус-
сеп – участник русско-японской войны. Во время 
войны, в составе «летучего отряда», он приобрел 
богатый опыт по организации помощи и эвакуа-
ции раненых. После полученной на фронте кон-
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тузии и излечения в госпитале, Людвиг Мартино-
вич вернулся в клинику ИВМА к В.М. Бехтереву, 
который доверил ему руководство отделением 
хирургической невропатологии. Так, впервые в 
России отделение хирургической невропатологии 
возглавил специалист, владевший не только ком-
плексом диагностических знаний и приемов не-
вролога, но и хирургическими методами лечения. 
В последующие годы Л.М. Пуссеп обобщил опыт, 
приобретенный на фронте, в ряде докладов и в 
монографии «Впечатления врача на передовых по-
зициях в минувшую русско-японскую войну». В 
1907 г. он получил звание приват-доцента.

 9 июня 1907 г. В.М. Бехтереву удалось реа-
лизовать проект создания Психоневрологического 
Института (с 1925 г. носящего имя его создателя), 
в котором 4 сентября было положено начало ор-
ганизации кафедры хирургии нервной системы. 
На должность преподавателя этой кафедры был 
избран Л.М. Пуссеп. Накопленный опыт нейро-
хирурга позволил ему (совместно с В.М. Бехтере-
вым) выпустить в 1908 г. монографию «Хирургия 
при душевных болезнях». 

 В это время наступает расцвет деятельности 
Л.М. Пуссепа. Вот круг обязанностей и статус Л.М. 
Пуссепа, зафиксированный в «Иллюстрированном 
вестнике культуры…Наши Деятели по Медицине» 
(1910-1911): приват-доцент ИВМА, доктор меди-
цины, консультант ортопедического института, ст. 
ассистент СПб. женского медицинского Институ-
та, заведующий нервно-хирургической клиникой 
Психоневрологического Института, секретарь 
Русского Общества Нормальной и Патологиче-
ской Психологии при ИВМА, Действительный 
член обществ «Русского Общества охранения на-
родного здравия», «Русского хирургического об-
щества Пирогова», «Общества больничных врачей 
Санкт-Петербурга» и др. В эти же годы редакция 
издававшегося в Париже большого руководства 
по психиатрии «Psychologie normale et patologique 
internationalе» пригласила Л.М. Пуссепа стать ее 
сотрудником и поручила написание раздела «Хи-
рургическое лечение душевно-больных».

 В 1909 г. он в течение 4 месяцев знакомился 
с постановкой медицинского образования в США, 
где посетил Нью-Йорк, Чикаго, Бостон, Фила-
дельфию, Балтимор и Вашингтон.

 В 1910 г. Л.М. Пуссепу присваивается зва-
ние профессора. 1 сентября 1910 г. он избирает-
ся директором специально организованной ней-
рохирургической клиники на 36 кроватей, как 
клинической базы кафедры хирургической не-
вропатологии Психоневрологического института, 
расположенной на Большом проспекте Петербург-
ской стороны, д. 41. За 2,5 года работы в этой 
клинике Л.М. Пуссеп произвел 120 операций на 
головном и спинном мозге. Это были операции 
по поводу опухолей головного мозга, в том числе 
и опухолей мосто-мозжечкового угла, опухолей 
спинного мозга. Там же он оперировал больно-
го с кистой в области шишковидной железы, ис-
пользовав субтенториальный доступ. В то время в 
мировой литературе было лишь несколько описа-

ний подобных операций. Проводились операции 
по поводу эпилепсии, иссечения Гассерова узла, 
была разработана оригинальная операция для ле-
чения больных с «микроцефалическим идиотиз-
мом» (способ Пуссепа). В 1910 г. на 3-ем съезде 
отечественных психиатров Людвиг Мартинович 
выступил с докладом «О хирургических вмеша-
тельствах у душевнобольных с точки зрения эти-
ки и закона»(1). 

 В настоящее время можно утверждать, что 
в 1908-1910 гг. Л.М. Пуссепом была осмыслена и 
проведена серия психохирургических операций, 
явившихся прообразом префронтальной лейко-
томии. Это был очевидный шаг вперед по срав-
нению с операциями, проведенными в Цюрихе 
Burchardt. В связи с этим вполне заслуженно в 
1942 г. авторы первой монографии по психохи-
рургии Freeman и Watts назвали пионерами пси-
хохирургии Буркхардта и Пуссепа (2). Следующую 
серию психохирургических операций Л.М. Пуссеп 
осуществит лишь в 1937 г. в Италии.

 Расширялась педагогическая, научная и ле-
чебная деятельность нейрохирургической кли-
ники под руководством Л.М. Пуссепа. Благодаря 
его таланту и энергии, в основном на частные 
пожертвования, удалось в системе Психоневро-
логического института построить здание нейро-
хирургической и хирургической клиник им. Н.И. 
Пирогова. Нервно-хирургическая клиника была 
совершенно новым и особым по своим целям и 
задачам медицинским учреждением не только в 
России, но и заграницей. Клиника была рассчи-
тана на 30 больных.

 Первая мировая война многое изменила в 
жизни клиники. 13 июля 1914 г. Л.М. Пуссеп был 
призван в армию в качестве врача перевязоч-
ной колонны 1-ой финской стрелковой бригады. 
Полученное ранение правого коленного сустава 
прервало непосредственное пребывание Людвига 
Мартиновича на фронте, но он, используя свой 
опыт, организовал в Витебске первый в России 
нейрохирургический лазарет. В декабре 1914 г. 
Л.М. Пуссеп вернулся в Петроград, где на базе 
хирургического корпуса Психоневрологического 
Института был создан Петроградский военный 
лазарет им. Н.И. Пирогова, вскоре реорганизо-
ванный в Петроградский военный госпиталь. 
Это был первый в России Специализированный 
госпиталь для раненых с травмой нервной систе-
мы. Главным врачом госпиталя был Л.М. Пуссеп, 
а постоянным консультантом  — В.М. Бехтерев. 

 В 1917 г. в Петрограде был издан 1-й том ру-
ководства по хирургической невропатологии, ав-
тором которого был Л.М. Пуссеп. Революция 1917 
г. внесла много изменений в жизнь Психоневроло-
гического Института. 1 марта 1918 г. был создан 
в структуре Психоневрологического института – 
первый в Росси Нервно-Хирургический институт 
на 150 кроватей, директором которого был назна-
чен Л.М. Пуссеп. Этот Институт просуществовал 
не более полутора лет, однако, сумел накопить 
уникальный клинический опыт: 500 операций по 
поводу опухолей головного мозга, 327 – по по-
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воду эпилепсии, 275 – по поводу огнестрельных 
ранений периферической нервной системы, 150- 
по поводу огнестрельных повреждений головного 
мозга, 72 – по поводу абсцессов головного мозга 
и 45 операций по поводу огнестрельных повреж-
дений спинного мозга и позвоночника. Прежде 
всего, это заслуга Л.М. Пуссепа (2). 

 В феврале 1920 года между Советской Рос-
сией и Эстонией был заключен Юрьевский (Тар-
туский) мирный договор, по которому Россия 
признавала независимость Эстонии. Таким об-
разом, Россия первой в мире признала новое 
эстонское государство. 24 июля того же года 
Людвиг Мартинович направил в эстонское по-
сольство в Москве заявление, в котором про-
сил предоставить ему возможность переехать 
в Эстонию, в Тарту. Через полторы недели из 
посольства пришел положительный ответ, а на 
следующий день (6 августа) Л.М. Пуссепу было 
предоставлено эстонское гражданство. Первое 
время, обосновавшись в Таллине, он начал ра-
ботать консультантом в 1-ом военном госпи-
тале. Ему сразу было присвоено звание сани-
тарного генерал-майора Эстонской республики. 
Официально Л.М. Пуссеп стал профессором 
Тартуского университета в декабре 1920 года. 
Со 2-го декабря 1920 г. по 19 октября 1942 г. т.е. 
до кончины, Л.М. Пуссеп – профессор и руково-
дитель Клиники нервных болезней и нейрохи-
рургии Тартуского Университета. За первые 10 
лет работы в Тарту Пуссепом было сделано 545 
операций, из них 120- нейроонкологических. В 
период между 1-ой и 2-ой мировыми войнами 
клиника Пуссепа была единственным специали-
зированным центром по нейрохирургии в стра-
нах Балтии, в том числе и Финляндии (7).

 Продолжая традиции, заложенные В.М. Бех-
теревым, Л.М. Пуссеп большое внимание уделял 
публикации научных достижений. Им был орга-
низован неврологический журнал «Эстонские не-
врологические фолианты». За 17 лет увидели свет 
17 томов журнала.

 В 1929 г. вышла из печати монография «Опу-
холи мозга», которую он посвятил своему учителю 
В.М. Бехтереву. С 1921 по 1942 гг. Л.М. Пуссепом 
опубликовано, 149 статей в эстонской, русской и 
иностранной периодике, в том числе 2 тома «Хи-
рургической невропатологии».

 Л.М. Пуссеп известен как автор ряда ориги-
нальных нейрохирургических операций: в 1913 г. 
он предложил метод физиологической энуклеа-
ции опухолей мозга, в 1914-1931 – метод лечения 
болей и спастических параличей (варианты хон-
дротомий). В 1929 г. он усовершенствовал метод 
вентрикулографии, применив манометрическое 
измерение внутричерепного давления, опере-
див на 30 лет подобные исследования в других 
странах. В 1933 г. во 2  — ом томе «Хирургиче-
ской невропатологии» опубликованы описания 
«спинальных энхондром» и только год спустя 
в американской печати появились сообщения о 
концепции дискогенных радикулитов. Много ра-
бот посвящено сирингомиелии и так называемой 

«операции Пуссепа» при ней. Неврологи знают 
рефлекс Пуссепа, ликвородинамическую пробу 
Пуссепа и др. Еще в 1923 г. он пропагандировал 
новый фронто-орбитальный доступ к опухолям 
области турецкого седла, а потом и к зритель-
ному нерву (доступ Пуссепа). В том же 1923 г. у 
него созрела идея нейротрансплантации при по-
ражениях головного мозга. Его опыт ограничил-
ся трансплантацией периферических нервов в 
мозг. Был у него опыт и хирургического лечения 
опухолей 3 желудочка. Вероятно, он первым при-
менил синусографию при диагностике и выборе 
тактики при менингиоме в области поперечного 
синуса (1).

Скончался он в Тарту 19 октября 1942 г. от рака 
желудка. В память о нем в Тарту названа улица, 
на которой расположена клиника. Перед зданием 
клиники установлен памятник Л.М. Пуссепу. 

 В отделе частных собраний Библиотеки Тар-
туского университета, в фонде Л. Пуусеппа хра-
нятся документы, которые рассказывают с какой 
теплотой и сердечностью его петроградские кол-
леги провожали выдающегося нейрохирурга на 
родину в 1920 году. Это три коллективных пись-
ма, небольшого объема, но, сколько в них чело-
веческого.

«ДОРОГОЙ И ЛюБИМЫЙ ПРОФЕССОР.
Каким невыносимым горем и страданием 

сжимаются наши сердца при мысли, что завтра 
Институт и Клиника и все в них находящиеся 
впервые со дня основания не дождутся Вашего 
привычного обхода. 

 Сегодня мы, сестры, пользуемся последними 
минутами Вашего пребывания среди нас, чтобы 
поблагодарить Вас за все Ваши заботы и за все 
то доброе и хорошее, что мы ежедневно от Вас 
видели. Дай Бог, дорогой профессор, чтобы там, 
куда стремитесь, сбылись бы все Ваши надежды 
и ожидания и Вы нашли бы возможность рабо-
тать на пользу всего человечества, а главное, что-
бы там среди новой обстановки и новых лиц Вы 
нашли бы такие же преданные и любящие сердца, 
которые Вы, в силу сложившихся обстоятельств, 
здесь сегодня покидаете» (3). 

 Далее следуют восемь подписей авторов это-
го теплого послания, среди них подпись меди-
цинской сестры Варвары Степановны Казанцевой 
(1889-1971), проработавшей в нашем Институте с 
1915 г. по 1957 г. и награжденной за работу в 1951 
г. орденом «Ленина». 

«ДОРОГОЙ И ЛюБИМЫЙ ПРОФЕССОР  
И учИТЕЛЬ,

Сегодня с глубокой грустью приходится нам, 
ВАШИМ ученикам и сослуживцам, проводить с 
ВАМИ последние часы. 

 ВАШ внезапный отъезд острой болью ото-
звался в наших сердцах. Мы, близко стоящие к 
ВАМ, сжившиеся с ВАМИ на протяжении чуть 
ли не десяти лет, прекрасно понимаем, что ВЫ 
вынуждены были непреодолимой силой сте-
чения обстоятельств решиться на этот труд-
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ный шаг – оставить Россию, оставить сиротою 
ВАШЕ детище, НЕРВНО-ХИРУРГИЧЕСКИЙ 
ИНСТИТУТ, и нас, ВАШИХ учеников. Но мы 
твердо уповаем и знаем, что ВАШЕ отсутствие 
из РОССИИ будет временно. Мы не допускаем 
мысли, чтобы СВЕТОЧ РОССИЙСКОЙ НЕРВ-
НОЙ ХИРУРГИИ мог с легким сердцем навсег-
да расстаться с тем, что им посажено, взращено 
и дало хорошие всходы. 

ДОРОГОЙ ПРОФЕССОР, ВЫ сами в тайниках 
ВАШЕГО сердца чувствуете, что ВАМ не порвать 
с тем, с чем ВЫ сжились, свыклись и чем ВЫ ды-
шите. 

ВЫ вернетесь к нам, ибо мы знаем, что ВАШ 
пытливый ум не может быть сдержан узкими рам-
ками современного ученого размаха, а ВАС тянет 
на волю, ширь и простор Западной Европы, так 
далеко шагнувшей в научном направлении за 
время нашей блокады. Вкусите от древа Западно-
Европейской науки и несите к нам новые нача-
ла. РОССИЯ, находясь в периоде строительства, 
жаждет обновления во всех отраслях.  Мы же, 
остающиеся здесь ВАШИ ученики, последователи 
и сослуживцы, даем слово хранить ВАШИ заветы 
и по мере сил и возможности сберечь в целости 
ВАШЕ детище. 

СчАСТЛИВОГО ПуТИ И БЫСТРОГО 
ВОЗВРАщЕНИя» (4). 

Удивительное письмо! Сколь искренней была 
надежда коллег Л.М. Пуссепа (а среди них А.Г. 
Молотков, П.И. Чаров, А.А. Ярицын, Е. С. Ни-
китина и др.), что его переезд на историческую 
родину носит временный характер, и что через 
некоторое время Людвиг Мартинович вновь вер-
нется к себе домой. Увы, надеждам не суждено 
было сбыться. 

 Исполнено уважением и искренностью дру-
гое коллективное письмо Людвигу Мартиновичу, 
теперь уже от его коллег из Государственного Ин-
ститута Медицинских Знаний (ГИМЗ), в который 
был преобразован в марте 1920 г. Медицинский 
факультет II Государственного Петроградского 
Университета при Психо-Неврологическом Ин-
ституте. Первым директором ГИМЗ в марте 1920 
г. был избран Л.М. Пуссеп. 

«ГЛуБОКОуВАЖАЕМЫЙ И ДОРОГОЙ 
ЛюДВИГ МАРТЫНОВИч.

Ваш отъезд в историческое время по пере-
живаемым во всем мире невзгодам и лишениям, 
как последствия небывалой по своей жестокости 
войны, волнует наши сердца и вызывает чувство 
острой боли и тоски о том, что нашу семью по-
кидает талантливейший ученый, блестяще дока-
завший, что невропатолог и хирург должны со-
единяться в одном лице, администратор и хозяин 
учреждений крупного масштаба и неутомимый 
работник. 

Десять лет тому назад Вы были избраны про-
фессором Медицинского Факультета при Психо-
Неврологическом Институте, затем председателем 
Комиссии по его организации и Председателем 

Строительной Комиссии. Под Вашим руковод-
ством были тогда же возведены в «Царском Го-
родке» все те здания, которые и поныне обслу-
живают Медицинский Факультет и между ними 
Ваша «Нервно-Хирургическая Клиника имени 
Пирогова», являющаяся украшением Факультета. 
В 1911 году Вы были избраны Деканом Меди-
цинского Факультета и с тех пор Вы находились 
неустанно у руля правления, благодаря чему Вы 
могли развить всю необходимую самостоятель-
ность в подборе сотрудников и наконец создать 
в текущем году, при самых тяжелых условиях, и 
пережив на себе опасность сыпного тифа, из ото-
рванного от прежнего Института Медицинского 
Факультета цельную и самостоятельную высшую 
медицинскую школу – ГОСУДАРСТВЕННЫЙ 
ИНСТИТУТ МЕДИЦИНСКИХ ЗНАНИЙ. Зна-
чение нашего Института для страны проявляет 
себя все более и более и отличается созданной, 
благодаря Вам, специальностью по всестороннему 
изучению психической и нервной деятельности 
человека. 

 Разставаясь с Вами, единственное утешение 
мы видим в убеждении, что в зарубежных стра-
нах, используя новейшие открытия в близкой Ва-
шему сердцу области, Вы проявите весь Ваш бле-
стящий талант на пользу человечества и во славу 
Вашего имени. 

 Говорят, что «нет пророка в своем отечестве», 
– к нам этот упрек не относится: мы ценили Вас 
и гордились Вами, дорогой Людвиг Мартинович, 
когда Вы работали с нами и сознаем, что мы те-
ряем с Вашим отъездом» (5). 

 Письмо подписали шестнадцать ученых, сре-
ди которых такие известные и прославленные, 
как Л. Л Окинчиц (1874-1941), сменивший Л.М. 
Пуссепа на посту директора ГИМЗ’а, И.И. Греков 
(1867–1934) и др. 

 Последние двадцать два годы своей жизни 
Л.М. Пуссеп провел в университетском Тарту. Од-
нако на протяжении всех этих лет (за исключени-
ем 1923 года и Второй мировой войны), Людвиг 
Пуссеп – постоянный участник многочисленных 
конференций, лекций, симпозиумов, как в Евро-
пе, так и в других странах и континентах (Египет, 
США, Палестина)(7). 

В библиотеке Тартуского университета нахо-
дятся несколько писем В. М. Бехтерева, адре-
сованных его талантливому ученику. В одном 
из них В.М. Бехтерев писал: «..Очень благода-
рен Вам за приглашение приехать в Юрьев, и, 
конечно, если бы представилась возможность, 
повидаться с Вами, вспомнить многое хорошее 
из прошлого – было бы приятно» (6), но этим 
надеждам не суждено было сбыться. Л.М. Пус-
сеп позднее писал, что в последний раз он ви-
дел Владимира Михайловича в 1920 году, в день 
своего отъезда из России. Однако обещание, 
данное Л.М. Пуссепу сотрудниками института 
«по мере сил и возможности сберечь в целости 
ВАШЕ детище», выполнено и нейрохирургиче-
ская клиника успешно функционирует по сей 
день. 
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Нервные и душевные болезни у некоторых литературных 
персонажей у. Шекспира
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Резюме. В произведениях У. Шекспира представлен достаточно широкий спектр нервных и душев-
ных болезней и синдромов. Ретроспективно с разной степенью достоверности могут быть распознаны 
эпилепсия, острое нарушение мозгового кровообращения, реактивный психоз, сенильная деменция, 
инсомния, снохождения, апноэ во сне, летаргия, множественные аномалии развития позвоночника и 
конечностей, « салаамова судорога». Многие наблюдения отличаются наглядностью, скрупулезностью 
и клинической точностью в описании  внешних проявлений недуга и поведенческих реакций

Ключевые слова: У. Шекспир, литературные персонажи, нервные и душевные болезни и синдромы, 
ретроспективное распознавание.

Nervous and mental diseases at some literary characters of W. Shakespeare

A.A. Mikhailenko1, Yu.D. Popov2, E.A. Anoshna1, N.S. Ilinskiy1 
1 S.M. Kirov Military Medical Academy, St. Petersburg 

2 The St. Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute

Summary. Wide range of nervous and mental diseases and syndromes is presented in W. Shakespeare’s 
works. Retrospectively can be distinguished various diseases such as epilepsy, stroke, reactive psychosis, senile 
dementia, insomnia, sleep-walking, sleep apnea, lethargy, multiple anomalies of development of backbone and 
extremities, “salaam convulsion” with different degree of reliability. Many supervision are evident, scrupulously 
and clinical accuracy in the description of external manifestations of an illness and behavioral reactions

Key words: W. Shakespeare, literary characters, nervous and Mental diseases and syndromes, retrospective 
recognition.

Бесспорный интерес представляет невроло-
гический анализ здоровья некоторых лите-
ратурных персонажей у У. Шекспира. У них 

с разной степенью доказательности и достовер-
ности распознавался широкий спектр невроло-
гических заболеваний: эпилепсия, деменция, пар-
кинсонизм, парасомния, инсульт, тремор, апноэ 
во сне, сколиоз, поражение плечевого сплетения 
[24–29].

Эпилепсия у известных персонажей Шекспи-
ра встречается неоднократно. В трагедии «Юлий 
Цезарь» [19] открытым текстом сообщается о бо-
лезни Цезаря  — «страдает падучей» («падучая» 
в русском языке синоним «эпилепсии»). Распоз-
навание этой болезни у Цезаря восходит к Плу-
тарху. И. Лесны [6] приводит слова Плутарха о 
характеристике недуга самим пациентом: Цезарь 
«…ссылался на свои болезни: люди, которые стра-
дают ею, не сохраняют сознание и покой; их ох-
ватывает дрожь и резкое буйство, пока не насту-
пает наконец беспамятство…» (с. 20). Припадок, 
по Шекспиру, в частности, проявлялся в том, что 
полководец «лишился чувств» и «упал посреди 
площади с пеной у рта и язык у него отнялся» (с. 
233). Некоторые черты эпилептического припадка 
очевидны, хотя не очень понятно утверждение о 
«язык у него отнялся». В таких ситуациях обычно 
сообщают о прикусывании языка.

На страницах трагедии привлекают внимание 
некоторые черты личности, которые с известным 

основанием можно рассматривать как проявле-
ние «эпилептического характера», к характерным 
чертам которого относят замедленность, обстоя-
тельность и «вязкость мышления», педантизм и 
«застревание» на деталях, склонность к бурным 
аффектам, сентиментальность и слащавость, ко-
торые могут сочетаться с крайней жестокостью. 
Имея, несомненно, большие заслуги перед Римом 
(во всех захватнических войнах Цезарь не потер-
пел ни единого поражения, провел ряд успешных 
и прогрессивных реформ и т.д.), он хотел, что-
бы Рим служил ему [1]: «Цезарь смотрел на себя 
как на воплощение бога. Он верит в мудрость и 
справедливость любого принятого им решения. 
Он желает, чтобы его воля была законом… Для 
Цезаря он сам начало и конец всего…» (с. 611). 
Удачливый и доблестный, но и суеверный; хра-
брый и сильный, но и властолюбивый, и самонад-
еянный, за что удостоился у жены «комплимента»: 
«… в тебе самонадеянность убила мудрость…» (с. 
256). Позволяя награждать себя одним титулом за 
другим, он проявлял и удивительную щедрость: 
не скупясь и торовато одаривал римский люд в 
завещании; свою благосклонность распространял 
даже на своих будущих убийц, завещая им круп-
ные суммы [6]. Его самоуверенность не имела 
границ: среди всех людей только один «держится 
непоколебимо, незыблемо, и человек тот  — я» (с. 
266). Единодержавный владыка в семье, предель-
но славолюбивый, он стремился к абсолютной 
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власти и в государстве. Но его же мощный дух 
смутила и сразила «неблагодарность больше, чем 
оружие» (с. 282)  — неблагодарность любимца 
Брута.

При всех индивидуальных особенностях ха-
рактера, поведения, состояния здоровья, Цезарь 
вошел в историю как личность, величие которой 
не могли отрицать даже его враги. 

Другой широко известный герой трагедии  — 
Отелло так же страдал эпилепсией [18]. Личность 
Отелло многозначна и противоречива. Абсолютно 
правдивый и прямодушный, «привязчивый серд-
цем» и благородный, но чрезвычайно гневливый: 
«мой кровавый гнев…помчится пока его не по-
глотит простор огромной мести» (с. 493). Он из-
лишне доверчив: сомнения, посеянные «подлым 
жуликом» и «грязным плутом», «гнусным рабом» 
и двуличным человеком (Яго), «затмили дух» От-
елло, раздражали и ввели в «непонятное беспокой-
ство», что очень опасно для человека, у которого 
«кровь … готова свергнуть власть разумной воли 
и страсти, темня рассудок» (с. 484). Неспособный 
мириться с низостью, он был исключительно рев-
нив: «ты думаешь, я стал бы жить ревнуя… Нет, 
мне довольно усомниться раз, чтобы все решить» 
(с. 489). Единственное сомнение, позволяющее 
безоговорочно выносить обвинительный вер-
дикт  — не есть признак богатого ума. Поэтому 
«любивший неразумно, но безмерно», легко попал 
в сети корыстолюбивой и циничной личности и 
был «доведенным до исступления» (с. 514). 

Эмоциональной буре, индуцированной вну-
шенной Яго изменой жены, сопутствовал при-
падок: Отелло «падает без чувств» (с. 497). Яго 
констатировал: «Эпилептический припадок. Это 
уже второй. Такой же был вчера» (с. 497). Веро-
ятно, припадки бывали и раньше, так как Яго со 
знанием дела говорит, что тереть виски не надо, а 
то «пена выступит у рта» и «он начнет безумство-
вать» (с.497). Подобные проявления пароксизма 
допустимы, но как это может быть связано с 
массированием височных областей. Когда Отелло 
пришел в себя, Яго сразу поинтересовался: «Вы не 
ушиблись головой?» (с. 497). Вполне уместно это 
воспринимать как прозрачный намек на ушибы 
головы в прошлом, несмотря на то, что характе-
ристика припадка в тексте предельно лаконична. 
Характер припадков больших сомнений не вызы-
вает, в отличие от их генеза. Но можно предпо-
ложить их связь с «бедственными событиями»  — 
страшными случаями в морях и в поле, штурмами 
брешей, пленением и рабством. Все эти неисто-
во-бушующие жизненные эпизоды и ситуации не 
исключают травматического генеза заболевания.

У храбреца и успешного полководца Макбета 
[22] тоже наблюдались эпилептические припадки. 
Личность Макбета содержит ряд примечательных 
особенностей его психического облика. Несомнен-
но смелого, решительного и самоуверенного («Я 
смею все, что смеет человек», с. 446), его пресле-
дуют сомнения и страхи. Безусловно властолюби-
вый («Ты стремишься к величию, властолюбия ты 
не чужд», с. 441), честолюбивый («тщится вско-

чить в седло «честолюбие…», с. 446), тщеславный 
(удивительно легко поверил предсказанию ведьм 
о «царственных надеждах»), он проявляет, по ут-
верждению жены, нерешительность и трусость. 
Поэтому она была вынуждена напомнить мужу 
старинную поговорку: «Кошка любит рыбу, но 
боится лапки замочить». Подстрекаемый тщеслав-
ной женой, Макбет оказался способным на бесче-
ловечную и бессмысленную жестокость: свирепо 
расправился с королем, его слугами, некоторыми 
полководцами и их взрослыми сыновьями, предал 
мечу жену, детей, родню и челядь вельможи Мак-
дуфа, а голову изменника Макдональда «воткнул 
на шест над башней» (с. 430). При этом он в пред-
дверие встречи с ближайшим окружением дрожит 
и гримасничает, бледнеет и ужасается. Жена на-
ставляла, как надо себя вести, чтобы «цветком не-
винным выглядеть и быть змеей под ним» (с. 443). 
Макбет оказался сметливым учеником: 

«Идем к гостям и будем веселить. 
Пусть ложь сердец прикроют ложью лиц» (с. 

448). 
Хорошо знавший Макбета сын короля Маль-

кольм так его аттестовал: 
«Он кровожаден, скуп, коварен, лжив, 
Развратен, необуздан…» (с. 495). 
Во всем этом нетрудно усмотреть внятные 

проявления «эпилептического характера». 
На фоне постоянного непреодолимого страха 

и необходимости тщательно его скрывать, когда 
мозг «полон скорпионами» (с. 470) и приходится 
«ночью спать дрожа от грез ужасных» и «безыс-
ходно корчится на дыбе душевных мук» (с. 469), 
у Макбета появляются зрительные галлюцинации: 
то перед его взором появляется кинжал («…Я 
вижу, чувствую тебя…Вон капли крови на тво-
ем клинке», с. 449), то он видит в тронном зале 
призрак убитого Банко и вступает с ним в дис-
куссию. Леди Макбет героически пытается спасти 
ситуацию: 

«Нет, нет, друзья, сидите. У него 
Такое с детства. Я прошу вас сядьте. 
Не долги приступы. Через минуту 
Он вновь придет в себя» (с. 475).
Вскоре Макбет возвращается к гостям: 
«Забылся я друзья, не удивляйтесь 
Недугу моему. Он не опасен. 
Домашние мои к нему привыкли» (с. 476). 
Представления о безвредности таких припад-

ков безосновательны. В рамках международной 
классификации эпилептических припадков (1981) 
пароксизмальные состояния Макбета допустимо 
трактовать, как простые парциальные припадки 
с нарушением психических функций  — эмоцио-
нально-аффективные и галлюцинаторные [14].

Со школьных лет мы знакомы с трагической 
судьбой короля Лира и предательски подлым по-
ведением его старших дочерей. Однако немно-
гие считают именно короля причиной тяжелых 
и несчастных событий, последовавших после его 
судьбоносного решения [21]: «Ярмо забот мы с 
наших дряхлых плеч хотим переложить на моло-
дые» (с. 292). Мир забыл советы мудрых: «Пре-
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жде чем станешь говорить, дай время созреть 
твоей мысли» (Пифагор) и «языком не опережай 
мысль» (Хилон Спартанский). Он разделил свой 
край на части и вручил их дочерям в качестве 
приданого. Этот поступок короля, которому «80 
с лишком лет», и сопутствующая ему аргумента-
ция достаточно иррациональны, свидетельствуют 
о социальной дезадаптации. Поведение короля 
смущает даже его шута: «…ты из своих дочерей 
сделал матерей для себя, дал им в руки розги и 
стал спускать с себя штаны» (с. 317). Не менее 
выразительна и иносказательна (в соответствии 
со старинной английской пословицей) характери-
стика поступка короля: «перенести осла на своей 
спине через грязь» (бессмысленно жертвовать со-
бой, поступать глупо). 

Трудно себе представить, чтобы такая волевая 
и честолюбивая, взбалмошная и своевольная, раз-
дражительная и исключительно требовательная 
личность «в трезвом уме и здравом рассудке» 
вдруг и сразу отказалась от власти, дома, иму-
щества, дохода с земель и воинской силы. Такой 
поступок не является  свидетельством ума и му-
дрости человека в преклонном возрасте с харак-
терными возрастными особенностями поведения: 
стал взбалмошным стариком, впадающим в дет-
ство, появились «вспышки старческой раздражи-
тельности» и слезливости, недостаточно мотиви-
рованная склонность к рукоприкладству, ссорам, 
мелочным упрекам, упрямству.

Когнитивная несостоятельность короля стала 
очевидной, в частности, и потому, что он легко ве-
рит очевидной лжи и ханжеству старших дочерей, 
их лицемерным клятвам, цену которым он был 
обязан знать. Вместе с этим он не сумел распоз-
нать «безгласную» любовь и прямодушие своей 
любимой младшей дочери, которая «любовью…
богаче, чем словами». В характеристике сестер 
Кент был афористичен: «Совсем не знак безду-
шия молчаливость. Гремит лишь то, что пусто из-
нутри» (с. 296). Но состарившийся отец не понял 
«пугливой целомудренности чувств, стыдящихся 
огласки» (с. 300), не оценил «отсутствие умиль-
ности во взоре и льстивости в устах» (с. 299), от-
рекся от «отеческих забот и кровного родства», 
лишил ее наследства. Шут комментировал: «прав-
ду всегда гонят из дому, как сторожевую собаку, а 
лесть лежит в комнате и воняет, как левретка» (с. 
315). По мнению шута «государь…простофиля и 
поступил в шуты», «стал нуль без цифры».

Возникшие жизненные коллизии первопричи-
ной имели интеллектуальную несостоятельность 
(снижение когнитивных функций, аффективные 
и поведенческие расстройства) у короля. Наибо-
лее вероятный этиологический вариант из рассма-
триваемых в литературе  — сенильная деменция. 
Однако критерии этого варианта деменции фак-
тически совпадают с критериями болезни Аль-
цгеймера с поздним началом [12]. Литературная 
версия о деменции с тельцами Леви представ-
ляется избыточно смелой, так как когнитивным 
расстройствам не сопутствует ее кардинальный 
признак  — синдром паркинсонизма.

После предпринятых королем распоряжений 
радикальное отношение к нему не заставило себя 
долго ждать: «показная любовь» старших дочерей 
исчезла, стали понятны тайные мотивы их ново-
го поведения («…почитание старости отравляет 
нам лучшие годы нашей жизни…» (с. 304)). До-
черей в отце стало раздражать все, он становится 
для них «безумцем и бродягой», с ним стали об-
ращаться небрежно и «без должной почтитель-
ности», предъявлять ультимативные требования, 
даже слугам рекомендовалось «не расстилаться 
перед ним» и «поменьше церемоний», «попро-
хладнее».

Королю было трудно смириться с внезапно и 
радикально поменявшимися условиями прожива-
ния и он, не стесняясь в выражениях, не оцени-
вая трезво свои возможности в новой реальности, 
шлет многочисленные проклятия дочерям. Совер-
шенно неразумно и легкомысленно Лир сжигает 
все мосты. И уходит в никуда: в ночь, в степь, в 
грозу, в бурю. 

Шут резюмировал: 
«Кукушка воробью пробила темя, 
За то, что он ее кормил все время» (с. 319).
Далее события приобретали стремительный и 

катастрофический характер: «умственные силы» 
короля «не выдержали такого напряжения», по-
являются бредовые высказывания (о виновности 
несуществующих дочерей Эдгара, о чеканке монет 
и солдатском жалованье, о том, что утром поужи-
наем и т.д.). Он буйствовал, вслух распевал и «на 
нем венок из кашки, васильков, репья, чертополо-
ха и крапивы…» (с. 388), «Умалишенный  — вид-
но по наряду» (с. 394). Стали возникать зритель-
ные галлюцинации (во время организованного им 
самим «суда» беседовал, допрашивал, обвинял, 
требовал медицинского вскрытия и т.д.). Вероят-
но, о зрительных галлюцинациях идет речь и в 
последние минуты жизни короля Лира. Предпо-
лагается, что, умирая, он видел движения губ у 
мертвой младшей дочери: «Посмотрите, сэр! Вы 
видите? На губы посмотрите! Вы видите?» (с. 425). 
«Увидев» шевеления губ у умершей Корнелии, ко-
роль умер [2]. 

У короля наблюдалась симптоматика, которую 
с большой долей уверенности можно трактовать 
как обонятельные (у своей руки ощущал «труп-
ный запах») и тактильные («…слезы жгут щеки 
мне расплавленным свинцом» (с. 404)) галлюци-
нации. Кроме того, можно осторожно высказаться 
о наличии признаков депрессии: «Дай еду мне. Я 
отравлюсь» (с. 405). 

 И совсем душераздирающий и прискорбный 
финал: когда отца и дочь пленили, король видел 
свое будущее в радужном цвете  — вдвоем они в 
темнице будут:

«Жить, радоваться, песни распевать. 
И сказки сказывать, и любоваться
Порханьем пестрокрылых мотыльков» (с.412).
Таким образом, причиной ужасных и  ката-

строфических событий исследователи склонны 
полагать принятое в старческом возрасте избы-
точное решение, которое свидетельствует о ког-
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нитивном дефиците: «senile dementia», «dementia 
with Levy bodies» [28].

Далее драма перерастала в трагедию. Остро 
развившееся у короля психопатологическое со-
стояние в литературе имеет широкий спектр ди-
агностических предпочтений: психоорганический 
синдром, мания, депрессия, делирий, реактивный 
психоз, биполярное расстройство [28]. Несомнен-
но, недуг сопровождался депрессией, бредовыми 
высказываниями, галлюцинациями.

У Шекспира мы неоднократно встречаемся с 
различными вариантами расстройств сна.

Бессонницей страдал король Генрих IV [17]: 
«О сон, о милый сон!
Хранитель наш, чем я тебя вспугнул, 
Что ж ты не хочешь мне смежить десницы?» 

(с. 259)
«Не знает сна лишь государь один» (с. 260).
Снохождения и галлюцинаторные пережива-

ния сопутствовали леди Макбет в ночное время 
[22]. Своеобразны расстройства сна у Фальстафа 
[17]:

«Спит, как убитый, за ковром,
И храпит, как лошадь… Слышишь,
Как он тяжко дышит?» (с. 222).
Из триады симптомов, рекомендуемых [4] для 

предварительного распознавания апноэ (времен-
ная остановка дыхания) во сне (сильный храп во 
сне, дневная сонливость, инсомнические проявле-
ния с частыми эпизодами пробуждения) у Фаль-
стафа фактически выявляется лишь один. Однако 
у него обнаруживался также ряд примечательных 
симптомов «второго ряда»: избыточная масса тела 
(ожирение), повышенный аппетит, злоупотребле-
ние алкоголем, изменения личности и снижение 
интеллекта. Анализ всей совокупности симптомов 
позволяет согласиться с высказываемой в литера-
туре точкой зрения  о допустимости распознава-
ния у Фальстафа синдрома сонного апноэ.

В романе «Генрих IV» [17] находим красочное 
описание «небывалых комбинаций бывалых впе-
чатлений» у военачальника во сне:

«Я сторожила твой тревожный сон
И слышала, как ты о войнах бредил,
Как горячил словами скакуна,
Кричал: «Смелее! В бой!» и говорил 
О вылазках, траншеях, схватках, рвах,
О брустверах, палатках, частоколах,
О василисках, пушках, кулевринах,
О пленниках, о воинах убитых.
О всех превратностях горячих битв» (с. 215).
Совершенно удивительный вариант наруше-

ния сна представлен в комедии «Зимняя сказка» 
[15].  Жена короля Гермиона, несправедливо об-
виненная в неверности и арестованная, при изве-
стии о том, что ее сын  —  наследный принц  — от 
страха и волнения за ее судьбу умер, лишается 
чувств. Поскольку она не приходила в чувство и 
не подавала признаков жизни, близкие расцени-
ли ее состояние как смерть. Были организованы 
похороны. Но позже оказалось, что королева во-
все не умерла. Возможно ли такое: все близкие 
и знакомые считают человека мертвым, а он еще 

жив? Оказывается, возможно. Главным образом у 
больных с диссоциативно-конверсионными рас-
стройствами (истерией) развивается патологиче-
ское состояние [3], когда «не только произволь-
ные движения, но и простые рефлексы бывают 
так подавлены, физиологические отправления ор-
ганов дыхания и кровообращения настолько по-
нижены, что люди, малознакомые с медициной, 
могут принять спящего за умершего» (с. 27). Такое 
состояние называется летаргией (непробудный 
болезненный сон), которое может продолжаться 
многие дни, недели и даже годы. (И.П. Павлову 
был известен случай, когда мужчина находился в 
состоянии летаргии с 35 до 60 лет; в течение 25 
лет лежал в клинике «живым трупом»). Можно 
предположить, что у королевы первоначальный 
глубокий обморок в дальнейшем сменился летар-
гическим состоянием, что ввело в заблуждение 
близких и знакомых, оплакивавших королеву.

В свое время, особенно среди тех, кто боялся 
быть погребенным заживо, большой популярно-
стью пользовалось «Наставление к попечению о 
мертвых» врача Тири. Примечательный отрывок 
из этой книги приводил Л.Л. Васильев [3]: «Поели-
ку есть примеры, что истеричные мнимоумершие 
женщины, даже по шести днях опять оживали… 
полезно строить мертвые дома на каждом кладби-
ще. Определенные надзиратели должны ежеднев-
но тела до нескольку раз осматривать. Надлежит 
умершего оставить в постели покрытого одеялом, 
нос, рот, глаза содержать открыты…Комнату на-
куривать уксусом, поливая оным на разожженные 
камни: ибо кислые пары для тела и здоровых лю-
дей полезны, и при оных электризирование тела 
лучше действует. Станется, что сие составило бы 
лучшую предосторожность в рассуждении ранов-
ременных погребений» (с.27-28).

Эдгар По, в произведениях которого [5] «сво-
еобразнейшим образом соподчинены фантазия, 
воображение и логика факта» (с. 10), приводил 
вереницу случаев погребенных заживо [11]. Впол-
не допустимо распознавание летаргии у кузины 
автора [10], которая страдала разновидностью 
«эпилепсии», часто заканчивавшейся «оцепенени-
ем, подобно смерти, из которого она чаще всего 
восставала с неожиданной внезапностью» (стр.53). 
Один из таких эпизодов и послужил причиной 
ужасного кошмара  — быть заживо погребенной. 
Э. По [11] безусловно, прав: «Погребение заживо 
несомненно, чудовищнее всех ужасов, которые 
выпали на долю смертного» (с. 313). 

В трагедии «Генрих IV» из косвенных источни-
ков мы также узнаем об остром нарушении моз-
гового кровообращения у короля [17]. Фальстаф 
говорил: «И еще я слышал, что с его высочеством 
приключилась эта самая проклятая апоплексия…
это нечто вроде летаргии…источником ее бывает 
сильное горе, чрезмерные занятия и расстройства 
мозга» (с. 247).  О тяжелой болезни отца и го-
сударя сообщали принцы Генри и Джон. Но ни 
о каких клинических проявлениях инсульта на 
страницах трагедии не сообщалось, если не счи-
тать возникновения инсомнии.
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Однако далее события приобретают интригу-
юще-трагический характер. Королю принесли ра-
достную весть о победе, о разгроме неприятель-
ских сил. А далее следует реплика короля: 

«Что ж худо мне от радостных вестей?.. 
Мне радоваться бы известиям добрым, 
Но меркнет взор и голова кружиться…
О,  — подойдите! Мне не хорошо!» (с.272). 
Король потерял сознание. Но граф Уорик успо-

каивал: 
«Не бойтесь принцы: с государем часто
Случаются подобные припадки.
Все отойдите. Воздуху побольше! 
Сейчас оправится король» (с. 272).
 И действительно, вскоре «государь очнул-

ся». Многие упоминания признаков представля-
ют достаточно типичные проявления обморока 
(«нехорошо», «голова кружится», «меркнет свет», 
«воздуху побольше», многократное повторение 
однотипных эпизодов). Внятные сведения об оча-
говой симптоматике отсутствуют, а в значитель-
ной мере аналогичный клинический эквивалент 
общемозговой симптоматики может наблюдаться 
и в случаях транзиторной ишемической атаки. 
Вскоре король попросил осторожно его поднять 
и перенести в другой покой. Спустя некоторое 
время король произнес: «…дышать мне трудно и 
говорить нет сил…» (с. 275). 

И «ушел он в путь последний».
Этиологическая роль радостных событий в 

генезе расстройств сознания (и даже печальных 
исходов) известна давно [9].

В литературе пристальное внимание уделялось 
болезни короля Ричарда III. Распознавались ско-
лиоз, повреждения плечевого сплетения [28]. В 
тексте [16] клиническая характеристика настолько 
лаконична («Глядите все  — меня околдовали, моя 
рука суха, как сук гнилой», с. 38), что можно толь-
ко говорить о выраженной атрофии мышц одной 
руки. Однако на страницах трагедии обнаружи-
ваются отдельные менее внятные свидетельства 
недуга: «…горбатая и мерзостная жаба…» (с. 50). 

Более развернутая характеристика персона-
жа предъявляется в «Короле Генрихе VI» [23]: 
«Доблестный чудо-горбун» (с.52); «чудовищный 
урод; отмечен роком, чтоб стронились люди, как 
от жабы, или ящериц зловредных…» (с.85); «злой 
горбун» (с.237).

О себе Ричард Глостер так повествовал: 
«Еще в утробе матери любовью 
Отвергнут я и с тем, чтоб стал я чужд 
Ее законам нежным, подкупила 
Она природу слабую, чтоб та
Свела мне руку, словно ветвь сухую,
Уродливую гору взгромоздила 
На спину мне  — посмешище над телом,
Длины неравной ноги создала
И сделала во всем несоразмерным» (с. 137)
Анализ всей совокупности симптомов дает 

известные основания говорить о врожденной 
патологии у будущего короля, о множественных 
аномалиях развития позвоночника, верхних и 
нижних конечностей. А особенности характера и 

поведения, вероятно, следует трактовать как реак-
цию на свое уродство («уродливое тело»). 

Тем неожиданней оказались результаты экс-
гумации останоков Ричарда III в 2012 году: был 
установлен тяжелый, спинального характера, ско-
лиоз [25]. Аномалии отдельных позвонков (за-
клинивание позвонков торцевыми пластинами, 
боковыми углами остистых отростков, асимме-
трии суставов) ограничивались грудной областью. 
Летописное указание на факт более высокого рас-
положения правого плеча сопрягается с наличием 
правостороннего сколиоза, что не являются обо-
снованием для определения «горбун». Он не был 
хромым, потому что «кости ног симметричны и 
хорошо сформированы». Врожденный сколиоз ав-
торы считают маловероятным и трактуют его в 
рамках подросткового (юношеского) идиопатиче-
ского сколиоза. Таким образом, многочисленные 
дефекты позвоночника и конечностей врожден-
ного характера являются художественным вы-
мыслом. Либо это версии его врагов после смер-
ти, связанные с определенными политическими 
мотивами, которыми воспользовался У. Шекспир 
«для художественной выразительности». Более 
того, Appleby J. еt al. [25] утверждают, что хоро-
ший портной и заказ брони могли свести к ми-
нимуму визуальное восприятие сколиоза и асим-
метрии плеч, а правосторонняя грудная кривая в 
диапазоне 70-90о была хорошо сбалансирована и 
не вызывала нарушения толерантности к физи-
ческой нагрузке. В театральных постановках ми-
фические многочисленные физические дефекты 
обычно были представлены в гипертрофирован-
ной форме. Например, Константин Райкин в роли 
Ричарда III.

У лорда Сея [23] односложно представлено 
дрожание как следствие недуга (дрожательный 
гиперкинез). Фраза о том, что «он кивает голо-
вой, как будто хочет сказать…» (с. 234), допу-
скает диагностическую версию о двустороннем 
раздражении добавочных нервов с клиническим 
синдромом двусторонней клонической судороги и 
кивательными движениями по типу «да-да» (сала-
амова судорога).

Следовательно, гениальному У. Шекспиру во 
многих случаях удалось представить не только 
широкому читателю, но и врачебному сословию 
столь яркие, выразительные  и реалистичные ха-
рактеристики недугов (эпилепсии, инсомнии, де-
менции, расстройств мозгового кровообращения), 
которые  при всех ограничениях и дискуссион-
ных особенностях ретроспективного распознава-
ния болезней не оставляют серьезных сомнений в 
диагнозах у королей и членов королевских семей, 
удачливых полководцев и рядовых «возлюблен-
ных Беллоны».

Сложность проблемы ретроспективного рас-
познавания недугов может быть убедительно 
продемонстрирована следующей, о многом гово-
рящей научной рекомендацией по поводу болезни 
у одного литературно-музыкального персонажа.

Дж. Верди настаивал: у Риголетто был явно 
физический дефект  — искривление позвоночни-
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ка (в просторечии  — «горбун»). B.R. Matthews 
[28] для распознавания причины болезни у Ри-
голетто предлагал дифференцировать 10 заболе-
ваний: 1) церебральный паралич; 2) нейрофибро-
матоз; 3) сирингомиелию; 4) атаксию Фридрейха; 
5) нейропатию Шарко–Мари–Тута; 6) мышечную 
дистрофию Дюшенна; 7) спинальную мышечную 
атрофию; 8) болезнь Потта (туберкулезный спон-
дилит); 9) полиомиелит; 10) аномалию Клиппеля-
Фейля с скомпромитированным спинным мозгом. 
Нетрудно убедится, что перечисленные заболе-
вания охватывают практически все уровни цен-
тральной  и периферической нервной системы. 

Итак, фактически любая ретроспективная диа-
гностическая версия содержит проблематичные и 
гадательные утверждения, аргументы, позиции. 
Ретроспективное отождествление обычно не ис-
черпывается одним вариантом и, следовательно,  
такая точка зрения может служить предметом 
дискуссии. Но это не должно приуменьшать роли 
и значения исследования и познания этапов пло-
дотворного становления клинической медицины и 
врачебного искусства. Это тем более важно, что в 
медицине стала прослеживаться явная тенденция 
к дегуманизации клинической практики, утрате 
духовного опыта предшествующих поколений. Г. 
Флобер [13] писал об «уже вымершем поколении 
врачей-философов, которые любили свое искус-
ство фанатической любовью и отличались вдох-
новенной прозорливостью» (с. 302). Переходя на 
«научный язык математики», врачи все чаще смо-
трят «картинки», а не больного. Появилась даже 
угроза утраты навыков клинического обследова-
ния пациента  — гипоскиллия [8].

Вместе с тем минувшие времена изобилуют 
примерами исключительной наблюдательности 
врачей и писателей прежних эпох, их красочными 
и яркими, подчас афористичными, оригинальны-
ми и эмоциональными определениями и харак-
теристиками, а навыки врачебного обследования 
больного были доведены до степени совершенства 
и искусства.

Изучая прошлое, лучше понимаешь настоящее. 
Обращаясь к прошлому, мы можем почерпнуть из 
истории не только назидательное и поучительное, 
но и достойное подражанию, величественное, 
способное пробудить в нас чувство собственного 
достоинства. 

Представленные материалы  — это лишь по-
пытка анализа и интерпретации неврологического 
(с участием коллег-психиатров  — частично пси-
хического) статуса у литературных персонажей. 
Претензии на всесторонний и глубокий анализ 
литературных героев и произведений в целом 
полностью отсутствуют, хотя врачей и писателей 
объединяет многое, прежде всего интерес к жиз-
ни и здоровью человека, к индивидуальным осо-
бенностям каждой личности. 

Увлекательные и поучительные материалы, 
посвященные незаурядному профессиональному 
анализу творчества многих прекрасных русских 
и европейских писателей, (В.Ф. Чиж, И.А. Сикор-
ский, В.А. Муратов, М.П. Никитин, А.В. Гервер, 
Ф.В. Рыбаков, О.Н. Кузнецов, В.Н. Лебедев и др.), 
составляют блистательную главу в истории отече-
ственной медицины.
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Итоги рабочего совещания главных специалистов  
по психиатрии Северо-Западного федерального округа 
«Проблемы и перспективы развития психиатрической 

службы в Северо-Западном федеральном округе»
6 февраля 2015 г. в Санкт-Петербургском научно-исследовательском психоневрологическом инсти-

туте им. В.М. Бехтерева состоялось рабочее совещание «Проблемы и перспективы развития психи-
атрической службы в Северо-Западном федеральном округе», посвященное актуальным проблемам 
совершенствования психиатрической помощи населению СЗФО и путям их решения. 

В совещании приняли участие: директор СПб НИПНИ им. В.М.  Бехтерева, заведующий кафе-
дрой психиатрии и наркологии с курсами общей и медицинской психологии и психосоматической 
медицины с основами психотерапии ПСПбГМУ им. И.П.  Павлова, главный внештатный специалист-
эксперт по психиатрии Росздравнадзора, председатель Правления Российского общества психиатров, 
д.м.н., профессор Н.Г.  Незнанов (Санкт-Петербург), главный врач ПБ № 1 им. П.П. Кащенко, глав-
ный внештатный специалист-эксперт по психиатрии Росздравнадзора по СЗФО, к.м.н. О.В.  Лиман-
кин (Санкт-Петербург), заведующий кафедрой психиатрии и наркологии СЗГМУ им. И.И. Мечникова, 
главный внештатный специалист психиатр Минздрава России по СЗФО, главный внештатный специ-
алист психиатр Санкт-Петербурга, главный внештатный специалист нарколог Санкт-Петербурга, д.м.н., 
профессор А.Г.  Софронов (Санкт-Петербург), заведующая кафедрой психиатрии и наркологии СПбГУ, 
председатель Правления Бехтеревского психиатрического общества, д.м.н., профессор Н.Н.  Петрова 
(Санкт-Петербург), главный врач Санкт-Петербургской городской психиатрической больницы № 6, экс-
перт Росздравнадзора по судебно-психиатрической экспертизе, к.м.н. А.В.  Гурина (Санкт-Петербург), 
руководитель отделения детской психиатрии СПб НИПНИ им. В.М. Бехтерева, главный внештатный 
детский специалист-психиатр Минздрава России в СЗФО, д.м.н. И.В.  Макаров (Санкт-Петербург), за-
меститель директора по инновационному научному развитию и международному сотрудничеству СПб 
НИПНИ им. В.М. Бехтерева, д.м.н. В.А.  Михайлов (Санкт-Петербург), руководитель отделения пси-
хофармакологии и фармакотерапии больных с резистентными состояниями СПБ НИПНИ им. В.М. 
Бехтерева, д.м.н. В.Л. Козловский (Санкт-Петербург), руководитель учебного центра СПБ НИПНИ им. 
В.М.  Бехтерева, д.м.н. Е.Ю.  Зубова (Санкт-Петербург), руководитель научно-организационного отде-
ления СПб НИПНИ им. В.М. Бехтерева, д.м.н. Н.В.  Семенова (Санкт-Петербург), главный врач СПб 
НИПНИ им. В.М. Бехтерева, к.м.н. А.Г.  Кондинский (Санкт-Петербург), заведующая отделением эко-
номики и ресурсного обеспечения здравоохранения Центрального НИИ организации и информатизации 
здравоохранения, к.полит.н., О.В.  Обухова (Москва), главные внештатные специалисты психиатры ре-
гионов СЗФО – Е.В. Воинков (Ленинградская обл.), В.Ф. Перейма (Калининградская обл.), Л.Д. Лупан-
дина (Республика Карелия), В.Н.  Яковлев (Новгородская обл.), Э.Р.  Конопленко (Архангельская обл.), 
В.В.  Шевцова (Псковская обл.), Л.В.  Князева (Республика Коми), О.И.  Фалалеева (Вологодская обл.), 
главный врач Ленинградского областного психоневрологического диспансера И.В.  Лупинов (Ленин-
градская обл.).

Психиатрическая служба на современном эта-
пе подвергается существенным организационным, 
структурным, финансовым, методологическим 
и ресурсным преобразованиям, отражающим 
общую социально-экономическую ситуацию в 
стране. В этой связи назрела необходимость по-
иска вектора развития и оптимальных стратегий 
оказания психиатрической помощи населению с 
учетом различных географических, демографиче-
ских, эпидемиологических, структурных и кадро-
вых особенностей регионов СЗФО. Региональные 
психиатрические службы в последние годы пред-
принимали различные попытки совершенствова-
ния своей деятельности, чтобы соответствовать 
изменяющимся реалиям и условиям работы, од-
нако для более широкого понимания глобальных 
изменений и поиска путей решения назревших 
проблем необходима разработка единой платфор-
мы и программы совместных усилий.

В выступлениях ведущих докладчиков под-
черкивалось, что отечественное здравоохранение 
в настоящее время находится в процессе модер-
низации, целью которой является повышение до-
ступности и качества медицинской помощи на-
селению. Была особо отмечена сложившаяся в 
последние годы неблагоприятная тенденция в раз-
витии региональных психиатрических служб, ког-
да при существенном сокращении объема стацио-
нарной помощи не происходит соответствующего 
расширения ее амбулаторных и стационарзамеща-
ющих форм. Показатели психического здоровья 
в регионах обладают значительной вариабельно-
стью, при этом в целом распространенность пси-
хических расстройств в СЗФО оказываются ниже 
общероссийской, а первичная заболеваемость, 
наоборот, превышает аналогичный федеральный 
показатель. В таких условиях необходим отказ от 
замкнутости традиционной матрицы специализи-
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рованной службы и использование других госу-
дарственных и общественных институтов.

Кроме того, по мнению ряда выступающих, 
все большую актуальность приобретают вопросы 
профессиональной подготовки специалистов в 
области психического здоровья. Реформирование 
здравоохранение затрагивает сферу психиатрии, 
возникают новые направления психиатрической 
науки и практики, формируется принцип поли-
профессионализма в оказании психиатрической 
помощи, вводится контроль качества психиатри-
ческой помощи, обязательным условием обеспе-
чения которого является качество подготовки 
специалистов и т.п. Поиск оптимальной модели 
врачебной подготовки привёл в конце 90-х годов 
ХХ века к признанию необходимости непрерыв-
ного медицинского последипломного образования 
как процесса роста образовательного (общего и 
профессионального) потенциала личности в тече-
ние всей жизни на основе использования систе-
мы государственных и общественных институтов 
и в соответствии с потребностями личности и 
общества. Пилотный проект Минздрава России 
по развитию непрерывного образования врачей-
интернистов в 9 регионах РФ показал высокую 
востребованность и эффективность такой формы 
профессионального совершенствования. 

В рамках круглого стола «Вопросы обеспечения 
и контроля качества психиатрической помощи» 
обсуждались проблемы повышения качества и до-
ступности психиатрической помощи населению, 
оценки удовлетворенности пациентов лечением в 
стационарных психиатрических учреждениях, фи-
нансирования психиатрических служб в условиях 
перспективы перехода в систему обязательного 
медицинского страхования. Высказывались опа-
сения, что, несмотря на то, что переход на преи-
мущественно страховую систему финансирования 
медицинской помощи расширяет возмещаемые за 
счет средств ОМС статьи расходов и позволяет 
использовать новые виды медицинской помощи 
и внедрять эффективные способы оплаты, тем не 
менее, переход на полный тариф из средств ОМС 
является значительным финансовым риском для 
всех медицинских учреждений. Участники дели-
лись собственным опытом применния различных 
методов контроля качества, результатами исследо-
вания удовлетворенности пациентов и возможно-
стью оперировать этими данными для более эф-
фективного использования имеющихся ресурсов.

В формате еще одного круглого стола – «Ак-
туальные проблемы в работе психиатрических 
служб регионов СЗФО» – прошли выступления 
главных региональных специалистов по психиа-
трии. Участники совещания отметили наиболее 
значимые трудности, с которыми сталкиваются 
психиатрические службы регионов: недостаточ-
ный уровень финансирования; дефицит про-
фессиональных кадров и недостатки в системе 
вузовской подготовки специалистов в области 
психического здоровья; проблемы в системе по-
следипломного профессионального образования 
и повышения квалификации, отвечающей совре-

менным требованиям подготовки специалиста; 
недостаточное материально-техническое обеспе-
чение психиатрической службы (несоответствие 
зданий и помещений нормативным требованиям, 
дефицит современного диагностического обо-
рудования и т.п.); недостаточное лекарственное 
обеспечение; дефицит научно-методической ли-
тературы по основным направлениям реформи-
рования психиатрической службы, в том числе 
по вопросам обеспечения, управления и контро-
ля качества психиатрической помощи; недостаток 
нормативных и организационно-распорядитель-
ных документов Минздрава России по целому 
ряду вопросов организации психиатрической по-
мощи; несовершенство стандартов оказания пси-
хиатрической помощи; неразработанность вопро-
сов взаимодействия психиатрических учреждений 
с фондами обязательного медицинского страхова-
ния.

Актуальной проблемой, требующей решения, 
является отсутствие системы учета данных по 
заболеваемости населения СЗФО психическими и 
поведенческими расстройствами, а также отсут-
ствие алгоритма регистрации случаев обращения 
за медицинской помощью по поводу психических 
расстройств в первичную медицинскую сеть и 
включения этих данных в статистические формы 
учетно-отчетной документации.

Участники совещания выразили обеспокоен-
ность тем, что многие нормативные и законо-
дательные акты, касающиеся вопросов охраны 
психического здоровья и затрагивающие интере-
сы и права лиц с психическими расстройствами, 
принимаются без предварительного обсуждения с 
профессиональным сообществом, без получения 
соответствующих экспертных оценок и консульта-
ций. Так, в частности, обращает на себя внимание 
недостаточная юридическая и методологическая 
проработка многих положений недавнего проекта 
приказа Минздрава России «О порядке диспан-
серного наблюдения за больными наркоманией и 
учета больных наркоманией». 

Большой негативный резонанс в профессио-
нальной среде вызвало появление проекта феде-
рального закона «О внесении изменений в отдель-
ные законодательные акты РФ в целях повышения 
степени реализации прав и свобод недееспособных 
и не полностью дееспособных граждан» и Концеп-
ции создания института государственной защиты 
прав пациентов, находящихся в медицинских орга-
низациях, оказывающих психиатрическую помощь 
в стационарных условиях. Предложения разработ-
чиков этих документов по существу игнорируют 
клинический аспект организации психиатрической 
помощи и чреваты дезорганизацией и разрушени-
ем сложившейся системы психиатрической помо-
щи, ухудшением положения психически больных и 
ростом их стигматизации. По мнению участников 
совещания, необходима тесная совместная работа 
юристов и психиатров над этим и другими проек-
тами законов, вносящих изменения в  положение 
психически больных и условия оказания психиа-
трической помощи.
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По итогам совещания были приняты следую-
щие решения:

1. Проводить рабочие совещания главных 
специалистов психиатров субъектов СЗФО 
на регулярной (ежегодной) основе.

2. Сформировать и поддерживать в актуаль-
ном состоянии базу данных по учтенной 
психиатрической заболеваемости населе-
ния СЗФО на основе данных официальной 
статистической отчетности.

3. Провести в СЗФО в рамках соответствую-
щих программ ВОЗ исследования стигма-
тизации психически больных и факторов 
риска суицидального поведения. 

4. Разработать и внедрить систему монито-
ринга удовлетворенности больных лечени-
ем и комплексной оценки комплаентности 
с использованием единого методологиче-
ского инструментария.

5. С целью повышения уровня профессио-
нальных знаний, навыков и компетенции 
специалистов психиатрических служб орга-
низовать в регионах СЗФО на регулярной 
основе образовательные циклы профессио-
нальной подготовки, переподготовки и те-
матического усовершенствования, исходя 
из их актуальных потребностей.

6. Подготовить предложения в Минздрав 
России по нормативам рабочей нагрузки 
и функциональным обязанностям специ-
алистов психиатрических учреждений в 
рамках различных моделей оказания пси-
хиатрической, психотерапевтической и 
психолого-социальной помощи.

7. Развивать научно-практическое сотрудни-
чество между региональными психиатри-
ческими службами СЗФО и НИПНИ им. 
В.М. Бехтерева, внедрять научные разра-
ботки в практическую деятельность.

8. Обратиться в Министерство здравоох-
ранения РФ с предложением органи-
зовать с участием профессионального 
психиатрического сообщества обсужде-
ние проекта ФЗ «О внесении измене-
ний в отдельные законодательные акты 
РФ в целях повышения степени реали-
зации прав и свобод недееспособных и 
не полностью дееспособных граждан» и 
Концепции создания института государ-
ственной защиты прав пациентов, нахо-
дящихся в медицинских организациях, 
оказывающих психиатрическую помощь 
в стационарных условиях.

О.В.  Лиманкин 
к.м.н., главный врач ПБ № 1 им. П.П. Кащенко,

главный внештатный специалист психиатр
Росздравнадзора по СЗФО РФ

Н.В.  Семенова 
д.м.н., руководитель научно-организационного
отделения СПб НИПНИ им. В.М. Бехтерева
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