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Предпосылки биопсихосоциальной 
детерминированности психопатологической 

симптоматики у пациентов позднего возраста
Незнанов Н.Г.1,2, Круглов Л.С.1,3

Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. В.М.Бехтерева1

Первый Санкт-Петербургский медицинский университет им. акад. И.П.Павлова2

Санкт-Петербургский государственный университет3

Резюме. Психологические и психиатрические аспекты позднего периода жизни известны опреде-
ленным своеобразием. Последнее относится к возможным характерологическим изменениям, возраст-
ному когнитивному снижению, далеко необязательно переходящему в деменцию, специфике взаимо-
отношений с окружающими, а также феноменологии психических нарушений. Хотя подобные давно 
констатируются в геронтопсихиатрической литературе, анализ их причин остается недостаточно осве-
щенным и не в полной мере объяснимым результатами фундаментальных исследований физиологиче-
ских изменений в процессе старения.

Авторы настоящей работы анализируют механизмы формирования особой «окраски» психопатоло-
гии в старости на основе современного биопсихосоциального подхода. При этом ими сделана попыт-
ка раскрытия многочисленных внутренних взаимосвязей отдельных компонентов хорошо известных 
блоков факторов, существенных при реализации данного подхода.

Ключевые слова: поздний возраст; геронтопсихиатрия; биопсихосоциальная парадигма

The background of the biopsychosocial reasons of psychopathological symptoms 
peculiarities in old age patients

Neznanov N.G.1,2, Kruglov L.S.1,3

St. Petersburg Psychoneurological Research Institute named after V.M.Behterev1

The First St. Petersburg Medical University named after academician I.P.Pavlov2

St. Petersburg State University3

Summary. Psychological and psychiatric aspects of late-life are characterized ща of a certain specificity. 
The latter refers to the possible personality change, age-related cognitive decline, far from necessarily passing 
into dementia, the specifics of relationships with others, as well as the phenomenology of mental disorders. 
While these features have been for described in geriatric psychiatry literature, analysis of their causes remains 
insufficiently studied and not fully explicable by results of basic research of physiological changes in the aging 
process.

The authors of this paper analyze the mechanisms of formation of a special «color» of psychopathology 
in old age through modern biopsychosocial approach. At the same time they attempt to disclose numerous 
internal interconnections of the different components of well-known units of factors that are essential in the 
implementation of this approach.

Key words: old age; geriatric psychiatry; biopsychosocial paradigm

В фундаментальных геронтологических иссле-
дованиях неизменно получают отражение 
представления о сложных биологических 

механизмах самого процесса старения и предпо-
сылках развития широкого круга заболеваний, ха-
рактерных для позднего возраста [2, и др.]. При 
этом обращается внимание и на постоянно полу-
чаемые доказательства выдвинутой ранее теории 
«онтогенетического», «элевационного» возникно-
вения болезней старости, которое во многом свя-
зано со снижением чувствительности гипоталаму-
са к изменениям гомеостаза [3]. Данная теория 
рассматривает подобные заболевания, и в целом 
биологические изменения у пожилых, скорее не 
как результат возрастной предопределенности, а 
как итог запрограммированных процессов раз-
вития в условиях указанной недостаточности са-
морегуляции. Причем, подобный подход распро-

страняется не только на соматическую патологию, 
но и на некоторые варианты заболеваний, часто 
встречающихся в гериатрической психиатрии, на-
пример, депрессию.

Известно, что в отношении качественных осо-
бенностей различных психопатологических сим-
птомов, а также преимущественной распростра-
ненности основных их вариантов, поздний воз-
раст отличается некоторой спецификой. Рассма-
тривая данный вопрос в рамках современного ме-
тодологического подхода, базирующегося на уче-
те не только биологических, но и психосоциаль-
ных факторов в развитии болезней («биопсихосо-
циальная парадигма») [9], необходимо выделить 
следующие главные составляющие подобных воз-
действий.

1.  физиологической деятельности центральной 
нервной системы в старости. В сугубо общем виде 
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они сводятся к снижению силы, подвижности и 
уравновешенности процессов возбуждения и тор-
можения. Несмотря на отмеченный общий харак-
тер подобной формулировки, легко заметить, что 
ее содержание получает постоянное отражение в 
тенденциях динамики показателей когнитивного 
функционирования и личностных особенностей 
с наступлением позднего возраста. Даже при от-
сутствии проявлений умеренного когнитивного 
расстройства или, тем более, деменции, острота 
внимания, его устойчивость, переключаемость и 
объем, а, в конечном счете, и возможность каче-
ственного запечатления информации снижаются 
по сравнению с уровнем, характерным для моло-
дого и среднего возраста. Возникают явления по-
вышенной истощаемости, снижения работоспо-
собности, в заметные при выполнении умствен-
ной работы /физическая утомляемость при этом 
вполне понятна, исходя из возраста/. Имеет ме-
сто повышенная чувствительность, представлен-
ная неадекватными проявлениями обиды по не-
значительному поводу, гнева, вслед за которыми 
следует длительный период сосредоточенности на 
вызвавших их темах.

2. «Накопление» в позднем возрасте проявле-
ний соматической отягощенности. Известно, что 
в целом физическая болезненность населения с 
возрастом увеличивается. Существует ряд забо-
леваний вообще характерных только для данного 
периода жизни. К ним, в частности, относятся па-
тологические явления, затрагивающие работу зри-
тельного и слухового анализаторов /глаукома, ка-
таракта, неврит слухового нерва/, имеющие низ-
кий уровень курабельности и часто приводящие к 
явлениям сенсорной депривации, потенцирующей 
социальную изоляцию, описываемую в дальней-
шем в психологическом блоке негативных факто-
ров старости.

К стойким негативным влияниям соматическо-
го порядка относятся и рост у пожилых частоты 
сахарного диабета второго типа, увеличение с воз-
растом распространенности сердечно-сосудистых 
заболеваний. Наряду с общеослабляющим воз-
действием на физические возможности человека, 
что само по себе является субъективно неприят-
ным, эти расстройства приводят к необходимо-
сти систематического приема лекарств (в извест-
ном субъективном смысле — «привязанности» к 
ним), что вновь создает определенную потенци-
рующую «точку пересечения» с факторами пси-
хологического порядка.

При этом формируется и общий биологиче-
ский комплекс «уязвимости» пожилых, который 
проявляется измененной фармакодинамикой и 
фармакокинетикой назначаемых медицинских 
препаратов, повышенным риском токсических ре-
акций, особенно в случаях «полипрагмазии» из-за 
множественной соматической патологии.

3. Неблагоприятные психологические влияния, 
связанные с наступлением периода позднего воз-
раста. Прежде всего они связаны с неизбежными 
в той или иной степени размышлениями о при-
ближающемся завершении жизни. В этой связи 

перед индивидуумом могут возникать вопросы о 
степени свершившейся самореализации, полно-
ты пройденного жизненного пути. В сочетании 
с особенностями конституционально-личностных 
черт они формируют общую картину мироощу-
щения в данный период и далеко не всегда отли-
чаются позитивной окраской.

Частым напоминанием конечности человече-
ского существования становятся болезни и уход 
из жизни близких, членов семьи, сверстников. Су-
жение круга общения из числа лиц собственного 
поколения, особенно при дефиците внимания со 
стороны представителей следующего, становится 
источником чувства одиночества, а иногда и ощу-
щения «брошенности», ненужности для окружа-
ющих [4, 8]. Объективные тенденции и в целом 
могут способствовать известному ограничению 
круга общения, и тематика переживаний, связан-
ных с этим обстоятельством, во многом доми-
нирует в размышлениях пожилых, дополнитель-
но способствуя развитию ситуации одиночества, 
которое применительно к пожилым людям долж-
но рассматриваться в более широком плане. Это 
не только конкретное отсутствие близких и даже 
не ситуация раздельного проживания от моло-
дых членов семьи. Более существенным является 
осознанное одиночество в связи с непониманием 
или откровенно конфликтными микросоциальны-
ми взаимоотношениями. Именно эти неблагопри-
ятные условия нарушают адаптацию к естествен-
ному с возрастом ограничению контактов.Соче-
таясь с компонентами приведенной выше первой 
группы неблагоприятных факторов старости, а 
конкретно — личностными изменениями, харак-
терным для этого возрастного периода, эти пере-
живания дополнительно усиливаются, что, в пер-
вую очередь, сказывается на общем аффективном 
фоне пожилых людей, подверженных указанным 
воздействиям.

4. Изменения жизненного стереотипа, в част-
ности в связи с выходом на пенсию /особенно в 
ситуации отсутствия компенсаторной «наполняе-
мости жизненным содержанием» за счет сохраня-
ющейся роли в семье/.

Прекращение трудовой деятельности, как 
показывают данные соответствующих медико-
социальных исследований, действительно не всег-
да оказывают однозначно негативное влияние на 
мироощущение пожилых. Очевидно, что во мно-
гом это определяется широким комплексом из-
начальных личностно-психологических устано-
вок, содержательной значимостью выполняе-
мой трудовой деятельности, ощущением посто-
янного профессионального роста и возможно-
сти передать накопленный опыт новому поколе-
нию. В этой связи представляют интерес данные 
Ю.И.Полищука с соавт. [10, 11], которые устано-
вили, в период трансформации экономических от-
ношений в нашей стране и возрастания степени 
конкурентных взаимоотношений между сотруд-
никами в трудовых коллективах, наибольшую на-
пряженность этого процесса для представителей 
старшего поколения. В результате существенно 
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снизился уровень переживаний последних по по-
воду перехода от продолжения трудовой деятель-
ности к систематическому получению социальной 
поддержки. В то же время восстановление отно-
сительной стабилизации в этом аспекте, вновь по-
ставило вопрос о реакции личности на выход на 
пенсию примерно в прежнее положение. Очевид-
но, что негативное значение последнего действи-
тельно существенно главным образом в ситуации 
отсутствия возможности компенсаторного пере-
ключения на важную роль индивидуума в семье, 
в кругу близких, что вновь ассоциируется с «пси-
хологическим» блоком факторов.

Наиболее характерные психопатологические 
проявления в позднем возрасте  

и их детерминированность в рамках 
биопсихосоциальной концепции

Исходя из вышеизложенных предпосылок, ко-
торые все же обозначают преимущественно суб-
клинические явления, можно объяснить и наибо-
лее частые психопатологические феномены неп-
сихотической или психотической декомпенсации 
в старости.

Как следует из общей оценки возрастной фи-
зиологической перестройки в деятельности ЦНС, 
прежде всего, к ним относятся когнитивные рас-
стройства, которые во многих случаях сопрово-
ждаются астенической симптоматикой в целом и 
ее акцентом на мозговых явлениях — церебрасте-
нии. Очевидно, что последней во многом способ-
ствует широкая распространенность у пожилых 
основных форм цереброваскулярных заболева-
ний. В результате частые головные боли, ощуще-
ния головокружения, шума в голове и/или ушах 
становятся одним из ведущих проявлений, в по-
сле дополнительной нагрузки. Явления астении 
могут усиливаться по традиционным соматоген-
ным механизмам при характерном для пожилых 
наличии хронических соматических заболеваний. 
Причем, на базе реальных, но относительно ком-
пенсированных их проявлений, вполне возможно 
развитие сенестопатий, формирующих картину 
соматоформных нарушений и коморбидно «впле-
тающихся» в другие варианты психопатологиче-
ских расстройств позднего возраста, прежде все-
го — депрессии. В результате подобные трансфор-
мации нередко являют собой ступень к другому 
частому феномену психопатологии позднего воз-
раста — ипохондрическому синдрому разной сте-
пени выраженности (в континууме от обсессивно-
фобических к сверхценным и далее к бредовым 
переживаниям).

Широкая распространенность депрессив-
ных расстройств в позднем возрасте /эти боль-
ные составляют свыше 50% в структуре психо-
патологии данного периода жизни/ обусловлива-
ется как собственно биологическими факторами, 
включая затяжные соматогенные воздействия, так 
и упомянутыми неблагоприятными психологиче-
скими воздействиями. Причем, некоторые авто-
ры, уже на субклиническом уровне, отмечают ха-

рактерную перестройку аффективного фона у по-
жилых [13 и др.]. Последняя, обозначаемая как 
«возрастно-ситуационная депрессия», включа-
ет постоянную дистимическую мимику и инто-
национную окраску, в существенной мере необъ-
ективную пессимистическую оценку своего состо-
яния на текущий момент как в плане здоровья, 
так и социальных аспектов, недовольство дей-
ствиями близких, особенно представителей сле-
дующего поколения, раздражение принимаемы-
ми ими решениями. Очевидно, что с практиче-
ской точки зрения подобные проявления требу-
ют достаточно строгого отграничения от клини-
чески очерченного депрессивного эпизода разной 
степени выраженности и, в этой связи, более обо-
снованным представляется термин «возрастно-
ситуационная дистимия». В процессе осущест-
вления соответствующей дифференциальной ди-
агностики существенны следующие критерии.

1. Возможность относительно точного опре-
деления момента начала депрессивного эпизода 
по сравнению с фактически «размытым» в своих 
границах периодом появления признаков стойко-
го возрастного изменения эмоционального фона.

2. Наличие в структуре депрессивного эпизо-
да его главных критериев, выделенных в МКБ-10, 
а именно: наступления заметного снижения фона 
настроения, сохраняющегося, по крайней мере, 
две недели и снижения интереса пациента в этот 
период к доставлявшим удовольствие аспектам 
окружающего /элементы ангедонии/.

3. Наличие в структуре истинного депрессив-
ного эпизода характерных компонентов, отража-
ющих суточную ритмику аффекта, возникновение 
расстройств сна на фоне предшествующей отно-
сительной компенсации в этом плане, появление 
соматических признаков депрессии.

4. Оценка результатов когнитивной психотера-
пии как фактора, способного оказать позитивное 
влияние прежде всего на собственно-возрастные 
элементы эмоционального фона.

5. Применение, в сомнительных случаях, тера-
пии современными безопасными антидепрессан-
тами в качестве лечения ex juvantibus.

При этом клинически очерченная депрессия у 
пожилых также имеет определенные особенности. 
Прежде всего, это касается большей представлен-
ности тревожных проявлений, в том числе, обу-
словленных описанными выше характеристиками 
биологической составляющей возрастных физио-
логических трансформаций. Кроме того, во мно-
гом эти феномены предопределяются неуравно-
вешенностью эмоциональных реакций, высокой 
степенью готовности к проявлениям лабильно-
сти аффекта. В целом же, подобные стойкие изме-
нения фактически носят личностный характер и 
затрагивают, в том числе, коммуникативные воз-
можности, риск и степень формирования ситуа-
ции одиночества [12].

Вместе с тем клинические депрессий поздне-
го возраста во многом зависят от сопутствующей 
соматической отягощенности, в том числе, тяже-
сти распространенного у пожилых церебрально-
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сосудистого патологического процесса. В частно-
сти, установлено, что данное сочетание приводит 
к преобладанию анергического компонента де-
прессии [7]. Кроме того, на тяжесть течения де-
прессий в позднем возрасте влияют и клинико-
динамические характеристики, в частности — воз-
раст дебюта аффективной патологии [5].

Своеобразие иллюзий и галлюцинаций в 
позднем возрасте также характеризуется значи-
тельной обусловленностью биопсихосоциальными 
особенностями этого периода жизни. В данном 
плане необходимо, прежде всего, отметить их ча-
стую взаимосвязь с ухудшение работы поражен-
ных возрастными болезнями анализаторов — зри-
тельного и слухового. Именно у страдающих по-
добными нарушениями пожилых людей наблюда-
ется и более высокая распространенность указан-
ных расстройств восприятия. Причем их относи-
тельная изолированность /отсутствие других вы-
раженных психопатологических отклонений/, ча-
стая сохранность критического отношения, готов-
ность не проявлять непосредственное следование 
их содержанию, необязательность вторичной бре-
довой трактовки подчеркивают тесную взаимос-
вязь с сенсорными нарушениями.

Другие варианты иллюзий и галлюцинаций, ха-
рактерные для позднего возраста, составляют обо-
нятельные, вкусовые и тактильные феномены. В 
этом случае связь с сенсорными нарушениями мо-
жет быть менее очевидной, хотя известно, что и 
соответствующие анализаторы в старости претер-
певают определенные изменения в своей работе.

Обоснованно полагать, что меньшая степень 
указанной взаимосвязи предопределяет и бо-
лее прямое отношение подобных явлений к соб-
ственно психическим нарушениям. Это, в частно-
сти, получает отражение в тенденции к построе-
нию бредовой трактовки нарушений восприятия, 
попытках объяснить их возникновение злонаме-
ренными действиями окружающих, в том числе 
в плане возможных попыток «отравить» пациен-
та по различным меркантильным соображениям 
или из личной неприязни. Критическое отноше-
ние к расстройствам восприятия в этих случаях 
либо отсутствует, либо носит неустойчивый ха-
рактер, в поведении больных прослеживается бре-
довая настроенность, а возможна и более грубая 
психотическая дезорганизация поведения.

Обоснованным в связи с описанными разли-
чиями в степени развернутости собственно пси-
хических отклонений в зависимости от наличия 
отчетливых расстройств анализаторов представ-
ляется и предположение о том, что в данном слу-
чае известное частное отражение получает и хо-
рошо известный в психиатрии феномен психосо-
матического балансирования. Чем в большей сте-
пени представлены собственно сенсорные нару-
шения, тем имеется меньшая степень «погружен-
ности» пациента в патологические переживания. 
И наоборот — чем неопределеннее связь психопа-
тологии с нарушениями в работе анализаторов, 
тем более развернутый характер приобретают от-
клонения в психической сфере.

Наряду с этим следует отметить, что собствен-
но биологические факторы не являются един-
ственными в детерминированности особенностей 
расстройств восприятия у пожилых. Очевидно, 
что в существенной мере возникновение послед-
них и, особенно, их возможный стойкий харак-
тер, зависит и от психосоциальной составляющей. 
В данном случае она включает, прежде всего, сте-
пень возрастной отчужденности пациента, нали-
чие тенденции к отказу от социальных контак-
тов, в том числе, по собственным личностным мо-
тивам. В этой связи известно, что и вынужден-
ная психологическая депривация (например, свя-
занная с экстремальными условиями работы) спо-
собствует иллюзорным, а иногда и фрагментар-
ным галлюцинаторным расстройствам.

Параноидные психозы у пожилых представ-
лены двумя основными вариантами: с преимуще-
ственно интерпретативными механизмами бредо-
образования и, соответственно, развитием син-
дрома, близкого к паранойяльному, а также с 
отмеченной выше бредовой трактовкой имею-
щихся расстройств восприятия /галлюцинаторно-
бредовой синдром/.

Роль биологической составляющей в формиро-
вании особенностей подобных нарушений вклю-
чает, в частности, значение отягощенной наслед-
ственности. В этой связи подразумевается, глав-
ным образом, не столько генетическая предрас-
положенность к конкретно бредовым проявлени-
ям, сколько к психическим нарушениями в целом, 
включая эндогенные заболевания. Однако в кон-
тексте выделения особенностей бредовых пере-
живаний позднего возраста более значимой яв-
ляется издавна отмечаемая клиницистами огра-
ниченность их тематики идеями «малого масшта-
ба», затрагивающими ближайшее окружение па-
циента (соседей, близких, представителей хозяй-
ственных служб, обслуживающих их дом, и т.п.). 
Как известно, именно подобное содержание бре-
да считается характерным для собственно поздне-
возрастных (инволюционных) психозов, а также 
для клинической трансформации феноменологии 
бреда у больных шизофренией, достигших данно-
го периода жизни.

В этой связи обоснованно полагать, что по-
добные в решающей мере обусловлены факто-
рами психологического порядка, доминирующи-
ми у пожилых людей: тенденцией к естественно-
му с возрастом ограничению контактов, личност-
ными изменениями, затрудняющими формирова-
ние отношений /меньшая подвижность нервных 
процессов, а значит и недостаточная психологи-
ческая гибкость в общении при одновременной 
ранимости, легко возникающем чувстве обиды/, 
повышенная ригидность, придирчивость к окру-
жающим при недопонимании собственных осо-
бенностей, зачастуюсоздающих трудности в об-
щении. Дополнительное значение в данном плане 
имеет и снижение, в разной степени выраженно-
сти, когнитивного функционирования. Даже при 
отсутствии значительных, выходящих за рамки 
чисто возрастных, изменений, продуктивность 
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мыслительной деятельности, «качественность» 
суждений и умозаключений все же страдают. В 
интерпретативных механизмах бредоообразова-
ния, а также и в случае вторичной патологиче-
ской трактовки таких психопатологических фено-
менов как галлюцинации, подобный дефицит кор-
ректной логической оценки может играть опре-
деленную негативную роль и тем самым способ-
ствовать формированию паранойяльных и пара-
ноидных проявлений. В то же время недостаточ-
ная продуктивность мыслительных процессов мо-
жет способствовать и «упрощенности» картины 
бреда, его ограниченности «малым масштабом» 
переживаний.

Кроме того, существенной характеристикой, 
предопределяющей формирование интерпрета-
тивного бреда, являются преморбидные личност-
ные особенности. Так, склонность к проявлениям 
жесткости в общении с окружающими, властно-
сти, стремлении ориентироваться только на соб-
ственную позицию в тех или иных вопросах в 
позднем возрасте, подвергаясь еще большему за-
острению, способствуют развитию бредовых идей 
паранойяльного содержания. Интерес представля-
ет и тот факт, что подобные же личностные черты 
прослеживались клиницистами у больных неко-
торыми вариантами деменций позднего возраста, 
прежде всего, болезнью Альцгеймера с поздним 
началом (”старческой деменцией” в терминологии 
прошлых лет) [1, 14].

Особый клинико-психопатологический фе-
номен позднего возраста представляют явления 
психической спутанности. Данное состояние ха-
рактеризуется нарушением ориентировки, глав-
ным образом, в окружающем, двигательным бес-
покойством (иногда больные как будто куда-то 
собираются, укладывают свои вещи, «готовясь к 
поездке»), возможны фрагментарные галлюцина-
ции (обычно зрительные). В целом, клиническая 
картина болезни напоминает малоразвернутый 
делирий.

Однако она может несколько варьировать в 
зависимости от механизмов формирования дан-
ного состояния, что имеет прямое отношение к 
рассматриваемым биопсихосоциаьным детерми-
нантам особенностей психопатологии позднего 
возраста. В одних случаях спутанность наступает 
преимущественно в связи с экзогенными прово-
кациями: сопутствующими соматическими забо-
леваниями, после наркоза в связи с оперативным 
вмешательством, в связи с ухудшением мозгово-
го кровообращения и т.п. Т.е., по сути, развитие 
этого состояния может иметь место и у больных, 
не имевших до текущего момента оформленных 
проявлений органического заболевания головно-
го мозга, в том числе, возрастно-дегенеративного 
характера. Но чаще возникновение спутанности 
имеет место у пациентов, страдающих прогрес-
сирующим когнитивным снижением, в деменци-
ей вследствие болезни Альцгеймера, сосудисто-
го заболевания головного мозга или иной позд-
невозрастной этиологии. В этом случае источ-
ником предрасположенности к развитию «стар-

ческого делирия» становится в большей степе-
ни не соматическая уязвимость к экзогениям, а 
нарастающие когнитивные нарушения, обуслов-
ливающие амнестическую дезориентировку с ха-
рактерным «сдвигом ситуации в прошлое» по за-
кону Рибо.

Важно также отметить, что риск возникнове-
ния спутанности определяется не только наличи-
ем перечисленных факторов. В литературе указы-
вается и на такой вариант провоцирующего в от-
ношении ее воздействия как психические трав-
мы или резкие изменения жизненной ситуации 
[16, 17, 18]. Реализация негативной роли подоб-
ных воздействий, как обоснованно полагать, пре-
допределяется сниженными, вследствие когни-
тивного дефицита и недостаточной пластичности 
основных психических процессов, адаптивными 
возможностями.

Заключение

Таким образом, психопатологической симпто-
матики, характерные для пациентов позднего воз-
раста, представляют из себя результат комплекс-
ного взаимодействия биологических, психологи-
ческих и социальных факторов, составляющих 
специфику функционирования индивидуума в 
данном периоде жизни. В этом взаимодействии 
каждая из указанных групп влияний выступает 
не целиком, а характеризуется сложной взаимос-
вязью своих отдельных компонентов как внутри 
указанных блоков, так и между ними.

Значение рассматриваемого подхода определя-
ется не только теоретическими соображениями, 
но играет и определенную практическую роль. 
Последняя базируется на предположении о том, 
что факторы, детерминирующие психопатологи-
ческие симптомы и синдромы, в дальнейшем мо-
гут быть существенными для степени их устра-
нения, достигаемой в процессе лечения. В этой 
связи в ходе исследования одной из масштаб-
ных групп пожилых психически больных (стра-
дающих психическими нарушениями сосудистого 
генеза) была установлена система клинических и 
социальных факторов, влияющих на результатив-
ность терапии [6]. В этой системе получили от-
ражение компоненты, также имеющие непосред-
ственное отношение к рассматриваемым блокам 
факторов. Вступая во взаимодействие с особен-
ностями проведения дифференцированного лече-
ния при разных вариантах доминирующей пси-
хопатологической симптоматики, они, в конеч-
ном счете, определяли как клинические итоги ле-
чения, так и достигаемый уровень функциони-
рования больных. Причем, последний мог повы-
шаться (за счет большей полноты реабилитаци-
онной программы) при недостаточной клиниче-
ской результативности терапии [15]. Между тем 
очевидно, что именно уровень функционирова-
ния составляет решающий показатель эффектив-
ности лечебно-реабилитационных воздействий и 
качества жизни неуклонно расширяющейся пожи-
лой части населения.
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Актуальные вопросы применения 
концепции созависимости в работе  

с родственниками аддиктивных больных
Бочаров В.В., Шишкова А.М. 

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

Резюме. Представлен анализ актуального состояния концепции созависимости, а также описаны 
трудности ее применения в работе с близкими родственниками аддиктивных больных. Использование 
концепции созависимости в качестве теоретического основания при разработке специализированных 
мероприятий для родственников аддиктивных больных представляется затруднительным в силу та-
ких факторов как: недооценка культуральной специфичности; отсутствие единого определения, со-
гласованного описания феноменологии и этиологии данного явления; недостаточная научная обосно-
ванность концепции; стигматизирующий родственников больного характер терминологии; акцент на 
личностной дисфункциональности близких, сочетающийся с недооценкой влияния «бремени» болезни 
и конструктивно-совладающей активности личности. Особое внимание специалистов фокусируется на 
проблеме хронической психотравматизации близких больного, а также необходимости учета взаимов-
лияния факторов стрессовой нагрузки, эмоционального выгорания и симбиотического регресса при 
проведении психотерапевтических мероприятий.

Ключевые слова: созависимость, героиновая зависимость, родственники наркозависимых, хрони-
ческий стресс.

Topical issues of application of codependency concept to relatives of patients 
with addictive disorders

Bocharov V.V., Shishkova A.M. 
V.M. Bekhterev Saint Petersburg Psychoneurological Research Institute

Summary. A critical analysis of the concept of codependency is submitted, and also challenges of its 
application in work with close relatives of patients with addictive disorders are described. Application of 
the codependency concept as the theoretical basis for the development of guidance for psychotherapeutic 
and psychosocial interventions for relatives of addictive patients seems challenging owing to such factors as: 
underestimation of cultural specificity; lacks consensus about a definition, phenomenology and an etiology 
of this phenomenon; insufficient empirical evidence regarding its construct validity; stigmatizing relatives of 
substance abusers terminology; the emphasis on their personal dysfunctionality; underestimation of influence 
of «burden» of an illness, constructive behavior and capacity to adapt among relatives of addicts. The special 
attention of experts is focused on need of the accounting of chronic stress, emotional burnout and symbiotic 
regress for providing family-relevant procedures and practices.

Key words: codependency, heroin addiction, relatives of addicts, chronic stress.

В настоящее время различные авторы отмеча-
ют, что семья больного аддикцией является 
важнейшим микросоциальным фактором, 

определяющим эффективность всей реабилита-
ционной системы вне зависимости от характера 
аддикции. Семья может оказывать как патоло-
гизирующее влияние, так и являться ресурсом, 
оптимизирующим терапевтический процесс [2, 
20, 45, 46, 49].

семейных взаимоотношений, а также психоло-
гические характеристики близких таких больных, 
как правило, описываются специалистами в рам-
ках концепции «созависимости» [11, 12, 13, 14, 21, 
56].

Появление и развитие концепции «созависимо-
сти», во многом, связано с организацией Al-Anon 
[32], которая представляет собой группу самопо-
мощи для родственников и друзей больных алко-
голизмом, обменивающихся опытом применения 

программы 12-шагов для решения проблем, свя-
занных с алкоголизацией их близких.

Так, еще в 1940-е годы жены больных алко-
голизмом, посещавших группы АА (Alcoholic 
Anonymous) организовали собственную группу 
самопомощи для борьбы с влиянием на них ал-
коголизации мужей [14], а в 80-е было создано 
сообщество CODA (Co-dependent Anonymous) так 
же руководствующееся традициями AA. В отличие 
от Al-Anon, СODA объединяет не только близких, 
страдающих алкоголизмом больных, но и людей, 
не имеющих в анамнезе отношений с больными 
зависимостью, однако идентифицирующих себя 
как созависимых [32].

Такой самоидентификации способствует от-
сутствие общепринятой структурированной кон-
цепции и, как следствие этого, значительная ге-
нерализация понятия созависимость. Так, ряд ис-
следователей всех, кто живет или работает с ад-
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диктом, вырос в семье, один из членов которой 
имел выраженные расстройства различного гене-
за, определяет как созависимых [18, 59, 61, 64].

Формирование концепции созависимости так-
же следует рассматривать в контексте социаль-
ных явлений. Janice Haaken [32] отмечает, что в 
ее основу легли феминистические идеи о равен-
стве полов, а также медицинская концепция, под-
черкивающая наличие болезненного процесса у 
родственников аддиктивных больных. Поскольку 
анализ распространенности химических аддикций 
на протяжении 20 века характеризовался явным 
преобладанием мужчин, то в группе созависимых 
неизбежно оказывались преимущественно жен-
щины. В свете феминистических идей негативные 
психологические переживания, испытываемые 
женщинами, находящимися в близких отноше-
ниях с аддиктами, трактовались как последствия 
неравенства полов. Ранее воспринимавшиеся как 
естественные и социально одобряемые способы 
семейного существования, сопряженные с за-
ботой и зависимостью, в контексте новых соци-
альных тенденций стали пониматься как неадек-
ватные, болезненные и приносящие личностный 
и микросоциальный вред, а потому подлежащие 
искоренению. В этой связи эмоционально близкие 
взаимозависимые отношения концептуализирова-
лись как, минимум, неадекватность или даже рас-
сматривались как болезненное состояние, требую-
щее коррекции.

G. Dear отмечает, что концепция созависимо-
сти искажает представление об облике женщины, 
интерпретируя поведение, традиционно ассоции-
рующееся с женской ролью в семье, как личност-
ную неадекватность и дисфункциональность [27].

В этом феномене, на наш взгляд, отражает-
ся процесс изменения гендерных ролей, происхо-
дящий в западном обществе. Как отмечает A.K. 
Calderwood и А. Rajesparam [20], в момент пер-
воначальной концептуализации модели созависи-
мости стереотипический образ женщины предпо-
лагал наличие таких черт как покорность и за-
висимость, а ее социальная активность, как пра-
вило, была связана с опекой, заботой о близких. 
По мнению авторов, сегодня женщины в запад-
ном обществе более самостоятельны как в финан-
совом отношении, так и эмоционально.

Ряд исследователей подчеркивает, что кон-
цепция созависимости базируется на англо-
центристской модели культурных ценностей, ста-
вящей во главу угла личностную автономию, что 
может вступать в противоречие с культурными 
ценностями социальных систем, в которых пове-
дение индивида определяется семейными тради-
циями и поощряется взаимозависимый (опекаю-
щий) стиль семенных отношений, не укладыва-
ющийся в представление о «здоровых границах», 
характерное для американской семейной системы 
[17, 22, 30, 36, 39].

В этой связи, простой перенос концепции со-
зависимости в российскую действительность, осу-
ществляемый без оценки особенностей культур-
ных ценностей контингента, обращающегося за 

помощью, часто обуславливает гипердиагностику, 
когда приемлемое и социально одобряемое взаи-
модействие в семье интерпретируется как пато-
логический процесс созависимости. По сути, сам 
термин созависимости представляет собой экс-
пансию проамериканского эталона межличност-
ной дистанции в другие культуры.

 Несмотря на то, что официально понятие «со-
зависимость» появилось более 40 лет назад, в ли-
тературе до сих пор не существует единого опре-
деления, согласованного описания феноменологии 
и этиологии данного явления.

 Неоднородность феноменологических опи-
саний созависимости включает широкий спектр 
механизмов психологической защиты, копингов, 
межличностных отношений, психических состоя-
ний и личностных ценностей, по которым судят 
о наличие этого явления [8, 15, 34 и др.].

Литературные данные также отражают про-
тиворечивость представлений об уровне патоло-
гичности феноменологических проявлений соза-
висимости. Одни авторы рассматривают созави-
симость как специфический психологический об-
лик [5], другие как психопатологический феномен 
[9, 12], а третьи подчеркивают наличие как пси-
хологических, так и психопатологических состав-
ляющих [4, 6, 11].

Нет единства и в понимании механизмов фор-
мирования и развития созависимости, исследова-
тели связывают ее с генетическими предпосылка-
ми, внутриличностными, микросоциальными (се-
мейными) и макросоциальными факторами.

Исследуя этиопатогенетические механизмы со-
зависимости, Т.М. Рожнова [10] говорит о том, 
что созависимость является формой аддиктивно-
го расстройства и имеет специфический генотип, 
детерминирующий функционирование дофами-
нэргической системы головного мозга.

Ряд авторов рассматривает созависимость как 
защитно-компенсаторную реакцию, возникнове-
ние которой связано с неблагополучием в роди-
тельской и/или супружеской подсистемах семей-
ных отношений. Как правило, такое неблагополу-
чие обозначается как семейная дисфункциональ-
ность. При этом под дисфункциональностью под-
разумевается широкий спектр проявлений нару-
шенных семейных взаимоотношений, обычно, 
связываемых с наличием аддиктивного расстрой-
ства у одного из членов семьи. Такие семьи опи-
сывают как «основанные на стыде» и «отрица-
нии», подчеркивая, что в качестве семейных норм 
взаимодействия в них существует система угнета-
ющих правил,.препятствующих открытому выра-
жению чувств, обсуждению личностных и меж-
личностных проблем [14, 19, 25, 55, 64].

Описанные выше семейного функционирова-
ния, в свою очередь, могут приводить к формиро-
ванию у членов семьи таких тенденций как недо-
статок доверия к окружающим и избегание само-
раскрытия, склонность к гиперконтролю во вза-
имоотношениях, а также трудностям в построе-
нии близких доверительных отношений и выра-
жении собственных потребностей, недостаточной 
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способности к использованию интерперсональ-
ных ресурсов для получения поддержки [16, 18, 
55, 66].

Большое влияние на процесс протекания соза-
висимости оказывают факторы социальной под-
держки. P. Bhowmick с соавторами отмечает, что 
отсутствие социальной поддержки является фак-
тором риска развития созависимости у жен боль-
ных алкогольной или наркотической зависимо-
стью [15].

 Таким образом, на данном этапе изучения про-
блемы созависимости не представляется возмож-
ным выделить единую форму или типологизиро-
вать проявления и этиологию этого феномена.

Следует отметить, что в работах, посвящен-
ных изучению созависимости в качестве объек-
та исследования, как правило, выступают жены 
и матери аддиктивных больных. По мнению B.G. 
Collins [23], именно этот контингент оказывается 
наиболее подвержен этикетированию (присвое-
нию ярлыка созависимости).

Обращает внимание, что уже в классических ра-
ботах исследователи подчеркивают значительную 
роль жен и матерей больных с химической аддик-
цией в реабилитационном процессе. Ряд авторов 
отмечает наличие преморбидной личностной дис-
функциональности у этих женщин. Такая дисфунк-
циональность может предопределять появление 
аддикта в семье и обуславливать провоцирующее 
рецидив поведение близких больного, неосознанно 
пытающихся сохранить патологическую систему 
семейных отношений для компенсации собствен-
ных личностных дефицитов [43, 52, 53, 65].

В качестве типичной характеристики, оказываю-
щей патологизирующее влияние на возникновение 
и течение аддиктивных расстройств, авторы часто 
описывают доминирование, присущее матерям и 
женам таких больных [2, 3, 53]. В частности, этих 
женщин характеризуют как внешне доминантных, 
но при этом глубоко зависимых, тревожных лич-
ностей, которые имеют опыт патогенных пережи-
ваний в детстве и маскируют чувство собственной 
неполноценности внешней агрессией [1, 26, 29, 52]. 
Стремление доминировать при этом рассматрива-
ется как гиперкомпенсация их собственной лич-
ностной дисфункциональности.

Кроме того, в литературе описывают такие 
особенности, присущие матерям и женам больных 
химической аддикцией как трудности в межлич-
ностном общении, нарушения в сфере сексуаль-
ной активности, выраженные чувства раздраже-
ния и гнева, гипертрофированное чувство вины 
[7, 26, 35, 52].

 Выдвигая гипотезы о личностной дисфункци-
ональности жен аддиктивных больных (disturbed 
personality hypothesis) различные авторы предпо-
лагают, что выбор мужа, испытывающего посто-
янные затруднения, является способом разреше-
ния их собственного невротического конфликта, 
позволяя им поддерживать иллюзию собственной 
«незаменимости» [29, 37].

Нарушения личностного и семейного функци-
онирования, выявляемые у матерей и жен аддик-

тов, рассматривают также как реакцию на стресс, 
обусловленный болезнью близкого [28, 47, 49, 50, 
58, 63].

K.L. Kogan и его коллеги [40, 41] провели ряд 
сравнительных исследований психологических 
особенностей женщин, мужья которых страда-
ют аддиктивными расстройствами и находятся в 
фазе активного употребления психоактивных ве-
ществ, с женщинами, мужья которых никогда не 
имели аддиктивных проблем или находятся в ре-
миссии. Эти исследования показали, что уровень 
выраженности дистресса значимо выше у жен, 
мужья которых активно употребляют психоак-
тивные вещества, по сравнению с другими иссле-
дованными группами.

Полученные данные нашли свое подтвержде-
ние в лонгитюдном исследовании R.H. Moos, J. W. 
Finney и W. Camble [48] показавшем, что спустя 2 
года после становления ремиссии у больных алко-
голизмом, их жены не отличались по уровню вы-
раженности психологического дистресса от жен 
из нормативной выборки.

В пользу гипотезы о реактивной природе на-
рушений личностного и семейного функциони-
рования у матерей и жен аддиктов, говорят так-
же данные о том, что длительность пребывания 
жен аддиктивных больных в эмоционально зна-
чимой психотравмирующей ситуации, выступаю-
щей в качестве дистресса, корреспондируется со 
степенью выраженности у них психопатологиче-
ской симптоматики [4].

В последнее время широкое распространение 
за рубежом получила модель SSCS (stress-strain-
coping-support/стресс-напряжение-совладание-
поддержка) [51], которая рассматривает близ-
кие родственные отношения с аддиктом в каче-
стве выраженного стресс-фактора, оказывающе-
го продолжительное (хроническое) воздействие 
на близких больного. В результате такого стрес-
сового воздействия родственники аддикта испы-
тывают значительное напряжение, проявляющее-
ся в форме физических и/или психических рас-
стройств. Авторы подчеркивают, что высокий 
уровень социальной поддержки, предоставляемой 
в форме эмоциональной поддержки, информиро-
вания и материальной помощи, является важным 
ресурсом для членов семьи аддиктивного больно-
го, оказывая положительное влияние на их спо-
собность совладать с наличной жизненной ситу-
ацией, а также физическое и психическое здоро-
вье [50].

J. Orford, A. Copello, R. Velleman и L. Templeton 
[50] противопоставляют концепцию созависимо-
сти модели SSCS и подчеркивают подтвержден-
ную многочисленными эмпирическими исследо-
ваниями эффективность интервенций разрабо-
танных на ее основе (5-Step Intervention) в рабо-
те со значимыми близкими аддиктивных больных 
[44, 49, 57].

Ряд авторов рассматривают концепцию соза-
висимости как явно стигматизирующую и не счи-
тают ее в достаточной степени научно обоснован-
ной [23, 27, 31, 33, 38, 56, 60].
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Использование специалистами патологизирую-
щей терминологии концепции «созависимости» 
в работе с родственниками аддиктов оказывает 
негативный эффект на их психическое и соци-
альное функционирование [42, 54]. Квалифика-
ция женщин как созависимых способна нанести 
значительный урон их самоидетификации, по-
скольку подчеркивает отсутствие способности к 
построению зрелых, реалистических, основанных 
на автономии независимых отношений. Такая 
квалификация, по сути, является псевдообъек-
тивной социальной оценкой личностного функ-
ционирования женщин, травматичность кото-
рой усугубляется тем фактом, что она выносится 
«авторитетными специалистами» и многократно 
дублируется в среде, которая потенциально пред-
назначена для получения помощи. В этой связи 
важно отметить безличный характер стигматиза-
ции, когда всем женщинам, вне зависимости от их 
социального пути и актуальной жизненной ситуа-
ции, выставляется единая негативная социальная 
оценка.

Однако, ориентация на полное избегание кон-
фронтации представляется нам экстремальной, 
поскольку затушевывает необходимый в работе 
с родственниками момент «отзеркаливания» того 
вклада, который они вносят в формирование и 
поддержание клинической картины психическо-
го, аддиктивного или поведенческого расстрой-
ства их близкого.

Bonnie K Lee отмечает, что недооценка роли 
близких больного в формировании и развитии ад-
диктивных расстройств искажает целостное пред-
ставление о семейной динамике, защищая род-
ственников от стигматизации (характерной для 
модели «созависимости»), но при этом всецело 
перекладывает вину за происходящее в семье на 
самого больного [42].

 Несмотря на существующие данные о выра-
женных нарушениях личностного и семейного 
функционирования родственников аддиктов, вне 
зависимости от первичности или производности 
наблюдаемой у них феноменологической карти-
ны (реактивной природы или преморбидной обу-
словленности их личностной и семейной дисфун-
киональности), специалисты, работающие в обла-
сти терапии и реабилитации аддиктивных боль-
ных, преимущественно сосредоточены на диагно-
стике и коррекции состояния последних (аддик-
тов), в то время как их близкие часто оказывают-
ся вне поля зрения таких специалистов [24]. Чле-
ны семьи больного рассматриваются в этом слу-
чае лишь как дополнительный ресурс для повы-
шения вероятности привлечения больного к ле-
чению, достижения комплаентности при прове-
дении терапевтических мероприятий и т.п [24, 
62]. Тяжесть собственного состояния родствен-
ников больного в значительной степени недооце-
нивается, что, несомненно, оказывает негативное 
воздействие на эффективность мероприятий, осу-
ществляемых с их участием.

Психологическая помощь такому контингенту 
участников лечебного и реабилитационного про-

цессов ограничивается предложением участия в 
работе так называемых «групп для созависимых».

Концепция созависимости оказывает значи-
тельное влияние на характер терапевтической ра-
боты. Представления о личностном и семейном 
функционировании аддиктивных семей зачастую 
редуцируется путем присвоения членам семьи яр-
лыка «созависимости».

Такой ярлык, как правило, не способствует 
прояснению и индивидуализации целей и задач 
психотерапевтических/психокоррекционных ме-
роприятий, а формирует негативные коннотации, 
в том числе и у специалистов, которые зачастую 
настаивают на признании родственниками соб-
ственной «созависимости», значительно усиливая 
этим чувство вины у близких больного.

При этом диагностика «созависимости» осу-
ществляется не с помощью отслеживания общих 
психологических черт, а через констатацию фак-
та родства или совместного проживания с аддик-
том. В этой связи, люди, обращающиеся за помо-
щью из-за проблем, связанных с наличием у их 
близких аддиктивных расстройств, безапелляци-
онно получают такой ярлык. Здесь имплицитно 
существует представление о том, что у лиц, нахо-
дящихся во взаимодействии с зависимым, невоз-
можно спонтанное, нормативное, не требующее 
коррекции поведение. Фактически, тем самым, 
любое поведение родственника рассматривается 
как созависимость, а возражения этого родствен-
ника против такого определения трактуется как 
«отрицание» и также рассматривается в качестве 
терапевтической мишени.

Следует подчеркнуть, что такой, основанный 
на модели созависимости метод работы с близки-
ми аддиктивного больного часто является контр-
продуктивным, вызывая у них излишне выражен-
ное сопротивление, в силу того, что присваивание 
ярлыка «созависимости» оказывает стигматизи-
рующее и психотравмирующее действие, препят-
ствуя конструктивному взаимодействию близких 
больного со специалистами.

Поскольку в настоящее время, большинство 
реабилитационных программ рассматривают со-
стояние близких наркозависимого преимуще-
ственно с точки зрения концепции «созависимо-
сти», то вследствие этого они сконцентрированы 
на проблемах разрыва симбиотической связи род-
ственников и аддиктивного больного.

По нашему мнению, такой взгляд является 
явно упрощенным, поскольку вне рассмотрения 
специалистов оказываются многочисленные эпи-
зоды психотравматизации, недооценивается «бре-
мя» семьи — хроническая стрессовая нагрузка, об-
условленная наркоманией близкого, а также «вы-
горание» родственников, связанное с неэффектив-
ностью и блокадой их усилий по изменению на-
личной жизненной ситуации (личностной неэф-
фективность в борьбе с болезнью родственника). 
При этом зрелая личностная активность, направ-
ленная на совладание с болезнью родственника, 
специалистами при такой концептуализации оце-
нивается как неадекватная. С нашей точки зре-
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ния, эти факторы не менее, чем симбиотический 
регресс (который обычно подразумевается в по-
нятии созависимости), определяют психический 
статус значимых близких аддиктивного больного. 
Адекватным для описания их психологического 
облика является рассмотрение психотравматиза-
ции, стрессовой нагрузки, нарастающего эмоци-
онального выгорания и симбиотического регрес-
са как взаимодополняющих детерминант, взаимо-
действие которых формирует патологические спи-
рали личностной дисфункциональности.

Таким образом, противопоставление или недо-
оценка выше описанных механизмов, определяю-
щих личностное функционирование лиц, имею-
щих близкие родственные отношения с аддиктом 
(деформация в результате хронического стрессо-
вого воздействия и тенденция к созданию симби-
отических отношений), представляется терапевти-
чески неблагоприятным. Важно вычленять здоро-

вую личностную активность и дифференцировать 
ее от психопатологических образований. При про-
ведении психотерапевтических и психокоррекци-
онных мероприятий необходимо соблюдать ба-
ланс, направляя усилия не только на выявление 
дисфункциональности, но и на поддержание здо-
ровой активности личности, что оказывается не-
возможным при применении концепции созави-
симости как единственно объясняющей личност-
ное функционирование родственников больных 
наркоманией.

Следует также помнить, что использование 
самого термина созависимость — симбиотический 
регресс — нарушение личностных границ, в Рос-
сии должно строго соотносится с нормами меж-
личностного взаимодействия принятыми в соот-
ветствующем регионе и составляющими культу-
ральную специфичность того/иного этноса.
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Теоретические предпосылки  
комбинированной терапии шизофрении

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

Резюме. Существующие антипсихотические препараты обладают единой направленностью основ-
ного фармакологического действия, являясь блокаторами дофаминовых рецепторов. Ограниченность 
терапевтического потенциала антипсихотиков вкупе с гетерогенностью нейрохимического гомеоста-
за при шизофрении диктуют необходимость разработки фармакологических стратегий, выходящих 
за рамки традиционной дофаминергической парадигмы. Один из подходов к реализации подобных 
стратегий связан с выбором средств комбинированной терапии, воздействующих на альтернативные 
нейрохимические мишени, значимые для патогенеза шизофрении.

Ключевые слова: шизофрения, дофаминовая гипотеза, антипсихотики, комбинированная терапия, 
адъювантные препараты.

Theoretical background for schizophrenia polytherapy

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

Summary. Existing antipsychotics share the unifying pharmacological property, being the dopamine 
receptor blockers. Limited therapeutic potential of antipsychotics coupled with heterogeneity of neurochemical 
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На протяжении двух последних десятиле-
тий основные достижения в лечении ши-
зофрении сводятся к появлению новых 

антипсихотических препаратов атипичного ряда. 
За это время зарегистрировано около десятка 
подобных соединений, что, несомненно, расши-
ряет имеющиеся терапевтические возможности. 
Вместе с тем период первоначальной эйфории и 
ожиданий бурного прогресса постепенно сменил-
ся определенным разочарованием. Массовое вне-
дрение атипичных антипсихотиков, к сожалению, 
не привело к качественному «прорыву» в лечении 
шизофрении. Практически некурабельными оста-
ются многие «осевые» симптомы заболевания. Не 
снижается частота терапевтической резистентно-
сти. Далеки от решения вопросы безопасности и 
переносимости лечения. По-прежнему отсутству-
ют обоснованные критерии выбора препаратов: 
до сих пор превалирует точка зрения, согласно 
которой все существующие антипсихотические 
средства (за исключением, пожалуй, клозапина), 
считаются равноэффективными, а приоритетное 
значение при их выборе придается побочному 
действию.

В целом складывается впечатление, что рынок 
атипичных антипсихотиков уже несколько «пере-
насыщен». Понятие «терапевтической ниши» для 
каждого из препаратов размыто настолько, что 
почти теряет всякий смысл. Закономерным след-
ствием сложившейся ситуации является значи-
тельное снижение инвестиций в разработку но-
вых соединений со стороны фармацевтических 
компаний — что мы и наблюдаем на протяжении 

последних лет. Все это позволяет говорить о на-
растающем кризисе в области фармакотерапии 
шизофрении.

На наш взгляд, одна из основных причин сло-
жившейся ситуации состоит в том, что поиск но-
вых препаратов до последнего времени проводил-
ся в рамках единой научной парадигмы, по сути 
ограниченной дофаминовой гипотезой. Это и по-
нятно — исторически в фокусе научных исследо-
ваний находились прежде всего наиболее острые 
и яркие проявления шизофрении, а именно по-
зитивные симптомы, необходимость купирования 
которых являлась первоочередной задачей. Из-
вестно, что подобные симптомы могут провоци-
роваться препаратами, обладающими централь-
ным дофаминопозитивным действием (такими 
как амфетамин) [7]. Напротив, препараты про-
тивоположного действия (нейролептики), блоки-
рующие D2-дофаминовые рецепторы, оказывают 
антипсихотический эффект [28]. Эти положения 
и лежат в основе дофаминовой гипотезы, посту-
лирующей ключевое значение повышения функ-
циональной активности дофаминовой системы в 
развитии психотических симптомов шизофрении 
[6]. Отмечается к тому же корреляционная связь 
между сродством препаратов к D2-дофаминовым 
рецепторам и мощностью их антипсихотического 
действия [22].

Следует подчеркнуть, что развитие специфиче-
ской терапевтической активности антипсихотиков, 
скорее всего, не является прямым следствием бло-
кады дофаминовых рецепторов. Хорошо извест-
на «отсроченность» антипсихотического действия 
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препаратов. Клиническая динамика психотической 
симптоматики не коррелирует с биологическими 
показателями, отражающими снижение дофами-
нергических процессов, в частности с изменением 
уровня пролактина [16]. Данные фармакокинети-
ческих исследований указывают на отсутствие 
четкой связи между терапевтической активностью 
и концентрацией препаратов в плазме крови [29]. 
Все это указывает на то, что антипсихотический 
эффект, вероятно, является следствием нейрохи-
мических изменений, развивающихся вторично 
по отношению к дофаминонегативному действию 
препаратов. Но в любом случае важнейшая роль 
дофаминергической системы и в патогенезе ши-
зофрении, и в реализации основных клинических 
эффектов антипсихотиков (как типичных, так и 
атипичных) не подлежит сомнению.

По мере разработки препаратов атипично-
го ряда, вектор научных исследований в области 
нейрохимии, нейрофизиологии и психофармако-
логии шизофрении сместился в направлении из-
учения роли серотонина. Как известно, большин-
ство атипичных антипсихотиков, помимо блока-
ды дофаминовых рецепторов, воздействует и на 
определенные подтипы серотониновых рецепто-
ров [17, 21, 26]. При этом серотонинергические 
эффекты могут иметь отношение как к эффектив-
ности, так и к безопасности препаратов.

Во-первых, антисеротониновое действие мо-
жет вносить свой вклад в реализацию антипси-
хотической активности [14, 17]. Как известно, ряд 
серотонопозитивных препаратов, например ЛСД, 
псилоцибин, мескалин, обладают психотомимети-
ческим эффектом [10], что указывает на потенци-
альную вовлеченность серотонинергических зве-
ньев в патогенез шизофрении. Вместе с тем уча-
стие серотонинергического «компонента» в разви-
тии специфического антипсихотического эффекта 
не доказано, среди существующих антипсихотиче-
ских препаратов отсутствуют соединения, облада-
ющие селективной серотонинергической активно-
стью.

Во-вторых, принято считать, что воздействие 
на серотониновые рецепторы определяет положи-
тельное влияние препаратов на негативную сим-
птоматику и когнитивные нарушения [26]. В част-
ности, блокада 5-НТ2А-рецепторов, расположен-
ных на дофаминергических нейронах, а также на 
ГАМК-ергических интернейронах, может повы-
шать активность дофаминергических процессов в 
префронтальной коре, результатом чего является 
уменьшение выраженности негативных и когни-
тивных симптомов [1].

В-третьих, с блокадой серотониновых рецепто-
ров связывают снижение выраженности экстрапи-
рамидных нарушений [17, 26]. В результате бло-
кады 5-НТ2А-рецепторов уменьшается тормоз-
ное серотонинергическое влияние на дофаминер-
гические нейроны, что повышает функциональ-
ную активность последних. Повышение дофами-
нергической активности в определенной степени 
нивелирует последствия медикаментозной блока-
ды D2-рецепторов нигростриатной системы, что 

может приводить к уменьшению экстрапирамид-
ных побочных эффектов [26].

В-четвертых, антисеротониновое действие 
теоретически должно уменьшать выраженность 
гиперпролактинемии, обусловленной блокадой 
дофаминовых рецепторов, поскольку в норме до-
фамин тормозит, а серотонин усиливает секрецию 
пролактина [8].

Таким образом, воздействие на серотониновые 
рецепторы может рассматриваться в качестве ней-
рохимической основы тех клинически значимых 
эффектов, с которыми принято связывать преи-
мущества антипсихотиков атипичного ряда перед 
нейролептиками первой генерации. Однако «ати-
пичными» свойствами могут обладать и соедине-
ния, не оказывающие влияние на серотонинерги-
ческую передачу, например амисульприд [21]. По-
этому вопрос о значимости антисеротониновой 
активности для реализации клинических эффек-
тов антипсихотических препаратов на сегодняш-
ний день остается открытым.

К тому же представления о безусловном пре-
восходстве атипичных антипсихотиков в отно-
шении негативных, аффективных и когнитивных 
симптомов шизофрении в настоящее время под-
вергаются определенному пересмотру. Появляется 
все больше данных (включая результаты масштаб-
ных рандомизированных и мета-аналитических 
исследований), ставящих под сомнение статисти-
ческую и клиническую значимость имеющихся 
различий [13, 18]. Все чаще высказывается мне-
ние о «псевдокатегориальности» деления антип-
сихотиков на типичные и атипичные: препараты 
различаются между собой не столько качественно, 
сколько количественно и обладают во многом об-
щими недостатками и ограничениями [13].

Подобная точка зрения хорошо согласует-
ся с тем фактом, что все доступные на сегод-
няшний день антипсихотические препараты (и 
типичные, и атипичные) обладают единой на-
правленностью основного нейрохимического 
действия, являясь блокаторами дофаминовых 
рецепторов [20, 26]. На первый взгляд, в общий 
ряд антипсихотиков не укладываются такие 
препараты, как арипипразол (и ему подобные 
соединения, находящиеся в стадии разработки). 
Однако, не вдаваясь в детали действия частич-
ных агонистов, следует отметить, что и они в 
условиях повышенной функциональной актив-
ности эндогенного агониста дофаминовых ре-
цепторов, т.е. дофамина, оказывают антидофа-
миновый эффект [27]. Можно утверждать, что 
на сегодняшний день единственным фармаколо-
гическим механизмом с доказанной эффектив-
ностью при шизофрении является уменьшение 
дофаминергической передачи за счет блокады 
D2-дофаминовых рецепторов.

Понятно, что разработка все новых и новых 
препаратов в рамках одной-единственной ней-
рохимической парадигмы во многом напомина-
ет процесс «клонирования». Неудивительно, что 
появляющиеся в последнее время соединения во 
многом «дублируют» друг друга, что никак не 
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способствует решению существующих проблем в 
лечении шизофрении.

Между тем, помимо изменения дофаминер-
гической активности, несомненную роль в пато-
физиологии шизофрении играют нарушения и 
на уровне других нейротрансмиттерных систем 
(той же серотонинергической, а также ВАК-
ергической, ГАМК-ергической, холинергической и 
пр.) [20]. Установлено важное значение процессов 
нейродегенерации и ряда других патофизиологи-
ческих механизмов [11]. В соответствии с совре-
менными представлениями, шизофрения вообще 
не является унитарной нозологической формой, а 
объединяет группу психических расстройств, ге-
терогенных с точки зрения генетики, нейрохимии, 
нейрофизиологии и нейропсихологии [5, 24].

При этом, с одной стороны, перспективы до-
фаминергических (и серотонинергических) меха-
низмов как нейрохимической основы новых под-
ходов к терапии на сегодняшний день вряд ли 
полностью исчерпаны. Эти перспективы могут 
быть связаны с препаратами, действующими за 
счет изменения пре- и постсинаптической регу-
ляции нейротрансмиссии либо обладающими бо-
лее избирательным влиянием на отдельные рецеп-
торы и/или нейроанатомические структуры. Осо-
бый интерес представляет поиск селективных се-
ротонинергических препаратов, не влияющих на 
дофаминергические звенья и при этом эффектив-
ных при шизофрении. Появление подобных сое-
динений существенным образом способствовало 
бы уточнению роли серотонинергических меха-
низмов как в реализации антипсихотической ак-
тивности препаратов, так и в патогенезе шизоф-
рении.

Но с другой стороны, очевидная гетероген-
ность нейрохимического гомеостаза при шизоф-
рении диктует необходимость поиска новых мето-
дов лечения, выходящих за рамки традиционной 
дофаминергической парадигмы. Можно утверж-
дать, что для достижения значимого прогресса в 
области фармакотерапии шизофрении требует-
ся разработка и реализация фармакологических 
стратегий, направленных на принципиально иные 
нейрохимические звенья, нежели те, на которые 
действуют существующие препараты.

Более того, с учетом несомненной «мульти-
факторности» этиопатогенеза заболевания, можно 
предположить, что для коррекции всего многооб-
разия его симптомов (а уж тем более для достиже-
ния «антишизофренического» эффекта, если тако-
вой возможен в принципе), скорее всего, требу-
ется задействовать несколько фармакологических 
механизмов. Маловероятно, что какой-либо пре-
парат (из числа уже существующих или из тех, 
которые будут созданы в будущем), избиратель-
но воздействующий на одну нейрохимическую 
мишень, может оказывать адекватный терапевти-
ческий эффект на весь спектр полиморфных кли-
нических проявлений и функциональных наруше-
ний, встречающихся при шизофрении.

В то же время по мере прогредиентного тече-
ния заболевания (инициальный период, обостре-

ние, хроническое течение, исход) тот или иной 
патофизиологический механизм может выходить 
на «первый план», приобретая основное значение 
в патогенезе данного этапа развития болезни. В 
качестве очевидных примеров можно указать на 
повышение активности дофаминергической си-
стемы на уровне мезолимбических проекций как 
ключевое звено в патогенезе острой фазы шизоф-
рении, а также на процессы нейродегенерации, 
определяющие, по всей вероятности, формирова-
ние исхода заболевания [11, 26].

Все сказанное говорит о неоднозначности 
возможных подходов к лечению шизофрении. 
С одной стороны, необходимо оказывать изби-
рательное воздействие на отдельные патофизи-
ологические механизмы, специфичные для кон-
кретного этапа течения (развития) заболевания. 
С другой стороны, с позиций создания потенци-
альных «антишизофренических» средств, более 
обоснованным представляется противополож-
ный по сути подход, заключающийся в «диффуз-
ном» влиянии на нейрональные сети, направлен-
ном на нормализацию гетерогенных нейрохими-
ческих нарушений.

И именно учитывая гетерогенность и изменчи-
вость этих нарушений, перспективы реализации 
данного подхода во многом связаны с препарата-
ми, не обладающими прямой медиаторотропной 
активностью [2]. В качестве иллюстрации можно 
указать на блокаторы кальциевых каналов, как из-
вестно, воздействующие на внутриклеточные ме-
ханизмы передачи сигнала (систему вторичных 
посредников) и не вызывающие первичную сти-
муляцию или блокаду рецепторного звена. Спо-
собность изменять активность внутриклеточно-
го сигнала предполагает сбалансированное раз-
витие терапевтического эффекта, проявляющего-
ся постепенно и тем сильнее, чем полнее вовлека-
ются в патологический процесс все физиологиче-
ские механизмы клетки. Подобный механизм дей-
ствия при отсутствии «привязки» к определенной 
нейромедиаторной системе определяет преимуще-
ственное влияние блокаторов кальциевых кана-
лов именно на те нейроны и нейрональные сети, 
которые находятся в состоянии патологического 
возбуждения при минимальном воздействии на 
нормальную физиологическую активность клеток 
[25]. Изложенные теоретические положения под-
тверждаются клиническими данными, указыва-
ющими на перспективы применения блокаторов 
кальциевых каналов при шизофрении [4].

«Диффузное» фармакологическое действие мо-
жет быть реализовано и путем синтеза препара-
тов, обладающих «полимодальными» эффектами, 
т.е. влияющих на несколько нейрохимических 
дисфункций одновременно. В подобных случаях 
следует вести речь об «интрамолекулярной поли-
прагмазии», иначе говоря, о совмещении различ-
ных нейрохимических механизмов в одной моле-
куле. Примером подобной молекулы (из числа за-
регистрированных лекарственных средств) явля-
ется зипрасидон — препарат, одновременно ока-
зывающий фармакологические эффекты, свой-
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ственные и антипсихотикам, и антидепрессан-
там (блокада моноаминовых рецепторов и инги-
бирование обратного захвата серотонина соответ-
ственно). Отметим, что действие этого препара-
та следует рассматривать лишь в качестве иллю-
страции, тогда как создание соединений, способ-
ных одновременно оказывать направленное дей-
ствие на несколько нейрохимических механизмов, 
значимых для патогенеза шизофрении — дело бу-
дущего.

Пока же единственным способом «поразить» 
сразу несколько нейрохимических мишеней яв-
ляется комбинированная терапия. На сегодняш-
ний день возможность выхода за рамки дофами-
нергической парадигмы может быть осуществле-
на лишь путем «присоединения» к антипсихоти-
ку дополнительных препаратов.

Следует отметить, что концепция политера-
пии отнюдь не ограничивается рамками психиа-
трии. Напротив, комбинированные схемы с успе-
хом применяются в самых различных областях 
медицины. В идеале политерапия предоставля-
ет возможность «с разных сторон» воздейство-
вать на этиопатогенез заболевания. Так, при ле-
чении язвенной болезни весьма эффективно ком-
бинируются препараты, влияющие на различные 
стороны патологического процесса: антибиотики, 
ингибиторы протонной помпы, блокаторы H2-
гистаминовых рецепторов, простагландины, ан-
тациды. Комбинированное назначение лекарств 
является стандартной терапевтической такти-
кой при лечении сердечно-сосудистой патологии, 
ВИЧ-инфекции и многих других заболеваний.

В контексте рассматриваемой проблемы любо-
пытны результаты рандомизированного клиниче-
ского исследования, проведенного у пациентов с 
гипертонической болезнью [15]. Изучалось дей-
ствие комбинации препаратов, принадлежащих 
четырем различным классам антигипертензивных 
средств: блокатора кальциевых каналов (амлоди-
пин), бета-адреноблокатора (атенолол), диуретика 
(бендрофлуметиазид) и ингибитора ангиотензин-
превращающего фермента (каптоприл). Пациенты 
в течение 4 недель получали один из перечислен-
ных препаратов в виде монотерапии либо капсулу, 
содержащую комбинацию всех четырех соедине-
ний, доза каждого из которых в составе комбини-
рованной схемы составляла одну четвертую часть 
его обычной дозировки. Оказалось, что данная 
комбинация снижает артериальное давление более 
эффективно, чем любой из этих препаратов, при-
меняемых в стандартной дозе в виде монотерапии.

Понятно, что экстраполяция подобного под-
хода на область психиатрии не совсем корректна, 
что не в последнюю очередь связано с ограни-
ченностью имеющихся знаний об этиологии и 
патогенезе психических расстройств. Вместе с 
тем результаты данного клинического исследова-
ния указывают на обоснованность предложенного 
подхода к терапии, связанного с комбинирован-
ным применением препаратов, обладающих прин-
ципиально различным действием на патогенез за-
болевания.

Актуальность вопросов, связанных с комби-
нированной терапией шизофрении, убедительно 
подтверждается и реальным положением дел в по-
вседневной психиатрической практике. Существу-
ющие стандарты, рекомендации и руководства по 
лечению шизофрении единодушны: методом вы-
бора является монотерапия антипсихотическим 
препаратом. Однако, как показывает рутинная 
практика, пациенты, получающие лечение толь-
ко одним антипсихотиком, нередко составляют 
меньшинство.

Так, по данным исследования, основанного на 
анализе медицинской документации 300 пациен-
тов с шизофренией, 79% из их числа получали 
комбинированную терапию, включая гипнотики, 
анксиолитики, антидепрессанты и нормотимики. 
Причем более 70% этих пациентов, продолжали 
получать политерапию на протяжении двухлетне-
го периода последующего наблюдения [23].

По результатам другого исследования, лишь 
22% из 374 обследованных пациентов непосред-
ственно перед выпиской из стационара получали 
лечение одним антипсихотиком. В составе комби-
нированной терапии в дополнение к антипсихо-
тику применялись следующие препараты (по мере 
убывания частоты их назначения): другие антип-
сихотики, антидепрессанты, бензодиазепины и 
нормотимики. При этом 16% пациентов получали 
одновременно препараты, принадлежащие трем 
или более классам психотропных средств [12].

Особый интерес представляет тот факт, что с 
началом массового применения антипсихотиков 
атипичного ряда прослеживается тенденция к по-
вышению частоты назначения комбинированной 
терапии [9, 19].

Все эти данные говорят прежде всего о том, 
что у значительной части пациентов с шизофре-
нией не удается достичь адекватного ответа на 
монотерапию антипсихотиком. Именно это и яв-
ляется для практикующих психиатров основным 
мотивационным фактором, побуждающим их к 
назначению дополнительных препаратов.

Для повышения качества лечения шизофре-
нии пытаются использовать самые различные со-
единения, представленные на фармацевтическом 
рынке. Помимо упомянутых выше психотроп-
ных препаратов различных классов (нормотими-
ки, антидепрессанты, ноотропы, анксиолитики), в 
качестве вспомогательных (адъювантных) средств 
в дополнение к антипсихотической терапии при-
меняются и непсихотропные препараты (блокато-
ры кальциевых каналов, бета-блокаторы и др.). В 
последнее время вопросы комбинированного ле-
чения шизофрении все чаще становятся объектом 
научного изучения. Проводится все больше кли-
нических исследований, направленных на оцен-
ку эффективности и безопасности тех или иных 
терапевтических схем. К сожалению, полученные 
на сегодняшний день данные нередко оказыва-
ются противоречивыми и не соответствуют тому 
уровню доказательности, который позволял бы 
зарегистрировать какие-либо препараты в каче-
стве адъювантных средств, официально рекомен-
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дованных для лечения шизофрении. Тем самым 
практика назначения адъювантных препаратов 
при этом заболевании носит, как правило, харак-
тер «off-label» (т.е. лекарственные средства приме-
няются не по показаниям, утвержденным офици-
альной инструкцией).

При назначении препаратов в дополнение 
к основной антипсихотической терапии врачи-
психиатры, по-видимому, чаще всего руко-
водствуются «клиническими» соображениями: 
антидепрессанты — при депрессии, нормотими-
ки — при повышенном настроении или агрессии. 
Формальная оценка регистрируемых расстройств 
в качестве «коморбидных» шизофрении, с точки 
зрения клинициста, служит достаточным осно-
ванием для введения в терапевтическую схему 
соответствующего препарата. В то же время с 
развитием научных представлений о патогенезе 
психических заболеваний и механизмах действия 
лекарств, все большее значение для обоснования 
комбинированной терапии должны приобретать 
не столько «клинические» (эмпирические), сколь-
ко «нейрохимические» (патогенетические) пред-
посылки, связанные с попытками направленного 
воздействия на определенные нейрохимические 
дисфункции, значимые для патогенеза. Именно 
подобный подход является, на наш взгляд, наи-
более перспективным для обоснования рацио-
нального применения комбинированных лекар-
ственных схем.

Реализация данного подхода в определенной 
мере возможна и с применением доступных на се-
годня лекарственных препаратов. Для иллюстра-
ции можно сослаться на результаты собственно-
го исследования [4], свидетельствующие о повы-
шении качества лечения шизофрении при выбо-
ре адъювантных средств (нифедипина, гопантено-
вой кислоты и глицина), действующих на значи-
мые для патогенеза нейрохимические нарушения, 
минуя «стандартные» дофаминергические звенья.

Тем не менее основные надежды все-таки воз-
лагаются на появление новых препаратов, целе-
направленно разрабатываемых в соответствии 
с фармакологическими стратегиями, выходя-
щими за рамки дофаминергической парадиг-
мы [3]. В качестве потенциальных кандидатов 

на роль нейрохимической мишени, альтернатив-
ной D2-дофаминовому рецептору, рассматрива-
ются NMDA-рецепторы, сигма-рецепторы, нейро-
кининовые рецепторы, каннабиноидные рецепто-
ры и пр. [20]. К сожалению, препараты для лече-
ния шизофрении, действующие на перечисленные 
мишени, пока отсутствуют. В то же время целый 
ряд подобных соединений уже находится на раз-
ных стадиях изучения, что в перспективе позво-
ляет рассчитывать на появление принципиально 
новых терапевтических возможностей.

Итак, резюмируя вышеизложенное, еще раз 
подчеркнем, что блокада D2-лофаминовых рецеп-
торов — нейрохимический эффект, свойственный 
всем существующим антипсихотикам, — остается 
единственным фармакологическим механизмом 
с доказанной терапевтической эффективностью 
при шизофрении. Между тем этиопатогенез забо-
левания, без сомнения, носит мульти-факторный 
характер и не может быть сведен к единственной 
нейрохимической «поломке». Далеко не все сим-
птомы шизофрении могут быть объяснены с по-
зиций дофаминовой гипотезы. Имеются данные 
о патогенетической значимости серотонинерги-
ческих, глутаматергических, ГАМК-ергических, 
холинергических дисфункций, важная роль при-
дается процессам нейродегенерации и т.д. Неуди-
вительно, что антипсихотическая монотерапия, 
являющаяся на сегодняшний день общепри-
знанным стандартом лечения шизофрении, за-
частую «не справляется» с решением встающих 
перед клиницистами задач. Весьма ограничен-
ными остаются возможности воздействия на не-
гативные симптомы и когнитивные нарушения. 
По-прежнему чрезвычайно актуальны проблемы 
резистентности и частичного терапевтического 
ответа. В целом все сказанное свидетельствует 
о кризисе традиционной дофаминергической па-
радигмы и создает предпосылки к обоснованию 
комбинированной терапии, способной обеспечить 
влияние на альтернативные нейрохимические ми-
шени. Именно с реализацией фармакологических 
стратегий, направленных на недофаминовые па-
тогенетические звенья, следует, на наш взгляд, 
связывать будущее развитие фармакотерапии 
шизофрении.
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Резюме. Рассматривается многоаспектная диагностика психических расстройств. Принципиальным 
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функционального диагнозов. Такой подход является основополагающим для содержательной работы 
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Holistic Diagnostic Approach to Diagnosis of Mental Disorders

Kotsubinsky A.P.

Summary. This article reviews multidimensional diagnosis of mental disorders. Differentiated formulation 
of the biological, psychological, social and functional diagnoses is essential. This approach is fundamental to 
the substantive work of various specialists (psychiatrists, psychotherapists, psychologists and social workers) 
within a multidisciplinary team.
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В разрабатываемых в настоящее время психи-
атрических диагностических классификаци-
ях главенствует внеконцептуальный подход, 

направленный на механическое группирование 
различных по своей сути, но внешне сходных со-
стояний. Это связано с известным разочаровани-
ем исследователей в нозологической диагностике 
психических расстройств.

В результате специалисты службы психическо-
го здоровья оказались лицом к лицу с тем фактом, 
что «феноменологическая оценка, составляющая 
основу нозологической диагностики, не раскры-
вает полностью уровень и потенциал сохранности 
или степень декомпенсации личностных возмож-
ностей в той или иной сфере жизнедеятельности 
человека» [31, 36].

Потребность в целостной оценке состояния 
психически больного подчеркивается многими 
исследователями. Это становится особенно акту-
альным при апробированных в последнее время 
бригадных формах курации психически больных.

В связи с этим возникла необходимость в та-
ком многоосевом диагностическом подходе, кото-
рый бы базировался на определенных теоретиче-
ских представлениях и одновременно отвечал со-
временным потребностям службы психического 
здоровья [21].

Большинством исследователей признается би-
опсихосоциальная концепция психических забо-
леваний. Базовым ее положением является обяза-
тельное участие в возникновении и развитии пси-
хопатологии трех глобальных факторов (в разных 
соотношениях): биологического, психологическо-
го и социального. Соответственно большое значе-
ние придается изучению психосоциальных факто-

ров, актуализирующих биологическую предраспо-
ложенность к психическому заболеванию.

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

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

Основным постулатом «адаптационно-
компенсаторной модели» является признание ве-
дущей роли адаптационно-компенсаторных меха-
низмов как в формировании психопатологических 
феноменов, так и в восстановлении психически 
больных. Именно адаптационно-компенсаторные 
возможности больного определяют характер его 
функционирования в целом и способность совла-
дать со стрессами, встречающимися на жизнен-
ном пути индивида, в том числе и с таким мощ-
ным стрессом, каким является психическое забо-
левание.

Адаптационная модель позволяет анализиро-
вать механизмы развития болезни как совокуп-
ность защитных реакций в ответ на действие бо-
лезнетворного фактора. И именно «адаптацион-
ный контекст» служит «интегративным факто-
ром» психопатологии [35].

В основе психического расстройства, исходя 
из биопсихосоциальных постулатов, лежит со-
стояние психической дезадаптации, возникаю-
щее под влиянием стрессорных факторов и вы-
нуждающее центральную нервную систему (на 
адаптивные возможности которой влияет уязви-
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мость) «защищаться», пытаясь восстановить на-
рушенный гомеостаз. Для снижения уровня тре-
воги и напряжения, возникших как проявления 
психической дезадаптации, организм использует 
патогенные компенсаторные реакции в виде пси-
хопатологических расстройств, малодифференци-
рованных по отношению к этиологическому фак-
тору [28]. Это служит началом «цепной реакции», 
которая, в случае недостаточности адаптационно-
компенсаторных биологических и психологиче-
ских ресурсов индивидуума (проявлений психи-
ческого диатеза), приводит к формированию той 
или иной психопатологии. Таким образом, сим-
птомы психических расстройств являются своео-
бразными проявлениями механизмов адаптации к 
нарушению функций головного мозга.

В связи с развитием идей о биопсихосоциаль-
ной сущности психических болезней в последние 
годы возникла необходимость в таком многоосе-
вом диагностическом подходе, который бы, в от-
личие от имеющихся мультиаксиальных разрабо-
ток, базировался на определенных теоретических 
представлениях и одновременно отвечал совре-
менным потребностям службы психического здо-
ровья. Такой научной и практической потребно-
сти в наибольшей степени соответствует холисти-
ческий (целостный) подход [26, 40].

Холистический подход в области психического 
здоровья дает возможность более широкого, мно-
гогранного и целостного понимания природы че-
ловека, ориентируя врача не только на учет, но и 
на анализ взаимодействия физических, психиче-
ских и социальных факторов, влияющих на функ-
циональное состояние пациента, и предполагает 
постановку биологического, психологического, со-
циального и функционального диагнозов (рис. 1).

1.Биологический диагноз
В биологическом диагнозе, как нам представ-

ляется, целесообразно различать базовые биоло-
гические характеристики, а также формирующи-
еся на их основе преморбидные, «переходные» и 
морбидные характеристики (рис. 2).

Базовые характеристики являются основой 
биологической адаптации индивида и в той или 
иной степени задействованы во всех звеньях 
этиопатогенеза психических заболеваний. Ба-
зовые характеристики обусловливают взаимос-
вязь нервной (генетически детерминированной 
с возможными органическими «наслоениями»), 
иммунной и эндокринной систем, интегриро-
ванных в функциональную общность, обеспечи-
вающую поддержание динамического гомеоста-
за и целостности организма. Однако тесная их 
взаимосвязь означает высокий риск нарушения 
функции всех трех систем независимо от лока-
лизации первичного патологического процесса в 
одной их них.

Преморбидные характеристики отражают по-
нятие о «практическом психическом здоровье», 
которое, наряду с представлением об успешно 
функционирующей психике, включает в себя и 
признание наличия той или иной степени уяз-
вимости к психическим расстройствам. Под воз-
действием стрессоров (психогенных или физиоло-
гических), которые имеют триггерную функцию, 
уязвимость может «материализоваться» в виде 
различных субклинических проявлений психи-
ческого диатеза. Это означает переход от состо-
яния «нормы» к состоянию «предболезни», кото-
рое, в свою очередь, является пограничным меж-
ду «практическим здоровьем» и областью «погра-
ничной психиатрии».

Рис. 1. Схема холистического диагностического подхода
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Появление признаков психического диатеза 
свидетельствует об активизации неких патогене-
тических механизмов и должно служить основа-
нием для принятия мер первичной профилакти-
ки. Мишенью в таких случаях является само дис-
функциональное состояние, а целью — повышение 
психологической и биологической адаптации ин-
дивидуума [38].

Двумя специфическими вариантами психиче-
ского диатеза являются психопатологический и 
психосоматический.

Переходные непсихотические характеристики. 
Как нам представляется, необходимо выделить в 
качестве самостоятельной квалификационной ру-
брики «переходные» психопатологические фено-

Рис. 2. Схема биологического диагноза
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Рис. 3. Схема психологического диагноза

мены, которые можно рассматривать как продол-
жение развития концепции «пограничных» состо-
яний и квалифицировать как проявления «пере-
ходного непсихотического симптомокомплекса».

Дифференцированное рассмотрение позволяет 
выделить следующие его варианты:

а) «пограничный шизотипический симптомо-
комплекс» (обозначаемый в литературе как «ши-
зотипическое личностное расстройство»);

б) «пограничный аффектотипический сим-
птомокомплекс» (обозначаемый в литературе как 
«пограничное личностное расстройство»);

в) «пограничный соматотипический симпто-
мокомплекс» (или иначе — соматотипическое рас-
стройство личности) 

Морбидные характеристики должны отра-
жать клинико-психопатологические и клинико-
соматические больного.

1. Клинико-психопатологические характери-
стики. В последнее время в психиатрии, помимо 
категориальной, используется так называемая ди-
менсиональная модель, которая позволяет рас-
сматривать отдельные симптомокомплексы за-
болевания в качестве независимых размерностей 
(дименсий), имеющих собственные стереотипы 
развития [34].

2. Клинико-соматические характеристики. Учи-
тывая сложные взаимоотношения между психосо-
матическими и соматопсихическими факторами, 
определяющими состояние пациентов, при холи-

стическом подходе большое значение придается 
клинико-соматическим характеристикам, так как 
они влияют не только на прогностические пред-
ставления о течении заболевания, но и на харак-
тер оказываемой пациенту терапевтической помо-
щи.

2. Психологический диагноз

Психологический диагноз в клинике — это ре-
зультат исследования различных аспектов струк-
туры личности пациента и особенностей его функ-
ционирования с целью выявления уникальных 
психологических особенностей больного, уточне-
ния клинико-психологической структуры наруше-
ний и потенциала их восстановления. (рис.3).

Как нам представляется, в настоящее время 
следует приблизить его содержательно к активно 
разрабатываемому психологами в последние годы 
понятию «личностный адаптационный потенци-
ал» [4, 13, 17, 30], центральной инстанцией ко-
торого является структура «Я», обеспечивающая 
согласование многообразных психических функ-
ций, управление ими, сохранение индивидуально-
сти человека на всем протяжении его жизненного 
пути [29].

Представление о структурных компонентах 
психологического диагноза, развиваемое в клини-
ке как пограничных состояний, так и аутохтон-
ных психических расстройств, получило интен-
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сивное развитие в работах сотрудников институ-
та им. В. М. Бехтерева, отражающих различные 
аспекты психологического диагноза [6-7, 8, 15].

3. Социальный диагноз

Реабилитация психически больных в наше вре-
мя понимается как их ресоциализация, возможно 
более полное восстановление их индивидуальной 
и общественной ценности, личного и социально-
го статуса. Схема социального диагноза представ-
лена на рисунке 4.

Социальный диагноз включает характеристики 
социальной компетенции и внешних социальных 
ресурсов индивидуума.

Понятие «социальная компетенция» все еще 
остается слабо разработанной научной конструк-
цией, несмотря на растущее признание ее значи-
мости практически во всех областях жизнедея-
тельности человека. В психиатрии под социальной 
компетенцией понимается имеющаяся у индиви-
дуума потенциальная способность к эффективно-
му взаимодействию с социальной средой [44], как 
способность и готовность, на основании совокуп-
ности знаний, умений и способов деятельности, к 
разрешению теоретических и практических задач, 
реализации личностью жизненных планов, соот-
носимых с потребностями общества.

Внешние социальные ресурсы, отражаемые в 
социальном диагнозе, касаются характеристик так 
называемой «социальной поддержки»:

а) семьи;
б) внесемейного окружения.
В результате формулирования клиническо-

го, психологического и социального диагнозов 
определяются параметры психического состоя-
ния больного, его психологические характеристи-
ки и личностных психодинамических механизмов, 
важные характеристики социума, структура и вы-
раженность личностной проблематики.

Однако полученный массив данных не дает 
достаточной информации о характере и уровне 
функционирования больного и его потенциаль-
ных адаптационных возможностях. Кроме того, 
оказываются неучтенными самоощущения паци-
ента, мера его страдания, его ожидания и пожела-
ния относительно своего здоровья и функциони-
рования. В то же время в современной медицине, 
связанной с развитием гуманистического направ-
ления, справедливо утвердилась точка зрения, со-
гласно которой существенной целью терапии яв-
ляется хорошее состояние здоровья индивидуу-
ма и его жизненное благополучие, что выража-
ется в удовлетворении его потребностей и адап-
тации в физической, психологической и социаль-
ной сферах.

Функциональный диагноз

Такая ситуация в значительной степени спо-
собствовала возвращению интереса исследовате-
лей к понятию «функциональный диагноз» [19-
20], системообразующим фактором которого яв-

ляется процесс адаптации, и его осмысления как 
главенствующего показателя жизнедеятельности, 
уровня здоровья индивида. Схема функциональ-
ного диагноза представлена на рисунке 5.

Мы полагаем, что функциональный диагноз 
содержит три составляющие:

1) функционально-динамический показатель 
биологической адаптации;

2) функциональный показатель психологиче-
ской адаптации;

3) функциональный показатель социальной 
адаптации.

1. Функционально-динамические показатели 
биологической адаптации

В западной литературе при описании динами-
ки психического состояния широко используют-
ся такие термины, как реакция/ответ (response) 
на лечение.

В клинической практике для оценки динамики 
состояния пациента используется термин «исход/
результат (outcome)», [цит. по 41].

С нашей точки зрения [18], если исключить 
спонтанное движение заболевания, наиболее по-
следовательная позиция состоит в том, что исход/
результат (outcome) заболевания (или его этапа) 
может быть в форме ухудшения (worsening) или 
улучшения(improvement) состояния. (рис.6)

А. Ухудшение (worsening) состояния. Более де-
тализированное рассмотрение представлений об 
ухудшении (worsening) психического состояния 
делает необходимым выделение терминов «ре-
акции эндогенного типа» и «пререцидива» (при 
незначительно выраженной симптоматике) в ка-
честве самостоятельных понятий, а также непо-
средственно «рецидива» (relapse).

Б. Улучшение (improvement) психического здо-
ровья может быть эпизодическим, кратковремен-
ным, а может быть началом периода еще неу-
стойчивого, но с явным преобладанием тенден-
ции к положительной динамике, состояния, ко-
торое в таком случае называется этапом «станов-
ления ремиссии». В случае успешного лечения (и/
или благоприятного течения заболевания) этот 
этап сменяется ремиссией (remission), интермис-
сией (intermission) или выздоровлением (recovery).

2. Функционально-динамические показатели 
психологической адаптации

Включает приспособительного поведения, а 
также качество жизни и удовлетворенность лече-
нием (рис. 7.)

А. Приспособительное поведение
Первоосновой представления о приспособи-

тельном поведении в психиатрии является кон-
цепция отношений В. Н. Мясищева, который 
подчеркивал, что «выражением личности и ее 
отношений является, прежде всего, практиче-
ское действие» [25]. Приспособительное поведе-
ние представляет собой «биографически сложив-
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Рис. 5. Схема функционального диагноза

Рис. 6. Функционально-динамические показатели биологической адаптации

Рис. 4. Схема социального диагноза
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шийся и модифицированный болезнью и ситу-
ацией способ взаимодействия с действительно-
стью» [11] и отражает стиль функционирования 
пациента в социуме, определяя его социальную 
позицию (от социально-активной до социально-
незаинтересованной или даже пораженческой) в 
общественном континууме. В отечественной ли-
тературе различными исследователями уже пред-
принимались попытки классификации типов при-
способительного поведения [3, 12, 22, 33].

Предлагаемая нами систематика типов при-
способительного поведения базируется на мно-
голетних клинических исследованиях основных 
адаптационно-компенсаторных тенденций лично-
сти в формировании социального поведения. При 
этом выделены следующие типы приспособитель-
ного поведения психически больных [18]:

— конструктивный (социальный и гиперсоци-
альный варианты);

— регрессивный (защитно-ограждающий, 
искаженно-деятельный и зависимый варианты);

— морбидный.
типологии приспособительного поведения во 

многом определяют три важные психологиче-
ские характеристики: мотивация к психосоциаль-
ной реабилитации, уровень комплайенса (англ. 
Compliance — выполнение, соблюдение) и уровень 
самостигматизации.

Б. Качество жизни
Медицинское определение термина «качество 

жизни» характеризует его как субъективное вос-

приятие человеком различных факторов, связан-
ных со здоровьем. К настоящему времени ста-
ло общепризнанным, что при выборе любых мер 
лечебного воздействия следует учитывать измене-
ние субъективного ощущения благополучия паци-
ента, т. е. его качество жизни. С точки зрения А. 
Б. Шмуклера [39], качество жизни является на-
дежной субъективной характеристикой социаль-
ного функционирования больных, которую необ-
ходимо использовать в практическом здравоохра-
нении. Но ни одну из многочисленных методик 
качества жизни нельзя признать оптимальной в 
отношении информации о больном и/или техно-
логичности самого инструмента.

В связи с этим нами был создан новый ин-
струмент качества жизни — КЖ2Ф [5], который 
харакеризует  компактность (36 вопросов для 
определения морбидного качества жизни) при до-
статочной информативности, позволяющей пред-
ставить древовидную структуру качества жизни).

В. удовлетворенность лечением
В российской психиатрии интерес к проблеме 

субъективной удовлетворенности больного лече-
нием в психиатрическом стационаре возник от-
носительно недавно, но привлекает все больший 
интерес, стимулируемый происходящими ре-
формами здравоохранения. В связи с громозд-
костью или, напротив, слишком большой упро-
щенностью в ущерб информативности, Н. Б.  Луто-
вой, А. В.  Борцовым и В. Д.  Видом [23] был создан 
опросник субъективной удовлетворенности лече-

Рис. 7. Функционально-динамические показатели психологической адаптации
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нирования больных в разных социальных сферах. 
Успешность функционирования в каждой из семи 
сфер социального функционирования ранжирует-
ся по 5-бальной системе. Эти сферы следующие: 
1)производственная; 2) межличностных отноше-
ний; 3) супружеских отношений; 4) воспитания 
детей; 5) отношений с родителями; 6) организа-
ции быта; 7) сексуальных отношений.

Таким образом, холистический поход вынуж-
дает психиатра, при всей относительности диа-
гностических оценок, стремиться как можно пол-
нее выявить все анамнеза и текущего состояния 
пациента, проанализировать динамику заболева-
ния, учесть данные грамотного и всестороннего 
психологического и соматического обследования 
и характеристики социального окружения боль-
ного, чтобы сформулировать целостное опреде-
лить стратегию и тактику программы его лече-
ния и реабилитации.

При холистическом подходе достигается си-
стемное понимание сущности психических рас-
стройств, при котором соотношения биологиче-
ского, психологического и социального «предста-
ют более полными и многогранными, как реци-
прокные, взаимодействующие и взаимосодейству-
ющие развитию психического заболевания» [32]. 
Использование целостного анализа обеспечива-
ет стереоскопическое видение ситуации и позво-
ляет преодолеть старую дихотомию «биологиче-
ское или психосоциальное», а также антиномию 
«первопричины» и четко обозначить природу за-
болевания с однозначным отнесением его к тому 
или иному классу психических расстройств. Мож-
но сказать, что он является своего рода антите-
зой линейным (несистемным) моделям понима-
ния психических расстройств, приводящим под-
час специалистов одной из помогающих профес-
сий (врачи-психиатры, психотерапевты, психоло-
ги, социальные работники и т.д.) к попыткам не-
обоснованного расширения сферы своей профес-
сиональной активности в вопросах, требующих 
специализированной компетенции других членов 
терапевтической бригады.

Это важно подчеркнуть еще и потому, что при 
формулировании индивидуальной терапевтиче-

Рис. 8. Функционально-динамичие показатели социальной адаптации

нием в психиатрическом стационаре (СУЛ), ха-
рактеризующийся компактностью, информатив-
ностью и соответствием современным психоме-
трическим стандартам [9, 23-24].

3. Функционально-динамические показатели 
социальной адаптации

Уровень социальной адаптации рассматривает-
ся в литературе как показатель степени ее соот-
ветствия жизненным требованиям или как выра-
жение искаженных болезнью взаимоотношений с 
окружающей действительностью [2, 10, 16]. Мож-
но сказать, что количественная оценка социаль-
ной адаптации — это мера успешности функцио-
нирования индивидуума в социуме с точки зре-
ния общественных норм (рис.8).

Социальное функционирование психически 
больных может быть оценено с помощью различ-
ных социометрических шкал, оценивающих соци-
алное функционирование «в целом» (GAF, SOFAS, 
PSP) Для тяжелого контингента пациентов, нахо-
дящихся длительное время в условиях психиа-
трического стационара или проживающих в ре-
зиденциальных психиатрических учреждениях, 
будет полезно ориентироваться на такие шкалы 
как Шкала социального поведения (Social Behavior 
Schedule — SBS) [45] и Шкала оценки поведения 
госпитализированных пациентов средним меди-
цинским персоналом (Nurse Observation Scale for 
Inpatient Evaluation — NOSIE-30) [43].

Для того, чтобы получить более подробную 
оценку социального функционирования пациен-
та, следует пользоваться такими шкалами, как 
Шкала социального функционирования (Social 
Functioning Scale — SFS) [42], специально разра-
ботанная для оценки уровня социальной адапта-
ции пациентов с шизофренией.

Однако эта шкала, являясь надежным и досто-
верным инструментом, в силу своей некоторой 
«громоздкости» и длительности заполнения (до 
45 минут) рекомендуется для применения лишь в 
научных целях.

В связи с этим нами [20] разработана категори-
ально валидизированная шкала оценки функцио-
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ской программы требуется учитывать не только 
клинические, но и психологические пациента, а 
также важные характеристики его социума, по-
скольку только совокупность санирующих факто-
ров — усилий самого пациента, правильного пове-
дения его семьи и квалифицированной помощи 
специалистов службы психического здоровья и 
социальных институтов — составляет максималь-
ный потенциал восстановления пациента.

Такое положение в известной степени соотно-
сится с замечанием В. С. Ястребова и др. [40] о 
том, что «в качестве необходимого условия ока-
зания психосоциальной помощи лицам с психи-
ческими расстройствами все больше утверждает-
ся холистический подход, который предполагает 
проведение комплексных мер, дифференцирован-
ных на разных уровнях воздействия — индивиду-
альном, семейном, институциональном или обще-
ства в целом».

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

Это помогает сформулировать необходимую 
персонализированную реабилитационную про-
грамму пациента, составными компонентами ко-
торой являются фармакотерапия, психотерапия и 
социотерапия.

Удельный вес каждого из компонентов, состав-
ляющих реабилитационную программу конкрет-

ного больного, зависит от особенностей проявле-
ний заболевания и этапа его течения, определя-
ющих комплекс проводимых восстановительных 
мероприятий.

«Современное состояние клинической меди-
цины, — отмечает Н.Г. Незнанов [27] — показыва-
ет, что игнорирование индивидуальных характе-
ристик больного существенно ухудшает терапев-
тический процесс и исход заболевания». Истоки 
представлений о таком подходе можно обнару-
жить в формулировании Г. А. Захарьиным [14] не-
обходимости использования при терапевтических 
мероприятиях двойственного диагноза — diagnosis 
morbi et diagnosis aegroti (лат.), т. е. диагноза бо-
лезни и диагноза больного, реализация чего, соб-
ственно говоря, становится особенно актуальной 
в настоящее время, так как ориентирует врачей 
на необходимость разграничения области компе-
тенции каждого из членов терапевтической брига-
ды [37]. Последнее обстоятельство актуализирует 
проблему организации работы различных специ-
алистов в области психического здоровья с паци-
ентом и его семьей, а именно — интеграции и од-
новременно целевой координации их усилий.

В целом холистический подход, являясь на-
дежным индикатором эффективности терапевти-
ческих вмешательств, позволяет разработать ме-
тодику выбора индивидуализированно соответ-
ствующих конкретному больному психофармако-
логических препаратов, видов психотерапевтиче-
ских интервенций и социотерапевтических меро-
приятий, а также адекватного соотношения удель-
ных весов различных форм специализированной 
медицинской помощи в зависимости от этапов те-
чения психических расстройств.
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Перспектива диагноза и его психосоциальной структуры 
(отечественная история и международная современность)

Макушкин Е.В. 
ФГБУ «Федеральный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии 

имени В.П. Сербского» Минздрава России, Москва

Резюме. Статья посвящена проблеме современного психиатрического диагноза в контексте возник-
шей широкой полемики в связи со сменой международных американизированных, европейских и адап-
тированной отечественной психиатрической классификаций. Их прикладных классификационных задач, 
методов и методик, критериев оценки в психиатрии, как неотделимой части всей системы здравоохра-
нения и клинической эпидемиологии. Отражены история вопроса о психиатрическом функциональном 
диагнозе, классификационные подходы, международный и отечественный опыт построения осей диа-
гноза, раскрытия его структуры. Очерчены перспективы и содержание необходимых доказательных ди-
агностических заключений в психиатрии и национальной психиатрической школе. Речь идет о значе-
нии полноты, всесторонности и качества исследований в современной клинической психиатрии и смеж-
ных ей наркологии, неврологии, психологии, пропедевтике, генетике, нейробиологии, иных нейронауках.

Ключевые слова: психиатрический диагноз, проблемная ситуация, здравоохранение, структура диа-
гноза, МКБ-11, DSM-V, WHO, пациент, заболевание, коморбидность, специалисты эксперты, биомаркеры

The prospects of diagnosis and its psychosocial structure 
(domestic history and international contemporaneity)

Makushkin Ye.V.  
Federal State Budgetary Institution “V. Serbsky Federal Medical Research Centre for Psychiatry and Narcology” 

of the Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow

Summary. Article is devoted to the problem of contemporaneous psychiatric diagnosis in the context of the 
extensive debate that has emerged in connection with the replacement of the Americanized international, the Euro-
pean and the adapted domestic psychiatric classifications, their applied classification tasks, methods and techniques, 
criteria of evaluation in psychiatry, as the inseparable part of the entire system of health care and clinical epide-
miology. The history of the issue of the psychiatric functional diagnosis, the approaches to classification, the inter-
national and the domestic experience of constructing the diagnostic axes and disclosing its structure are reflected 
in the article. The prospects and the content of the requisite evidence-based diagnostic conclusions in psychiatry 
and the national psychiatric school have been outlined. Consideration is given to the significance of completeness, 
comprehensiveness and the quality of research in contemporary clinical psychiatry and the contiguous addiction 
medicine, neurology, psychology, propaedeutics, genetics, neurobiology and other neurosciences.

Key words: psychiatric diagnosis, problem situation, health care, structure of the diagnosis, ICD-11, 
DSM-5, WHO, patient, disorder, comorbidity, specialist-experts, biomarkers.

В 2010 г. российские психиатры — эксперты 
здравоохранения, совместно с экспертами 
Всемирной организаций здравоохранения 

(WHO) в Санкт-Петербурге рассматривали пер-
спективы новой версии международной классифи-
кации болезней (ICD-11). Международные экспер-
ты столкнулись с тем, что инициаторы обновле-
ния, как и сами авторы-разработчики новой клас-
сификации, рекомендуют применять лишь одну 
диагностическую рубрику. Постулируется, что в 
профессиональном понимании должно возникать 
все большее единообразие представлений как са-
мих специалистов — экспертов WHO об эпидеми-
ологии психиатрических заболеваний и стандар-
тизации оценок, выполняемых в ходе професси-
ональной деятельности международного психиа-
трического пула специалистов. Мол, так «опти-
мально для практической работы» в здравоохра-
нении. Диагноз — один. Много дискуссий, мно-
го заключений — необходимы иная методологиче-

ская, математическая обработки, а это уже — «на-
ука». Безусловно, масштаб выборки, единая ста-
тистика, единое несколько упрощенное понима-
ние эпидемиологических результатов, наверное, 
так и должно быть на международном уровне 
ВОЗ. Но не уходим ли мы в крайность упроще-
ния диагноза в психиатрии. Станет ли он доказа-
тельным, необходимо исчерпывающим. Тем не ме-
нее, сохранение традиций ряда научных психиа-
трических школ о функциональности, методоло-
гии и структуре многоосевого диагноза остаются 
чрезвычайно важными как для науки, так и прак-
тического применения в здравоохранении [5, 6, 7]. 
По мнению автора, принципиальные диагности-
ческие позиции и традиции российской психиа-
трической школы не должны оставаться «за бор-
том» динамичного научного прогресса. Комплекс-
ное структурное (многоосевое) и функциональное 
понимание диагноза было, есть и будет в психи-
атрии, судебной психиатрии, детской и подрост-
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ковой клинике, геронтологии, практике психиа-
тра, нарколога, психолога, невролога и сексоло-
га. В тех случаях, когда целостная оценка состо-
яния достигается единым пониманием болезни, 
структура которой может быть результатом сли-
яния ряда факторов: патопсихологических, лич-
ностных и клинических, синдромальных и воз-
растных, нейробиологических и социальных. В 
ряде случаев имеется коморбидность, например, 
аффективные, тревожные расстройства у некото-
рых пациентов тесно связаны с химической и не-
химической (гемблинг) зависимостью. Что стано-
вится первичным? Специализация психиатров в 
области наркологии (российский приоритет) не-
редко приводит к тому, что вторичное клиниче-
ски cозависимое состояние рассматривается един-
ственным. По сути, нарушается весь лечебный 
процесс, поскольку базисное расстройство (на-
пример, малый депрессивный эпизод) уходит на 
второй план. Что же становится «мишенью» тера-
певтического процесса, первичное или вторичное 
расстройство? Банально, но именно для организа-
ции терапии, выборе «стандарта», протокола ле-
чения для специалистов эти вопросы повседнев-
но являются крайне важными и до сих пор труд-
но разграничимыми, краеугольными, но профес-
сионально предметно принципиальными.

Полемика о дименсиях, значении структуры, 
осей и «функции» диагноза в психиатрии имеет 
достаточно давнюю историю [5, 6, 7]. Сегодня 
в современной психиатрии общепризнано, что 
DSM, которую предлагает и обновляет Амери-
канская психиатрическая ассоциация (APA), ста-
новится практически эталоном, «законодателем» 
или мировым стандартом для описания психиче-
ских заболеваний [10, 11, 12].

Однако весомый вклад в разработку прин-
ципов структуры диагноза, его осей и функций, 
в его самом современном понимании внесли и 
наши соотечественники, российские психиатры.

Ученик С.С. Корсакова и В.П. Сербского, Т.А. 
Гейер сначала в довоенные, а затем и в послево-
енные годы закладывает структурные основы ди-
агноза. По сути, ученый практически выстраивал 
методологию и организацию работы и психиа-
тра, и врача медико-трудового эксперта (МСЭК в 
нынешнем актуальном понимании). В 1933г. Т.А. 
Гейер обосновывает, что психиатрический диагноз 
имеет следующие постоянные: 1. Структуру пси-
хического расстройства; 2. Динамику психическо-
го расстройства. 3. Пути компенсации психиче-
ского дефекта [2].

Д.Е. Мелехов [8] (ред. Т.А. Гейер) в 1945 году 
публикует работу «Врачебно-трудовая эксперти-
за и трудоустройство инвалидов Отечественной 
войны с невро-психическими заболеваниями», в 
которой развивает направление медицинской, со-
циальной экспертизы и понимание комплекса со-
циальных и медицинских проблем инвалидиза-
ции у участников боевых событий, войны про-
тив фашизма. Не случайно исследователи отмеча-
ют, что реабилитационное направление в значи-
тельной степени способствовало повышению ин-

тереса психиатров к понятию «функциональный 
диагноз» [6]. Также, по-видимому, не случайно 
еще в советские годы, в Москве, в среде психиа-
тров и неврологов велись дискуссии о необходи-
мости многоосевой диагностической структуры у 
взрослых лиц. Тем не менее, этот «тренд» тех по-
слевоенных лет так и не был реализован.

В преамбуле к ICD-10 N.Sartorius [9] отмеча-
ет, что ВОЗ заинтересована в проведении иссле-
дований, которые позволили бы определить, воз-
можно ли применять многоосевой диагностиче-
ский подход в различных службах, исследованиях 
и культурных сообществах. Первая попытка полу-
чить информацию по этому вопросу была пред-
принята при применении многоосевой классифи-
кации психических расстройств у детей. В ходе 
конференции по «Программе А», проходившей в 
Париже в 1967 году, подробно обсуждались пре-
имущества многоосевой системы. Несколько лет 
спустя ВОЗ публикует многоосевую схему психи-
ческих расстройств у детей [6]:

Ось I Клинический психиатрический синдром
Ось II Специфические расстройства психоло-

гического развития
Ось III Интеллектуальный уровень
Ось IV Медицинские состояния
Ось V Сопутствующие изменения психологи-

ческих ситуаций
Ось VI Общая оценка нетрудоспособности

Публикация в форме книги многоосевой клас-
сификации, предназначенной для оценки психиче-
ских расстройств у детей (вместе с результатами 
региональных апробаций), осуществлена WHO 
в 1995 году. Диагностическая концепция до сих 
пор предоставляется специалистам –практикам и 
ученым достаточно оптимальной. Психиатры че-
рез трудности диагностики в детском и подрост-
ковом возрастах освоили многоосевой принцип.

Что касается современного периода, в части 
«взрослой психиатрии», первые предложения 
по многоосевой версии МКБ-10, по данным N. 
Sartorius, были внесены «намного раньше». Однако 
вспомним российского психиатра Тихона Алексан-
дровича Гейера с его работой 1933(!) года. Дискус-
сии относительно классификации психических рас-
стройств в пожилом возрасте велись также в ходе 
упомянутой конференции, проходившей в Москве 
(1969г.), выработавшей множество рекомендаций 
по классификации психических расстройств у 
взрослых лиц. Отдельно было предложено разрабо-
тать и апробировать многоосевую классификацию 
психических расстройств в пожилом возрасте. Оси 
служили для обозначения клинических психиатри-
ческих синдромов, степени выраженности дефекта 
и нетрудоспособности, сопутствующих психиче-
ским заболеваниям. К сожалению, эти предложе-
ния не были приняты по разным причинам.

В продолжение и развитие известной дихото-
мии Э. Крепелина, при разделении (классифика-
ции) психической патологии [7] можно отнести 
и работы немецкого психиатра Essen Moeller, в 
1947  г. определившего суть динамической оценки 
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психического расстройства (диагноз) а) синдром, 
б) этиология, в) синдром, как мера величины на-
рушений [14]. И в продолжение идей структуры 
диагноза при психическом расстройстве, другой 
немецкий автор Weise K. (1971), предлагает выде-
лять четыре уровня диагностики:

1) соматический диагноз, базирующийся на со-
матических признаках (интернистские, нейрора-
диологические, нейрофизиологические и другие 
находки), служащий для определения нозологи-
ческих единиц, имеющий ограниченное значение 
для высказываний о каузальном генезе психопа-
тологических синдромов;

2) дескриптивно-симптоматологический ди-
агноз («синдром диагноз»), указывающий на 
определенную стадию развития процесса психо-
социальной дезинтеграции, которому все же нель-
зя подчинить какие-либо этио-патогенетические 
корреляты;

3) психологический и личностный диагноз, ха-
рактеризующий связи психопатологического син-
дрома с определенными личностными признака-
ми и интрапсихическими конфликтными констел-
ляциями (аномалии установок личности, уста-
новки амбивалентности и амбитендентности, на-
рушения ценностных ориентаций и т.д.); это со-
ставляет внутренне представительство для соци-
одинамического диагноза;

4) социодинамический диагноз, который охва-
тывает патогенетические соотносящиеся социаль-
ные констелляции (аномальные личности роди-
телей, аномальные групповые позиции в семье и 
других первичных группах) [15].

Этот «социодинамический» подход к диагно-
стике не теряет своей актуальности до сих пор. 
Парадоксально то, что оказывается, наиболее не-
защищенные социальные слои населения (стари-
ки, дети) оказываются по-прежнему уязвимым 
даже в диагностическом практическом аспекте. С 
одной стороны диагноз не окончательно структу-
рирован из-за динамики состояния, эволютивно-
сти психического расстройства (дети) и инволю-
тивности (пожилые лица). При этом специали-
сты отмечают необоснованную расширительную 
диагностику гиперкинетического расстройства 
(СДВГ) и умственной отсталости у детей, также 
как полигенная природа старения, атрофии голов-
ного мозга подменяется преимущественно расши-
рительной диагностикой болезни Альцгеймера.

В ходе разработки МКБ-10, были внесены и 
проверены предложения по многоосевому пред-
ставлению классификации психических рас-
стройств МКБ-10. Эти предложения содержали 
несколько значительных новаций, которые отли-
чали МКБ-10 от других многоосевых классифика-
ций. Согласно классификации предлагалось коди-
ровать все медицинские состояния — психиатри-
ческие расстройства, как и другие болезни — в 
одной и той же оси (ось 1). Современная техно-
логия обработки информации позволяет находить 
несколько диагнозов в одной и той же оси и та-
ким образом исключать более ранние аргумен-
ты, противоречащие кодированию некоторых ди-

агнозов этой оси. Идея размещения всех диагно-
зов вместе была большим достижением, показав-
шим психиатрам и «не психиатрам», что различия 
между психическими и физическими расстрой-
ствами являются пережитками прошлого, ненуж-
ными и вредными для развития как психиатрии, 
так и медицины в целом [9].

Вторая ось классификации имеет отношение 
к нетрудоспособности по обсуждению использо-
вания термина «нетрудоспособность» (вследствие 
дефекта, возникшего в результате болезни (или 
болезней), которой страдает пациент.

Третья ось служит для обозначения факторов 
окружающей среды и личной жизни, влияющих 
на течение и исход заболевания. Выбор вопросов, 
включенных в эту ось, был определен эпидемио-
логическими данными и клинической практикой.

Вместе с тем выявляющийся при этом от-
рыв психического от соматического, рассмотре-
ние психопатологического вне тесной связи с па-
тогенетическими механизмами болезни, преиму-
щественно со стороны личностях особенностей, 
несколько снижали клиническую ценность тако-
го подхода. Но идеи многоосевой диагностиче-
ской структуры были почерпнуты и развиты как 
в последующих версиях американской DSM, ICD 
и работах специалистов национальной школы.

В трудах В.М. Воловика [1], посвященных 
функциональному диагнозу в психиатрии, продол-
жающих концепции Т.А. Гейера и Д.Е. Мелихова, 
говорится о понятиях компенсации болезни в слу-
чаях медленно развивающихся расстройств. Автор 
утверждал, что наряду с физиологической, следует 
выделять психологическую компенсацию, связан-
ную с нейрофизиологическими характеристиками 
измененных функций. «Эффект диссимуляции» — и 
есть механизм психологической защиты. Согласим-
ся с этим, поскольку такие нюансы диагностической 
процедуры остаются крайне важными и в практи-
ке судебно-психиатрических экспертов. Когда от 
решения медицинских, психологических вопросов 
(диагностические оси) остро стоит и правомерность 
правового выбора в уголовном и гражданском про-
цессе. От вменяемости до невменяемости, от дее-
способности до недееспособности подэкспертного. 
Четкое понимание клинической, психологической, 
юридической и социальной осей делает психиатри-
ческий диагноз функциональным и доказательным, 
в правовом, юридическом смысле.

Не случайно немецкий профессор В. Раш 
(Rasch, 1986) для ответа на подобный вопрос 
разработал структурно-социальное понятие бо-
лезни. Согласно его концепции, релевантное для 
судебно-психиатрической проблематики наруше-
ние должно иметь структуру «болезни» и повреж-
дать общую социальную компетенцию личности. 
Под повреждением социальной компетенции по-
нимается устанавливаемое независимо от деликта 
сужение возможностей человека вести нормаль-
ную жизнь, например неспособность работать, 
прекращение и потеря контактов, искаженные 
оценки реальности, поведенческие стереотипии, 
накопление социальных конфликтов и т.п. Соот-
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несение этих признаков с юридическими критери-
ями в описываемой концепции довольно сложно, 
хотя их и достаточно, чтобы охватить все нару-
шения, которые подвергаются экспертной оценке. 
Центральная для Раша [14] потеря социальной 
компетенции приблизительно так же характери-
зуется с помощью осей IV и V в DSM-IV. На оси 
IV располагаются психосоциальные отягощающие 
факторы (трудности близких семейных контактов, 
социальной адаптации, получения образования, 
работы, жилья, финансовые затруднения, пробле-
мы со здоровьем, законом, полицией). С помощью 
оси V оценивается общий уровень психосоциаль-
ного функционирования, дается оценка по шкале 
от 0 до 100 пунктов. 100 означает отсутствие или 
минимум ограничений; 50 — серьезные симптомы, 
такие, как суицидальные мысли или навязчивые 
ритуалы, осложненность социальных или про-
фессиональных достижений, например, неспособ-
ность устанавливать и поддерживать дружеские 
отношения. 10 соответствует самым тяжелым 
нарушениям, таким, как постоянное нанесение 
повреждений себе и другим, либо неспособность 
поддерживать минимальную личную гигиену.

Исследования в области экспертизы вменяемо-
сти показали, что даже при использовании клас-
сической нозологической концепции клинический 
диагноз — лишь один из нескольких факторов, 
которые влияют на оценку вменяемости. Если 
предпринимается попытка операционализировать 
различные факторы, то также получается много-
осевая модель, которая представляется наиболее 
адекватной для вынесения экспертных решений. 
Однако не все оси в данном случае не совпадают 
с осями DSM [3, 9, 14].

Развитие методологии и качества диагности-
ки остается по-прежнему крайне важным посту-
латом судебной психиатрии. В 2001г. судебные 
психиатры Ф.В. Кондратьев, С.Н. Осколкова [4] 
отмечают, что в современном функциональном 
диагнозе все большее место по праву занимают 
такие критерии социальной адаптации, как объ-
ективная и субъективная оценка качества своей 
жизни (КЖ). Для судебной психиатрии, как и 
всей психиатрии, вообще, определение КЖ как 
«восприятие человеком своей жизни» имеет наи-
более существенное значение, хотя это восприя-
тие сугубо субъективное. Оно фактически не за-
висит от реального положения, как собственно 
КЖ, так и социального функционирования (СФ). 
Последнее может быть оценено объективно, если 
рассматривать такие показатели, как постоянство 
трудовой деятельности, род занятий, финансовое 
положение, характер и объем социальных кон-
тактов и межличностных связей и др., то есть 
уровень адаптации в целом. Авторы указывают, 
эти показатели могут быть «квантифицированы» 
по различным уже хорошо разработанным мето-
дикам, но их значение минимально для судебной 
психиатрии, поскольку проблемность КЖ зависит 
именно от субъективной оценки.

Собственно субъективная оценка КЖ должна 
включать «социальное самоощущение» (нужность 

другим людям, зависимость от них и т.д.), удовлет-
воренность своим жизненным положением, пере-
живание больным своих проблемных ситуаций, 
препятствующих желаемому СФ. Наиболее суще-
ственным является отношение пациента к свое-
му социальному статусу «психически больного» и 
его отношение к оценке этого социального стату-
са в социальной среде. Поэтому в систему рассмо-
трения должен включаться и анализ всего моду-
са построения межличностных отношений в семье 
больного, а также характер его взаимоотношений 
с ближайшим окружением: соседями, другими род-
ственниками, друзьями, коллегами по работе.

На оценки качества своей жизни больными 
психозами большое влияние оказывает их психи-
ческое состояние, характер галлюцинаторных и 
бредовых расстройств, выраженность негативных 
нарушений. Для понимания позиций субъектив-
ных оценок больным своего КЖ должны учиты-
ваться его социально-нравственные ориентации, 
в том числе религиозные [4].

Основной комплекс возможных факторов, 
влияющих на оценку КЖ больным лежит в сфе-
ре семейных отношений, несколько реже — в бо-
лее широком круге микросоциального уровня, 
на последний оказывают влияние факторы ма-
кросоциального измерения [3, 4] Соответствен-
но психиатрам экспертам производить сложную 
многомерную оценку, как субъекта, так и его 
внутреннего иногда болезненного субстрата во 
взаимодействии с окружающим миром, механиз-
мом болезненного либо не болезненного поступ-
ка в понимании соблюдения гражданских либо 
уголовно-процессуальных норм либо запретов. 
При этом не должны быть размыты диагности-
ческие границы, а в правовом смысле точно оце-
нено уголовное (либо гражданское) релевантное 
действие. Однако категория частичного понима-
ния своих поступков (ограниченная вменяемость, 
ограниченная дееспособность) является следстви-
ем менее выраженного болезненного процесса. 
Уловить и доказать суду природу такого сложно-
го психо-биосоциально-правового феномена пока 
остается архи сложным. Поскольку еще современ-
ная наука не обладает достаточным потенциалом 
смоделировать нейробиологическую модель неп-
сихотического уровня как болезни, так и действий 
человека с ограничением воли и полноты смысла 
понимания своих поступков. На помощь прихо-
дит комплексация мнения ряда специалистов (от 
психолога до сексолога) с посылом интегративной 
диагностики в суд. Мнение специалистов, как 
правило, и становится доказательным.

В международном информационном простран-
стве можно найти современные работы утверж-
дающие, что актуальная теперь версия DSM-V 
превратилась в «диагностического монстра» и 
даже «священное писание» в психиатрии. Может 
быть, это суждения не только англоязычных и 
американских психиатров, но иногда и злорад-
ствующих «антипсихиатров». В части критиче-
ских публикаций отражено, что психические рас-
стройства возникают от заболеваний, связанных с 
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нарушениями биологических схем мозга, которые 
затрагивают конкретные области, регулирующие 
познание, эмоции или поведение. И тем самым 
DSM-V оказывается далеко не «современной» и 
не доказательной по своей сути. С этим, пожа-
луй, можно согласиться. Но дорогу осилит лишь 
идущий вперед.

Каждый уровень диагностического анализа в 
DSM-V должен быть понятен через измерение из-
мененной функции. Когнитивное картирование, 
цепи и генетические аспекты психических наруше-
ния должны быть зафиксированы. Биомарекры де-
лают обоснованной диагностику и определяют луч-
шие цели — «мишени» для терапевтического вмеша-
тельства. Но становится очевидным, что до сих пор 
не может быть разработана классификационная си-
стема, основанная лишь на биомаркерах болезни 
или оценке лишь когнитивной деятельности, пото-
му что науке до сих пор не хватает данных.

Исследования последних 5 лет проведенные ан-
глоязычными авторами в области наследственно-
генетической предрасположенности к шизофре-
нии и МДП, указывают на необходимость пере-
смотреть соотношение собственно аффективных 
расстройств и психотических форм заболеваний с 
другими нервно-психическими характеристиками, 
такими, как аутизм. И можно согласиться с мне-
нием авторов, что наиболее прагматичные реше-
ния текущих потребностей в диагностике явля-
ются поощрение тщательного измерения и перео-
ценки психопатологии с помощью «мерной меры» 
в ключевых областях психопатологии. Существует 
настоятельная потребность в том, чтобы характе-
ризовать нейрокогнитивные нарушения, которые 
лежат в основе главных доменов психопатологии. 
В результате подробная клинико-диагностическая 
оценка позволит эффективности существующих 
и будущих процедур, подлежащих мониторингу в 
отдельных случаях, лучше служить исследованию 
этиологии, классификации и лечению. Таким об-
разом, скорее всего, пройдет еще немало времени, 
прежде чем традиционные дихотомического про-
тотипы выйдут из официальной классификации, 
хотя доказательств (нейровизуальных) нарушения 
мышления еще нет, но в исследованиях приходит-
ся двигаться дальше [10, 11, 12, 13].

В психиатрии всегда считалось оптимальным 
то, что диагноз может и должен быть один. Одна 
диагностическая рубрика, один шифр, одна диа-
гностическая категория. Но… уже с учетом нар-
кологической патологии, выявляемой у пациен-
та, диагнозов может оказаться уже 2, а с учетом 
«фонового» неврологического профиля на меди-
цинской карте больного специалистами уже от-
мечаются 3 расстройства. Дополнительные кон-
сультации терапевта или эндокринолога нередко 
выявляют соматическое неблагополучие (туберку-
лез или диабет). Очевидно, речь идет об отягчаю-
щих психическое расстройство состояниях, иных 
заключениях, иных рубриках. «Диагнозов» у раз-
ных специалистов может оказаться уже как мини-
мум 4. Описывая проблемы практикующего врача 
психиатра-интерниста, даже не хочется продол-

жать… Очевидно то, что наш описываемый вир-
туальный (и все же реальный) пациент серьезно 
болен. К сожалению, такого рода заключения мо-
гут наблюдаться в детском возрасте, в юношеском, 
у пожилых. Диагноз ли это? Или диагнозы. Пожа-
луй, это лишь многомерное, полное описание ряда 
болезненных, дисфункциональных, нередко соза-
висимых или коморбидных друг другу соматоген-
ных, сомато-психических явлений, выявляемых у 
психически больного человека. С точки зрения 
внутренних болезней, пропедевтики — больной 
исследован оптимально. Дело за приоритетом. 
Что становится первичным? Расстройство одно 
или это комплекс сомато-психических, сомато-
эндокринных и нервно-психических процессов. 
По-видимому, тяжесть состояния, тяжесть одного 
из выявленных расстройств и предопределит не 
только терапию, но и, прежде всего, привлекаемо-
го к терапевтическому процессу врача — приори-
тетного специалиста, имеющего соответствующую 
подготовку по профилю ведущего заболевания. 
Нередко психические расстройства, психоз, тя-
жесть состояния и общественная опасность па-
циента оказываются доминирующими, поэтому 
привлекается психиатр. Доказательными в про-
цессе исследования статуса становятся наслед-
ственность, генетическая предрасположенность, 
наличие аналоговых заболеваний у близких род-
ственников, передача болезни потомкам и проч. 
На второй план отступают актуальные, но присо-
единившиеся заболевания иного этиопатогенеза. 
Становится парадоксальным, то, что определение 
ряда психических и соматических болезней (все 
имеют свой международный классификационный 
шифр) у одного человека представляют целую 
многомерную многоосевую структуру заболева-
ний. Однако, внимание, по нашей компетенции, 
на психические расстройства и квалификацию 
его. Врач-практик, так же и научный специалист, 
могут отметить, что и сам диагноз либо «расще-
пляется», либо становится объемным, не катего-
риальным, а функциональным. В его объемной 
структуре можно выделить синдром, критерии 
психотические и не психотические, также как и 
ассоциированные состояния.

Можем ли мы дать современное представ-
ление и мнение о перспективе диагнозе в пси-
хиатрии? Вероятно, можем лишь предположить 
каким он должен быть он: структурированным, 
по-прежнему критериальным, интегративным и 
даже междисциплинарным (напомним, что все 
чаще при диагностике используются методы от 
клеточных, биологических, нейроэндокринных, 
генетических до нейрофизиологических, включая 
компьютерную нейровизуализацию). В этом и 
есть суть современной верификации психическо-
го расстройства. Можно предположить, что дока-
зательный диагноз предопределяет и понимание 
«качества» медицинской помощи в здравоохране-
нии, включая и ряд смежных медико-социальных, 
экспертологических и правовых задач). Ближай-
шие 50, а может быть 100 лет, диагноз останет-
ся по-прежнему структурным, объединяя в себе 
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современные достижения ряда дисциплин и даже 
технологий (например, нейропозитронный анализ 
нейрональных сетей головного мозга).

Однако главное, чтобы современные между-
народные классификации в психиатрии, вклю-
чая DSM-V, ожидаемые МКБ-11 (ICD-11), сохра-
няли принцип точного диагностического инстру-
мента, раскрывая нейробиологические причины 
и маркеры болезней, служили практике здраво-
охранения, обеспечивали проведение клинико-
эпидемиологических исследований, расширяя воз-
можность интеграции традиций национальных 
научных школ, делая профессиональный язык 
общепризнанным. Для практики и науки диагноз 
непременно должен сохранить свою сложную до-
казательную всеобъемлющую полиаксиллярную 
или дименсиональную структуру. Имея даже одну 
ось, один шифр конечного медицинского заключе-
ния, диагноз по-прежнему должен объединить це-
лостную систему оценок клинических, психологи-
ческих, генетических, иммунных, нейрональных, 
нейробиологических и нередко социальных. Тако-
во понимание исследования в здравоохранении, 

консолидированного мнения специалистов, вра-
чебных оценок и экспертиз. Экспертиз с оценкой 
вменяемости-невменяемости, дее — недееспособ-
ности, анализа и понимания социального функ-
ционирования, адаптации/ дезадаптации индиви-
дуума (любого возраста), прогнозирования риска 
обострения болезненного состояния или комор-
бидного расстройства, риска общественно опасно-
го поступка лица, страдающего психическим рас-
стройством. От многих, в первую очередь, эконо-
мических, социальных и профессиональных пре-
диспозиций в отношении каждого пациента, за-
висит не только выявление биомаркеров заболе-
вания, «качество» клинической диагностики, но 
и качество терапии, («мишени» терапевтическо-
го процесса), качество экспертных оценок и ка-
чество определяемой психосоциальной реабили-
тации в здравоохранении, затем в макросоциуме, 
с необходимой оценкой вероятностного прогноза 
состояния пациента, организуемой и выстраива-
емой системной социальной и психосоциальной 
профилактикой широкого спектра известных пси-
хических и поведенческих расстройств.
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Роль серотониновой системы в патогенезе  
синдрома дефицита внимания с учетом  

гетерогенности расстройства
Гасанов Р.Ф. 

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

Резюме. Система обмена триптофана недостаточно широко изучена в патогенезе синдрома дефици-
та внимания, поскольку разнообразие путей метаболизма индоламинов, ее широкая представленность 
в центральной нервной системе приводила в ряде случаев к амбивалентным заключениям. Цель: изуче-
ние влияния индоламиновой системы на патогенез СДВГ с учетом патогенетической гетерогенности 
рассматриваемого расстройства.

Материалы и методы: Было обследовано 75 детей с СДВГ и 26 человек группы сравнения. Оцени-
валась клиническая картина, изучалось содержание индоламинов, их предшественников и продукты 
метаболизма в суточной моче. Оценка основных клинических симптомов (невнимательности, гиперак-
тивности, импульсивности) проводилась по шкале SNAP-IV. Пациенты с СДВГ делились на подгруп-
пы по характеру моноаминергического «профиля».

Согласно результатам исследования, система обмена триптофана тесно связана с обменов катехо-
ламинов и в разных вариантах течения данного расстройства. Ей принадлежит роль модулятора ак-
тивности дофаминергической и норадренергической систем. На клиническом уровне влияние индола-
миновой системы связано с проявлениями импульсивности и гиперактивности, вероятно, через осла-
бление существующих направлений активности катехоламинергических систем, прежде всего, нора-
дренергической.

Ключевые слова: синдром дефицита внимания с гиперактивность, дофаминергическая, норадре-
нергическая система, серотониновая система, гиперактивность, импульсивность.

The role of the serotonin system in the pathogenesis of Attention Deficit Hyperactivity 
Disorder, taking into account the heterogeneity of the disorder

Gasanov R.G. 
V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute, Saint-Petersburg

Summary. The system of tryptophan metabolism is not widely studied in the pathogenesis of attention 
deficit disorder, because the diversity of metabolic pathways indolamine, its broad representation in the central 
nervous system has led sometimes to ambiguous conclusions about the impact on the pathogenesis of attention 
deficit disorder. Objective: To study the effect of indolamin system on the pathogenesis of ADHD based on 
pathogenetic heterogeneity of the disorder.

Materials and Methods: The study involved 75 children with ADHD and 26 people of the comparison group. 
We evaluated the clinical picture, studied the content indolamine, their precursors and metabolites in daily 
urine. Evaluation of the main clinical symptoms (inattention, hyperactivity, impulsivity) was carried out on a 
scale SNAP-IV. Patients with ADHD were divided into subgroups according to the nature of catecholaminergic 
«profile».

According to the study the system of tryptophan metabolism is closely related to the exchange of 
catecholamines and in different ways during this disorder have a different role. She belongs to the role 
of modulator activity of dopaminergic and noradrenergic systems, using different mechanisms of action. 
At the clinical level, the impact of indolamine system is associated with symptoms of impulsivity and 
hyperactivity, probably through the weakening of the existing areas of activity of catecholaminergic systems, 
primarily — noradrenergic.

Key words: Attention Deficit Hyperactivity Disorder, dopaminergic, noradrenergic system, the serotonin 
system, hyperactivity, impulsivity.

Введение. Синдром дефицита внимания с ги-
перактивностью (СДВГ), или гиперкинети-
ческое расстройство по МКБ-10, определя-

ется как хроническое непроцессуальное расстрой-
ство, отражающее характерное для особой формы 
дизонтогенеза нейробиологическое состояние с 
высокой распространенностью в детской популя-
ции, и имеющее среди основных симптомов нару-

шение внимания, гиперактивность и импульсив-
ность в сочетании с нормальным интеллектом [4].

При этом центральным вопросом выступают 
механизмы патогенеза СДВГ. Обнажается тесная 
связь характера трансформации моноаминергиче-
ских систем в коре головного мозга с клинически-
ми проявления расстройства. Множество иссле-
дований было направлено на изучение патохими-
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ческих механизмов СДВГ: исследовались различ-
ные моноаминергические (дофаминергические, 
серотонинергические, норадренергические) пока-
затели [27, 43, 44, 49, 50, 55, 56]. Большинство ав-
торов рассматривали патогенетические механиз-
мы СДВГ, отдавая предпочтение ведущей роли 
какой-то одной моноаминергической системе [26, 
44, 51, 52, 55, 56]. Имеются данные о вовлечении 
дофамина [24, 44, 57, 65, 68, 69, 74], указывающие 
как на активацию, так и на гипофункцию компо-
нентов дофаминергической системы. Полученные 
М.Г. Узбековым [16] результаты исследования по-
казывают, что главным направлением изменений 
в дофаминергической системе при СДВГ все-таки 
является ее гиперфункция. Однако патогенетиче-
ские механизмы СДВГ не могут быть объяснены 
нарушениями только одной нейромедиаторной 
системы. В последнее время появилось представ-
ление о заинтересованности в патогенезе СДВГ 
нескольких систем. Комплексная оценка патоге-
неза СДВГ, проведенная М.Г. Узбековым [16], со-
гласуется с гипотезой гипофункции норадренер-
гической системы у детей с СДВГ в соответствии 
с исследованиями W. Maas и J.F. Leckman [44, 51]. 
Однако целесообразно придерживаться неспеци-
фической катехоламиновой гипотезы, предложен-
ной A.J. Zametkin и J.L. Rapoport [55], допуская по-
ложение о том, что патогенез данного расстрой-
ства связан с дисфункцией [3], в том числе, мо-
ноаминергических нейромедиаторных систем и, 
как пишет М.Г. Узбеков, «…характеризуется глу-
бокой дезорганизацией и дизрегуляцией метабо-
лических процессов» [16, с. 36].

Наши исследования обнаружили, не только 
морфологическую, клиническую и генетическую 
гетерогенность рассматриваемого расстройства, 
что неоднократно отмечалось ранее, но и патоге-
нетическую. Были обнаружены разные механиз-
мы патогенеза у детей с СДВГ, где направления 
активности дофаминовой и норадренергической 
систем в выделенных подгруппах, имели принци-
пиальные различия [2].

Вопрос об участии серотониновой системы в 
патогенезе синдрома дефицита внимания в све-
те гетерогенности расстройства нами не рассма-
тривался. Распространение серотонинергических 
клеток в различных структурах головного мозга 
чрезвычайно велико. Они сгруппированы в ство-
ле мозга и объединены в девяти ядрах. Некото-
рые из них совпадают с ядрами шва и форми-
руют восходящие и нисходящие пути [31], вхо-
дят в состав пирамидного тракта и принимают 
участие в формировании пирамидных синдромов 
[20]. Глобальная роль серотонина в деятельности 
организма, в целом, и центральной нервной систе-
ме, в частности, определяется интимным участи-
ем в процессах клеточного метаболизма: участие 
в снижении потребления глюкозы нейронов, в по-
глощении фосфатных соединений неорганической 
природа и лактатов, влияние на изменение соот-
ношения ионов калия и натрия. Кроме того, из-
вестно, что серотонин оказывает возбуждающее 
действие на парасимпатическую систему и лимби-

ческую зону коры головного мозга [7, 20]. Обна-
ружена и тесная связь серотонина с эндокринной 
системой. Активизация терминалей серотонино-
вых нейронов в подбугорной области головного 
мозга стимулирует выделение кортиколиберина и 
соматотропного гормона [6]. А в мозговой части 
надпочечников серотонин стимулирует выделение 
адреналина и норадреналина [10].

Поэтому целостное представление о механиз-
мах патогенеза каждой из выделенные подгрупп 
СДВГ представляется неполным без анализа влия-
ния обмена триптофана.

Материалы и методы

В настоящей работе будут выделены подгруппы 
детей с СДВГ по характеру катехоламинергическо-
го «профиля», изучена роль обмена триптофана 
и ее влияние на характер активности дофамино-
вой и норадренергической систем в патогенезе 
рассматриваемого расстройства. Для реализации 
поставленных задач изучался ряд биохимических 
показателей мочи, характеризующие стадии обме-
на моноаминов.

Были обследованы дети с СДВГ в возрас-
те 6–10 лет, находящиеся на лечении в НИПНИ  
им. В.М. Бехтерева. Обследовано 75 детей (58 
мальчиков и 17 девочек) с СДВГ. Контрольная 
группа включала 26 человек (18 мальчиков и 8 
девочек) без признаков гиперактивности и про-
гредиентных нервно-психических расстройств, 
преимущественно, с нарушением поведения по 
причине нарушения детско-родительских отноше-
ний. Для отбора в группу СДВГ использовались 
методы ЭЭГ, нейропсихологические исследования, 
включающие тест Векслера. По клиническим ха-
рактеристикам группа обследуемых с использова-
нием строгих критериев выбора и соответствовала 
критериям F90.0 по МКБ-10. Нейропсихологиче-
ские исследование пациентов проводилось клини-
ческим психологом отделения детской психиатрии 
Г.А. Третьяковой. Оценка степени тяжести СДВГ 
проводилась по шкале SNAP-IV. Шкала предна-
значена для родителей детей с СДВГ и состоит 
из 43 вопросов, позволяющих в баллах оценить 
степень невнимательности, гиперактивности и 
импульсивности [53]. Никто из детей основной и 
контроль групп на момент исследования не по-
лучал медикаментозную терапию в течение 1 ме-
сяца. В этой связи степень тяжести определялась 
по шкале SNAP-IV, позволяющей измерить уров-
ни невнимательности, гиперактивности и импуль-
сивности. По шкале SNAP-IV вычисляемые рефе-
рентные пределы показателей нормы составляют: 
невнимательность — до 2,13, гиперактивность — до 
1,89 и импульсивность — до 1,95 условных единиц.

Кроме того, определялись биохимические 
параметры в суточной моче: содержание до-
фамина (ДА), норадреналина (НА), адреналина 
(А) и серотонина (Сер), их метаболитов — го-
мованилиновой кислоты (ГВК — метаболит ДА), 
ванилин-миндальной кислоты (ВМК — метаболит 
НА), 5-гидрокситриптофан (5-HTP — метаболит 
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триптофана) и 5-оксииндолуксусная кислота (5-
ОУИК — метаболит серотонина), а также их пред-
шественники триптофан (Три — предшественник 
серотонина) и тирозин — (Тир — предшественник 
катехоламинов). Перечисленные биохимические 
параметры изучались в суточной моче в неза-
висимых лабораториях Северо-западного центра 
доказательной медицины методом высокоэф-
фективной жидкостной хроматографии (ВЭЖХ) 
с электрохимической детекцией (ЭХД) с учетом 
возраста пациента и анализом соответствию ре-
ферентных значений [21, 54]. Анализ данных про-
водился с помощью стандартного пакета приклад-
ных программ «Statistica».

Известно, что катехоламины, их предшествен-
ники и продукты метаболизма, определяемые в 
моче, отражают активность симптоадреналовой 
системы, оказывающей прямое воздействие на 
кору головного мозга через систему ретикуляр-
ной формации, и могут характеризовать состоя-
ние обмена катехоламинов в центральной нерв-
ной системе [39].

С целью косвенной оценки состояния фер-
ментных систем обмена катехоламинов были 
рассчитаны величины соотношения продуктов 
реакции к их предшественникам — ДА/Тир, ГВК/
ДА, НА/ДА, А/НА и ВМК/(НА+А) и 5-HTP/
Тир. Известно, что предшественником дофами-
на является тирозин, который, гидроксилируясь 
ферментом тирозингидроксилазой, образуется 
L-ДОФА. Последний, декарбоксилируясь фермен-
том L-ДОФА-декарбоксилазой, образует дофамин. 
Таким образом, отношение ДА/Тир косвенным 
образом отражает активность ферментов тиро-
зингидроксилазой и L-ДОФА-декарбоксилазой. 
В дальнейшем осуществляется превращение до-
фамина в норадреналин с помощью фермента 
дофамин-β-гидроксилазы, уровень активности 
которого косвенно отражает отношение НА/ДА. 
А соотношение А/НА, в свою очередь отража-
ет активность фермента фенолэтаноламин-N-
метилтрансферазы, обеспечивающего биосинтез 
адреналина из норадреналина. ВМК образуется 
путем инактивации катехоламинов ферментами 
катехол-О-метилтрасферазы и моноаминооксида-
зы (МАО). Уровень активности этих ферментов 
косвенно отражается отношением ВМК/(А+НА). 
МАО также участвует в образовании гомованили-
новой кислоты. В этом случае отношение ГВК/ДА 
может служить косвенной оценкой уровня актив-
ности МАО в процессе дезаминирования дофами-
на [2]. Серотонин же образуется из триптофана 
под действием фермента 5-триптофангидрокси-
лазы через образование 5-гидрокситриптофана. 
Катаболизм серотонина инициируется ферментом 
моноаминооксидазы (МАО) с образованием мета-
болита в 5-гидроксииндолуксусную кислоту [12]. 
Уровень активности 5-HTP/Тир отражает актив-
ность фермента 5-триптофангидроксилазы.

В наших ранних исследованиях [2] были вы-
делены три подгруппы детей с СДВГ результа-
там биохимического анализа была разделена на 
три подгруппы: 1-я подгруппа характеризовалась 

сочетанием уровня адреналина, превышающего 
референтные значения, и норадреналина, находя-
щегося ниже референтных значений; подгруппа II 
включала обследуемых с уровнем норадреналина, 
находящимся ниже референтных значений; в под-
группу III включались дети с СДВГ, у которых из-
учаемые биохимические параметры регистрирова-
лись в пределах референтных значений. В первой 
подгруппе нарушение обмена моноаминов пред-
ставлялось сочетанием гипофункции дофаминер-
гической и гиперфункции норадренергической 
систем, во второй — гиперфункции норадренерги-
ческой системы при относительной сбалансиро-
ванности дофаминергической. И только в третьей 
из выделенных подгрупп определялось сочетание 
гипофункции норадренергической с гиперфунк-
цией дофаминергической систем.

Результаты исследования и их обсуждение

Основная группа от контрольной по био-
химическим параметрам обмена триптофана не 
обнаружила значимых различий. Подгруппа I 
включала 16 мальчиков и 4 девочки, отличалась 
уровнем адреналина выше референтных значе-
ний и норадреналина — ниже. Остальные био-
химические показатели не отличались от нормы. 
Средний уровень адреналина в данной подгруп-
пе составил 12,75±2,2 мкг/сутки, а норадренали-
на — 9,27±2,4 мкг/сутки. В данном случае наруше-
ние обмена моноаминов выражалось сочетанием 
гипофункции дофаминергической и гиперфунк-
ции норадренергической систем. Подгруппа II 
включала 20 мальчиков и 5 девочек, отличалась 
остальных исследуемых биохимическим показа-
телей уровнем норадреналина ниже референтных 
значений. Средний уровень норадреналина в дан-
ной подгруппе составил 8,31±2,9 мкг/сутки. Во II 
подгруппе наблюдается состояние гиперфункции 
норадренергической системы при относительной 
сбалансированности дофаминергической. В под-
группу III были включены 22 мальчика и 8 де-
вочек, исследуемые биохимические показатели 
которых находились в пределах референтных зна-
чений. Здесь имело место сочетание гипофункции 
норадренергической и гиперфункции дофаминер-
гической систем [2].

Значимых различий между показателями экс-
креции индоламинов, их предшественников и 
продуктов метаболитов (мкг/сутки), также от-
ношения этих показателей между подгруппами, 
а также каждой подгруппы с группой контроля 
обнаружено не было (табл. 1).

С целью выявления биохимических особенно-
стей выделенных подгрупп был проведен корре-
ляционный анализ, осуществляемый методом рас-
чета коэффициента Браве-Пирсона (r). Здесь и да-
лее будут рассматриваться только достоверно зна-
чимых (р˂0,05) данные. Общем для всех выделен-
ных подгрупп относительно влияния серотонино-
вого пути обмена триптофана являются прямые 
корреляция уровней:

1) Тирозина с Триптофаном,
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Таблица 1. Показатели экскреции моноаминов, их предшественников и продуктов метаболитов (мкг/сутки), 
также отношения этих показателей у детей с синдромом дефицита внимания с гиперактивностью

Подгруппы СДВГ
Контроль

Подгруппа I Подгруппа II Подгруппа III
А 12,75±2,2 а,в 6,43±3,0 а,d 9,12±8,75 а 3,47±2,43

НА 9,27±2,4 с 8,31±2,9 а,d 18,99±6,35 20,73±13,09

ДА 71,52±27,6 а,с 87,075± 21,26 а,d 150,3±83,3 177,88±89,55

Тир 13,98±3,7 14,64±4,73 19,58± 8,47 21,44±14,16

ГВК 2,18±0,87 2,2±0,78 3,47±1,79 3,53±1,86

ВМК 1,91±0,49 1,84±0,62 2,4±0,81 2,57±1,1

ДА/Тир 5,44±2,47 а 6,59±1,91 8,07±3,84 9,85±4,71

НА/ДА 0,14±0,03 0,1±0,05 0,15±0,075 0,12±0,03

А/НА 1,53±0,76 а,в,с 0,74±0,36 а 4,23±0,45 а 0,19±0,13

ГВК/ДА 0,033±0,014 0,027±0,013 0,026±0,013 0,024±0,016

ВМК/(НА+А) 0,09±0,02 0,16±0,12 0,09±0,034 d 0,13±0,05

Три 10.22±1.45 10.33±4.24 14.39±7.37 12.87±9.27

5-HTP 0.05±0.024 0.09±0.068 0.25±0.47 0.27±0.43

Сер 0.09±0.075 0.22±0.23 0.22±0.36 0.12±0.08

5-ОУИК 3.9±0.44 3.12±0.78 4.5±2.19 4.2±2.08

5-HTP /Три 0.004±0.002 3.12±0.78 0.016±0.04 0.02±0.022

Примечание: а — достоверность различий между подгруппой СДВГ и группой контроля, в — достоверность раз-
личий между подгруппой I и подгруппой II, с — достоверность различий между подгруппой I и подгруппой III, 
d — достоверность различий между подгруппой I подгруппой III. Показатели экскреции катехоламинов, их предше-
ственников и продуктов метаболитов (мкг/сутки), а также отношения этих показателей приведены в [2].

2) 5НТ с 5НТ/Три,
3) 5-ОИУК со звеньями обмена норадренерги-

ческой системы.
Прямые корреляция уровней Тирозин с Трип-

тофаном. Тирозин является предшественником 
метаболизма катехоламинов, тогда как трипто-
фан — серотонина. Кроме того, в процессе не-
посредственного катаболизма этих аминокислот 
участвует пиридоксин (витамин В6). Роль этого 
вещества при СДВГ отмечалась О.А. Громовой 
с соавт. [9], которые обнаружила у пациентов 
данной группы снижение уровня пиридоксина в 
крови. При участии коферментной группы, обра-
зующейся из витамина В6, в организме осущест-
вляются реакции азотистого обмена: переами-
нирование и декарбоксилирование аминокислот. 
Пиридоксин участвует и в обмене тирозина [1].

Кроме того, повышение уровня кортизола в 
условиях гиперфункции норадренергической си-
стемы активирует фермент триптофан-пирролазу, 
которая переводит обмен триптофана на кинуре-
ниновый путь [38], что, в свою очередь, ведет к 
снижению биосинтеза серотонина [30]. С другой 
стороны, усиленная секреция кортизола повыша-
ет активность тирозин-трансферазы, и приводит 
к снижению содержания тирозина, способствуя, 
в том числе и понижению уровень норадренали-
на [41]. Таким образом, корреляции между пока-
зателями тирозина и триптофана отражают роль 
связь обменов катехоламинов и индоламина в па-
тогенезе расстройства.

Прямые корреляция уровней 5НТР с 5НТР/
Три. 5-гидрокситриптофан декарбоксилируется 
в серотонин (5-гидрокситриптамин или 5-HT) 
в результате действия декарбоксилазы аромати-
ческих аминокислот также с участием витамина 
пиридоксина [46]. Отношение отражает услов-
ную активность декарбоксилазы ароматических 
аминокислот и подтверждает значительную роль 
пиридоксина в патогенезе расстройства. 5-НТР 
играет важную роль в развитии коры головного 
мозга. Из всех областях коры, лобной доли яв-
ляется областью наиболее обогащенный серото-
нинергической аксонов и 5-HT-рецепторов, где 
5-НТ и селективные агонисты рецептора модули-
руют возбудимость нейронов коры и их скорость 
разряда через активацию нескольких подтипов 
рецепторов [29]. Таким образом 5-НТР играет мо-
дулирующую роль в системе в системе отношений 
катехоламинов.

Прямые корреляция уровней 5-ОИУК со зве-
ньями обмена норадренергической системы. 
5-ОИУК коррелирует с катехоламинами нора-
дренергической системы и продуктами их обме-
на (А, НА, Тир, ВМК и отношение А/НА). Серо-
тонин и его основной метаболит 5-оксииндолук-
сусной кислоты (5-ОИУК) в плазме принято счи-
тать независимой популяцией, поведение которой 
не совпадает с ни с динамикой, ни с направлением 
перестроек содержания 5-HТ [23]. Так, введение 
ингибиторов моноаминоксидазы (МАО-А) и ин-
гибиторов синтеза серотонина, приводят к сниже-
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Таблица 2. Результаты корреляционного анализа (r) катехоламинов и индоламинов, их предшественников и 
продуктов метаболизма у пациентов выделенных подгрупп

Подгруппа I

А НА ДА Сер ВМК Тир 5-ОУИК ГВК 5-НТР Три 
ДА/
Тир

НА/
Тир

5-НТ/
Три

ГВК/
ДА

НА/
ДА

А/НА
ВМК/
А+НА

А 1.0 -.78 -.35 .18 -.11 .25 .84* .40 .39 .30 -.48 -.73 .28 .86* -.45 .93* -.15

НА -.78 1.0 .85* -.21 .51 .00 -.38 .21 -.42 -.05 .67 .67 -.37 -.78 -.09 -.94* .41

ДА -.35 .85* 1.0 -.24 .78 .04 .15 .55 -.25 .08 .75 .54 -.20 -.54 -.59 -.64 .62

Сер .18 -.21 -.24 1.0 .03 .69 -.16 -.09 .79 .89* -.49 -.50 .58 .07 .21 .09 .09

ВМК -.11 .51 .78 .03 1.0 -.13 .30 .23 .33 .19 .78 .54 .44 -.56 -.76 -.38 .96*

Тир .25 .00 .04 .69 -.13 1.0 .06 .56 .21 .88* -.60 -.71 -.10 .36 .11 .06 -.27

5-ОУИК .84* -.38 .15 -.16 .30 .06 1,0 .63 .17 .13 .01 -.34 .16 .59 -.83* .66 .19

ГВК .40 .21 .55 -.09 .23 .56 .63 1.0 -.26 .37 -.04 -.35 -.41 .38 -.57 .11 -.03

5-НТР .39 -.42 -.25 .79 .33 .21 .17 -.26 1.0 .62 -.17 -.26 .95* .03 -.18 .32 .46

Три .30 -.05 .08 .89* .19 .88* .13 .37 .62 1.0 -.42 -.57 .37 .18 -.09 .08 .13

ДА/Тир -.48 .67 .75 -.49 .78 -.60 .01 -.04 -.17 -.42 1.0 .92* .07 -.76 -.51 -.59 .78

НА/Тир -.73 .67 .54 -.50 .54 -.71 -.34 -.35 -.26 -.57 .92* 1.0 .00 -.88* -.15 -.71 .60

5-НТ/
Три .28 -.37 -.20 .58 .44 -.10 .16 -.41 .95* .37 .07 .00 1.0 -.13 -.26 .25 .61

ГВК/ДА .86* -.78 -.54 .07 -.56 .36 .59 .38 .03 .18 -.76 -.88* -.13 1.0 -.05 .89* -.63

НА/ДА -.45 -.09 -.59 .21 -.76 .11 -.83* -.57 -.18 -.09 -.51 -.15 -.26 -.05 1.0 -.19 -.65

А/НА .93* -.94* -.64 .09 -.38 .06 .66 .11 .32 .08 -.59 -.71 .25 .89* -.19 1.0 -.36

ВМК/
А+НА -.15 .41 .62 .09 .96* -.27 .19 -.03 .46 .13 .78 .60 .61 -.63 -.65 -.36 1.0

Подгруппа II

А 1.0 .74* -.11 0,38 .17 .01 .17 -.04 .18 .07 -.53 .65 .36 .01 .67 .86 -.87*

НА .74* 1.0 .00 -.28 .34 .36 .27 .42 -.13 .55 -.83* .42 -.17 .34 .77* .34 -.75*

ДА -.11 .00 1.0 -.32 .69 .70 .38 -.16 -.38 .65 -.12 -.76* -.66 -.63 -.62 -.13 .17

Сер .38 -.28 -.32 1.0 -.30 -.54 -.19 -.61 .33 -.69 .31 .40 .69 -.35 -.01 .73* -.25

ВМК .17 .34 .69 -.30 1.0 .48 .40 -.21 .08 .81* -.22 -.29 -.34 -.52 -.19 .00 .05

Тир .01 .36 .70 -.54 .48 1.0 .73* .03 -.68 .79* -.65 -.64 -.77* -.32 -.18 -.18 -.16

5-ОУИК .17 .27 .38 -.19 .40 .73* 1.0 -.46 -.14 .46 -.66 -.30 -.23 -.48 -.00 .18 -.38

ГВК -.04 .42 -.16 -.61 -.21 .03 -.46 1.0 -.35 .22 -.19 .15 -.39 .85* .41 -.43 -.02

5-НТР .18 -.13 -.38 .33 .08 -.68 -.14 -.35 1.0 -.38 .35 .59 .79* -.04 .19 .35 -.01

Три .07 .55 .65 -.69 .81* .79* .46 .22 -.38 1.0 -.52 -.41 -.70 -.16 -.02 -.29 -.02

ДА/
Тир -.53 -.83* -.12 .31 -.22 -.65 -.66 -.19 .35 -.52 1.0 -.09 .36 -.15 -.58 -.27 .77*

НА/
Тир .65 .42 -.76* .40 -.29 -.64 -.30 .15 .59 -.41 -.09 1.0 .76* .50 .82* .58 -.55

5-НТ
/Три .36 -.17 -.66 .69 -.34 -.77* -.23 -.39 .79* -.70 .36 .76* 1.0 .02 .31 .58 -.20

ГВК/
ДА .01 .34 -.63 -.35 -.52 -.32 -.48 .85* -.04 -.16 -.15 .50 .02 1.0 .67 -.26 -.15

НА/
ДА .67 .77* -.62 -.01 -.19 -.18 -.00 .41 .19 -.02 -.58 .82* .31 .67 1.0 .40 -.74*

А/НА .86* .34 -.13 .73* .00 -.18 .18 -.43 .35 -.29 -.27 .58 .58 -.26 .40 1.0 -.77*

ВМК/
А+НА -.87* -.75* .17 -.25 .05 -.16 -.38 -.02 -.01 -.02 .77* -.55 -.20 -.15 -.74* -.77* 1.0

Подгруппа III

А 1.0 .26 -.37 .04 -.03 -.17 .32 -.24 .07 .12 -.20 .33 .12 -.04 .47* .84* -.70*

НА .26 1.0 .51* .22 .46* .53* .43* .17 .24 .65* .06 .17 .17 -.42* .19 -.24 -.06
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нию концентрации серотонина и 5-ОИУК в плаз-
ме, но не меняют уровень 5-НТ [22, 45, 28]. Это, 
отчасти и объясняет своеобразную оторванность 
основного метаболита серотонинового пути обме-
на триптофана от звеньев собственной системы. 
ГВК и 5-ОИУК, как известно, связаны с централь-
ными синаптическими процессами [11]. Эта осо-
бенность обращает на себя внимание с точки зре-
ния способности 5-ОИУК оказывать модулирую-
щее воздействие на норадренергическую системы.

По направлению от 1 подгруппе к третьей под-
группе участие метаболита серотонинового пути 
обмена триптофана усиливается, образуя боль-
шее значимые корреляционные зависимости со 
звеньями норадренергической системы. Так, если 
в подгруппе 1и 2 подгруппах 5-ОИУК образует 
по одной корреляционной связи; с А (подгруппа 
1) и с Тир (подгруппа 2), то в 3 подгруппе, где 
наблюдается состояние гипофункции норадренер-
гической системы 5-ОИУК коррелирует с НА и 
ВМК (табл. 2).

В процессе образования 5-ОИУК участву-
ют МАО и альдегидредуктаза. В образова-
нии же А из НА принимает участие фермент 
фенолэтаноламин-N-метил- трансферазы, инду-
цируемый активностью альдегидредуктазой. Та-
ким образом, и в синтезе 5-ОИУК и образовании 
А принимает участие фермент альдегидредуктаза, 
который и может служить тем самым агентом, 
моделирующим корреляционную зависимость 
5-ОИУК и А, уровень которого значимо повышен 
в 1 подгруппе. В этих условиях ключевое значение 
приобретает участие фермента альдегидредукта-
зы. Участие альдегидредуктазы в возбуждении 

симпато-адреналовой системы было обнаружено 
в лабораторных условиях, когда в созданных усло-
виях иммобилизационного стрессе у 2-месячных 
крыс наблюдалось повышение активности альде-
гидредуктазы [15]. Таким образом, в 1 подгруппе 
модулирующее действие продукта метаболизма 
серотонинового пути обмена триптофана на со-
стояние гиперфункции норадреналиновой систе-
мы осуществляется, предположительно, с участи-
ем фермента альдегидредуктазы.

Серотонин в 1 подгруппе коррелирует с тиро-
зином. Биодоступность триптофана для мозга за-
висит главным образом от конкуренции с други-
ми аминокислотами (такими, как тирозин, валин, 
лейцин, изолейцин и фенилаланин) за связывание 
с белком-переносчиком [34]. Тирозин участвует 
в обмене норадренергической системы и, вклю-
ченный в нее, косвенно определяет состояние ее 
гиперфункции. Следовательно, серотониновый 
путь обмена триптофана косвенно влияет на этот 
процесс состояния гиперфункции норадренерги-
ческой системы (рис. 1).

В 2 подгруппе, где также наблюдается состоя-
ние гиперфункции норадренергической систе-
мы, 5-ОИУК образует корреляционную связь с 
тирозином. Связь системы обмена триптофана 
с норадренергической давно известна. Однако 
из-за многообразия путей обмена триптофана и 
широкого влияние системы его метаболизма на 
функции организма, механизмы трансформации в 
конкретных случаях трудно объяснимы. 5-ОИУК 
является продуктом серотонинового пути обмена 
триптофана. А в данной подгруппе мы наблюдаем 
прямую корреляцию этого метаболита с тирози-

ДА -.37 .51* 1.0 .13 .57* .57* .32 .54* .00 .48* .57* -.20 -.08 -.50* -.68* -.51* .45*

Сер .04 .22 .13 1.0 -.10 .09 -.08 .19 .91* .26 .00 .07 .91* -.06 .11 -.08 -.19

ВМК -.03 .46* .57* -.10 1.0 .35 .79* .26 -.00 .13 .35 .18 -.11 -.25 -.23 -.18 .63*

Тир -.17 .53* .57* .09 .35 1.0 .28 .34 .02 .80* -.24 -.63* -.07 -.26 -.23 -.43* .29

5-ОУИК .32 .43* .32 -.08 .79* .28 1.0 .26 -.02 .28 .25 .19 -.09 -.16 -.12 .10 .33

ГВК -.24 .17 .54* .19 .26 .34 .26 1.0 -.01 .43* .31 -.17 -.11 .35 -.44* -.28 .19

5-НТР .07 .24 .00 .91* -.00 .02 -.02 -.01 1.0 .04 -.07 .22 .98* -.05 .26 -.05 -.15

Три .12 .65* .48* .26 .13 .80* .28 .43* .04 1.0 -.14 -.41 -.00 -.23 -.07 -.26 -.06
ДА/
Тир -.20 .06 .57* .00 .35 -.24 .25 .31 -.07 -.14 1.0 .44* -.07 -.36 -.62* -.16 .28

НА/
Тир .33 .17 -.20 .07 .18 -.63* .19 -.17 .22 -.41 .44* 1.0 .25 -.01 .37 .22 -.17

5-НТ/
Три .12 .17 -.08 .91* -.11 -.07 -.09 -.11 .98* -.00 -.07 .25 1.0 -.07 .30 .02 -.22

ГВК/
ДА -.04 -.42* -.50* -.06 -.25 -.26 -.16 .35 -.05 -.23 -.36 -.01 -.07 1.0 .29 .15 -.13

НА/
ДА .47* .19 -.68* .11 -.23 -.23 -.12 -.44* .26 -.07 -.62* .37 .30 .29 1.0 .26 -.45*

А/НА .84* -.24 -.51* -.08 -.18 -.43* .10 -.28 -.05 -.26 -.16 .22 .02 .15 .26 1.0 -.65*
ВМК/
А+НА -.70* -.06 .45* -.19 .63* .29 .33 .19 -.15 -.06 .28 -.17 -.22 -.13 -.45* -.65* 1.0

Примечание: * — р<0.05



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2015

45

Исследования

-
_
_
_ 

Схема корреляционных связей показателей обмена трифтофана с учетом 
значимых корреляция с показателями обмена катехоламинов в подгруппе II 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
Схема корреляционных связей обмена катехоламинов в подгруппе II [2] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 А/НА 

 НА  А 

НА/ДА 
-
_
_
_ 

ТИР 

 ВМК 

А/НА 

ТРИ 

5-HTP / 
ТРИ 

5-ОИУК 

СЕР 

5-HTP 

-
_
_
_ 

НА/ДА 

НА/Тир 

ДА/Тир ВМК/А+НА 

 НА 

-
_
_
_ 

-
_
_
_ 

-
_
_
_ 

-
_
_
_ 

-
_
_
_ 

-
_
_
_ 

 
Схема корреляционных связей показателей обмена трифтофана с учетом 

значимых корреляция с показателями обмена катехоламинов  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Схема корреляционных связей показателей обмена катехоламинов [2] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

НА/ДА 
5-HTP СЕР 

 А 
-
_
_
_ 

ТИР 
5-HTP / 
ТРИ 

ТРИ 
5-ОИУК 

-
_

 А  НА 

ДА ГВК/ДА 

 А/НА 

Рис. 1

Рис. 2



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2015

46

Исследования

ном. Вероятно, объяснение этого явления лежит в 
основе механизмов связи катехоламинов с корти-
костероидами. А.М. Утевский и М.П. Барц [18, 19] 
показали, что кортикостероиды оказывают прямое 
влияние на связывание норадреналина белками 
сердца. Активация кортикостероидами, содержа-
щегося в печени фермента триптофан-пирролазы, 
обеспечивающий перевод триптофана на непури-
новый путь обмена, приводит к снижению уровня 
триптофана, поступающего в головной мозга для 
синтеза серотонина [35]. Кортикостероиды уве-
личивают активность и тирозин-трансаминазы 
печени, что приводит к снижению содержания 
тирозина в крови [42].

Во 2 подгруппе серотонин коррелирует с 
А/НА, отражающим активность фермента, 
фенолэтаноламин-N-метил- трансфераза, участву-
ющего в превращении НА в А, где на фоне низкого 
уровня НА, может свидетельствовать о снижении 
активности фенолэтаноламин-N-метил- трансфе-
раза с участием серотонина. То есть серотонин 
связан со снижением активности НА в данной 
подгруппе, вероятно, прежде всего через влияние 
на активность фенолэтаноламин-N-метил- транс-
феразы. Принято считать, что серотонин является 
тормозящим нейротрансмиттером. По некоторым 
данным, норадреналин ингибирует выброс серо-
тонина [40]. Любопытны наблюдения А.В. Пав-
личенко на механизм действия антидепрессанта 
миртазапина, который, блокируя альфа-2 рецеп-
торы норадреналина, по принципу отрицательной 
обратной связи, повышает содержание в синап-
тической щели и норадреналина, и серотонина 
[14]. Вместе с этим, отмечено угнетение активно-
сти фенилэтаноламин-N-метилтрансферазы [25], 
моноаминоксидазы с возрастанием активности 
катехол-О-метилтрансферазы [32, 33]. Известно 
также, что дефицит серотонина и норадренали-
на усиливают секрецию кортизола. Повышенный 
уровень гормона, с одной стороны, активизирует 
моноактидазу, которая интенсивнее дезаминирует 
эти моноамины; с другой стороны, под влиянием 
высоких повышенных концентраций кортизола на-
рушаются пути биосинтеза серотонина и норадре-
налина, что еще более усугубляет их дефицит [17] 
(рис. 2).

А в 3 подгруппе наблюдается уже состояние 
гипофункции норадренергической системы. Здесь 
же наблюдается корреляция 5-ОИУК и стирози-
ном и с НА. Очевидно, в данной подгруппе се-
ротониновая система играет ослабляющую роль 
вплоть до состояния гипофункции норадренер-
гической системы. Косвенным образом этот те-
зис подтверждается данными Л.А. Мальцевой и 
А.Н. Саланжий, изучавшими посвящена нейро-
гуморальные аспекты формирования механизмов 
развития синдрома профессионального выгора-
ния [13]. Они обнаружили снижение активности 
норадренергической системы наряду с преоблада-
нием синтеза серотонина над процессами окис-
лительного дезаминирования. Веденный авторами 
коэффициент Сер/5-ОИУК, отражающий степень 
соответствия процессов синтеза серотонина его 

инактивации, показал 130% преобладание по 
сравнению с контрольной группой.

В 3 подгруппе, где отмечается состояние Гипо-
функции норадренергической системы серотони-
новый путь обмена триптофана ярко представлен 
в патогенезе расстройства (рис. 3).

Соединяя данные статистического анализа, 
можно сделать предварительные выводы о влия-
нии обмена триптофана на трасформацию кате-
холаминов в выделенных подгруппах детей с син-
дромом дефицита внимания и гиперактивностью. 
Во всех подгруппах группы детей с синдромом де-
фицита внимания обнаруживается связь обмена 
катехоламинов и индоламина в патогенезе рас-
стройства. В механизмах этой связи играет нео-
споримую роль активность декарбоксилазы аро-
матических аминокислот и обмен пиридоксина. А 
5-ОИУК и 5-НТР оказывать модулирующее влия-
ние на преимущественно норадренергическую си-
стему.

В 1 подгруппе модулирующее действие про-
дукта метаболизма серотонинового пути обме-
на триптофана на состояние гиперфункции но-
радреналиновой системы осуществляется, пред-
положительно, с участием фермента альдегидре-
дуктазы. Во II подгруппе, где отмечается сочета-
ние гиперфункции норадренергической системы 
с гиперфункцией дофаминергической, серотонин 
связан со снижением уровня НА в данной под-
группе, вероятно, прежде всего через влияние на 
активность фенолэтаноламин-N-метил- трансфе-
разы. Дефицит норадреналина усиливают секре-
цию кортизола. А метаболит 5-ОИУК оказывает 
ослабляющее действие на состояние гиперфунк-
ции норадреналиновой системы, осуществляемой, 
преимущественно, кортикостероидами. Во II под-
группе незначительно, сохраняя состояние ги-
перфункции норадренергической системы, а в III 
подгруппе — выражено, подавляя норадреналино-
вую систему до уровня гипофункции.

Полученные данные согласуется с представле-
ниями Е.А. Громовой: серотонинергическая и но-
радренергическая системы находятся в рецепрок-
ных взаимоотношениях, где активация одной си-
стемы приводит к торможению другой [8].

Наиболее яркими клиническими симптомами 
синдрома дефицита внимания с гиперактивно-
стью принято считать импульсивность, наруше-
ние внимания и гиперактивность. Принято счи-
тать, что при психотических состояниях обсуж-
дается дисбаланс дофаминовой и индоламиновой 
систем, определяющий патогенез расстройств аф-
фективного спектра, шизофрении, алкоголизма и 
ряда других заболеваний [11]. В нашем исследова-
нии рассматривалось расстройство непсихотиче-
ского спектра и наблюдался дисбаланс дофамино-
вой и норадренергической систем. Однако индо-
ламиновая система играет важное модулирующее 
значение во всех звеньях патогенетических цепей 
и, в ряде случаев, определяет направление актив-
ности моноаминовых систем. В литературе об-
суждается роль серотониновой системы в клини-
ческих симптомах СДВГ, главным образом — гипе-
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рактивности и импульсивности. Большинство ис-
следований базировалось на эффектах амфетами-
нов [37, 16.]. Механизмы серотонина, по мнению 
многих авторов [24, 37, 36, 47, 48], имеют отноше-
ние к выражению особенностей СДВГ на уровне 
прямых (транспортеры механизмов обратного за-
хвата) и косвенных механизмов (модуляция дофа-
миновой активности, особенно в инициации по-
веденческих реакций) и связывались с важной ро-
лью обмена триптофана в реализации характера 
поведенческой активности через систему arosal и 
импульсивности.

Для уточнения характера влияния индо-
ламиновой системы на проявление основных 
симптомов СДВГ использовалась шкала SNAP-
IV. Анализ результатов обнаружил достоверное 
преобладание уровня невнимательности над по-
казателями гиперактивности и импульсивности 

у неразделенной группы пациентов с синдромом 
дефицита внимания. Такая же закономерность 
была справедлива и для каждой из выделенных 
подгрупп. В I подгруппе уровень невниматель-
ности достоверно превышал уровень гиперак-
тивности (2,69±0,28 и 1,83±0,59, соответственно, 
при р<0,05), уровень импульсивности составил 
2,34±0,52, не отличаясь от других показателей. 
Во II подгруппе также наблюдалось превышение 
уровня невнимательности над уровнем гиперак-
тивности (2,6±0,3 и 1,96±0,49, соответственно, 
при р<0,05), уровень импульсивности составил 
2,25±0,56, и также не отличался от показателей 
невнимательности и гиперактивности. В III под-
группе уровень невнимательности (2,62±0,31) до-
стоверно преобладал над уровнями гиперактив-
ности и импульсивности (1,92±0,58 и 2,23±0,67, 
соответственно, при р<0,05).

Схема корреляционных связей показателей обмена трифтофана с учетом 
значимых корреляция с показателями обмена катехоламинов в подгруппе 

III 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Схема корреляционных связей обмена катехоламинов в подгруппе III 
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С целью установления связи между биохими-
ческими параметрами подгрупп и показателями 
невнимательности, гиперактивности и импуль-
сивности был проведен корреляционный анализ. 
Результаты анализа для подгруппы I и III не было 
обнаружено достоверных корреляционных связей. 
Во II подгруппе, которая отличалась гиперактив-
ность нораднергической системы при относи-
тельной сбалансированности дофаминергической, 
было обнаружено множество корреляционных 
связей с различными показателями индоламино-
вой системы. И все корреляции оказались отри-
цательными (табл. 4).

Характер корреляционных связей демон-
стрирует обратную зависимость показателей 
обмена триптофана с уровнем гиперактивности 
во II подгруппе, что, по-существу, предполагает 
снижение гиперактивности и импульсивности у 
детей с СДВГ при повышении активности зве-
ньев системы обмена триптофана. Безусловно, 
подобные, хотя и предварительные данные, на-
водят на мысль о возможной эффективности 
антидепрессантов с серотонинергической ак-
тивностью.

В этом свете интересно исследование В.В. Глу-
щенко [5], в котором участвовало 84 подростка с 
СДВГ. Они были распределены по группам, по-
лучавшим в виде монотерапии нейролептики, 
страттеру и антидепрессанты. О сравнительном 

Таблица 4. Корреляционная зависимость уровня показателей обмена триптофана в суточной моче с уровнями не-
внимательности (Невн), гиперактивности (Гипер) и импульсивности (Имп)

Подгруппа I Подгруппа II Подгруппа III

Невн Гипер Имп Невн Гипер Имп Невн Гипер Имп

Три -0,65 -0,21 -0,05 -0,27 0,47 0,54 -0,19 -0,24 -0,07
5-НТР -0,22 0,61 -0,16 0,24 -0,74* -0,54 0,20 0,20 0,19
5-НТР/Три 0,01 0,71 -0,07 0,37 -0,91* -0,66 0,20 0,17 0,18
Сер -0,72 0,46 -0,17 0,64 -0,76* -0,88* 0,11 0,10 0,11
5-ОИУК 0,59 -0,50 -0,03 0,56 0,11 0,13 0,22 0,17 0,11
Примечание: * — р<0,05

терапевтическом эффекте различных групп пре-
паратов автор пишет: «…в результате исследова-
ния отмечена эффективность антидепрессантов 
по сравнению с психостимулирующим и нейро-
лептическим препаратом по оптимальному ба-
лансу клинико-психопатологической динамики…» 
[5].

Выводы. Полученные данные не только под-
тверждают гипотезу о патогенетической гетеро-
генности синдрома дефицита внимания с гипе-
рактивностью, но и позволяют выяснить роль 
индоламиновой в этих условиях. Система обмена 
триптофана тесно связана с обменов катехола-
минов и в разных, выделенных нами вариантах 
течения данного расстройства оказывают разную 
роль. Ей, преимущественно, принадлежит роль 
модулятора активности дофаминергической и 
норадренергической систем, используя разные ме-
ханизмы воздействия. А на клиническом уровне 
больше связана с проявлениями импульсивности 
и гиперактивности, вероятно, через влияние на 
ослабление существующих направлений активно-
сти катехоламинергических систем. Прежде всего, 
норадренергической.

Понимание роли индоламиновой системы в 
патогенезе гетерогенного по структуре и механиз-
мам реализации симптомокомплекса синдрома 
дефицита внимания способствует оптимизации 
схемы лечения данного расстройства.
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1 ГБУЗ «Челябинская областная детская клиническая больница»,
2 «Южно-Уральский государственный медицинский университет», г. Челябинск,

3 Институт детской неврологии и эпилепсии имени Свт. Луки, г. Москва

Резюме. Для определения исходов фебрильных судорог (ФС) проведены катамнестические ис-
следования 163 детей с фебрильными судорогами в анамнезе. Длительность катамнеза варьировала  
от 8 до 12 лет. Анализировались данные перинатального анамнеза, наследственности по фебрильным 
судорогам и эпилепсии, клинические данные, результаты дополнительных методов исследования (ЭЭГ 
и МРТ головного мозга). Проведено сравнение 2-х групп детей с различными исходами ФС — с исхо-
дом в эпилепсию (основная) и доброкачественным исходом (группа сравнения).

Результаты исследования подтверждают, что в большинстве случаев фебрильные приступы у детей 
являются доброкачественными и транзиторными (85,28%). В 14,72% отмечалась трансформация фе-
брильных судорог в эпилепсию. Среди различных форм эпилепсии высокий процент (87,5%) состави-
ла фокальная височная эпилепсия.

Ключевые слова: дети, фебрильные приступы, исходы.

The outcome of febrile seizures (catamnesis data)

Dolinina A.F., Gromova L.L., Mukhin K.YU., Malinina E.V.

Summary. To define the outcome of febrile seisures (FS) сatamnesis research have been carried out 
including 163 children with febrile seisures in anamnesis. Duration of catamnesis varied of 8 to 12 years. 
The data of perinatal anamnesis, heredity on febrile seisures and epilepsy, clinical data, additional methods of 
research (EEG, MRT of the head brain) have been analised. There have been carried out the comparison of 
2 groups of children with different isues of febrile seisures — with outcome to epilepsy (the main group), and 
benign outcome (comparison group). The results of study confirm the fact that in majority of cases children’s 
febrile seisures are benign and transistored (85,28%). And only in 14,72% here were transformation of febrile 
seisures into epilepsy. Among different forms of epilepsy there has been marked (87,5%) high persentage of 
focal temporal epilepsy.

Key words: children, febrileseisures, outcome.

Фебрильные приступы (ФП) являются до-
брокачественным, возраст-зависимым, ге-
нетически детерминированным состояни-

ем, при котором головной мозг восприимчив к 
эпилептическим приступам, возникающим в от-
вет на высокую температуру. Приступы отмеча-
ются у детей в возрасте от 3-х месяцев до 5 лет. 
Согласно проекту классификации 2001 года ФП 
отнесены в группу состояний с эпилептическими 
приступами, которые не требуют диагноза эпи-
лепсии [10].

Различают типичные (простые) и атипичные 
(сложные) ФП [4].

Типичные (простые) ФП составляют 75% всех 
фебрильных судорог. Они характеризуются следу-
ющими признаками:

•	 Возраст дебюта от 6 месяцев до 5 лет.
•	 Высокий процент семейных случаев ФП 

и идиопатической эпилепсии среди род-
ственников пробанда.

•	 Приступы, как правило, генерализованные 
судорожные тонико-клонические; нередко 
ассоциированы со сном.

•	 Продолжительность приступов менее 15 
минут, в большинстве случаев 1-3 мину-
ты; приступы купируются самостоятельно.

•	 Высокая вероятность повторяемости ФП.
•	 Возникают у неврологически здоровых де-

тей.
•	 Эпилептиформная активность на ЭЭГ в ин-

териктальном периоде не регистрируется.
•	 Отсутствуют изменения в головном мозге 

при проведении нейровизуализации.
•	 ФП самостоятельно проходят после дости-

жения возраста 5 лет.
•	 Особенностями атипичных ФП являются:
•	 Возраст дебюта от нескольких месяцев до 

5 лет.
•	 Отсутствие семейных случаев ФП и эпи-

лепсии среди родственников пробанда.
•	 Приступы генерализованные тонико-кло

нические или вторично-генерализованные 
(нередко с преобладанием фокального кло-
нического компонента), реже фокальные 
моторные (в том числе, гемиклонические) 
или аутомоторные.

•	 Нередко возникновение постприступных 
симптомов выпадения (Тоддовский парез, 
речевые нарушения и пр.)

•	 Продолжительность приступов более 30 
мин; возможно развитие эпилептического 
статуса.
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•	 Высокая повторяемость ФП, нередко за пе-
риод одного лихорадочного заболевания.

•	 Наличие в неврологическом статусе очаго-
вых неврологических симптомов (напри-
мер, гемипареза), задержки психического, 
моторного или речевого развития.

•	 Наличие при ЭЭГ — исследовании продол-
женного регионального замедления, чаще 
по одному из височных отведений.

•	 Обнаружение при нейровизуализации 
структурных изменений в мозге (типично- 
гиппокампальный склероз), которые могут 
возникать не сразу после ФП, а развивают-
ся с возрастом.

•	 Высокий риск трансформации в симпто-
матическую фокальную эпилепсию (ти-
пично — палеокортикальную височную 
эпилепсию).

Фебрильные приступы в большинстве случаев 
являются транзиторными у детей дошкольного 
возраста, но могут также входить в структуру от-
дельных эпилептических синдромов (1). Процент 
трансформации фебрильных судорог в эпилепсию 
не превышает 2%-10% среди детей с фебрильны-
ми судорогами в анамнезе [5, 6, 14, 18].

Важнейшими факторами трансформации ФП 
в эпилепсию являются: наличие отягощенной на-
следственности, неблагоприятный преморбидный 
фон, атипичный характер ФП [3, 12, 20, 11, 14, 18].

Цель исследования: изучение исходов фе-
брильных судорог с анализом катамнестических 
данных — клинических, электроэнцефалографи-
ческих и нейровизуализационных у пациентов с 
фебрильными приступами в анамнезе.

Материалы и методы: Объектами исследова-
ния были дети (n=163) Челябинской области в 
возрасте 12-15 лет с фебрильными судорогами в 
анамнезе. Длительность катамнеза варьировала от 
8 до 12 лет (в среднем — 9 лет ±1,5 лет).

Анализировались данные перинатального 
анамнеза, наследственности по фебрильным судо-
рогам и эпилепсии, клинические данные, резуль-
таты дополнительных методов исследования (ЭЭГ 
и МРТ головного мозга). У детей с исходом фе-
брильных судорог в эпилепсию были верифици-
рованы формы эпилепсии.

Диагностика эпилептических синдромов ба-
зировалась согласно критериям международной 
классификации эпилепсий, эпилептических син-
дромов и схожих заболеваний (1989 г), а также 
на основании доклада комиссии ILAE по класси-
фикации и терминологии (2001 г).

Все пациенты были обследованы клинически 
неврологом и при необходимости психиатром; 
проведено рутинное ЭЭГ исследование, продол-
женный мониторинг с включением сна на аппара-
те электроэнцефалограф — анализатор ЭЭГА-21/26 
«Энцефалан — 131-03» элитная версия, 22 канала 
с наложением электродов по Международной си-
стеме 10/20. Компьютерная томография головно-
го мозга выполнялась на аппарате ТОМОНСКАН 
Philips со стандартным шагом сканирования 4 и 
8 мм. Магнитно-резонансная томография прово-

дилась на аппарате ГИРОСКАН Т5NTPhilips в 
режимах Т1, Т2.

Результаты и обсуждение. В соответствии с 
исходом фебрильных судорог были определены 2 
группы: с исходом в эпилепсию (основная -n=24) 
и доброкачественным исходом — отсутствие па-
роксизмов эпилептической природы (группа срав-
нения — n=139).

Средний возраст исследуемых групп детей был 
в основном одинаков: в основной группе 13,2 ± 
0,2 года, в группе сравнения 13,8 ± 0,1года.

В обеих группах отмечалось преобладание 
лиц мужского пола — 113 (69,2%) против 50 детей 
(30,8%) женского пола.

В настоящее время считается, что фебриль-
ные приступы в большинстве случаев являются 
доброкачественными, возраст-зависимыми, гене-
тически детерминированными (9,16). По данным 
NørgaardM. et al.,(2009); Sillanpää Metal.,(2011); 
Visser A. Metal. (2012), нервно-психическое раз-
витие у большинства детей, которые нормально 
развивались до начала фебрильных судорог, не 
страдает. Но, несмотря на то, что фебрильные 
приступы в большинстве случаев являются тран-
зиторными у детей дошкольного возраста, в 10-
30% они могут являться дебютом отдельных эпи-
лептических синдромов. Типичные фебрильные 
приступы наиболее часто трансформируются в 
идиопатические генерализованные формы эпи-
лепсии (ИГЭ) и доброкачественную фокальную 
эпилепсию [7, 15, 2]. Атипичные фебрильные при-
ступы нередко выявляются в дебюте резистент-
ных форм эпилепсии, таких как симптоматиче-
ская височная эпилепсия, HHE-синдром, синдром 
Драве [1]. В среднем, у 15-30% больных симпто-
матической височной эпилепсии в анамнезе от-
мечаются атипичные фебрильные приступы, а в 
группе с наличием мезиального темпорального 
склероза частота их достигает 78% [17]. При ИГЭ 
фебрильные приступы в анамнезе отмечаются в 
10-20% случаев [8, 7].

В 85,28% у исследованных нами пациентов 
в анамнезе отмечались доброкачественные фе-
брильные судороги, у 14,72% детей фебрильные 
судороги трансформировались в эпилепсию.

В группе детей с исходом в эпилепсию (n=24) 
генерализованные идиопатические эпилепсии 
были диагностированы в единичных случаях 
(n=2) — детская абсансная эпилепсия (n=1), юно-
шеская абсансная эпилепсия (n=1). В то же вре-
мя фокальные эпилепсии отмечены у 21 паци-
ента. Среди фокальных вероятно симптоматиче-
ских/ симптоматических эпилепсий (n=21) преоб-
ладали эпилепсии височной локализации (n=12), 
лобные эпилепсии были у 7 пациентов, затылоч-
ные у 2 детей. У 1 ребенка зарегистрирована тя-
желая миоклоническая эпилепсия (синдром Дра-
ве) (табл.1.).

У больных с вероятно симптоматической/сим-
птоматической височной эпилепсией (n=12) бо-
лее чем у половины наблюдались диалептические 
и аутомоторные приступы, в остальных случаях 
вторично-генерализованные. Частота приступов 
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была достаточно высока — от нескольких в ме-
сяц — до нескольких в сутки. В нашем наблюде-
нии только у одного пациента причиной симпто-
матической фокальной височной эпилепсии был 
мезиальный височный склероз. Как известно, ме-
зиальный темпоральный склероз является одной 
из наиболее частых причин развития палеокорти-
кальной височной эпилепсии. Для больного с этой 
формой эпилепсии заболевание началось с дли-
тельных атипичных ФП с фокальным компонен-
том в раннем детском возрасте. ФП регрессирова-
ли после 5лет, затем наступила спонтанная ремис-
сия в течение 5 лет. После «светлого промежут-
ка» появились афебрильные эпилептические при-
ступы, которые были дебютом височной эпилеп-
сии. Заболевание проявилось приступами, харак-
терными для височной эпилепсии — фокальны-
ми моторными, аутомоторными, а также в виде 
изолированной вкусовой ауры. Психический ста-
тус этих детей характеризовался обилием эмоцио-
нальных реакций — от легкой раздражительности, 
капризности и вспыльчивости, до инертности и 
торпидности аффекта. Когнитивная сфера грубо 
не страдала, отмечались мышления в виде замед-
ленности, застреваемости на событиях, интересах. 
Как правило, пациенты учились по общеобразо-
вательным программам, уровень IQ ,был выше 80.

Больные с вероятно симптоматической/сим-
птоматической лобной эпилепсией (n=7) имели 
припадки в основном в ночное время, отмеча-
лась их короткая продолжительность (до1мин), 
высокая частота (до 10 за ночь). В основном они 
были представлены в виде двигательных фено-
менов — педалирование, хаотические движения, 
сложные жестовые автоматизмы, лишь у 1 одно-
го пациента отмечались вторично- генерализо-
ванные приступы. Психопатология лобных эпи-
лепсий включала нарушение внимания и импуль-
сивное поведение. Пациенты были неусидчивы, 
подвижны, часто переключались на новые раз-

дражители, имели трудности в регуляции поведе-
ния. Так, они могли быть агрессивными, с немоти-
вированным колебанием настроения, дисфориче-
скими формами поведения — со злобностью, яро-
стью, гневом. Отмечались как психогенные экс-
плозивные состояния, так и аутохтонные дисфо-
рии. Когнитивная сфера была представлена за-
медлением психических функций, персеверация-
ми. Как правило, уровень интеллектуального раз-
вития определялся диапазоном IQот 70 и ниже.

Вероятно симптоматические затылочные эпи-
лепсии (n=2) характеризовались разнообразными 
зрительными галлюцинациями, адверсией головы 
и глаз, характерна была вторичная генерализация. 
В психическом статусе патологии не выявлялось.

При тяжелой миоклонической эпилепсии мла-
денчества у большинства пациентов заболевание 
манифестирует с фебрильных судорог, которые 
обычно имеют атипичный характер, в ряде слу-
чаев ФП имеют статусное течение (2).

В нашем исследовании у 1 больного была диа-
гностирована тяжелая миоклоническая эпилепсия 
младенчества (синдром Драве), которая дебюти-
ровала в возрасте 2 лет с фебрильного судорож-
ного статуса длительностью до 1часа, с последу-
ющим присоединением афебрильных полиморф-
ных приступов с преобладанием миоклонических, 
а также катастрофическим регрессом приобретен-
ных навыков, грубой задержкой психического и 
речевого развития. Пациент имел низкий уровень 
IQ — 49. Отсутствовало понимание и использова-
ние речи. Навыки самообслуживания и опрятно-
сти не были сформированы полностью, поэто-
му была необходимость в социальном сопрово-
ждении. Обучение было по социальной програм-
ме коррекционной школы. Периодически наблю-
далось агрессивное и аутоагрессивное поведение.

Два ребенка имели исход фебрильных судорог 
в генерализованную эпилепсию (детскую и юно-
шескую абсансную эпилепсию). Дебют афебриль-

Таблица 1. Нозологическое распределение пациентов с фебрильными приступами в анамнезе (n=163)
Нозология Число больных(n=163)

Абс. %

Доброкачественные фебрильные приступы 139 85,3

Исход в эпилепсию 24 14,7

Эпилепсия 24 100

Генерализованные формы 2 8,3

Детская абсансная эпилепсия 1

Юношеская абсансная эпилепсия 1

Вероятно симптоматические/симптоматические фокальные эпилепсии 21 87,5

Лобные 7

Височные 12

Затылочные 2

Эпилептическая энцефалопатия
(синдром Драве)

1 4,1

Всего 163 100
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ных приступов (абсансов) у пациента с детской аб-
сансной эпилепсией был в 6 лет. В данном случае 
отмечалась типичная клиника простых абсансов с 
наличием характерного паттерна на ЭЭГ — генера-
лизованной пик — волновой активности с часто-
той 3Гц. В анамнезе — эпизоды простых фебриль-
ных судорог в возрасте 2 и 3 лет.

У больного с юношеской абсансной эпилепси-
ей дебют афебрильных приступов приходился на 
пубертатный возраст (12 лет). Были характерны 
простые абсансы. Приступы имели «невысокую» 
частоту (5-7 в сутки), но были продолжительны-
ми до 1 мин. Дебютировала эпилепсия у данно-
го пациента с 2-х генерализованных судорожных 
приступов.

У детей с исходом фебрильных судорог в эпи-
лепсию (n=24) первичная ЭЭГ (до 5 лет) была без 
отклонений от нормы только у 6 человек (25%). У 
18 детей (75%) были выявлены изменения биоэ-
лектрической активности: у 14 пациентов (58,3%) 
зарегистрирована эпилептиформная активность, у 
2 пациентов (8,35%) изменения были представле-
ны неспецифическими нарушениями в виде лег-
кого диффузного замедления фоновой активно-
сти, 2 человека (8,35%) имели на ЭЭГ периодиче-
ское региональное замедление. Среди детей с за-
регистрированной на ЭЭГ эпилептиформной ак-
тивностью преобладала региональная активность 
(10человек) у пациентов с исходом в фокальную 
эпилепсию. Диффузные разряды отмечены у 4 де-
тей. Они регистрировались в 2 случаях в дебю-
те генерализованных форм, и в 1 случае с исхо-
дом в фокальную височную эпилепсию. В 1 слу-
чае (у больного с синдромом Драве) отмечено со-
четание региональной активности с диффузными 
разрядами.

В последующем у 2-х детей с диффузными эпи-
лептиформными разрядами и исходом в генера-
лизованную эпилепсию регистрировался паттерн 
пик-волна 3Гц, исчезнувший на фоне терапии.

Один пациент с диффузными эпилептиформ-
ными разрядами и исходом в фокальную височ-
ную эпилепсию в дальнейшем имел региональную 
эпилептиформную активность с вторичной била-
теральной синхронизацией.

У пациента с синдромом Драве сочетание ре-
гиональной активности и диффузных разрядов 
регистрировалось во время сна и бодрствования.

У 9 детей с фокальными формами эпилепсии 
на ЭЭГ сохранялась региональная эпилептиформ-
ная активность.

При ЭЭГ сна у детей с эпилепсией региональ-
ная эпилептиформная активность сохранялась у 
7 человек (фокальные формы), диффузная актив-
ность у 1 (генерализованная форма эпилепсии).

Все неспецифические изменения (n=4) наблю-
дались у детей с исходом в фокальные формы 
эпилепсии. В динамике у детей, имевших ранее 
неспецифические изменения на ЭЭГ бодрство-
вания, ЭЭГ картина соответствовала возрастной 
норме.

В группе детей с доброкачественными фебриль-
ными судорогами в анамнезе (n=139) ранняя (до 5 

лет) ЭЭГ бодрствования у 136 детей (97,8%) соот-
ветствовала норме. Лишь у 3-х пациентов (2,2%) 
были зарегистрированы изменения биоэлектри-
ческой активности мозга: у 2-х из них выявля-
лись неспецифические изменения в виде легкого 
диффузного замедления фоновой активности, и у 
одного отмечены региональные пароксизмальные 
изменения по типу доброкачественных эпилепти-
формных паттернов детства (ДЭПД).

В динамике у всех детей этой группы результа-
ты ЭЭГ бодрствования соответствовали возраст-
ной норме. Эпилептиформной активности во вре-
мя сна в данной группе не было выявлено ни у 
одного пациента.

В неврологическом статусе дети с доброка-
чественными фебрильными судорогами в 74,6% 
(103 ребенка) не имели патологии, у 35 пациентов 
(25,4%) были отклонения в основном в виде лег-
ких глазодвигательных нарушений. Один ребенок 
имел умеренные когнитивные расстройства (на-
рушение памяти и внимания). У детей с эпилепси-
ей патологические изменения в неврологическом 
статусе выявлены более чем у половины (54,2%). 
У 11 пациентов (45,8%) отмечены умеренные гла-
зодвигательные расстройства, у 1 ребенка (4,2%) 
пирамидная недостаточность, 1 пациент (4,2%) 
был с выраженными когнитивными нарушения-
ми.

При нейрорадиологическом исследовании у 
детей с доброкачественным исходом фебрильных 
судорог структурных изменений головного моз-
га выявлено не было. Лишь у 1 ребенка (0,7%) 
диагностирована киста прозрачной перегородки, 
что является вариантом строения и не имеет от-
ношения к развитию эпилепсии. У детей с эпи-
лепсией из 24 детей у 4 (16,7%) на МРТ головно-
го мозга имелись структурные изменения в виде: 
перивентрикулярной лейкомаляции (1), обшир-
ной порэнцефалической кисты (1), диффузной 
корково-подкорковой атрофии головного мозга 
(1), мезиального темпорального склероза (1), ко-
торые, вероятно, были причинами возникновения 
симптоматических эпилепсий.

Таким образом, наше исследование подтверж-
дает, что фебрильные приступы в большинстве 
случаев у детей дошкольного возраста являются 
доброкачественными и транзиторными (85,28%).

В 14,72% отмечалась трансформация их в эпи-
лепсию. Среди различных форм эпилепсии высо-
кий процент (87,5%) составила фокальная височ-
ная эпилепсия с невыявленным структурным де-
фектом, у 4 пациентов имелись структурные из-
менения на МРТ головного мозга, которые, веро-
ятно были причинами возникновения симптома-
тических эпилепсий.
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Сравнительные характеристики  
когнитивного статуса больных  

шизоаффективным расстройством и шизофренией
Дорофейкова М.В., Петрова Н.Н. 

Санкт-Петербургский государственный университет

Резюме. Представлены результаты сравнительного исследования когнитивного статуса больных 
шизоаффективным расстройством и шизофренией. По сравнению с больными шизофренией, паци-
енты с ШАР не имели столь выраженных нарушений памяти и функции организации. Обнаружено 
характерное для больных ШАР, но не для больных шизофренией снижение показателя горизонтальной 
экспансии, что можно связать с повышенной импульсивностью, сопровождающей аффективные нару-
шения в рамках смешанного типа ШАР. Полученные данные вносят определенный вклад в понимание 
когнитивного дефицита у больных эндогенными психозами и могут способствовать индивидуализа-
ции и повышению эффективности лечения и социально-психологической реабилитации этих больных. 
Найдены качественные различия когнитивных дисфункций у больных эндогенными психозами, что 
свидетельствует в пользу самостоятельности этих диагностических единиц. Шизофрения выделяется 
как более тяжелое с точки зрения когнитивного дефицита расстройство.

Ключевые слова: Шизоаффективное расстройство, шизофрения, когнитивное функционирование

Comparative study of cognitive functioning of patients with schizoaffective disorder 
and schizophrenia

Dorofeikova M., Petrova N. 
St-Petersburg State University

Summary. Results of the present comparative study of cognitive functioning of patients with schizoaffective 
disorder and schizophrenia are presented. Compared to patients with schizophrenia, SAD patients have a less 
pronounced memory and executive functioning deficits. Horizontal expansion that can be associated with 
increased impulsivity accompanying affective disorders was a distinctive feature of SAD patients’ drawings. 
Obtained data contribute to the understanding of cognitive deficits in patients with endogenous psychoses and 
may contribute to the individualization and effectiveness of treatment and rehabilitation of these patients. Found 
differences in cognitive dysfunction testify in favor of the independence of diagnostic units of schizophrenia 
and SAD. Schizophrenia is accompanied by more severe cognitive deficit.

Key words: Schizoaffective disorder, schizophrenia, cognitive functioning

Шизоаффективное расстройство (ШАР) 
и шизофрения представляют собой два 
диагноза из спектра психотических рас-

стройств, относительно которых длительное вре-
мя идут обсуждения, являются ли они патофи-
зиологически едиными, представляют ли собой 
отдельные расстройства или единое заболевание 
[25].

От 0,5% до 0,8% населения страдают ШАР, 
диагностические критерии которого остаются не-
достаточно разработанными, различаются в МКБ 
и DSM, что способствует сомнениям в оправдан-
ности его существования [10].

Изначально шизоаффективный психоз в 1930-
х годах был описан как расстройство, в одина-
ковой степени и одновременно представленный 
аффективной и психотической симптоматикой 
[23], и рассматривался как подтип шизофрении 
с «хорошим исходом». Вследствие дальнейшего 
изменения взглядов, ШАР зачастую рассматрива-
лось как «диагноз исключения» [16]. J.E. Schwartz 
с соавт. [29] определили, что, в то время как диа-
гнозы шизофрении и биполярного аффективного 

расстройства не изменяются в первые два года 
после первого психотического эпизода в 91,72% и 
82,98% случаев, соответственно, пациенты с ШАР 
сохраняют свой диагноз лишь в 36,36% случаев. 
У 42,24% больных с изначально установленным 
диагнозом ШАР за два года болезни диагноз ме-
няют на шизофрению, а у 21,21% — на аффектив-
ное расстройство. Это указывает на значительную 
нестабильность этой диагностической категории.

В лонгитудинальных исследованиях первых 
эпизодов эндогенных психозов было показано, 
что когнитивное снижение на ранних этапах ШАР 
предсказывает конверсию его в шизофрению, а не 
в биполярное аффективное расстройство [14, 17, 
21, 27].

Некоторые исследования когнитивных функ-
ций у больных ШАР и шизофренией определи-
ли сходство выявленных нарушений [22, 25], в то 
время как в других работах были найдены их су-
щественные различия [25, 32]. Так, например, для 
больных ШАР, в отличие от больных шизофрени-
ей, не характерны нарушения распознавания эмо-
ций [15]. Складывается впечатление, что только 
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часть нейрокогнитивных расстройств у больных 
ШАР схожа с больными шизофренией [18, 25]. 
При изучении с помощью электроэнцефалогра-
фии связанных с событием вызванных потенциа-
лов Р300, которые редуцированы и отсрочены при 
шизофрении, было показано, что больным ШАР 
свойственно лишь нарушение временных показа-
телей, но не амплитуды вызванных слуховыми и 
визуальными сигналами потенциалов [20].

Мета-анализ E. Bora и соавт. [12], посвящен-
ный когнитивному профилю больных с эндоген-
ными психозами, показал, что когнитивное функ-
ционирование больных ШАР отличается в луч-
шую сторону по сравнению с больными шизоф-
ренией по ряду параметров (вербальная память, 
общий уровень интеллекта, скорость мышления). 
Однако имеющиеся результаты гетерогенны, и 
различия не являются безусловными, что связа-
но с преобладанием лиц мужского пола, с более 
тяжелыми негативными симптомами, более ран-
ним началом заболевания в группе больных ши-
зофренией. В заданиях на внимание, зрительную 
и пространственную память различий найдено не 
было [12].

В работе Ю.С. Зайцевой и др. [5] было отме-
чено, что нарушения когнитивных функций при 
ШАР, как и при шизофрении, не являются диф-
фузными. Для больных ШАР была выявлена боль-
шая доля нарушений, связанных с функциональ-
ной активностью правого полушария.

Исследование М.А. Сидоровой [9] продемон-
стрировало, что для больных ШАР характерны 
расстройство произвольной регуляции и динами-
ческого звена психической деятельности, измене-
ния нейродинамических параметров активности 
(симметричная билатеральная дисфункция лоб-
ных отделов и неспецифических структур мозга), 
нарушение слухоречевой памяти (медио-базальные 
отделы лобных и височных долей мозга), дефицит 
пространственных и квазипространственных пред-
ставлений (двусторонняя дисфункция теменно-
затылочных отделов). На фоне редукции психопа-
тологической симптоматики под влиянием лечения 
у пациентов наибольшие изменения произошли в 
динамическом компоненте психической деятель-
ности, наблюдались улучшения бимануального 
кинетического праксиса и параметров зрительно-
пространственной области [9].

Высказано мнение, что наибольшее влияние на 
когнитивные функции пациентов с ШАР оказыва-
ет возраст (на показатель когнитивной гибкости, 
внимание и психомоторную подвижность) и при-
ем нормотимиков и антипсихотиков [33].

Целью работы явилось сравнительное исследо-
вание особенностей когнитивного функциониро-
вания больных ШАР и шизофренией.

Материал и методы

Критериями включения пациентов в иссле-
дование являлись: возраст 20-50 лет; уровень 
образования — не менее оконченного среднего 
образования (9 классов); этап стабилизации пси-

хического состояния (острые проявления психоза 
купированы). Критериями исключения были: на-
личие органического заболевания головного моз-
га; злоупотребление психоактивными веществами; 
наличие актуального соматического заболевания.

В первую группу сравнения вошли больные с 
диагнозом «Шизоаффективное расстройство, сме-
шанный тип» (F 25.2, n=15). Возраст пациентов с 
ШАР составил 26,1±10,9 лет, а длительность забо-
левания — 8,3±6,2 лет. В этой группе исследования 
преобладали женщины — 86,7% пациентов. 46,7% 
больных ШАР имели законченное высшее образо-
вание, 53,3% — среднее специальное образование. 
Преобладали работающие больные (60%).

Вторую группу сравнения составили больные 
с диагнозом «Параноидная шизофрения» (F 20.0) 
(n=37, в том числе 23 мужчин) в возрасте 29,4±7,7 
года. Возраст начала заболевания составил в сред-
нем 23,8±7,2 года и статистически значимо раз-
личался в зависимости от пола (22,2±7,0 года для 
мужчин и 29,0±7,1 года для женщин, р=0,025), что 
соответствует представлению о том, что модаль-
ный возраст начала шизофрении у мужчин соот-
ветствует диапазону 18-25 лет, у женщин — 25-30 
лет. Длительность заболевания варьировала от 1 
года до 19 лет (в среднем 5,1±4,9 лет). Среди па-
циентов преобладали люди с высшим и средним 
специальным образованием (16 получили высшее, 
13 — среднее специальное образование, двое име-
ли неоконченное высшее образование), 3 пациен-
тов являлись студентами ВУЗов. Работали 11 па-
циентов (29,7%), двое — по специальности.

В исследовании использованы клинический, 
экпериментально-психологический, катамнести-
ческий методы. Для оценки когнитивных особен-
ностей пациентов был использован тест «Ком-
плексная фигура» Рея-Остеррита (Rey-Osterrieth 
Complex Figure — ROCF) — инструмент мно-
гомерной нейропсихологической диагности-
ки, способный выявлять нарушения зрительно-
пространственной перцепции, зрительной памяти, 
зрительно-моторных, зрительно-конструктивных, 
а также управляющих и исполнительских функ-
ций когнитивной деятельности, психического раз-
вития и некоторых стоpон невербального интел-
лекта [3]. В России в 2011 г. прошла его рестан-
дартизация и апробация [3]. Тест представляет 
собой копирование сложной графической фигу-
ры с предоставленного образца (условие копиро-
вания) и последующее воспроизведение этой фи-
гуры по памяти (условия воспоминания: немед-
ленного — сразу после копирования, отставлен-
ного — повторно, спустя 20-30 минут). Бостон-
ский вариант оценки к тесту Рея (БСКО) явля-
ется наиболее многомерным, детально разрабо-
танным и строго стандартизованным среди всех 
имеющихся систем оценивания количественных 
и качественных параметров «Комплексной Фигу-
ры Рея-Остеррита» [31]. Он включает 6 Суммар-
ных оценок (для точности копирования и воспо-
минания фигуры, объема кратковременной памя-
ти, отставленного воспоминания и организации), 
а также шкалу количественной оценки для 17 раз-
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личных качественных особенностей рисования и 
воспоминания фигуры. Конструктная и практиче-
ская валидность БСКО получила подкрепление в 
результатах множества исследований [1, 4]. Также 
использовали субтест «Шифровка» — невербаль-
ный субтест методики Векслера, цифровая кор-
ректурная проба в модификации Л.И. Вассермана 
[1, 2].

Первичные данные были обработаны с помо-
щью статистических методов: программа Microsoft 
Excel 2007, пакет статистических программ SPSS 
(«Statistical Package for the Social Sciences»), версия 
20.0. Использованы методы описательной стати-
стики, для оценки различий между независимыми 
выборками — U-критерий Манна-Уитни (U), крите-
рий Краскала-Уоллиса (достоверными было приня-
то считать данные при р≤0,05), корреляционный 
анализ по критерию корреляции Спирмена.

Результаты

Анализ результатов, полученных с помощью 
теста «Комплексная фигура» Рея-Остеррита, про-
ходил по трем этапам с целью оценки конструк-

тивного праксиса (условие копирования), кратков-
ременной (условие немедленного воспоминания) 
и долговременной (условие отсроченного воспо-
минания) зрительно-моторной памяти.

У больных шизофренией было выявлено сни-
жение показателей объема кратковременной 
зрительно-моторной памяти. Так, объем сохране-
ния был снижен до 32,6±13,2 Т-баллов при сред-
нем значении для здоровых 50 Т-баллов, норме 
от 40 Т-баллов. Показатели наличия образую-
щих элементов и кластеров (второстепенных эле-
ментов) были снижены до 25,9±34,4 и 19,1±26,3 
Т-баллов. Суммарная оценка долговременной 
зрительно-моторной памяти также показала ее 
снижение (см. табл. 1).

Показатель организации, отражающий ис-
полнительские функции (интеграция, синтез), у 
больных параноидной шизофренией находился на 
границе нормы. У 51,4% больных он был ниже 
нормы и составлял в среднем 31,5±8,6 Т-баллов.

Значимые конфабуляторные дополнения (0-16 
Т-баллов), свидетельствующие о парамнестиче-
ских расстройствах, присутствовали у 37,8% боль-
ных шизофренией в задаче немедленного воспро-

Таблица 1
Сравнительная характеристика когнитивного функционирования больных шизофренией и ШАР

Показатель
Выраженность в Т-баллах (M±m)

Больные шизофренией Больные ШАР Достоверность различий (р)
Общий показатель конструктивного 
праксиса

44,6±24,4 60,9±20,6 0,097

Суммарный показатель кратковремен-
ной зрительно-моторной памяти

30,2±14,0 43,9±11,2 0,011*

Суммарный показатель долговремен-
ной зрительно-моторной памяти

25,5±14,0 41,9±13,8 0,003*

Объем сохранения 1 (кратковремен-
ная память)

32,6±13,2 43,3±11,8 0,031*

Объем сохранения 2 (долговременная 
память)

45,7±20,8 52,3±16,8 0,064

Организация 41,3±12,6 46,0±9,0 0,566

Вертикальное растяжение при немед-
ленном воспроизведении

75,4±38,5 57,9±46,8 0,072

Горизонтальное растяжение при копи-
ровании

51,7±47,7 44,3±47,2 0,834

Горизонтальное растяжение при не-
медленном воспроизведении

53,9±46,3 42,2±44,5 0,778

Горизонтальное растяжение при от-
ставленном воспроизведении

50,0±47,2 28,7±38,7 0,400

Персеверация при немедленном вос-
произведении

92,9±20,5 70,3±31,4 0,005*

Аккуратность при копировании 56,9±39,5 77,4±31,8 0,234

Аккуратность при отставленном вос-
произведении

60,3±38,3 74,8±38,2 0,084

Время выполнения «Корректурной 
пробы»

320,7±109,2 306,8±84,5 0,959

Количество ошибок в «Корректурной 
пробе»

14,2±11,4 10,1±8,9 0,237

Примечание к таблице 1. Критерий Манна-Уитни для независимых выборок. Р — асимптотические 
значимости. Уровень значимости равен 0,05: * — статистически значимые различия



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2015

59

Исследования

изведения и у 45,7% пациентов в задаче отстав-
ленного воспоминания. Показатель аккуратности 
при копировании составил 56,9±39,5 Т-балла.

31,4% пациентов имели показатель горизон-
тальной экспансии ≤ 7 Т-баллов, что может сви-
детельствовать о нарушении исполнительских 
функций и планирования.

Указанные выше данные соответствуют обще-
принятому представлению о наличии у подавля-
ющего числа больных шизофренией когнитив-
ных расстройств [5, 6, 7, 12]. По данным лите-
ратуры, нейрокогнитивный дефицит появляется 
уже на ранних стадиях заболевания [5, 12]. Наше 
исследование показывает, что его признаки при-
сутствуют уже у пациентов с первым психотиче-
ским эпизодом.

Методики «Шифровка» и корректурная проба 
показали снижение темпа умственной работоспо-
собности, активного внимания, зрительномотор-
ной координации, скорости формирования новых 
навыков у больных шизофренией (к примеру, по 
результатам «Шифровки» респонденты достигли 
уровня 29,6±8,6 баллов при норме от 52 баллов).

В то время как в некоторых исследованиях 
была продемонстрирована прямая зависимость 
выраженности когнитивных расстройств от про-
должительности заболевания при шизофрении [7, 
13], в нашем исследовании такой взаимосвязи не 
выявлено.

Темп работоспособности, активное внимание, 
скорость формирования новых навыков оказа-
лись лучше у больных с меньшей выраженностью 
психопатологической симптоматики (общим бал-
лом PANSS) после лечения (r=-0,416, p=0,039).

Результаты нашего исследования соответству-
ют данным М.В. Иванова и М.Г. Янушко [6], ко-
торыми было показано, что нарушения зритель-
ной (аккуратность и точность при копировании, 
способность к конструктивному праксису) памя-
ти не взаимосвязаны с клиническими проявлени-
ями при шизофрении, и они могут быть выделены 
как «аутохтонные». Авторы указывают, что ожи-
дать регресса, к примеру, исполнительской функ-
ции, зрительной и слухоречевой памяти у боль-
ных шизофренией в процессе поддерживающей 
фармакотерапии следует спустя 6-9 месяцев от на-
чала терапии. Рекомендуется проводить повтор-
ные обследования при помощи блока когнитив-
ных тестов с интервалом в три месяца для оцен-
ки динамики состояния [6].

Нейропсихологическое исследование показало, 
что для больных ШАР характерны не выходящие 
за пределы показатели конструктивного праксиса, 
суммарные показатели кратковременной и долго-
временной памяти на нижней границе нормаль-
ных значений (таблица 1).

По сравнению с больными шизофренией, па-
циенты с ШАР статистически значимо чаще вос-
производили персеверативные дополнения при 
немедленном воспоминании (таблица 1): повто-
ры элементов присутствовали в рисунках 53,3% 
пациентов, в то время как лишь 13,5% больных 
шизофренией сделали подобные дополнения. При 

отставленном воспроизведении — 20% из группы 
больных шизофрении и 46,7% больных ШАР. Дан-
ный показатель связывают, в первую очередь, с 
исполнительской дисфункцией и нарушениями в 
системе фронтальных структур мозга.

У 9 из 15 (60%) больных ШАР был существен-
но снижен (≤14 Т-баллов) показатель горизон-
тальной экспансии при копировании. У 7 (46,7%) 
пациентов данный показатель был ≤7 Т-баллов 
при немедленном воспроизведении, у 12 (80%) 
ниже нормы в задаче немедленного воспроизве-
дения. Горизонтальное растяжение может свиде-
тельствовать о нарушении исполнительских функ-
ций, плохом планировании и повышенной им-
пульсивности.

По результатам «Шифровки» больные группы 
ШАР, достигнув уровня 34,7±10,0 баллов, пре-
взошли больных шизофренией, однако ни один 
результат не достиг нормальных значений (более 
52 баллов), что свидетельствует о снижении тем-
па работоспособности и зрительно-моторной ко-
ординации.

Тенденцию к снижению врабатываемости, ак-
тивного внимания можно проследить по резуль-
татам корректурной пробы: индекс утомляемости 
у пациентов с ШАР составил 0,92±0,12, а у боль-
ных шизофренией — 0,97±0,11.

Таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют об отсутствии выраженного генерализо-
ванного дефицита и нарушений памяти у боль-
ных ШАР (рисунок 1).

Заключение

Исследование позволило установить, что для 
больных ШАР и шизофренией на этапе стабили-
зации психического состояния характерно сни-
жение скорости формирования новых навыков, 
темпа умственной работоспособности и активно-
го внимания, что согласуется с данными о суще-
ственном нарушении этих функций [27].

При этом у больных шизофренией оказался 
сохранным конструктивный праксис, в то время 

Рис. 1. Сравнительная характеристика больных по сум-
марным показателям методики Рея-Остеррита

Подписи к рисунку 1:
КП — конструктивный праксис, КЗМТ — кратковременная 

зрительно-моторная память, ДЗМТ — долговременная 
зрительно-моторная память.

Примечание: норма — от 40 Т-баллов
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как кратковременная и долговременная зрительно-
моторная память были нарушены. Также имелись 
парамнестические расстройства (конфабуляторные 
дополнения в задаче отставленного воспроизведе-
ния). Это отчасти согласуется с данными Skelley 
и соавт., которые показали, что, по сравнению с 
контрольной группой здоровых людей, для боль-
ных шизофренией характерны значительные нару-
шения зрительной памяти [30]. В половине случаев 
выявлено нарушение исполнительских функций и 
планирования, что говорит о гетерогенности ре-
зультатов у больных шизофренией, которая была 
подтверждена в мета-анализе особенностей их ког-
нитивного функционирования [26].

Не было выявлено корреляций с продолжи-
тельностью заболевания, что совпадает с данны-
ми обзора 2005 года об отсутствии зависимости 
когнитивного дефицита и длительности заболева-
ния, а также от возраста [24]. Однако полученные 
результаты показывают, что когнитивные наруше-
ния присутствуют уже у пациентов с первым эпи-
зодом шизофрении.

По сравнению с больными шизофренией, па-
циенты с ШАР не имели столь выраженных на-

рушений памяти и функции организации. Об-
наружено характерное для больных ШАР, но не 
для больных шизофренией снижение показателя 
горизонтальной экспансии, что можно связать с 
повышенной импульсивностью, сопровождающей 
аффективные нарушения в рамках смешанного 
типа ШАР (гипомании).

Полученные данные вносят определенный 
вклад в понимание когнитивного дефицита у 
больных эндогенными психозами и могут способ-
ствовать индивидуализации и повышению эффек-
тивности лечения и социально-психологической 
реабилитации этих больных. Найдены качествен-
ные различия когнитивных дисфункций у боль-
ных ШАР и шизофренией, что свидетельствует в 
пользу самостоятельности этих диагностических 
единиц. Шизофрения выделяется как более тяже-
лое с точки зрения когнитивного дефицита рас-
стройство.

Исследование поддержано грантом  
Российского научного фонда

(проект No14-50-00069), Санкт-Петербургский госу-
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Особенности структуры тревожных переживаний 
в семьях больных шизофренией  

и подходы к их коррекции
Лутова Н.Б., Макаревич О.В. 

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

Резюме. Работа посвящена изучению особенности структуры формирования тревожных пережива-
ний у родственников больных шизофренией, с целью определения эффективных стратегий по их кор-
рекции. В ходе исследования обнаружен разный уровень семейной тревоги, зависящий от отношения 
близкого окружения к фармакотерапии и степени семейной сплочённости. Полученные результаты 
позволили сформулировать дифференцированные подходы для оказания специализированной помощи 
семьям пациентов.

Ключевые слова: шизофрения, семья, комплайенс терапия.

The structural features of schizophrenic’s patients families anxieties  
and the approaches to their correction

Lutova N.B., Makarevich O.V. 
Saint-Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute

Summary. The article is devoted the study about structural features formation of disturbing experiences 
in relatives of patients with schizophrenia, to identify effective strategies for their correction. The study found 
different levels of family anxiety, depending on the family attitude to medication and the degree of family 
cohesion. The results allowed to formulate differentiated approaches to provide specialized assistance to the 
families of patients.

Key words: schizophrenia, family, therapy compliance.

Соблюдение больными режима лекарствен-
ной терапии, предписанной врачом, остает-
ся глобальной проблемой психиатрическо-

го здравоохранения, вызывая серьёзную озабо-
ченность специалистов [10]. В большинстве боль-
ные шизофренией получают адекватное и доста-
точно успешное лечение в условиях стационара, 
но в дальнейшем нарушения ими режима приема 
лекарств сводят на нет достигнутые результаты. 
Это приводит к ухудшению симптоматики, увели-
чивает частоту обострений, госпитализаций и су-
ицидных попыток, ухудшая прогноз заболевания 
в целом. Причины нарушений медикаментозного 
комплайенса могут быть различны, но исследова-
тели неизменно выделяют факторы, связанные с 
окружением пациента [6, 8].

Помощь, понимание и деликатный контроль 
за приемом лекарств со стороны семьи, друзей 
или социальных служб играют важную роль в 
поддержании приверженности медикаментозно-
му лечению у больных шизофренией [7]. Данное 
утверждение основывается на ряде исследований. 
Например, в самоотчетах пациентов среди при-
чин, влияющих на их приверженность выполне-
нию режима приема лекарств, поддержка семьи 
оказывается на третьем месте у хронически боль-
ных и на четвертом у больных с первым психо-
тическим эпизодом [9]. Кроме того, показано, что 
риск нонкомплайенса возрастает в три раза среди 
пациентов, не имеющих поддержки со стороны 
семьи в ходе терапии комплайенса [12]. Однако, 
несмотря на наличие в литературе указаний на то, 

что тип отношения к медикаментозному лечению 
со стороны близких и степень сплоченности се-
мьи значимо влияют на уровень комплайенса [1, 
3], работники психиатрического здравоохранения 
либо недостаточно часто привлекают близкое 
окружение пациентов к обсуждению и планиро-
ванию лечения [9], либо «механически» включают 
семью в психообразовательные программы, без 
учета особенностей структуры семьи и понима-
ния психологических установок близкого окруже-
ния. Такой подход, в свою очередь, либо не дает 
желаемого эффекта, либо приводит к ослаблению 
или искажению необходимой больному поддерж-
ки со стороны семьи, укрепляя существующие в 
определенных культурных и социальных слоях 
мифы, ориентирующие на обращение за альтерна-
тивной немедицинской помощью к разного рода 
знахарям и целителям [11]. Исходя из вышеска-
занного, в случае, когда мишенью коррекции ком-
плайенса становится близкое окружение больно-
го, представляется необходимым использование 
индивидуализированных психотерапевтических 
подходов, учитывающих особенности пережива-
ний членов семьи.

Целью данной работы являлось изучение 
структуры переживаний родственников паци-
ентов, страдающих шизофренией, в зависимо-
сти от их отношения к приёму психотропной 
терапии при различных уровнях сплочённости 
семьи.

Материалы и методы. В отделении интегра-
тивной фармако-психотерапии больных с психи-
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ческими расстройствами НИПНИ им. В.М. Бехте-
рева были обследованы родственники пациентов, 
чей диагноз соответствовал диагностическим 
критериям МКБ-10 рубрики F2 «Шизофрения, 
шизотипическое и бредовые расстройства». Всего 
было опрошено 107 человек, из них: 63 женщины 
и 44 мужчины, средний возраст которых составил 
54,4 года. Среди обследованных: 59 человек — это 
родители пациентов, 31 — супруг или супруга, 
17 — дети.

Семьи пациентов с шизофренией обследова-
лись с использованием методики АСТ [5], что 
дало возможность проанализировать структуру 
семейной тревоги у родственников (субшкалы: 
вина, тревожность, напряжённость) и оценить её 
общий уровень (Э.Г. Эйдемиллер, В.В. Юстицкис, 
2000). Под термином «семейная тревога» авторы 
понимали состояние одного или нескольких чле-
нов семьи, связанное с переживанием сомнений, 
страхов, опасений относительно семейной жизни, 
которое обычно не распространялось на внесе-
мейные сферы. Диагностически значимыми, при 
применении данного опросника, считались пока-
затели по любой из субшкал и/или их сумма в 5 
и более баллов, обозначающие высокую интенсив-
ность переживаний.

Тип отношения к медикаментозному лечению 
членов семьи больного определялся с помощью 
структурированного интервью «Типология отно-
шения семьи к психотропным препаратам»[2], по-
зволяющего выделить 4 основных типа отноше-
ния семьи: враждебный, отстранённый, манипу-
лирующий, поддерживающий.

Так же проводился опрос родственников по 
методике FACES (адаптированной М.Перре, 1986) 
[4], позволивший определить уровни семейной 
сплоченности. Согласно данной шкале, семей-
ная сплочённость определялась как степень эмо-
циональной взаимосвязи между членами семьи. 
Экстремальные уровни этого показателя счита-
лись неблагоприятными: при минимальной спло-
ченности — члены семьи чрезмерно автономны и 
дистанцированы друг от друга, а при максималь-
ной её степени — эмоционально зависимы друг от 
друга, что способствовало формированию нару-
шений функционирования семьи.

Анализ данных проводился с помощью стати-
стической программы SPSS. Использовался дис-
персионный анализ суммарного балла семейной 
тревоги между группами с определённым типом 
отношения родственников к лечению и резуль-
татами, полученными в подгруппах с разными 
степенями сплочённости внутри однородных по 
отношению к медикации групп.

Результаты

При помощи структурированного интервью 
были обнаружены различные типы отношения 
членов семьи к медикаментозной терапии, полу-
чаемой их больным родственником: 27% обследо-
ванных семей обнаружили поддерживающий тип 
отношения к приёму медикаментов, 28% — ма-

нипулирующий, 25% — отстранённый и 20% се-
мей — враждебный.

Исследование общего уровня тревожных пере-
живаний с использованием шкалы АСТ в группах 
родственников с различным типом отношения к 
медикации представлено на рисунке 1.

Во всех исследуемых группах родственников 
общий балл тревожности превышал норматив-
ное значение (>5 баллов). В группе пациентов, чьи 
родные поддерживали медикаментозную терапию, 
был выявлен наименьший уровень тревожных пе-
реживаний (p<0.05), связанных с семьёй. У род-
ственников склонных манипулировать лечением 
отмечался достоверно более высокий тревожный 
фон по сравнению с членами семей, занимавших 
поддерживающую или отстранённую позицию по 
отношению к приёму лекарственных препаратов 
(p<0.05). Семьи, относящиеся к лечению враждеб-
но, продемонстрировали наивысший среди всех 
четырёх групп общий средний балл по шкале 
АСТ (p<0.05).

Поскольку в прежних исследованиях было 
установлено, что на уровень комплайенса оказы-
вает влияние не только тип отношения семьи к 
фармакотерапии, но и степень ее сплоченности 
[3], то для разработки дифференцированных под-
ходов коррекции медикаментозного комплайенса 
больных были исследованы особенности пережи-
ваний членов семьи, учитывая её структуру.

Анализ с помощью шкалы АСТ позволил выя-
вить новые закономерности в формировании об-
щей тревожности (рисунки 2 — 5).

На рисунке видно, что в разобщенных семьях 
с враждебным отношением к лекарственной тера-
пии обнаружены высокие, превышающие норма-
тивный показатель, значения по субшкалам вина 
и тревожность. Показатель тревожности в этих 
семьях оказался наиболее высоким по сравнению 
с другими группами семей, достигая статистиче-
ской значимости (p<0.05). Для семей с высокой 
сплочённостью основным компонентом семейной 
тревоги является чувство вины. Этот показатель 
оказался статистически значимо выше по сравне-
нию с другими группами семей (p<0.05).

В семьях с отстранённым типом отношения 
к лечению и разным уровнем сплоченности по-
казатели субшкал опросника АСТ не превышали 
нормативных величин. Однако оказалось, что при 
экстремально низкой сплочённости семьи сред-
ний балл по субшкале «тревожность» был досто-
верно выше по сравнению со «сцепленными» се-
мьями (p<0.05). В семьях с экстремально высокой 
сплочённостью основную роль в формировании 
тревожных переживаний имела напряжённость, 
среднее значение которой было достоверно выше 
по сравнению с остальными подгруппами (p<0.05).

В семьях, где родственники стремились мани-
пулировать лечением, высокий уровень семейной 
тревоги был обусловлен показателями субшкалы 
напряжённость, которые достигали порога диа-
гностической значимости во всех случаях, кро-
ме семей, имеющих связанный (умеренный) вид 
сплочения, а значение этого показателя в «разоб-
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Рис. 5

щенных» семьях оказалось выше по сравнению с 
другими типами семей, достигнув статистической 
значимости (p< 0,05).

Для семей с поддерживающим отношением 
родственников к проводимому лечению струк-
тура переживаний во всех подгруппах была до-
вольно однородной, за исключением семей со 
сцепленным видом сплочённости. Эта подгруп-
па демонстрировала наибольшее значение по 
субшкале тревожность по сравнению с другими 
(p<0.05), которое, тем не менее, не достигала диа-
гностически значимой величины.

Обсуждение и выводы

Полученные результаты выявили высокий уро-
вень тревоги у родственников больных шизофре-
нией, что свидетельствует о необходимости ока-
зания им помощи.

Последующих анализ позволил уточнить осо-
бенности формирования тревожных пережива-

ний членов семьи пациентов в зависимости от 
их отношения к медикаментозному лечению и 
структурно-функциональных особенностей се-
мьи. Эти находки позволяют предложить диффе-
ренцированные психотерапевтические подходы к 
их коррекции.

Для родственников, отстраняющихся от про-
блем лечения, при отсутствии диагностически 
значимых баллов по отдельным субшкалам, ха-
рактерна повышенная общая тревожность. В дан-
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ном случае необходимые психотерапевтические 
вмешательства должны быть направлены на «де-
токсикацию» тревоги путем вскрытия индивиду-
ализированных дисфункциональных когнитивно-
поведенчесих схем.

При враждебном отношении семьи к тера-
пии общая тревожность родственников фунди-
рована чувством вины, особенно интенсивным 
в симбиотических семьях. Известно, что враж-
дебность — это защита от вины. И врачу, прежде 
всего, необходимо работать с чувством вины 
для устранения враждебности. В зависимости 
от внутренней структуры семьи интервенции, 
направленные на устранение враждебности, мо-
гут быть различны: чувство вины может быть 
когнитивно модифицировано, нейтрализовано 
или осторожно форсировано. Можно предпо-
ложить, что при сочетании враждебности род-
ных с симбиотической структурой семьи па-
циент и его близкие едины в противостоянии 
врачу и назначаемой им психофамакотерапии, 
что пагубным образом сказывается на состоя-
нии больного. И хотя члены семьи не признают 
взаимосвязи болезненных проявлений с отсут-
ствием адекватного лечения, вина из-за не-
способности облегчить болезненное состояние 
переживается ими достаточно остро. Сочетание 
враждебного типа отношения семьи к лечению 
с эмоциональной дистанцированностью усили-
вает не только переживание вины, но и увели-
чивает тревожность близких. Это обусловлено 

тем, что родственники помимо чувства вины за 
«плохую генетику» испытывают давление стиг-
мы, отстраняясь от больного члена семьи.

Семьи с манипулирующим типом отношения 
семьи к медикации в сочетании с экстремальны-
ми степенями сплочения демонстрируют усиление 
тревожных переживаний за счёт роста напряжён-
ности. В сцепленных семьях пациент и его близ-
кие пытаются решать внутрисемейные проблемы, 
манипулируя лечением с обеих сторон. В разоб-
щённых — родственники пытаются сохранить 
контроль, препятствуя стремлению пациента к 
большей автономности при его сопротивлении. 
Оказание адресной помощи таким семьям невоз-
можно без распознавания врачом типов манипу-
ляций внутри семьи. Только после определения 
типов манипуляций возможен выбор психотера-
певтических интервенций, направленных на сни-
жение напряженности в семье.

Семьи с поддерживающим типом отношения 
к фармакотерапии нуждаются в общей поддерж-
ке и информации от врача, способствующей об-
щему снижению тревожности.

Таким образом, полученные результаты сви-
детельствуют, что помощь семьям больных ши-
зофренией не должна быть безадресной и огра-
ниченной стандартными психообразовательными 
программами для родственников, а основываться 
на тщательной диагностике проблем семьи с уче-
том превалирующих переживаний родственников 
пациента.
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ВИЧ-инфекция в психиатрических клиниках: 
структура заболеваний и отношение  

медицинских работников к работе  
с ВИЧ-инфицированными больными

Незнанов Н.Г.1, Халезова Н.Б.1,2, Селютина Е.В.1, Кольцова О.В.2, Погодина С.А.3, Фаддеев Д.В.4, 
Бизина Л.Н.5, Просвирина И.В.6

1 ГБОУП ВПО МЗ РФ «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет
им. акад. И.П. Павлова», 

2 СПбГБУЗ «Центр по профилактике и борьбе с СПИД и инфекционными заболеваниями»,
3 Центр оценки, мониторинга персонала и молодежной политики Октябрьской ж.д. — Филиал ОАО «РЖД»,

4 СПбГБУЗ «Городская психиатрическая больница №7 им. акад. И.П. Павлова (клиника неврозов)»,
5 СПбГКУЗ «Городская психиатрическая больница №3 им. И.И. Скворцова-Степанова»,

6 СПбГКУЗ «Городская психиатрическая больница №6 (стационар с диспансером)»

Резюме. Распространенность ВИЧ-инфекции в психиатрическом стационаре Санкт-Петербурга 
достигает высоких цифр. Описаны половозрастные характеристики и распределение по диагнозам 
ВИЧ-инфицированных больных, находящихся на лечении в психиатрической больнице. Выявлен вы-
сокий уровень стигматизации больных со стороны специалистов психиатрической помощи (врачей-
психиатров, среднего медперсонала, психологов). Эмоциональное напряжение, возникающее у специ-
алистов психиатрической клиники при общении с ВИЧ-инфицированными больными, проявляется 
напряженностью механизмов психологической защиты. Была обнаружена связь между наличием при-
знаков эмоционального выгорания, низкой оценкой собственного профессионализма и выраженностью 
ориентации личности на процесс.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, сотрудники психиатрических учреждений, эмоциональное вы-
горание, стигматизация, механизмы психологической защиты, социально-психологические установки, 
тип профессиональных предпочтений.

HIV infection in psychiatric hospitals: 
the structure of diseases and the attitude of health workers to work  

with HIV-infected patients

Neznanov N.G.1, Khalezova N.B.1,2, Selutina E.V.1, Koltsova O.V.2, Pogodina S.A.3, Faddeev D.V.4, Bizina L.N.5, 
Prosvirina I.V.6

1 First St. Petersburg State Medical University named akad. I.P.Pavlov
2 Center for Prevention and Control of HIV and infectious diseases, Saint Petersburg, Russia

3 Center for assessment, monitoring personnel and the youth policy of the October Railway — Branch of «Russian 
Railways», 

4 City Psychiatric hospital №7 named acad. I.P. Pavlov (clinic of neuroses)», Saint Petersburg,
5 City Psychiatric hospital №3 named I.I.Skvortsov-Stepanov», Saint Petersburg, Russia

6 City Psychiatric hospital №6, Saint Petersburg

Summary. The prevalence of HIV infection in the hospital of St. Petersburg was reached high numbers. The 
age and sex characteristics and the distribution of diagnoses of HIV-infected patients in psychiatric hospital 
were described. The high level of stigmatization of patients by mental health care professionals (psychiatrists, 
nurses, psychologists) was identified. Emotional tension arising from a psychiatric clinic specialists in dealing 
with HIV-infected patients, is shown by strength psychological defense mechanisms. There was an association 
between the presence of signs of burnout, low estimate of their own professionalism and orientation of the 
individual severity of the process.

Key words: HIV infection, staff of psychiatric establishments, emotional burnout, stigma, psychological 
defense mechanisms, social attitudes, the type of professional preferences.

Введение. В настоящее время распростра-
ненность ВИЧ-инфекции достигла масшта-
бов пандемии. Научные работы, посвящен-

ные оценке отношения к ВИЧ-инфицированным 
больным, в основном касаются эмоционального 
выгорания у медперсонала [5, 12], стигматизации 
больных с ВИЧ-инфекцией в многопрофильных 

ЛПУ [9, 14, 17-20], степени информированности 
о правилах работы с ВИЧ-инфицированными па-
циентами [1, 3]. Исследования, посвященные от-
ношению к ВИЧ-инфицированным больным в 
учреждениях психиатрического профиля, редки 
и малоизвестны. Готовность медицинских работ-
ников участвовать в организации лечения ВИЧ-
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инфекции у больных с психическими нарушени-
ями и оказывать психиатрическую и психологиче-
скую помощь изучены недостаточно.

В «Декларации приверженности делу борьбы с 
ВИЧ/СПИДом», принятой в ООН еще в 2001 году 
[15], отмечается «важное значение формирования 
и укрепления людских ресурсов и национальных 
медицинских и социальных инфраструктур в ка-
честве приоритетов эффективного оказания услуг 
в области профилактики, лечения, ухода и под-
держки».

Необходимость решения проблем, связан-
ных с ВИЧ/СПИД, требует от сотрудников всех 
медицинских учреждений особой подготовки 
для оказания профессиональной помощи ВИЧ-
инфицированным пациентам. Из-за предубежде-
ний, установившихся в обществе по отношению 
к людям, живущим с ВИЧ-инфекцией (ЛЖВ), а в 
некоторых случаях даже из-за страха заражения, 
персонал психиатрических отделений может избе-
гать общения с ВИЧ-инфицированными, что пре-
пятствует формированию доверительного контак-
та с пациентами и эффективной работе в целом.

Цель исследования: оценить встречаемость 
случаев ВИЧ-инфекции в психиатрическом стаци-
онаре и оценить эволюцию отношений к работе с 
ВИЧ-инфицированными больными у сотрудников 
учреждений психиатрического профиля.

Материалы и методы

С целью уточнения актуальности исследо-
вания проведен анализ болезненности ВИЧ-
инфекцией среди пациентов, госпитализирован-
ных в один из психиатрических стационаров 
Санкт-Петербурга за период с 2001 по 2014 годы. 
В дальнейшем для оценки отношения к работе с 
ВИЧ-инфицированными больными проведено ан-
кетирование 53 сотрудников 2 психиатрических 
стационаров Санкт-Петербурга, из них 7 муж-
чин (13,2%) и 46 женщин (86,8%). Опрошены 14 
врачей-психиатров, 10 клинических психологов, 
29 медицинских сестер.

Использовались следующие методы:
1) Клинико-эпидемиологический метод с це-

лью анализа распространенности ВИЧ-инфекцией 
в психиатрическом стационаре.

2) Экспериментально-психологический метод. 
Разработана полуструктурированная анкета для 
опроса сотрудников психиатрических стациона-
ров. Вопросы поставлены таким образом, чтобы 
выявить признаки стигматизации по отношению 
к ВИЧ-инфицированным больным, наличие син-
дрома эмоционального выгорания у анкетируе-
мого, страх собственного риска инфицирования 
ВИЧ. Дополнительно предлагалось написать о 
своем отношении к ситуациям, предполагающим 
столкновение с ВИЧ-инфицированными в быту, 
то есть, вне сферы профессиональной деятель-
ности. Таким образом, анкета включала закры-
тые и открытые вопросы. К закрытым вопросам 
прилагался список готовых ответов, из которых 
было необходимо сделать выбор. Открытые во-

просы подразумевали свободную форму от-
ветов. Методика Плутчика-Келлермана-Конте 
«Индекс жизненного стиля» (Life Style Index, 
LSI) использовалась для диагностики различ-
ных механизмов психологической защиты [13], 
методика О.Ф.  Потемкиной — для диагностики 
социально-психологических установок личности 
в мотивационно-потребностной сфере [16], про-
фессиональные предпочтения оценивались с по-
мощью опросника Дж.Холланда [11].

3) Статистический метод. Статистическая об-
работка полученных результатов производилась 
с использованием пакета программ Statistica 8.0 
(Statsoft Inc., США). Для оценки отличий коли-
чественных признаков между группами (при их 
распределении, близком к нормальному) исполь-
зовался t-критерий Стьюдента для независи-
мых выборок. Для показателей, имеющих замет-
но асимметричное распределение, применялась 
их симметризация с помощью преобразования, 
логарифмирования. Для параметров, распределе-
ние которых не было приведено к нормальному 
при логарифмировании, использовался критерий 
Манна-Уитни. Согласованность изменений при-
знаков исследовалась с помощью линейного ко-
эффициента корреляции Пирсона, либо рангово-
го коэффициента корреляции Спирмена. Разли-
чия считались значимыми при p <0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

Суммарное число госпитализированных в 
один из психиатрических стационаров города 
пациентов с 2001 по 2014 гг. составило 34885 
больных, численность ВИЧ-инфицированных 
пациентов составила 700 человек (1,4% от всей 
когорты госпитализированных). Согласно Феде-
ральному закону от 30 марта 1995 г. №  38-ФЗ «О 
предупреждении распространения в Российской 
Федерации заболевания, вызываемого вирусом 
иммунодефицита человека (ВИЧ-инфекции)»,  
критерии для направления на ИФА (форма 50) яв-
ляются стабильными в течение многих лет и по-
зволяют выявить эту патологию у максимального 
числа пациентов. Кроме того, учитывая факт пре-
емственной госпитализации в зависимости от ме-
ста обнаружения нескольких районов города, воз-
можным представляется экстраполировать полу-
ченные данные на остальные районы и получить 
общую картину распространенности психических 
расстройств ВИЧ-инфекции в Санкт-Петербурге 
в целом.

При анализе частоты встречаемости ВИЧ-
инфекции в зависимости от года наблюдения об-
наружилось, что в последние годы это заболева-
ние стало регистрироваться реже, что обуслов-
лено меньшей частотой госпитализации боль-
ных с синдромами зависимости от психоактив-
ных веществ (ПАВ). (Рис.1). Данная категория 
больных в настоящее время в основном направ-
ляется на госпитализацию в Городскую нарко-
логическую больницу. Кроме этого, по данным 
Санкт-Петербургского Центра по профилактике 
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и борьбе со СПИД и инфекционными заболева-
ниями, в городе прослеживается снижение забо-
леваемости ВИЧ-инфекцией в течение последнего 
пятилетия [4].

При распределении по половому признаку в 
выборке ВИЧ-инфицированных, госпитализиро-
ванных в психиатрическую больницу, определи-
лось 539 (77%) мужчин и 161 (23%) женщина. 
При анализе по полу в зависимости от года на-
блюдения обнаружилось, что соотношение муж-
чин к женщинам постепенно уменьшалось, ВИЧ-
инфицированных женщин за последние годы 
стало госпитализироваться значительно больше 
(p<0,05), что отражает общую гендерную тенден-
цию в Санкт-Петербурге и РФ [4, 8]. Средний 
возраст ВИЧ-инфицированных больных составил 
33,6±6,9 лет (от 13 до 58 лет). Возраст пациентов 
имел тенденцию к увеличению (k=0,4, p<0,05), что 
соответствует общей тенденции старения популя-
ции ЛЖВ [10]. Увеличилось число больных, инфи-
цированных ВИЧ половым путем (p<0,05). Число 
больных, инфицированных ВИЧ парентеральным 
путем, уменьшилось.

По распространенности психических рас-
стройств среди всех ВИЧ-инфицированных па-
циентов преобладали алкогольные психозы (у 153 

(21,9%) больных). Отмечалась высокая частота 
встречаемости шизофрении (у 197 (28,1%) боль-
ных). Полученные результаты анализа распреде-
ления ВИЧ-инфицированных больных по диагно-
зам (МКБ-10) представлены в табл.1.

Часто наблюдалась коморбидность психиче-
ских расстройств. В таблице 1 указаны суммар-
ные показатели частоты встречаемости каждого 
психического расстройства.

Удельный вес психических расстройств зави-
сел от года наблюдения. В последние годы гораз-
до реже встречались синдромы зависимости от 
ПАВ, значительно чаще встречалась шизофрения, 
органические расстройства. Частота коморбид-
ных хронических вирусных гепатитов В, С еже-
годно уменьшалась (р<0,05), наблюдалась тенден-
ция к увеличению случаев полового пути переда-
чи ВИЧ-инфекции (p<0,05).

Полученные результаты характеризуют когор-
ту ВИЧ-инфицированных пациентов, получающих 
лечение в психиатрических больницах. Таким об-
разом, представляется возможность прогнозиро-
вать распространенность и характер психических 
нарушений у ВИЧ-инфицированных в будущем. 
Полученные данные говорят о необходимости 
усиления внимания к больным, инфицированным 
ВИЧ, как со стороны психиатров и психиатров-
наркологов, так и врачей-инфекционистов и 
врачей-эпидемиологов.

Как показал анализ эпидемиологических дан-
ных, частота ВИЧ-инфекции среди пациентов 
психиатрического стационара достигала в отдель-
ные годы 2,7%, что является более высоким пока-
зателем распространенности ВИЧ-инфекции, чем 
в стационарах общего профиля [2]. При значи-
тельном потоке ЛЖВ важен психологический на-
строй сотрудников психиатрических учреждений 
на работу с этими пациентами. Ранее такие ис-
следования проводились среди других медицин-
ских работников [1] с целью определения времен-
ной эволюции отношения к ЛЖВ и возможности 
эмоционального выгорания [5; 12].

Средний возраст опрошенных медицинских 
работников составил 40,9±12.0 лет, средний стаж 
работы в медицине — 18,1±11.7 лет, средний стаж 
взаимодействия с ВИЧ-инфицированными боль-
ными — 14,0±12,2 лет.

Рис. 1. Встречаемость ВИЧ-инфекции в психиатрической 
больнице в зависимости от года наблюдения

Таблица 1. Психические расстройства у ВИЧ-инфицированных больных в психиатрической больнице с 2001 
по 2014 годы
Диагноз Шифр по МКБ-10 Частота встречаемости (%)

Синдромы зависимости от ПАВ F10.4-F10.7, F11-F19 37,2

Шизофрения F20 28,1

Органические расстройства F06, F07 14,3

Аффективные расстройства F30-F39 5,9

Умственная отсталость F70-79 1,6

Расстройства личности F60-F69 0,4
Невротические, связанные со стрессом, и соматоформ-
ные расстройства F40-F48 0,2
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Результаты анкетирования косвенным обра-
зом выявили у 20% специалистов наличие чув-
ства безразличия, эмоционального истощения, 
изнеможения, негативное самовосприятие в про-
фессиональном плане, что характеризует высокую 
степень эмоционального выгорания. Причем, вы-
раженность эмоционального выгорания зависела 
от стажа медицинских работников, сильнее была 
представлена у медсестер (p<0,05).

Мысли о безнадежности пациентов часто по-
сещали 18,9% анкетируемых. Частота возникнове-
ния таких суждений статистически связана с вы-
сокой выраженностью переутомления от обще-
ния с пациентами (k=0,32, p<0,05). С увеличени-
ем стажа работы связаны как увеличение числа 
конфликтов с пациентами (k=0,45, p<0,05), так и 
субъективно оцениваемое ухудшение отношений 
в коллективе (k=-0,38, p<0,05).

Ежедневно принимали ВИЧ-инфицированных 
пациентов около 1/3 анкетируемых, остальные 
встречались с данной категорией пациентов реже.

Примерно четверть (24,5%) сотрудников оце-
нивали свой риск заражения ВИЧ как очень вы-
сокий; 66,0% изредка беспокоила возможность 
инфицирования на работе, еще 15,1 % периоди-
чески думали о риске заражения. Причем меди-
цинские сестры выше оценивали риск заражения 
(p<0,05) и тревога по поводу заражения у них 
была выше (p<0,05). При ранжировании сотруд-
ников по стажу тревога по поводу риска инфици-
рования ВИЧ-инфекцией, а также степени этого 
риска чаще встречались у тех, кто дольше работал 
в медицине в целом и с ВИЧ-инфицированными 
в частности (k=0,31, p <0,05; k=0,32, p <0,05 соот-
ветственно).

Конфликты с пациентами чаще возникали 
у медицинских сестер (p<0,05), а также у тех, 
кто выше оценивал свой риск заражения ВИЧ-
инфекцией (k=0,34, p<0,05). 41,5% анкетируемых 
задумывались о смене места работы, и еще 7,5% 
точно были уверены, что хотят его сменить. При 
этом, чем более выраженным было душевное пе-
реутомление от общения с пациентами, тем боль-
ше было желание увольнения (k=0,38, p<0,05). И, 
чем чаще сотрудник взаимодействовал с ВИЧ-
инфицированными, тем чаще у него возникало 
желание сменить работу (k=0,34, p<0,05). Можно 
предположить, что ощущение опасности в работе 
с больными психиатрического профиля усугубля-
ется рисками заражения ВИЧ-инфекцией (напри-
мер, в случае агрессии), что вносит дополнитель-
ное напряжение и ведет к эмоциональному выго-
ранию персонала.

Основная часть вопросов полуструктуриро-
ванной анкеты была посвящена выявлению стиг-
матизации ВИЧ-инфицированных больных со 
стороны медицинских работников. На вопрос 
о том, является ли заражение ВИЧ следстви-
ем рискованного поведения, ¾ (73,6%) опрошен-
ных затруднились ответить, 11,3% считали, что 
ВИЧ-инфицированный пациент чаще сам вино-
ват в своей болезни, еще 9,4% считали, что за-
ражение ВИЧ всегда является следствием риско-

ванного поведения. На вопрос о приверженно-
сти ВИЧ-инфицированных пациентов лечению 
затруднились ответить 35,8%, 15,1% наблюдали 
низкую приверженность лечению, еще 22,6% счи-
тали, что ВИЧ-инфицированные пациенты ино-
гда срывают лечение. О необходимости ограниче-
ния свободы ВИЧ-инфицированных в плане тру-
доустройства или оказания им некоторых видов 
медицинской помощи говорили 11,3% анкетиро-
ванных, иногда думали об уместности изоляции 
ВИЧ-положительных от остального общества еще 
15,1%, а были твердо уверены в необходимости 
изоляции 9,4%. Чем чаще анкетируемый задумы-
вался о безнадежности психически больных, тем 
чаще его посещали мысли о необходимости изо-
ляции ВИЧ-инфицированных (k=0,35, p<0,05), то 
есть имелась связь между выраженностью при-
знаков эмоционального выгорания и дискримина-
цией ЛЖВ.

Полученные результаты говорят о высоком 
уровне стигматизации среди сотрудников психиа-
трического стационара, однако с общей картиной 
были и расхождения. Например, половина (50,9%) 
согласились с необходимостью бесплатного обе-
спечения лекарствами ВИЧ-положительных паци-
ентов, 1/3 (32,1%) считали, что назначение бес-
платных лекарственных препаратов должно быть 
избирательным с учетом социально-поведенческих 
особенностей пациентов, в 5,7% случаев высказы-
вали мнение, что бесплатно нужно лечить лишь 
детей и инвалидов. Частота мнений, указываю-
щих на стигматизацию ВИЧ-инфицированных, 
и наличие признаков профессионального выго-
рания, связаны с профессией и стажем работы: 
среди медицинских сестер стигматизация ЛЖВ 
встречается чаще (p<0,05). С увеличением ста-
жа работы в медицине увеличивалась и стигма-
тизация (большая уверенность в необходимости 
изоляции ВИЧ-положительных, в том, что зара-
жение ВИЧ — следствие рискованного поведения 
(k=0,31, p<0,05)). Кроме того, чем выше оценивал-
ся собственный риск заражения ВИЧ-инфекцией, 
тем больше была выражена стигматизация ВИЧ-
инфицированных, имелась большая уверенность в 
необходимости их изоляции (k=0,46, p<0,05), со-
гласие с тем, что ВИЧ-инфекция — следствие ри-
скованного поведения (k=0,51, p<0,05), хуже от-
ношение к лекарственному финансированию 
ВИЧ-инфицированных (k=-0,45, p<0,05).

Ответы на открытые вопросы подвергнуты ка-
чественному анализу. В некоторых ответах на во-
прос: «Чему научили Вас ВИЧ-инфицированные 
пациенты?» — есть негативный контекст по отно-
шению к пациентам с ВИЧ. Многие считали, что 
ВИЧ-инфицированные пациенты ничему не мо-
гут научить. Есть ответы, указывающие на пре-
восходство врача/медсестры над больным, такие 
как: (пациенты с ВИЧ научили) «любить себя», 
«пациенты вряд ли могут чему-то научить», «это 
я учу их жить с болезнью». Большей частью опро-
шенные затруднялись отвечать на данный вопрос.

В таблице 2 можно видеть, как распределились 
ответы по данному вопросу.
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Анкетируемым также предлагался ряд ситуа-
ций, являвшихся продолжением предложения «С 
ВИЧ-инфицированным я мог(ла) бы…». Частота 
встречаемости ответов указана в таблице 3.

Ответы на вопросы, связанные с жизнеу-
стройством и совместным проживанием с 
ВИЧ-инфицированными, то есть за рамками 
отношений медицинский работник — пациент, не-
редко указывали на негативное отношение к ВИЧ-
инфицированным со стороны большей части со-

Таблица 2. Ответы сотрудников психиатрических учреждений на вопрос «Чему научили Вас ВИЧ-
инфицированные пациенты?»

Ответ Число ответов 
(абс.)

Частота встречаемости  
ответа (%)

Затрудняюсь ответить 22 41,5%

Ничему, это я учу их жить с болезнью; пациенты вряд ли могут 
чему-то научить

20 38,0%

Осторожности; сначала думать, потом делать; не жить беспечно; 
жизнь может быть не такой уж длинной, надо уметь ценить время

9 17,1%

Терпению; надежде 4 7,6%

Жизнь может быль не такой уж длинной, надо уметь ценить время 1 1,9%

Видеть в каждом пациенте потенциального ВИЧ-инфицированного 1 1,9%

Таблица 3. Ответы сотрудников психиатрических учреждений на вопрос «С ВИЧ-инфицированным я 
мог(ла) бы…»

Нет Скорее нет Затрудняюсь 
ответить Скорее да Да

Жить в одном дворе, доме 5,7% 3,8% 3,8% 13,2% 67,9%

Работать (в качестве коллеги) 7,5% 5,7% 17% 18,9% 45,3%

Дружить 9,4% 7,5% 17% 22,6% 35,8%

Познакомить с родными 18,9% 17% 13,2% 17% 26,4%

Оказать первую помощь 1,9% 5,7% 11,3% 37,7% 37,7%

Доверить ему (ей) детей на время 32,1% 15,1% 28,3% 11,3% 7,5%
Принять в семью, если он — родственник 
(например, оказавшийся без поддержки или 
в трудных обстоятельствах)

11,3% 11,3% 18,9% 22,6% 30,2%

Принять в семью, если он — приемный 
ребенок 32,1% 28,3% 17% 9,4% 7,5%

Выйти за него замуж / Жениться 60,4% 18,9% 0% 11,3% 1,9%

Отдать замуж дочь/сына 56,6% 24,5% 9,4% 1,9% 1,9%

Таблица 4. Ответы сотрудников психиатрических учреждений на вопрос о тактике поведения по отноше-
нию к ВИЧ-инфицированному другу

Ответ Число давших подобный 
ответ (абс.)

Частота встречаемости 
ответа (%)

Помогу, поддержу, отношения с человеком не изменятся, дам 
советы относительно терапии, проявлю сочувствие

34 64,2

Затрудняюсь ответить 12 22,6

Сокращу общение до минимума; 1 1,9

Стану с ним осторожнее; 1 1,9

Помогать буду, но близких отношений больше не будет; 1 1,9

Если не возлюбленный, то отношения не изменятся 1 1,9

трудников психиатрических стационаров. 1,9 % не 
готовы оказывать ВИЧ-инфицированному первую 
помощь, и еще 5,7%, вероятнее всего, не стали бы 
ее оказывать.

Однако согласно статистическому анали-
зу, медицинские работники, чаще принимающие 
ВИЧ-инфицированных пациентов, с большей ве-
роятностью готовы были бы вступить в брак с 
ВИЧ-инфицированным и/или позволить соче-
таться в браке с ВИЧ-инфицированным своему 
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Таблица 5. Ответы сотрудников психиатрических учреждений на вопрос о тактике поведения при известии 
о наличии ВИЧ-инфицированного ребенка в группе детского сада или классе школы, где обучается ребе-
нок

Ответ Число давших подоб-
ный ответ (абс.)

Частота встречаемости 
ответа (%)

Затрудняюсь ответить 22 41,5

Побеседую со свои ребенком о правилах безопасности 10 19

Ничего 9 17

Переведу своего ребенка в другую группу 6 11,3

Побеседую о заболевании и правилах безопасности с коллекти-
вом детского сада, родителями ВИЧ-положительного ребенка

2 3,8

Насторожусь, но не буду ничего предпринимать 1 1,9

Постараюсь ограничить контакт своего ребенка с ВИЧ-
инфицированным ребенком

1 1,9

Буду просить о переводе ВИЧ-инфицированного ребенка в дру-
гую группу

1 1,9

Таблица 6. Ассоциации с определением ВИЧ-инфицированный у сотрудников психиатрических учреждений

Ответ Число давших по-
добный ответ (абс.)

Частота встречае-
мости ответа (%)

Тип отношения  
к больному

Больной, несчастный, которому нужно помочь; беспо-
мощный, обреченный; человек, чувствующий себя из-
гоем; тяжкая ноша, одиночество, трагедия самого че-
ловека; беда человека, беда нашего общества; плохо, 
тяжко, неприятно

16 30,4 Сопереживаю-
щее

Затрудняюсь ответить 14 26,6 Равнодушное

Брезгливость, почти чума, глупость, разврат, грязь, 
безалаберность, опасность, страх, неуверенность, 
смерть, наркоман, проститутка; опасно для меня, сто-
ит держаться от него подальше; думаю, есть и нор-
мальные люди, но я сталкиваюсь только с «принуд-
чиками»; изменение отношения со стороны окружа-
ющих; ограничение личных и социальных возможно-
стей; соблюдение правил совместного проживания

13 24,7 Негативное, 
брезгливое

Не конец жизни, с этим можно жить и получать удо-
вольствие, все мы под Богом ходим, не приговор, но 
ему стоит задуматься, как жить дальше; обычный че-
ловек, человек с ошибками молодости; человек мо-
жет заразиться не по своей вине

8 15,2 Рациональное

сыну или дочери (k=0,36, p<0,05). Чем в большей 
мере у медицинских работников встречались при-
знаки профессионального выгорания, тем с мень-
шей вероятностью они допускали, что доверят 
ВИЧ-инфицированному своих детей на время, что 
примут такового в семью в качестве родственни-
ка или вступят с в брак с ВИЧ-положительным 
(k=-0,32, p<0,05).

На вопрос, затрагивающий ситуацию полу-
чения диагноза: «Человек, с которым Вы давно 
друг друга знаете, Ваш хороший друг получает 
диагноз — ВИЧ-инфекция. Ваши действия по от-
ношению к нему», ответы медработников пред-
ставлены в таблице 4.

Анализируя ответы на этот вопрос, стоит 
отметить, что 35,8% ответили, что готовы дру-
жить с ВИЧ-инфицированным человеком, и еще 
22,6% оценили возможность дружбы с ЛЖВ как 

очень вероятную. В рамках личных, но не совсем 
близких отношений, анкетируемые были готовы 
проявить к ВИЧ-инфицированному сочувствие и 
понимание.

Другой ситуационный вопрос был поставлен 
следующим образом: «Ваш ребенок ходит в дет-
ский сад (школу), выясняется каким-то случайным 
образом (а ведь это случается), что в его группе 
(классе) есть ВИЧ+ ребенок. Что Вы будете де-
лать?». В ответах (табл. 5) опрошенные выявляли 
большее беспокойство, что в предыдущем вопросе 
(64,2% проявили толерантное отношение к ЛЖВ). 
11,3% задумывались о том, чтобы оградить своего 
ребенка от общения с ВИЧ-инфицированным, пе-
реведя в другую группу, а 1,9% пожелали перевода 
ВИЧ-инфицированного ребенка в другую группу.

Следующий вопрос анкеты касался ассоциаций 
с определением «ВИЧ-инфицированный». Ответы 
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представлены в табл. 6. Ассоциации такие, как 
«наркоман», «проститутка», «брезгливость», «поч-
ти чума», «глупость», «разврат», «грязь», «безала-
берность», выявляют у многих отрицательное от-
ношение к пациентам с ВИЧ.

В целом, анкетируемые (до 41,5%) чаще не 
давали ответов на открытые вопросы, что мо-
жет говорить о низкой осведомленности о ВИЧ-
инфицированных, из-за чего им приходится поль-
зоваться общепринятым мнением. «ярлыками», 
преобладающими в обществе. Чтобы оценить по-
требности и возможности персонала психиатри-
ческой больницы в профессиональном росте, ба-
рьеры, мешающие осваивать им новые знания и 
опыт, в исследовании были применены психоло-
гические методики.

По результатам тестирования на механизмы 
психологической защиты (рис.2) у всех работ-
ников психиатрического стационара — врачей-
психиатров, медицинских психологов и медицин-
ских сестер — преобладали такие механизмы пси-
хологической защиты, как «проекция» (43,7±26,4) 
и «рационализация» (34,3±18,5).

Общая напряженность механизмов защит со-
ставила 26,0±11,8 по всей выборке, и самой вы-
сокой была у врачей-психиатров (30,7±11,0). При 
этом большая напряженность механизмов защи-
ты статистически связана с большей частотой же-
лания сменить работу (k=0,40, p<0,05). Чем выше 
оценка собственного профессионализма, тем 
меньше общая напряженность механизмов пси-
хологической защиты (k=-0,31, p<0,05).

Согласно авторской интерпретации по мето-
дике Келлермана и Плутчика, каждая личностная 
диспозиция связана как с определенной эмоцией, 
так и с определенным механизмом психологиче-
ской защиты. Ведущая черта личностей, склонных 
к проективному механизму защиты, подозритель-
ность, что может соответствовать паранойяльной 
настроенности личности. Механизм проекции за-
ключается в том, что неосознаваемые и неприем-
лемые для личности мысли и чувства локализуют-
ся вовне и приписываются другим людям, таким 
образом, объектом критики становится окружа-
ющая действительность [6]. Выраженность этого 

механизма защиты чаще встречалась у тех, кто ис-
пытывал желание сменить работу (k=0,48, p<0,05). 
Кроме того, с увеличением желания сменить ра-
боту увеличивалась выраженность «регрессии» и 
«замещения» (k=0,32 и k=0,37 при p<0,05 соответ-
ственно).

К рационализации склонны личности, стремя-
щиеся контролировать окружающую среду, что 
связано с обсессивным типом личности. Соглас-
но авторам методики, для таких личностей харак-
терно отчуждение от инстинктов и эмоций, бо-
язнь потерять контроль. При применении этого 
механизма защиты личность пресекает пережи-
вания, вызванные неприятной ситуацией при по-
мощи логических установок, объясняет логически 
свое или чужое поведение, даже если это логиче-
ское объяснение со всей очевидностью противо-
речит действительности [6].

Механизм компенсации заключается в попыт-
ках найти подходящую замену недостатку или 
дефекту каким-либо положительным качеством, 
чаще всего путем фантазирования и присвоения 
себе свойств другой личности. «Компенсация» со-
ответствует депрессивной личностной диспози-
ции [6].

«Вытеснение» — механизм, посредством кото-
рого неприемлемые для личности импульсы ста-
новятся бессознательными. Данный механизм со-
ответствует пассивной диспозиции личности, 
для которой характерен уход в себя, инертность, 
склонность быть зависимым [6].

«Отрицание» соответствует истерической дис-
позиции, для которой характерна большая вну-
шаемость, избыточная доверчивость, селектив-
ное невнимание. Сам же механизм заключает-
ся в отрицании либо вызывающих тревогу об-
стоятельств, либо каких-то сторон самой лично-
сти. Говоря иначе, тревожащая информация про-
сто не воспринимается личностью [6]. Стоит от-
метить, что выраженность «отрицания» и «раци-
онализации» у реципиентов уменьшалась с уве-
личением частоты мыслей о необходимости изо-
ляции ВИЧ-инфицированных пациентов (k=-0,31, 
p<0,05 для «отрицания»; k=0,40, p<0,05 для «раци-
онализации»).

Примечательно, что чем сильнее был уро-
вень страха инфицирования ВИЧ и чем сильнее 
проявлялось негативное отношение к ЛЖВ, тем 
реже проявлялись механизмы защиты, как «за-
мещение», «отрицание» и «рационализация» (k=-
0,28; k=-0,32; k=-0,31 при р<0,05 соответственно). 
Если говорить о наименее выраженном механиз-
ме психологической защиты, то для нашей вы-
борки им стало «замещение» (15,1±13.2), заклю-
чающееся в том, что отрицательные эмоции и 
чувства направляются на объект более доступ-
ный и менее опасный чем тот, которые эти чув-
ства вызвал. Замещение характерно для агрес-
сивной диспозиции личности, основная эмоция 
которой — гнев [6]. Отмечена тенденция — заме-
щение больше выражено у тех, кто чаще заду-
мывается об отсутствии перспектив у своих па-
циентов (k=0,32, p<0,05).
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Рис. 2. Механизмы психологической защиты 
у сотрудников психиатрических учреждений
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Методика О.Ф.Потемкиной [16] направлена 
на диагностику социально-психологических уста-
новок личности в мотивационно-потребностной 
сфере. Первая часть методики показывает, что 
важнее для личности: процесс или результат, аль-
труизм или эгоизм. Вторая часть включает оценку 
значимости свободы или власти, содержания ра-
боты или денег. Выраженность каждой из устано-
вок описывается по 10-бальной системе. Результа-
ты статистического анализа показали низкий уро-
вень социальной мотивации (по всей выборке ни 
одна из условно обозначенных установок не до-
стигла выраженности 5 баллов) (рис.3).

Среди врачей-психиатров и психологов преоб-
ладала ориентация на процесс (4,8±2,6 и 4,0±2,1 
соответственно). Выявлена прямая связь между 
выраженностью ориентации на процесс и жела-
нием сменить работу (k=0,37, p<0,05). Данный ре-
зультат можно объяснить следующим: выражен-
ность ориентации на процесс говорит об увле-
ченности профессиональными действиями, что 
не равнозначно желанию получить результат в 
работе, достичь некой эффективности своих дей-
ствий. Ориентация на процесс меньше была вы-
ражена у тех, кто выше оценивает свой професси-
онализм, то есть способность достичь результата 
(k=-0,46, p<0,05). В то же время, наблюдалась сле-
дующая зависимость: чем больше у анкетируемо-
го была представлена выраженность ориентации 
на процесс, тем больше была выраженность всех 
механизмов психологической защиты, а также об-
щая напряженность механизмов психологической 
защиты. Выраженность ориентации на результат 
уменьшалась с появлением признаков стигмати-
зации, например, мыслей о необходимости изо-
ляции ВИЧ-инфицированных (k=-0.40, p<0,05). 
Среди медсестер была сильнее выражена ориен-
тация на альтруизм (4,6±2,2). Примечательно, что 
чем большее количество пациентов в день при-
нимал анкетируемый, тем выше была его ориен-
тация на эгоизм (k=0,30, p<0,05). Ориентация на 
альтруизм среди медицинского персонала можно 
считать определенным ресурсом для формирова-
ния приверженности персонала в лечении, ухо-
де и поддержке ВИЧ-инфицированных. Однако, 
напомним, что все ориентации в нашей выбор-
ке выражены незначительно. В качестве барьера 
отметим, что большая выраженность ориентации 
на альтруизм напрямую зависела от большей на-
пряженности механизмов психологической защи-
ты (k=0,42, p<0,05).

Третья использованная нами авторская ме-
тодика — опросник профессиональных предпо-
чтений Дж. Холланда [11], позволяет выяснить 
склонности, способности и интересы личности. 
Опросник базируется на теории профессиональ-
ного выбора, гласящей, что в западной культуре 
большинство людей могут быть отнесены к одно-
му из 6 типов: реалистическому, исследователь-
скому, артистическому, социальному, предприни-
мательскому и конвенциональному. Тип характе-
ризуется своими психологическими особенностя-
ми: способностями, интересами, складом характе-

ра, предпочитаемым окружением. Анкетируемым 
предлагалось выбрать предпочитаемые ими виды 
деятельности, способности, которыми они обла-
дают, и карьеры, которые им импонируют. Выра-
женность какого-либо типа определялась в бал-
лах.

У большей части медсестер наиболее ча-
сто встречался артистический тип (6,0±5.7), сре-
ди врачей психиатров и психологов преоблада-
ли люди с исследовательским типом (14,0±7,5 и 
12,4±6,2 соответственно) (рис. 4).

Социальный тип занимал следующую диспо-
зицию по выраженности в группах психологов и 
медицинских сестер (10,6±7,5 и 5,8±4.1 соответ-
ственно), а у врачей-психиатров — артистический 
тип (13,4±9,6).

Таким образом, люди, занятые в профессии и 
находящиеся в окружении, близкими по психоло-
гическому типу людей, более удовлетворены сво-
ей карьерой, работают с максимальной эффектив-
ностью и ценятся в своих организациях. И, на-
против, люди, выполняющие профессиональную 
деятельность, не соответствующую их типу, будут 
испытывать чувство неудовлетворенности, жела-
ние сменить место работы, низкую мотивацию в 
оказании помощи больным.

Рис. 3. Социально-психологические установки личности 
у сотрудников психиатрических учреждений

Рис. 4. Профессиональные предпочтения у сотрудников 
психиатрических учреждений
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Заключение

Распространенность ВИЧ-инфекцией в психи-
атрическом стационаре достигает высоких цифр, 
но прослеживается тенденция к снижению, соот-
ветствующая общему сценарию эпидемии в Санкт-
Петербурге. Средний возраст госпитализирован-
ных имеет тенденцию к росту. Самым распро-
страненным диагнозом у ВИЧ-инфицированных 
больных, находящихся в психиатрическом стаци-
онаре, являются синдромы зависимости от ПАВ. 
Преобладающее большинство госпитализируемых 
составляют мужчины, хотя наблюдается ежегод-
ная тенденция к увеличению встречаемости жен-
щин. Все чаще встречается половой путь переда-
чи ВИЧ.

Стигматизация ВИЧ-инфицированных боль-
ных со стороны сотрудников этих учреждений 
встречается нередко, и, скорее всего, это связа-
но со страхом инфицирования ВИЧ и синдро-
мом профессионального выгорания у некоторой 
части персонала. Однако чем чаще сотрудники 
психиатрической больницы принимают ВИЧ-
инфицированных больных, тем лучше у них от-
ношение к пациентам, имеющим данное заболе-
вание.

Эмоциональное напряжение, возникающее у 
специалистов психиатрической клиники при об-
щении с ВИЧ-инфицированными, проявляется 
выраженностью у персонала механизмов психо-
логической защиты. С точки зрения когнитивной 
регуляции эмоций защитная реакция может рас-

цениваться как попытка преодолеть несоответ-
ствие между базовыми принципами, установками, 
знаниями и новой информацией. Защитные функ-
ции направлены на преодоление эмоционального 
напряжения.

При работе с ВИЧ-инфицированными людь-
ми у сотрудников максимально проявлялась ори-
ентация на процесс работы, нежели на результат. 
Была обнаружена связь между наличием призна-
ков профессионального выгорания, низкой оцен-
кой собственного профессионализма и выражен-
ностью ориентации на процесс. Переориентация 
персонала на результат (лечение ВИЧ может быть 
эффективным) может изменить негативное отно-
шение к ВИЧ-инфицированным, повысить зна-
чимость осуществляемой помощи и, возможно, 
позволит бороться с профессиональным выгора
нием.

Диагностика типов предпочитаемых видов де-
ятельности может быть полезной для старшего и 
среднего медицинского персонала с тем, чтобы 
лучше представить свой личностный ресурс, от-
крыть в себе новые возможности профессиональ-
ного развития. Исследовательский тип говорит о 
том, что человек открыт научному поиску нового, 
социальный тип — указывает на гуманистические 
задатки для оказания помощи пациентам, арти-
стический тип — может открыть потенциал, что-
бы специалист попробовал себя в качестве психо-
терапевта (если мы готовы признать, что психо-
терапия — это искусство, которым может овладеть 
артист или художник с образованием психиатра).
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Оценка эффективности прегабалина и флувоксамина 
в терапии соматоформных расстройств

Прибытков  А.А.1, Савельев В.П.2, Юркова И.О.1, Кибиткина О.Е.1, Парфенова И.В.2, Баженова Ю.Б.2,
Попова Ю.В.2

1 ГБОУ ДПО «Пензенский институт усовершенствования врачей» Минздрава России,
2 ГБУЗ «Областная психиатрическая больница им. К.Р. Евграфова», Пенза

Резюме. Проведено открытое сравнительное рандомизированное исследование эффективности пре-
габалина и флувоксамина в терапии соматоформных расстройств. Выявлена клиническая эффектив-
ность препаратов в отношении тяжести состояния (оценка по шкале CGI) и выраженности функцио-
нальных соматических симптомов (оценка по шкале SOMS-7) при отсутствие статистически значимых 
различий между группами по указанным показателям. При сравнении двух групп по тяжести сопут-
ствующих тревожных расстройств (оценка по шкале тревоги Гамильтона) установлено преимущество 
прегабалина в скорости развития и выраженности противотревожного эффекта с первой по третью 
неделю лечения. Начиная с четвертой недели терапии различия в показателях тревоги не имели стати-
стической значимости. К концу исследования количество пациентов, ответивших на терапию, состави-
ло 72,4 % в группе получавших лечение флувоксамином, и 73,3 % в группе лечившихся прегабалином.

Ключевые слова: соматоформные расстройства, прегабалин, флувоксамин, терапия.

Assessment of effectiveness of pregabalin and fluvoxamine in treatment 
of somatoform disorders

Pribytkov A.A.1, Savel’ev V.P.2, Jurkova I.O.1, Kibitkina O.E.1, Parfenova I.V.2, Bazhenova Yu.B.2, Popova Yu.V.2

1 Penza institution of advanced medical studies of the Ministry of Public Health of Russian Federation, Penza
2 Evgrafov’s Regional Psychiatric Clinic, Penza

Summary. An open-label, randomized, comparative survey of effectiveness of pregabalin and fluvoxamine 
was conducted. Was found clinical efficacy with respect to severity (score on CGI scale) and intensity of 
functional somatic symptoms (score on SOMS-7 scale) with no statistically significant differences between 
groups on these measures. In comparison of two groups in terms of severity of associated anxiety disorders 
(anxiety score by Hamilton scale) was found out advantage of pregabalin in rapidity of development antianxiety 
effect and it severity from the first to the third week of treatment. Starting from the fourth week of treatment 
differences in the severity of anxiety had no statistical significance. By the end of the study number of patients 
who responded to therapy was 72,4% in the group treated with fluvoxamine and 73,3% in the group treated 
with pregabalin.

Key words: somatoform disorders, pregabalin, fluvoxamine, therapy

Соматоформные расстройства (СФР) за-
нимают одно из ведущих мест в структу-
ре психических нарушений непсихотиче-

ского уровня. В странах Европы годовая распро-
страненность СФР достигает 6,3 %, уступая лишь 
тревожным, инсомническим и депрессивным рас-
стройствам [30]. До 36 % пациентов, обративших-
ся в учреждения общемедицинской сети, обнару-
живают признаки соматоформных расстройств 
[1, 2, 24, 27]. В то же время проблеме диагности-
ки и лечения СФР уделяется недостаточно вни-
мания [4, 6]. Причинами низкого интереса к во-
просам соматоформных расстройств со стороны 
психиатров могут служить: недостаточно разра-
ботанные критерии диагностики СФР, акцент на 
тяжелые расстройства психики, сложности взаи-
модействия врачей общей практики и специали-
стов в области психического здоровья, проблема 
стигматизации при обращении к психиатрам [4].

Возможности терапевтических вмешательств 
при соматоформных расстройствах изучены не-
достаточно, имеющиеся доказательства эффек-

тивности терапии получены в исследованиях не-
высокого качества [16]. В настоящее время полу-
чены данные о положительном влиянии антиде-
прессантов (трициклических, селективных инги-
биторов обратного захвата серотонина, ингибито-
ров обратного захвата серотонина и норадренали-
на), антипсихотиков и когнитивно-поведенческой 
терапии [7, 17, 23, 26]. Антидепрессанты проде-
монстрировали эффективность в отношении про-
явлений соматического неблагополучия и сопут-
ствующих аффективных нарушений у пациентов 
с функциональными соматическими симптомами 
(значительная часть указанных нарушений может 
быть отнесена к СФР в соответствии с критерия-
ми МКБ-10) и соматоформными расстройствами 
[11, 14, 19, 20, 28].

Модулятор кальциевых каналов прегабалин 
может представлять интерес в качестве препара-
та для терапии соматоформных расстройств. В 
частности, прегабалин продемонстрировал поло-
жительное влияние при синдроме раздраженной 
толстой кишки [15]. Не менее важно, что дан-
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ный препарат обнаружил высокую эффектив-
ность и рекомендован для терапии фибромиал-
гии [5, 21, 25]. В настоящее время фибромиал-
гия определяется как функциональный синдром, 
характеризующийся хронической диффузной 
костно-мышечной болью, наличием специфиче-
ских болезненных точек (при пальпации), а так-
же дополнительными симптомами в виде утом-
ляемости, нарушений когнитивных функций, ин-
сомнии, проявлений тревоги и депрессии в от-
сутствии органической патологии, объясняющей 
описанные проявления [10, 31, 32]. Критерии фи-
бромиалгии и устойчивого соматоформного боле-
вого расстройства в значительной мере совпада-
ют. Важно, что оба диагноза предполагают отсут-
ствие значимых «органических» причин и взаи-
мосвязь с психологическими факторами [3, 13]. В 
ряде исследований отмечено, что пациенты с ди-
агнозом фибромиалгия (как минимум, часть та-
ких пациентов) могут быть диагностированы как 
соматоформное болевое расстройство, что ставит 
под сомнение самостоятельность диагностической 
единицы «фибромиалгия» и отнесение её к рев-
матологической патологии [8, 9, 12]. Невзирая на 
отсутствие окончательного решения в вопросе со-
отношения соматоформных расстройств и фибро-
миалгии, можно утверждать, что фактор сомати-
зации играет важную роль в развитии функцио-
нальных болевых синдромов [13, 18, 29]. Таким 
образом, эффективность прегабалина при функ-
циональных соматических синдромах (фиброми-
алгии, синдроме раздраженной толстой кишки) 
позволяет высказать предположение, что данный 
препарат может быть полезен в терапии пациен-
тов с соматоформными расстройствами. Пред-
ставляет интерес и сравнение прегабалина с ан-
тидепрессантами — классом препаратов, в наи-
большей степени подтвердившим эффективность 
в фармакотерапии СФР [17, 23, 26].

Цель исследования: оценка эффективности и 
безопасности прегабалина и флувоксамина в те-
рапии соматоформных расстройств.

Материалы и методы

Проведено открытое сравнительное рандоми-
зированное исследование с длительностью наблю-
дения шесть недель. Выборка включала 64 паци-
ента, проходивших стационарное лечение в отде-
лении пограничных состояний или амбулаторную 
терапию у психотерапевта. Критерии включения: 
возраст 18 лет и старше; наличие добровольного 
информированного согласия на участие в исследо-
вании; диагностическая оценка по Международ-
ной классификации болезней десятого пересмо-
тра (МКБ-10) F45 — соматоформное расстройство 
(за исключением ипохондрического расстройства 
(F45.2). Критерии исключения: сопутствующие де-
компенсированные соматические заболевания, бе-
ременность и период лактации, злоупотребление 
психоактивными веществами, аффективные рас-
стройства, шизофрения, органические психиче-
ские расстройства.

Для оценки динамики тяжести состояния па-
циентов использовалась шкала общего клиниче-
ского впечатления (CGI). Выраженность тревож-
ных расстройств определялась при помощи шка-
лы Гамильтона для оценки тревоги (HARS). Пока-
затели по указанным психометрическим шкалам 
оценивались на момент включения пациентов в 
исследование и еженедельно на протяжении 6 не-
дель терапии.

С целью оценки выраженности соматоформ-
ных симптомов, а также их динамики в про-
цессе лечения использовался опросник SOMS-7 
(Screening for Somatoform Symptoms — 7) [22]. Ан-
глоязычная версия опросника была переведена на 
русский язык врачом-психиатром, владеющим ан-
глийским (Юркова И.О., соавтор данной статьи). 
Затем был выполнен обратный перевод русско-
го текста на английский язык профессиональным 
переводчиком, не знакомым с исходной версией 
опросника. Автор оригинального опросника (Rief 
W.) сопоставил обратный перевод и исходную 
версию SOMS-7 и обсудил имеющиеся расхожде-
ния с автором русскоязычной версии. В оконча-
тельный вариант перевода на русский язык внесе-
ны уточнения (по согласованию с автором исхо-
дной версии) с целью соответствия каждого пун-
кта опросника смысловому значению оригинала 
диагностической шкалы.

Опросник SOMS-7 состоит из 53 пунктов (из 
них 5 адресованы только женщинам, один — толь-
ко мужчинам), включающих все симптомы сома-
тизации, представленные в DSM-4TR и МКБ-10. 
Каждый из симптомов, в зависимости от выра-
женности, оценивается пациентом от 0 — «отсут-
ствие симптома», до 4 — «очень сильная выражен-
ность». Изменение суммы баллов в процессе тера-
пии отражает динамику функциональных сомати-
ческих симптомов. В данном исследовании оцен-
ка при помощи опросника SOMS-7 осуществля-
лась на момент включения больных в исследова-
ние и через 6 недель лечения.

Включенные в исследование больные были 
разделены на две группы (рандомизация с ис-
пользование генератора случайных чисел). Паци-
енты первой группы (32 человека) получали те-
рапию флувоксамином. Стартовая доза состав-
ляла 50 мг/сут (однократно вечером), на 4 день 
терапии доза препарата повышалась до 100 мг/
сут. При недостаточной эффективности терапии 
суточная доза могла повышаться еженедельно на 
50 мг/сут (не превышая максимальную суточную 
дозу 300 мг). Препарат в дозе 100 мг/сут на про-
тяжении всего исследования получали 22 пациен-
та (68,8 % наблюдений), повышение дозы до 150 
мг/сут выполнено у 7 пациентов (21,9 %), до 200 
мг/сут — у 3 пациентов (9,4 %).

Во второй группе (32 человека) проводилась 
терапия прегабалином. Препарат назначался в 
дозе 150 мг/сут (по 75 мг два раза в день). В слу-
чае недостаточного эффекта с 8 дня терапии су-
точная доза повышалась до 300 мг/сут. Допуска-
лось дальнейшее повышение дозы препарата на 
150 мг/сут еженедельно до 600 мг/сут. Суточная 
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доза 150 мг на протяжении всего исследования 
использовалась у 18 пациентов (56,3 %), до 300 
мг в сутки доза повышена у 10 больных (31,3 %), 
до 450 мг — у 4 пациентов (12,5 %).

В процессе лечения проводилась регистра-
ция нежелательных явлений с оценкой их тяже-
сти. Выраженность нежелательных явлений оце-
нивалась следующим образом: 0 баллов — отсут-
ствие симптомов, 1 балл — незначительная выра-
женность, 2 балла — легкая, 3 балла — умеренная, 
4 балла — значительная, 5 баллов — крайняя выра-
женность.

Оценка статистической значимости различий 
между группами сравнения проводилась с исполь-
зованием критерия Манна-Уитни. С целью оцен-
ки статистической значимости динамики показа-
телей внутри группы в процессе терапии исполь-
зовался знаковый ранговый критерий Уилкоксо-
на. Для анализа таблиц сопряженности (количе-
ство респондеров и нон-респондеров в группах) 
использовался точный тест Фишера. Статистиче-
ский анализ полученных результатов проводился 
с помощью пакета прикладных программ Statistica 
6.1.

Полученные результаты

Возраст пациентов, включенных в исследова-
ние, составил от 20 до 64 лет (средний возраст 
39 ± 8,3). В исследованной выборке преоблада-
ли женщины: 46 женщин (71,9 %) и 18 мужчин 
(28,1 %). Диагностическая оценка пациентов рас-
пределилась следующим образом: соматизирован-
ное расстройство (F45.0) — 28 человек (43,8 %), не-
дифференцированное соматоформное расстрой-
ство (F45.1) — 10 человек (15,6 %), соматоформ-
ная дисфункция вегетативной нервной системы 
(F45.3) — 20 человек (31,3 %), устойчивое сома-
тоформное болевое расстройство (F45.4) — 6 че-
ловек (9,4 %). В большинстве наблюдений (56,3 
%) имели место множественные функциональные 
соматические симптомы, реже жалобы пациентов 
преимущественно касались нарушений со сторо-
ны отдельных органов или систем: желудочно-
кишечного тракта (15,6 %), сердечно-сосудистой 

системы (12,5 %), дыхательной системы (6,3 %), 
других органов и системы (9,4 %).

Из 64 пациентов, включенных в исследова-
ние, полностью завершили курс терапии 59 чело-
век (92,2 %). В группе пациентов, получавших те-
рапию флувоксамином (32 наблюдения), по при-
чине побочных эффектов (нарушения со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта, усиление трево-
ги) выбыло три человека. Нежелательные лекар-
ственные реакции в процессе терапии флувокса-
мином отмечены у 7 пациентов (21,9 % наблюде-
ний). У больных отмечались нарушения со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта в виде тошноты 
и дискомфорта в эпигастральной области (5 чело-
век — 15,6 %), усиление тревоги (4 человека — 12,5 
%), сексуальная дисфункция (2 человека — 6,3 %), 
нарушение сна (2 человека — 6,3 %).

В 3 наблюдениях выраженность побочных эф-
фектов (гастроинтестинальные нарушения, усиле-
ние тревоги) оценена как значительная, эти па-
циенты выбыли из исследования. Степень выра-
женности побочных эффектов была умеренной в 
1 наблюдении, легкой — в 2 наблюдениях и незна-
чительной — в 1 наблюдении.

Среди пациентов, получавших терапию прега-
балином (32 наблюдения) по причине побочных 
эффектов выбыло 2 человека. Нежелательные ле-
карственные реакции наблюдались у 8 больных 
(25 %). Имели место нарушения в виде головокру-
жения (5 человек — 15,6 %), сонливости (4 челове-
ка — 12,5 %), сухости во рту (2 человека — 6,3 %), 
атаксии (1 человек — 3,1 %). В двух наблюдени-
ях выраженность побочных эффектов была зна-
чительной и привела к выбыванию из исследова-
ния. Нежелательные лекарственные явления оце-
нены как умеренные у 2 пациентов, легкие — у 3 
пациентов и незначительные — у 1 пациента.

Динамика тяжести состояния пациентов (оцен-
ка по шкале общего клинического впечатления 
CGI-S) представлено на рисунке 1.

В обеих группах отмечено относительно рав-
номерное снижение тяжести состояния с дости-
жением статистической значимости по сравнению 
с исходными показателями на второй неделе те-
рапии (критерий Уилкоксона p < 0,05). Сравне-
ние групп по показателю тяжести состояния па-
циентов не выявило статистически значимых раз-
личий как на момент включения в исследование, 
так и в процессе терапии (критерий Манна-Уитни 
p > 0,05).

Изменение выраженности тревожных рас-
стройств (оценка по шкале Гамильтона) показа-
но на рисунке 2.

В соответствии с полученными данными, ста-
тистически значимое снижение симптомов тре-
воги по сравнению с исходными показателями в 
первой группе (терапия флувоксамином) отмече-
но на второй неделе лечения (критерий Уилкок-
сона p < 0,05). Во второй группе (терапия прега-
балином) статистически значимое снижение вы-
раженности тревоги отмечено на первой недели 
терапии (критерий Уилкоксона p < 0,01). На про-
тяжении всего исследования тяжесть симптомов Рис. 1. Динамика тяжести заболевания (по шкале CGI-S)
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тревоги в обеих группах снижалась и к концу ис-
следования составила 7,1 балла для первой груп-
пы и 6,8 балла — для второй.

Сравнение показателей двух групп продемон-
стрировало более выраженное снижение тревож-
ных расстройств во второй группе (терапия пре-
габалином) с первой по третью неделю терапии 
(критерий Манна-Уитни p < 0,05). В дальнейшем 
(с четвертой по шестую недели лечения) показате-
ли выраженности тревоги в обеих группах стати-
стически не различались (критерий Манна-Уитни 
p > 0,05).

Динамика выраженности функциональных со-
матических симптомов (оценка по опроснику 
SOMS-7) отражена на рисунке 3.

В процессе терапии в обеих группах установле-
но статистически значимое снижение показателей 
шкалы SOMS-7 (критерий Уилкоксона p < 0,0001). 
Различия между группами не достигали статисти-
ческой значимости (критерий Манна-Уитни p > 
0,05).

К респондерам (пациентам, ответившим на 
терапию) в настоящем исследовании отнесены 
больные с редукцией суммы баллов по шка-
ле HARS на 50 % и более и оценкой по шкале 

CGI-I 2 балла — «значительное улучшение» или 
1 балл — «очень значительное улучшение». В со-
ответствии с указанными критериями, ответ на 
терапию отмечался с 3 недели лечения (27,6 % 
больных в группе терапии флувоксамином и 36,7 
% больных в группе терапии прегабалином). В 
процессе дальнейшего лечения число респондеров 
в обеих группах увеличивалось, и к концу иссле-
дования составило 72,4 % в группе пациентов, 
получавших терапию флувоксамином, и 73,3 % 
в группе терапии прегабалином. Различия между 
группами по количеству больных, ответивших на 
терапию, не являются статистически значимыми 
(точный тест Фишера p > 0,05).

Выводы

Проведенное исследование обнаружило эффек-
тивность флувоксамина и прегабалина в терапии 
соматоформных расстройств. Статистически зна-
чимое улучшение состояния пациентов в процес-
се лечения отмечалось в обеих группах на второй 
неделе терапии (оценка по шкале CGI). Выявлена 
значимая редукция проявлений функциональных 
соматических симптомов в конце исследования 
по сравнению с исходными данными (оценка по 
опроснику SOMS-7). К концу исследования коли-
чество респондеров в группе пациентов, получав-
ших терапию флувоксамином, составило 72,4 %, в 
группе терапии прегабалином — 73,3 % (различия 
не имеют статистической значимости). Установле-
но раннее снижение выраженности сопутствую-
щих тревожных расстройств (на первой неделе) 
в группе терапии прегабалином; у пациентов, по-
лучавших лечение флувоксамином, статистически 
значимое уменьшение выраженности тревоги от-
мечено на второй неделе лечения. При сравнении 
двух групп по показателю выраженности тревож-
ных расстройств (шкала тревоги Гамильтона) уста-
новлена меньшая выраженность тревоги в группе 
терапии прегабалином на первой-третьей неделях 
лечения с исчезновением значимости различий 
между группами на четвертой-шестой неделях. 
Оба препарата продемонстрировали удовлетво-
рительную переносимость, количество выбывших 
пациентов по причине побочных эффектов соста-
вило 9,4 % в группе терапии флувоксамином и 6,3 
% в группе терапии прегабалином.

Таким образом, флувоксамин и прегабалин 
продемонстрировали сходную эффективность в 
терапии соматоформных расстройств по показа-
телям тяжести состояния и уменьшения функ-
циональных соматических симптомов. Выявлено 
раннее и более значимое влияние прегабалина на 
проявления сопутствующей тревоги с первой по 
третью неделю терапии и отсутствие различий 
между группами в процессе дальнейшего лечения.

Рис. 2. Динамика тревожных расстройств

Рис. 3.. Динамика показателей SOMS-7
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Прогностические факторы  
клинической динамики невротических расстройств 

по данным эпидемиологического исследования
Сарсембаев К.Т., Алтынбеков К.С. 

Казахский национальный медицинский университет имени С.Д. Асфендиярова, 
Городской Центр психического здоровья г. Алматы

Резюме. Проведено клинико-эпидемиологическое обследование городской популяции больных не-
врозами, которые были катамнестически прослежены на протяжении 15 лет. Всего были обследованы 
497 больных с невротическими расстройствами (116 мужчин и 381 женщина). В работе использова-
лись клинический, эпидемиологический, статистический методы исследования. Приводимые результа-
ты исследования статистически достоверны.

Распространенность неврозов в городской популяции составила 2,4 на 1000 населения старше 16 
лет (1,2 для мужчин и 3,6 для женщин).

Катамнестическое исследование выявило два типа течения невротических расстройств — благопри-
ятный (регредиентный) и неблагоприятный (прогредиентный). На основе выделенных типов течения 
заболевания изучалось влияние биологических и социальных факторов на его развитие и установле-
ны статистически достоверные критерии определения прогноза болезни. Особое внимание при этом 
было уделено исследованию преморбидных факторов заболевания.

Ключевые слова: эпидемиологическое исследование, катамнез, невротические расстройства, рас-
пространенность невротических расстройств, типы течения заболевания, факторы прогноза невроти-
ческих расстройств.

Prognostic factors of clinical dynamics of neurotic disoders according 
to epidemiological study

Sarsembayev K.Т., Altynbekov K.S.  
Kazakh National Medical University namedafter S.D. Asfendiyarov, 

Chief of Almaty City Mental Health Center (Kazakhstan)

Summary. The clinic-epidemiological study was carried on patients of urban population with neuroses who 
were traced to the prospective follow-up for 15 years.497 patients with neurotic disorders (116 men and 381 
women) have been surveyed. The clinical, epidemiological and statistical methods of study have been used. 
The results of the study are statistically reliable.

Prevalence of neuroses in urban population was 2.4 per 1 000 population older than 16 years (1.2 for 
men and 3.6 for women).

Catamnesis research has revealed two types of neurotic disorders: favorable (regredient) and unfavorable 
(progredient). On the basis of the selected types of the disease the effect of biological and social factors on 
its development was studied and statistically reliable criteria for determining prognosis of the disease were 
established. Particular attention was paid to the study of premorbid factors of the disease.

Key words: epidemiological study, catamnesis, neurotic disorders, prevalence of neurotic disorders, types 
of the disease, prognostic factors of neurotic disorders.

Согласно данным эпидемиологических иссле-
дований, в населении имеет место достаточ-
но высокая распространенность неврозов и 

отмечается тенденция к ее увеличению [4-6, 8, 9]. 
Невроз всегда считался заболеванием с обрати-
мостью симптоматики, сохранностью социально-
трудовой адаптации и личностных качеств. Одна-
ко проведенные в последние годы исследования 
продемонстрировали рост числа больных невро-
зами с длительным течением и склонностью к 
формированию невротического развития лично-
сти [6-12].

Как отмечает Н.М. Жариков (1977), популя-
ционный аспект этих изменений, особенно с уче-
том факторов, определяющих прогноз заболева-
ния, остается недостаточно разработанным [13].

Цель исследования состояла в изучении кли-
нической динамики неврозов в популяции с оцен-
кой факторов, сопряженных с их благоприятным 
или неблагоприятным течением.

Материал исследования. Данное исследование яв-
ляется результатом клинико-эпидемиологического 
обследования городской популяции больных не-
врозами, которые были катамнестически прослеже-
ны на протяжении 15 лет. Всего были обследованы 
497 больных с невротическими расстройствами (116 
мужчин и 381 женщина). По данным исследования, 
распространенность неврозов в городской популя-
ции составила 2,4 на 1000 населения старше 16 лет 
(1,2 для мужчин и 3,6 для женщин).

Клиническая квалификация психического со-
стояния больных проводилась в соответствии с 
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методическими материалами «Основные фор-
мы и синдромы для унифицированной клини-
ческой оценки состояния больных неврозами» 
(Б.Д.Карвасарский, Ю.И.Тупицын. 1974) и «Ука-
зания по заполнению карты эпидемиологическо-
го обследования с глоссарием клинических терми-
нов» (В.Г.Левит, Ю.И.Либерман, Л.М.Шмаонова, 
1973).

Методы исследования. Основными методами 
исследования были клинико-катамнестический, 
эпидемиологический и статистический. Приводи-
мые результаты исследования статистически до-
стоверны.

Результаты. Анализ динамики заболевания по-
зволил выделить два типа течения невротических 
расстройств.

Первый тип — регредиентный, характеризо-
вался относительной кратковременностью невро-
тических расстройств с последующим купирова-
нием симптоматики и отсутствием выраженных 
признаков развития личности.

Второй тип течения — прогредиентный, харак-
теризовался значительной длительностью рас-
стройств, последовательным усложнением сим-
птоматики и, в ряде случаев, устойчивыми при-
знаками невротического развития личности.

Регредиентный тип течения невротических 
расстройств наблюдался у 321 больного (64,6%), 
а прогредиентный у 176 больных (35,4%).

Рис. 1

Рис. 2

Сопоставление значимости синдрома в дебю-
те невротических расстройств, для последующе-
го формирования типов течения заболевания вы-
явило, что манифестный астенический синдром, 
наиболее характерен для регредиентного течения 
(р< 0,05). Дебют с фобического синдрома имел 
тенденцию к прогредиентному течению заболева-
ния (Т=1,8). Манифестные синдромы истериче-
ского и депрессивного характера для выделенных 
типов течения невротических расстройств про-
гностического значения не имели (р> 0,05).

Для прогредиентного течения невротиче-
ских расстройств была характерна наследствен-
ная отягощенность психическими и соматически-
ми заболеваниями (р< 0,05), а для регредиентно-
го — отсутствие наследственной отягощенности (р 
< 0,05).

Анализ показателей возраста больных к нача-
лу заболевания выявил значимость для регреди-
ентного типа течения возраста 16-29 лет (р< 0,05), 
а для прогредиентного — старше 40 лет (р < 0,05). 
При начале заболевания после 50 лет регредиент-
ное течение чаще наблюдалось у мужчин (р< 0,05), 
а прогредиентное — у женщин (р < 0,05) (рис.1).

Изучение фактора экзогений выявило досто-
верное значение для формирования прогреди-
ентного типа течения хронических соматических, 
инфекционных заболеваний, черепно-мозговых 
травм у больных в преморбидном периоде (р< 
0,01) (р < 0,05) (рис.2).

Фактор воспитания больных в раннем детстве 
выявил следующее значение: больные с регреди-
ентным течением заболевания чаще воспитыва-
лись в семье родителей с гармоничными взаимо-
отношениями (р< 0,05), а больные с прогредиент-
нымтечением заболевания — в деформированных 
семьях (р < 0,05).

Наличие у больных высшего и среднего специ-
ального образования было связано с регредиент-
ным (р< 0,05), а неполного среднего — с прогре-
диентным течением невротических расстройств 
(р < 0,05).

Анализ семейного положения выявил, что у 
больных никогда не состоявших в браке досто-
верно чаще наблюдалось регредиентное течение 
невротических расстройств (р< 0,001).

У больных, состоявших в браке, гармоничные 
отношения в семье были связаны с регредиент-
ным (р< 0,05), а деформированные — с прогре-
диентным течением невротических расстройств  
(р < 0,05).

Регредиентное течение заболевания чаще на-
блюдалось у пациентов занятых умственным тру-
дом (р< 0,05), а прогредиентное — у больных ра-
ботавших в сфере неквалифицированного физи-
ческого труда (р < 0,05).

Для регредиентного течения невротических 
расстройств значимыми являлись психотравми-
рующие ситуации производственного характе-
ра (р< 0,001), а для прогредиентного — семейно-
психологические или присоединение хроническо-
го соматического заболевания у пациента, либо 
у близких родственников (р < 0,01). Внутри ре-
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гредиентного типа течения заболевания семейно-
психологические психогении чаще наблюдались у 
женщин (р< 0,05), а производственные — у мужчин 
(р < 0,05). Внутри прогредиентного типа течения 
невротических расстройств у женщин чаще на-
блюдались психогении семейно-психологического 
характера (р< 0,05) (Рис. 3).

В ходе выполнения исследования анализиро-
вался фактор времени обращения больных к пси-
хиатру, что соответствовало началу специализи-
рованного лечения. Однако, в абсолютном боль-
шинстве случаев пациенты с невротическими рас-
стройствами первично обращались к врачам тера-
певтам (28,0%), неврологам (54,7%) и другим спе-
циалистам(8,0%). Первично к психиатру обрати-
лось 9,3% больных.

Следует отметить высокую связь раннего об-
ращения, в частности на первом году заболева-
ния, с регредиентным течением невротических 
расстройств (р< 0,001). Для прогредиентного типа 
течения невротических расстройств было харак-
терно позднее обращение, в частности, начиная 
с 3-го года заболевания (р< 0,001). Достоверная 
значимость позднего обращения увеличивалась от 
года к году, достигая максимума к 10-му году раз-
вития заболевания. При регредиентном типе те-
чения невротических расстройств на первом году 
заболевания к психиатру чаще обращались муж-
чины (р< 0,05) (рис. 4).

При оценке влияния преморбидных черт ха-
рактера, для регредиентного течения невротиче-
ских расстройств имело значение отсутствие ак-
центуации и гипертимический личностный ак-
цент (р< 0,001). Для прогредиентного течения не-
вротических расстройств достоверно значимым 
было наличие в преморбиде других личностных 
акцентуаций (р< 0,05).

Из изучаемой популяции больных стационар-
ное лечение получили 435 больных (87,5%), глав-
ным образом с регредиентным типом течения не-
вротических расстройств. У больных, не получав-
ших стационарного лечения наблюдались более 
продолжительные сроки сохранения невротиче-
ских расстройств. Лечение, в основном, проводи-
лось набором стандартных методов (адаптагены, 
витаминотерапия, малые дозы антидепрессантов, 
транквилизаторов, ноотропная терапия, физиоте-
рапия, психотерапия).

Выводы.Таким образом, критериями благо-
приятного течения невротических расстройств 
являются: дебют заболевания с астенического 
синдрома; отсутствие наследственной отягощен-
ности; раннее начало заболевания в возрасте 16-
29 лет; отсутствие экзогений в преморбидном 
периоде; раннее воспитание в семье с гармонич-
ными взаимоотношениями между членами се-
мьи; наличие у больного до заболевания высшего 
и среднего специального образования; холостой 
образ жизни, а у семейных — гармоничные вза-
имоотношения между супругами;занятость в 
сфере умственного труда; психотравмирующие 
ситуации производственного характера; начало 
специализированного лечения у психиатра на 

первом году заболевания; отсутствие личност-
ных акцентов или гипертимический тип акцен-
туации характера.

Неблагоприятному течению невротических 
расстройств способствовали: дебют заболева-
ния с фобического синдрома; наследственная 
отягощенность психическими и соматически-
ми заболеваниями; начало невротических нару-
шений в возрасте старше 40 лет; наличие хро-
нических соматических, инфекционных забо-
леваний, черепно-мозговых травм у больных 
в преморбиде; раннее воспитание в семье ро-
дителей с деформированными взаимоотноше-
ниями; наличие у больных неполного средне-
го образования; конфликтные взаимоотноше-
ния между супругами; производственная дея-
тельность в сфере неквалифицированного фи-
зического труда; психотравмирующие ситуации 
семейно-психологического характера или при-
соединение хронического соматического заболе-
вания у пациента, либо близких родственников; 
начало специализированного лечения у психиа-
тра на третьем и более году от начала заболе-
вания; наличие акцентуированных черт харак-
тера в преморбиде (за исключением гипертими-
ческого).

Рис. 3

Рис. 4
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Страх прогрессирования заболевания 
и копинг-поведение у пациентов  
с ишемической болезнью сердца

Сирота Н.А., Московченко Д.В. 
ГБОУ ВПО «Московского государственного медико-стоматологического университета 

им. А.И. Евдокимова»

Резюме. В статье представлены результаты исследования страха прогрессирования заболевания и 
копинг-поведения у пациентов с ишемической болезнью сердца. Показано, что выраженный страх 
прогрессирования заболевания проявляется в обеспокоенности больных возможностью рецидива бо-
лезни, кардиофобических реакциях, сопровождающихся вегетативными проявлениями тревоги, об-
щей обеспокоенности лечением в связи с возможностью повреждения тела и в страхе утраты са-
мостоятельности. Пациенты с выраженным страхом прогрессирования заболевания чаще используют 
копинг-стратегию «Бегство-избегание», реже обращаются к стратегиям, ориентированным на преодо-
ление стрессовых ситуаций. При этом больные с выраженным страхом прогрессирования заболева-
ния статистически достоверно чаще прибегают к стратегии переоценки стрессора болезни «Восприятие 
преимуществ в болезни», что указывает на стремление поддерживать идеализированный образ челове-
ка, изменившегося под влиянием болезни в лучшую сторону, сочетание данных тенденций указывает 
на преобладание конфликтного личностного смысла болезни. Выявленные клинико-психологические 
особенности больных с ишемической болезнью сердца могут выступать в качестве мишеней для про-
ведения психологических интервенций с данным контингентом больных.

Ключевые слова: страх прогрессирования заболевания, ишемическая болезнь сердца, копинг-
поведение, восприятие преимуществ в болезни.

Fear of disease progression and coping behaviors in patients with coronary heart disease

Sirotа N.A., Moskovchenko D.V. 
Moscow State University of Medicine and Dentistry named after A.I. Evdokimov.

Summary. The article presents results of a study of fear of disease progression and coping behaviors in 
patients with coronary heart disease. It was shown that the expression of fear of disease progression seen 
in patients concerns the possibility of recurrence of the disease, cardiophobia accompanied by autonomic 
manifestations of anxiety, treatment of common concern due to the possibility of damage to the body and 
fear of loss of autonomy. Patients with severe fear of disease progression often used coping strategy «Escape-
avoidance», rarely turning to strategies aimed at overcoming stressful situations. At the same, patients with 
severe fear of disease progression was significantly more likely to use strategies of revaluation disease stressor 
«Perceived benefits». Identified clinical and psychological characteristics of patients with coronary artery 
disease may serve as targets for psychological interventions with this group of patients.

Key words: fear of disease progression, coronary heart disease, coping behavior, perceived benefits.

Изучению эмоциональных реакций больных 
ишемической болезнью сердца в настоящее 
время посвящено много работ, которые вы-

являют среди данного контингента больных такие 
эмоциональные состояния, как тревога и депрес-
сия [9,3]. Тревожные переживания у пациентов 
с ишемической болезнью сердца во многом обу-
словлены переживанием страха прогрессирования 
заболевания, который ассоциируется с чувством 
беспомощности перед болезнью [13]. Пережива-
ния больных, связанные со страхом прогресси-
рования заболевания, можно рассматривать как 
часть негативного аффективного спектра пере-
живаний, связанных с недостаточной возмож-
ностью прогнозирования ишемической болезни 
сердца [15].

Традиционно ориентированные исследования 
в клинической психологии уделяют внимание 
предикторам возникновения и течения ишеми-

ческой болезни сердца [11]. Однако, в настоя-
щее время акцент внимания исследователей все 
больше смещается в сторону психологических, 
адаптационных возможностей у пациентов с 
ишемической болезнью сердца на фоне резко 
меняющегося жизненного уклада. Важным яв-
ляется исследование психологических факторов, 
учитывающих сложные соматопсихические и 
психосоматические взаимовлияния, определяю-
щие индивидуальное реагирование на болезнь 
и лечение [1]. Исследования, проведенные В.В. 
Николаевой и Е.И. Ионовой, показали, что па-
циенты с ишемической болезнью сердца живут 
с постоянными тревожными опасениями повтор-
ного приступа, реагируют на малейшие непри-
ятные ощущения в области сердца, их основной 
жизненной целью становится здоровье, что ука-
зывает на актуальность изучения тревоги, ори-
ентированной в будущее [4].



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2015

88

Исследования

Ситуация предстоящего хирургического лече-
ния формирует у больных имплицитные концеп-
ции, которые могут порождать соответствующие 
телесные сенсации и, наоборот, реальные интра-
цептивные ощущения в результате лечения, могут 
быть неверно означены пациентами [10]. Это мо-
жет приводить к переживаниям, проявляющимся 
в страхе прогрессирования заболевания, чрезмер-
ным опасениям пациентов по поводу «неправиль-
ного» функционирования сердечно-сосудистой 
системы. По данным зарубежных исследований, 
страх прогрессирования заболевания у больных 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями варьиру-
ет от 40 до 50% [17].

В ситуации тяжелого, угрожающего жизни за-
болевания формируются представления о воз-
можности прогрессирования болезни в будущем, 
что проявляется в беспокойстве о прогрессиро-
вании заболевания. Под страхом прогрессиро-
вания заболевания понимается восприятие воз-
можности «повторения» заболевания со всеми 
биопсихосоциальными его последствиями [12]. 
Страх прогрессирования заболевания являет-
ся ситуационно-специфическим переживанием, 
основывающимся на личном опыте болезни, угро-
жающей жизни. В настоящее время беспокойство 
о прогрессировании или рецидиве рассматривает-
ся в качестве одного из наиболее часто встречаю-
щихся источников психологического дистресса у 
больных с хроническими заболеваниями.

Повышение уровня тревожности у лиц, стра-
дающих ИБС, может неблагоприятно сказаться на 
течении заболевания (вызывая рецидивы стено-
кардии) и приверженности лечению в связи с ис-
кажением представлений больных об эффектив-
ности лечения [7]. Наличие у больных выражен-
ного страха прогрессирования заболевания может 
являться фактором, формирующим искаженную 
внутреннюю картину болезни и лечения.

Данное исследование направлено на изучение 
феномена «Страх прогрессирования заболевания» 
у больных с ишемической болезнью сердца и его 
связи с копинг-поведением.

Материалы и методы

Испытуемые. В исследовании приняло уча-
стие 60 мужчин с ишемической болезнью серд-
ца (n=60). Средний возраст — 53,3±3,4 лет. Все 
пациенты были обследованы на базе Централь-
ной клинической больница №2 им. Н.А. Семашко 
ОАО РЖД. В исследование включались пациен-
ты cо стабильной стенокардией напряжения II-III 
функциональный класс. (n=60). Тип получаемого 
лечения: При обследовании пациентов учитывал-
ся тип получаемого лечения: 30 больных прошли 
фармакологическое лечение, данное лечение яв-
ляется специфическим для стенокардии напряже-
ния (n=30) и 30 больных перенесли стентирова-
ние (n=30). Семейное положение. 66.67% (n=40) 
всех обследованных пациентов состояло в браке, 
10% (n=6) не состояло, 23.33% (n=14) разведено. 
Из исследования исключались лица с сопутству-

ющей тяжелой психической патологией, подпада-
ющей под следующие диагностические рубрики: 
органические, включая симптоматические, психи-
ческие расстройства (F00-F09), психические и по-
веденческие расстройства вследствие употребле-
ния психоактивных веществ (F10-F19), шизоф-
рения, шизотипические и бредовые расстройства 
(F20-F29), аффективные расстройства настрое-
ния (F30-F39), умственная отсталость (F70-F79). 
Уровень образования. Среди обследованных па-
циентов средне-специальное образование имели 
63.33% (n=38), средний уровень образования име-
ло 8.33% (n=5), высшее образование имели 28.33% 
пациентов (n=17).

Психодиагностическое обследование. Данные 
пациенты были обследованы с помощью психо-
диагностических методик:

1. Методика для психологической диагности-
ки способов совладания со стрессовыми и про-
блемными для личности ситуациями. Методика 
может быть использована при исследовании осо-
бенностей поведения в проблемных и трудных 
для личности ситуациях, выявлении характерных 
способов преодоления стресса у разных контин-
гентов испытуемых. Пункты опросника объеди-
нены в восемь шкал, соответствующих основным 
видами копинг-стратегий, выделенных авторами 
[2]. В данном исследовании методика использо-
валась для изучения стратегий совладания с труд-
ными жизненными ситуациями и сопоставления 
со специфическими стратегиями совладания с си-
туацией болезни у пациентов с ишемической бо-
лезнью сердца. Кроме того, мы предположили, 
что выраженный страх прогрессирования заболе-
вания связан с выбором копинг-стратегий, ориен-
тированных на избегание проблем, поскольку де-
ятельность пациентов, обеспокоенных неконтро-
лируемым течением ишемической болезни, на-
правлена в первую очередь на преодоление эмо-
ционального дистресса болезни.

2. Опросник когнитивных представлений о бо-
лезни. Методика предложена A. Evers, F. Kraaimaat 
для исследования базисных когнитивных страте-
гий преодоления аверсивного влияния болезни. 
Данная методика была апробирована на выбор-
ке больных раком молочной железы [6]. В дан-
ном исследовании методика использовалась для 
анализа копинг-поведения в отношении болезни 
у пациентов с ишемической болезнью сердца. Ме-
тодика используется для исследования преодоле-
ния аверсивного влияния стресса болезни.

3. Опросник страха прогрессирования заболе-
вания. Данный опросник был разработан коман-
дой исследователей отдела психосоциальной он-
кологии во главе с профессором P. Herschbach, 
центра лечения онкологических заболеваний 
Роман-Герцог. Данная методика показала доста-
точно хорошие психометрические показатели по 
данным апробации на больных с онкологически-
ми заболеваниями репродуктивной системы [5]. 
Поскольку страх прогрессирования заболевания 
является общей проблемой для всех соматиче-
ских больных, его изучение представляется акту-
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альным и значимым на широких группах боль-
ных. Исследование страха прогрессирования за-
болевания у пациентов с хроническими заболе-
ваниями позволяет оценить актуальное эмоци-
ональное состояние, уровень психологического 
дистресса, связанного с болезнью.

Статистическая обработка результатов про-
изводилась с помощью статистического паке-
та Statisticа for Windows версия 10.0. Для оцен-
ки значимости межгрупповых различий исполь-
зовались критерии Манна—Уитни. Для опреде-
ления меры связи между отдельными показате-
лями подсчитывался коэффициент корреляции 
Спирмена. C целью выявления степени влияния 
копинг-поведения и типа получаемого лечения 
на рост страха прогрессирования заболевания у 
пациентов с ишемической болезнью сердца была 
использована множественная линейная регрессия 
(метод пошагового включения переменных в ре-
грессионную модель).

Результаты

Исследование структуры страха прогрессиро-
вания заболевания у больных с ишемической бо-
лезнью сердца. При исследовании больных с ише-
мической болезнью сердца было выявлено, что 
уровень страха прогрессирования заболевания 
среди пациентов не является однородным. Рас-
пределение значений уровня страха прогрессиро-
вания заболевания статистически отличается от 
нормального (р=0,001).

В табл. 1 приведены результаты распределе-
ния уровня страха прогрессирования заболева-
ния в исследуемой выборке.

Как видно из таблицы, почти половина па-
циентов с ишемической болезнью сердца имеет 
повышенный уровень страха прогрессирования 

заболевания: высокий уровень страха прогресси-
рования заболевания отмечается у 46,67% паци-
ентов (24,53±1,95 против 20,68±1,37).

При исследовании клинико-анамнестических 
данных было выявлено, что среди пациентов с 
высоким уровнем страха прогрессирования забо-
левания статистически достоверно чаще встреча-
ются больные, перенесшие стентирование. Полу-
ченные результаты представлены в табл. 2.

Полученные результаты указывают, что боль-
ные, перенесшие стентирование, в большей сте-
пени испытывают дистресс, который, предполо-
жительно, связан с опасениями рецидива заболе-
вания и повторного оперативного вмешательства. 
Данные переживания у больных могут быть обу-
словлены новым телесным опытом в связи с вне-
дрением «инородного тела». Установка стента, как 
правило, не ощущается пациентами, в связи с от-
сутствием каких-либо болезненных побочных эф-
фектов, однако, внедрение «инородного тела», ко-
торое не гарантирует полного излечения и созда-
ет ситуацию неопределенности прогноза, может 
быть означено как угрожающее и приводить к бо-
лее интенсивному эмоциональному дистрессу. Та-
ким образом, восприятие угрозы болезни опреде-
ляется содержанием личностно-смыслового уров-
ня опосредования телесного страдания. Структу-
ра беспокойства о прогрессировании заболевания 
у пациентов с выраженным страхом прогресси-
рования заболевания включает два ведущих ком-
понента: эмоциональные реакции и страх утраты.

Полученные результаты представлены в табл 3.
Исследование структуры страха прогресси-

рования заболевания показало, что больных 
с высоким уровнем страха прогрессирования 
заболевания склонны к более интенсивным 
эмоциональным реакциям, которые отражают 
обеспокоенность больных возможностью про-

Таблица 1. Процентное соотношение больных с разным уровнем страха прогрессирования заболевания

Группы испытуемых с ишемической 
болезнью сердца

Количество больных, чел. Количество
больных, %

U-критерий Манна 
—Уитни

Высокий уровень страха прогресси-
рования заболевания
(24,53±1,95)

28 46.67%
p=0,001

Низкий уровень страха прогресси-
рования заболевания
(20,68±1,37)

32
53.33%

Таблица 2. Процентное соотношение больных с разным уровнем страха прогрессирования заболевания по 
типу лечения.

Группы испытуемых с ишеми-
ческой болезнью сердца

(n=60)

Высокий уровень страха 
прогрессирования заболе-

вания
(n=28)

Низкий уровень страха 
прогрессирования заболе-

вания
(n=32)

U-критерий Манна —
Уитни

Фармакологическое лечение 15% 35%

p=0,02
Стентирование 31.67% 18.33%
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Таблица 3. Структура страха прогрессирования заболевания у пациентов с ишемической болезнью сердца

Группы испытуемых с ишемиче-
ской болезнью сердца

(n=60)

Высокий уровень страха 
прогрессирования заболе-

вания
(n=28)

Низкий уровень страха 
прогрессирования заболе-

вания
(n=32)

U-критерий Манна 
—Уитни

Эмоциональные реакции 13,50±2,08 11,25±1,88 p=0,001
Страхи, связанные с профессио-
нальными достижениями 3,39±0,87 3,00±1,07 p=0,10

Семейные страхи 3,57±0,99 3,28±1,02 p=0,31
Страх утраты автономии 4,07±1,01 3,15±1,13 p=0,001

Таблица 4. Структура копинг-поведения у больных высоким и низким уровнем страха прогрессирования 
заболевания
Группы испытуемых с ишемиче-

ской болезнью сердца
(n=60)

Высокий уровень страха 
прогрессирования заболе-

вания
(n=28)

Низкий уровень страха 
прогрессирования заболе-

вания
(n=32)

U-критерий Манна 
—Уитни

Конфронтация 51,78±5,26 52,00±4,61 p=0,69
Дистанцирование 55,25±4,75 55,93±5,94 p=0,47
Самоконтроль 48,85±3,35 49,78±3,48 p=0,25
Поиск соц.поддержки 57,85±4,46 60,93±4,33 p=0,01
Принятие ответственности 40,10±9,03 46,90±9,40 p=0,001
Бегство-избегание 61,46±13,60 50,84±14,28 p=0,001
Планирование решения про-
блемы 48,75±5,65 51,31±7,38 p=0,10

Положительная переоценка 48,53±3,47 50,62±3,48 p=0,01

грессирования заболевания, тревогу при на-
значении консультаций врача или медицинских 
осмотров, страх боли. Кроме того, пациенты с 
высоким уровнем страха прогрессирования за-
болевания чаще испытывают вегетативные про-
явления тревоги и обеспокоенность в связи с 
возможностью необратимого повреждения тела 
из-за проводимого лечения.

Кроме того, пациенты с высоким уровнем 
страха прогрессирования заболевания обеспо-
коены возможностью утраты самостоятельности, 
реализации привычной деятельности.

 Таким образом, для больных с дисфункцио-
нальным, высоким уровнем страха прогрессиро-
вания заболевания характерны кардиофобические 
реакции, которые проявляются в страхах прояв-
лений симптомов ишемической болезни сердца, 
негативного влияния лечения на организм. Пе-
реживания больных по поводу утраты самосто-
ятельности могут приводить к чрезмерной осто-
рожности, сосредоточенности на телесных ощу-
щениях при физической нагрузке.

Исследование структуры копинг-поведения у 
больных с ишемической болезнью сердца. При ис-
следовании структуры копинг-поведения у боль-
ных с высоким и низким уровнем страха прогрес-
сирования заболевания были получены статисти-
чески достоверно значимые различия. Получен-
ные результаты представлены в табл. 4.

Из таблицы 4 видно, что для больных с высо-
ким уровнем страха прогрессирования заболева-
ния является характерным более частое обраще-
ние к стратегии «Бегство избегание» (61,46±13,60 
против 50,84±14,28, p=0,001). Использование 
данной стратегии указывает на то, что больные 
с дисфункциональным беспокойством о прогрес-
сировании заболевания стремятся преодолевать 
негативные переживания, трудности путем укло-
нения от стресса.

Больные с низким уровнем страха прогрес-
сирования заболевания статистически достовер-
но чаще обращаются к стратегиям «Поиск соци-
альной поддержки» (60,93±4,33 против 57,85±4,46, 
p=0,01), «Принятие ответственности» (46,90±9,40 
против 40,10±9,03, p=0,001), «Положительная пе-
реоценка» (50,62±3,48 против 48,53±3,47, p=0,01). 
Выявленная специфика копинг-поведения указы-
вает на то, что для больных является характер-
ным более широкий репертуар стратегий копинг-
поведения.

Пациенты с низким уровнем страха прогрес-
сирования заболевания чаще привлекают соци-
альные ресурсы, используют информационную, 
эмоциональную и действенную поддержку для 
разрешения проблем, они чаще склонны искать 
причину проблем в собственных действиях. Боль-
ные стремятся преодолевать негативные пережи-
вания, связанные с проблемой за счет её поло-
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Из таблицы 5 видно, что больные с высоким 
уровнем страха прогрессирования заболевания 
склонны к более частому использованию когни-
тивных стратегий, отражающих позитивное пере-
формулирование ситуации болезни. Положитель-
ная переоценка стрессовой ситуации связана c 
переосмыслением последствий болезни с точки 
зрения положительных изменений. Воспринимае-
мые преимуществ болезни описывается как реак-
ция в ситуации абсолютно неконтролируемого и 
стрессового жизненного события, как психологи-
ческая реакция, связанная с преодолением горя 
и утраты [16].

Преобладание данной стратегии у больных с 
высоким уровнем страха прогрессирования отра-
жает сложные переживания больных, связанные с 
переосмыслением жизненной позиции собствен-
ного поведения. Наличие у больных с ишемиче-
ской болезнью сердца данных убеждений указы-
вает на переосмысление вклада собственной лич-
ности в заболевание, стремление улучшить меж-
личностные отношения с близкими, более цен-
ностно относиться к собственной жизни, что, од-
нако, не способствует психологической адаптации 
пациентов, усиливая страх перед болезнью и её 
возможным рецидивом. Больные с высоким уров-
нем страха прогрессирования заболевания сосре-
дотачиваются на поиске пользы в произошедшем, 
стремятся поддерживать идеализированный об-

жительного переосмысления, рассматривая её как 
стимул для личностного роста.

Полученные результаты, отражающие суже-
ние репертуара навыков преодоления трудных 
жизненных ситуаций, у больных с дисфунк-
циональным беспокойством о прогрессирова-
нии болезни, что указывает на инвалидизи-
рующее влияние хронического заболевания на 
психологические адаптационные возможности 
больных. Избегание стрессовых жизненных 
ситуаций у пациентов с дисфункциональным 
беспокойством о прогрессировании заболева-
ния проявляется в снижении усилий, направ-
ленных на взаимодействие со стрессором и 
может объясняться сужением мотивационной 
сферы больных — ведущим мотивом является 
сохранение здоровья, жизни, все остальные 
мотивы рассматриваются как подчиненные 
ему, что приводит к сужению интересов боль-
ных и формированию и самоограничительного 
поведения [8].

Исследование специфики совладания со стрес-
сом болезни у пациентов с ишемической болезнью 
сердца. При исследовании стратегий переоценки 
болезни было выявлено, что для пациентов с вы-
соким уровнем страха прогрессирования харак-
терным является использование стратегии «Вос-
приятие преимуществ в болезни». Полученные 
результаты представлены в табл. 5.

Таблица 5. Когнитивные стратегии переоценки стрессора у больных с ишемической болезнью сердца

Группы испытуемых с ишемической болезнью 
сердца
(n=60)

Высокий уровень 
страха прогрессирова-

ния заболевания
(n=28)

Низкий уровень 
страха прогрессиро-
вания заболевания

(n=32)

U-критерий Ман-
на —Уитни

Когнитивные стратегии, подчеркивающие не-
гативное значение болезни (Беспомощность) 14,42±2,91 15,00±3,21 p=0,58

Когнитивные стратегии, снижающие негативный 
смысл стрессового события (Принятие болезни) 13,57±2,08 13,96±1,94 p=0,44

Когнитивные стратегии, отражающие позитив-
ное переформулирование ситуации болезни
(Восприятие преимуществ болезни)

15,64±2,94 13,34±2,76 p=0,0001

Таблица 6. Результаты корреляционного анализа страха прогрессирования заболевания и копинг-
поведения у больных с ишемической болезнью сердца
Spearman correlation R Страх прогрессирования заболевания
Конфронтация R=-0,114 p=0,38
Дистанцирование R=-0,132 p=0,31
Самоконтроль R=-0,095 p=0,46
Поиск соц.поддержки R=-0,409 p=0,001
Принятие ответственности R=-0,405 p=0,001
Бегство-избегание R=0,440 p=0,001
Планирование решения проблемы R=-0,303 p=0,01
Когнитивные стратегии, подчеркивающие негативное 
значение болезни (Беспомощность) R=-0,168 p=0,19

Когнитивные стратегии, снижающие негативный смысл 
стрессового события (Принятие болезни) R=0,076 p=0,55

Когнитивные стратегии, отражающие позитивное пере-
формулирование ситуации болезни R=0,399 p=0,001



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2015

92

Исследования

Таблица 7. Влияние копинг-стратегий и типа получаемого лечения на общий уровень страха прогрессиро-
вания заболевания
Независимые переменные β t Уровень значимости
Бегство-избегание 0,656 -2,294 0,02
Когнитивные стратегии, отражающие позитивное перефор-
мулирование ситуации болезни 0,340 -3,113 0,001

Планирование решения проблемы -0,488 -2,231 0,02

раз человека, который изменился под влиянием 
болезни в лучшую сторону.

Можно предположить, что у больных с выра-
женным страхом прогрессирования заболевания 
формируется конфликтный личностный смысл 
болезни. С одной стороны, ишемическая болезнь 
сердца способствует переосмыслению собствен-
ной жизни, поиску позитивных изменений в соб-
ственной личности и межличностных отношения 
с другими людьми, с другой, приводит к избега-
нию разрешения трудных жизненных ситуаций, 
пассивности, накоплению трудностей, копинг-
поведению, направленному на снижение эмоци-
онального дискомфорта. Данное предположение 
отражают результаты корреляционного анализа, 
представленного в табл. 6.

Выявленные корреляционные связи указыва-
ют на то, что страх прогрессирования заболе-
вания статистически достоверно отрицательно 
связан со стратегиями «Поиск социальной под-
держки», «Принятие ответственности», «Бегство-
избегание» и «Планирование решение проблемы» 
и статистически достоверно положительно связан 
с копинг-стратегией «Бегство-избегание» и когни-
тивными стратегиями, отражающими позитивное 
переформулирование ситуации болезни.

Таким образом, выявленные корреляции указы-
вают на то, что страх прогрессирования заболева-
ния отрицательно связан с ориентированными на 
взаимодействие со стрессом копинг-стратегиями.

Регрессионная модель страха прогрессирова-
ния заболевания у больных с ишемической бо-
лезнью сердца. C целью выявления степени вли-
яния копинг-поведения и типа получаемого лече-
ния на рост страх прогрессирования заболевания 
у пациентов с ишемической болезнью сердца была 
использована множественная линейная регрессия 
(метод пошагового включения переменных в ре-
грессионную модель).

В таблице 7 представлены результаты регрес-
сионного анализа. В качестве зависимой перемен-
ной выступает общий уровень страха прогресси-
рования заболевания. В таблицы с результатами 
регрессионного анализа включались только пере-
менные, попавшие в регрессионную модель.

Множественный регрессионный анализ по-
казал, что только три независимые переменные 
оказывают совместное влияние на зависимую 
переменную «Уровень страха прогрессирования 
заболевания» (F=9,714, p=0,001). Это показатели 
«Бегство-избегание», «Когнитивные стратегии, 
отражающие позитивное переформулирование 

ситуации болезни» и «Планирование решения 
проблемы». Данная модель позволяет объяснить 
41% дисперсии зависимой переменной (R2=0,414, 
p=0,001). Как следует из значения β коэффициен-
та, наибольший вес имеет независимая перемен-
ная «Бегство-избегание» (β=0,656).

Таким образом, с помощью регрессионного 
анализа было установлено совместное влияние 
копинг-стратегии «Бегство-избегание», стратегии 
«Планирование решения проблемы» и когнитив-
ной стратегии, отражающей позитивное перефор-
мулирование ситуации болезни на уровень страха 
прогрессирования заболевания.

Можно сделать вывод, что выраженность 
стремления к избеганию трудных жизненных 
ситуаций, уклонение от ответственности, сниже-
ние целенаправленного анализа ситуации и воз-
можных вариантов поведения и планирования 
собственных действий с учетом объективных 
условий приводят к росту страха прогрессиро-
вания заболевания у пациентов с ишемической 
болезнью сердца. Наряду с этим, попытки пе-
реосмыслить ситуацию болезни в позитивном 
ключе, поиск позитивных изменений, связанных 
с болезнью приводит к краткосрочному эффекту 
по снижению эмоционального дистресса, форми-
рованию конфликтного смысла болезни, в конеч-
ном счете усугубляя страх перед возможностью 
рецидива болезни из-за опасений, связанных с 
невозможностью поддержания «идеализирован-
ного» образа здорового человека. Тип получае-
мого лечения не связан со страхом прогресси-
рования заболевания.

Заключение

Страх прогрессирования заболевания у боль-
ных с ишемической болезнью сердца является 
актуальной клинико-психологической проблемой. 
Чрезмерное дисфункциональное беспокойство о 
прогрессировании характеризуется длительно-
стью переживания, сосредоточенностью на теле-
сных ощущениях, склонности к самоанализу [14]. 
Высокий уровень беспокойства о прогрессирова-
нии заболевания оказывает негативное влияние 
на качество жизни, что делает актуальным иссле-
дование процессов совладания с ним.

Исследование страха прогрессирования забо-
левания у пациентов с ишемической болезнью 
сердца показало, что данный феномен сопряжен 
с сужением репертуара стресс-совладающего по-
ведения. Больные с выраженным страхом про-
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скому уходу от проблемы. В процессе клинико-
психологического сопровождения пациентов с 
выраженным беспокойством о прогрессировании 
заболевания могут быть использованы техники 
осознанности беспокойства, которые позволя-
ют обучать больных дифференциации действи-
тельных (текущие проблемы) и гипотетических 
проблем (возможных). Важным может являться 
анализ затрат и выгод беспокойства, обучение 
принятию решений при беспокойстве о прогрес-
сировании заболевания. Необходимым является 
использование техник когнитивной психотерапии, 
направленных на преодоление иррациональных 
убеждений связанных с чрезмерными опасениями 
по поводу возможности утраты автономии.

2) Обучение больных техникам релаксации и 
визуализации с целью снижения эмоционального 
реагирования на болезнь и лечение.

3) Развитие навыков планирования решения 
проблем, проблемно-ориентированного копинг-
поведения.
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грессирования заболевания склонны избегать 
трудные жизненные ситуации, реже обращают-
ся к проблемно-ориентированным стратегиям 
копинг-поведения. Они реже прибегают к страте-
гии «Поиск социальной поддержки», что отражает 
снижение внешне-ориентированной позиции, на-
правленной на взаимодействие с другими людь-
ми. При этом больные сфокусированы на стрем-
лении изменить собственную личность, себя и 
собственные взаимоотношения с близкими людь-
ми. Подобное противоречие в структуре копинг-
поведения отражает преобладание конфликтного 
личностного смысла болезни, опосредованного 
страхом прогрессирования заболевания.

В качестве психотерапевтических мишеней у 
больных с выраженным беспокойством о про-
грессировании заболевания выступают:

1) Ориентированное на избегание стрессора 
совладающее поведение. Больные с выраженным 
беспокойством о прогрессировании заболева-
ния склонны к когнитивному, либо поведенче-
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Особенности формирования комбатантных акцентуаций 
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Резюме. Проведен анализ психологических особенностей комбатантов, получавших терапию в связи 
с наличием посттравматического стрессового расстройства (ПТСР), в четырех клинических вариантах: 
эксплозивный, тревожный, конверсионный, соматоформный. Проанализирована динамика личностных 
особенностей через три года после терапии. Показаны особенности формирования комбатантной ак-
центуации, в зависимости от преморбидных личностно-типологических характеристик и клинического 
варианта течения ПТСР.

Ключевые слова: комбатантная акцентуация, посттравматическое стрессовое расстройство, реаби-
литация.

Features of formation after kombatantnyh accentuation perenessennogo ptsd

Solovyov A.G.1, Ichitovkina E.G. 2, Zlokazova M.V.3

1 Institute of Mental Health, Northern State Medical University, Arkhangelsk
2 Health Part of Russian Ministry of Internal Affairs, Kirov region
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Summary. The analysis of the psychological characteristics of combatants who received therapy due to the 
presence of post-traumatic stress disorder (PTSD) in four clinical variants: an explosive, disturbing, conversion, 
psychosomatic disorders. The dynamics of personality characteristics of three years after therapy. The features of 
the formation kombatantnoy accentuation, depending on the premorbid personality typological characteristics 
and clinical variants of PTSD.

Key words: kombatantnaya accentuation, post-traumatic stress disorder, races, rehabilitation.

Выполнение оперативно-служебных и 
служебно-боевых задач полицейскими со-
провождается повышенной психоэмоцио-

нальной нагрузкой, сопряженной с причинением 
вреда здоровью, риском для жизни, применением 
огнестрельного оружия [5]. После выхода из экс-
тремальной обстановки у комбатантов отмечается 
формирование совокупности психологических ха-
рактеристик, состоящих из вновь приобретенных 
в боевой обстановке особенностей характера и 
ранее существовавших личностных особенностей 
[2]. О.Н Кузнецов и В.М Лыткин характеризуют 
данные изменения как «комбатантную акцентуа-
цию», которая проявляется своеобразием миро-
восприятия, подозрительностью, ранимостью, 
нарушением межличностной коммуникативности 
[1]. Данная акцентуация может являться фоном 
для формирования личностных расстройств [3].

В условиях реформирования системы МВД 
особую важность приобретают вопросы функци-
ональной надежности полицейских, что обуслов-
ливает необходимость ранней диагностики погра-
ничных психических расстройств (ППР) для своев-
ременного проведения терапии комбатантов с ди-
намической психосоциальной оценкой эффектив-
ности проведенного лечения [4]. Необходима раз-

работка дифференцированного подхода к прове-
дению комплексного лечения с применением пси-
хофармакотерапии и психотерапевтических мето-
дов с последующим личностно-ориентированным 
прогнозом успешности службы с оружием лиц, 
получавших терапию [7].

С целью психопрофилактики девиантного и 
аутоагрессивного поведения, а также для прогно-
зирования успешности службы нами был пред-
принят подход к дифференциации форм «комба-
тантных акцентуаций» в зависимости от исходно-
го типа личности комбатантов и клинических ва-
риантов течения ПТСР.

Целью настоящего исследования явилось осу-
ществление анализа динамики личностных осо-
бенностей в процессе служебной деятельности у 
комбатантов, получавших терапию в связи с на-
личием ПТСР.

Объекты исследования. Нами обследовано 138 
комбатантов МВД по Кировской области — участ-
ников командировок в Северокавказский регион 
(СКР) в период с 2007 по 2009 гг., проходивших 
терапию в связи с наличием ПТСР. Все обследуе-
мые были поделены на четыре группы в зависи-
мости от типа течения ПТСР: I — лица, имевшие в 
анамнезе тревожный тип ПТСР (36 чел. — 26,1%), 
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II — эксплозивный тип ПТСР (33 чел. — 23,9%), 
III — соматоформный тип ПТСР (38 чел. -27,5%), 
IV — конверсионный тип ПТСР (31 чел. — 22,5%). 
Средний возраст обследуемых составил 35,2±1,3 
лет, стаж службы — 10±1,1 лет, количество коман-
дировок в СКР — 5,3±1,1; достоверных различий 
между сотрудниками подразделений по указан-
ным параметрам не было.

Методы исследования. Первое 
экспериментально-психологическое обследова-
ние проводилось при направлении в служеб-
ную командировку в СКР (до участия в бое-
вых действиях) применялся стандартизирован-
ный многофакторный метод исследования лич-
ности (СМИЛ) ММРI — в отечественной моди-
фикации М.Н.Собчик [6], регламентированный 
для использования главным центром психоди-
агностики МВД России. Клиническое обследо-
вание — после возращения из СКР в течение де-
сяти дней, диагностика ПТСР осуществлялась в 
соответствии с критериями МКБ-10. Повторное 
экспериментально-психологическое исследование 
осуществлялось через три года после проведенно-
го лечения, анализировалась динамика обобщен-
ного профиля СМИЛ за три года службы.

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проведена с использованием программы 
SPSS 13.0. Применялся метод вариационной ста-
тистики с вычислением среднего значения, до-
верительных интервалов, определения вероятно-
сти ошибки. Для парных сравнений применял-
ся t-критерий Стьюдента для независимых групп. 
Достоверными считались различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение

До участия в боевых действиях в профиле лич-
ности комбатантов I группы превалировали: по-
вышенная тревожность, склонностью к озабочен-
ности незначительными проблемами, тенденция 
к гипотимии, ограничение социальной активно-
сти, избирательность в контактах и фиксация на 
мелочах.

Через три года после проведенной терапии, 
показатели всех шкал СМИЛ достоверно измени-
лись. Произошел рост шкал невротической три-
ады, эмоциональной лабильности, импульсив-
ности, выявилось заострение исходно высокого 
уровня тревожности и индивидуалистичности, 
снизился оптимизм, мужественность и увеличи-
лась социальная интравертированность (табл.1). 
Таким образом, у данной группы лиц сформи-
ровались личностные черты свидетельствующие 
о появлении чувства заостренного самолюбия и 
ограничительного поведения, снизилась актив-
ность. Они воспринимали ситуации по-своему, 
что не всегда совпадало с общепринятым мнени-
ем. Преобладали эксплозивные личностные ха-
рактеристики с активно-оборонительной позици-
ей и независимостью в отстаивании своего мне-
ния, что снижало межличностную коммуникатив-
ность. С учетом выявленных психодинамических 
характеристик, данные изменения в профиле лич-

ности мы условно отнесли к комбатантной акцен-
туации «тревожно-интравертированного типа».

У комбатантов II группы, личностные особен-
ности по профилю СМИЛ в преморбиде харак-
теризовались повышенной тревожностью в соче-
тании с оптимистическим настроем на окруже-
ние, при этом показатели всех шкал имели сред-
ние значения при отсутствии выраженных пиков. 
Через три года после лечения профиль достовер-
но изменился: рост шкал невротической триа-
ды, импульсивности, тревожности, социальной 
интравертированности, при выраженном сниже-
нии оптимистичности. При интерпретации дан-
ного типа профиля можно констатировать нали-
чие у данных лиц: фиксации на негативном лич-
ном опыте с тенденцией к переносу враждеб-
ных переживаний на большинство окружающих 
лиц, поспешность в принятии решений, в суж-
дениях и высказываниях. Недостаточность ана-
лиза повседневных и служебных ситуаций. Ав-
торитарная личностная позиция, независимость, 
конфликтность, негативная установка на корри-
гирующее влияние окружения. Резкое выплески-
вание враждебных чувств с обвинением других в 
недоброжелательности и неправоте. Для них ста-
ли характерны взрывные реакции, вспышки гне-
ва, враждебности (табл. 2).

У них сформировалась комбатантная акцен-
туация личности с выраженным нарушением 
межличностной коммуникативности, тревогой, 
пессимизмом, импульсивностью — «эксплозивно-
пессимистический тип».

Комбатантам III группы в преморбиде были 
свойственны: повышенная обеспокоенность и тре-
вожность, болезненная реакция на злобу и агрес-
сию, повышенная нравственность, склонность к 
волнениям, к самоанализу, мнительность, добро-
желательность и повышенная тревожность. Они 
были склонны к страхам и беспричинной озабо-
ченности маловажными проблемами, обидчиво-
сти. Через три года после лечения были выяв-
лены достоверные различия по базовым шкалам 
СМИЛ: заострение невротического сверхконтро-
ля, рост импульсивности, ригидности, тревожно-
сти и социальной интравертированности. У них 
произошло достоверное снижение оптимистично-
сти и мужественности. Таким образом, у лиц III 
группы заострились исходные личностные осо-
бенности, и сформировалась комбатантная акцен-
туация «тревожно-невротического типа» (табл.3).

У лиц, в анамнезе которых имелся конверси-
онный тип ПТСР (IV группа), в преморбиде ве-
дущими в характере являлись индивидуалистич-
ность, оптимистичность, мужественность в соче-
тании с тревожностью, им было свойственно уме-
ние увлечь других своими идеями, оптимистич-
ность, жизнелюбие, склонность к риску, позитив-
ная самооценка, гипертимный тип реагирования, 
болезненная реакция на директивный стиль об-
щения со стороны других (в том числе непосред-
ственных руководителей и командиров).

В динамике произошло нивелирование таких 
личностных характеристик как индивидуалистич-
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Таблица 1. Динамика личностных особенностей комбатантов после проведенного лечения тревожного ва-
рианта ПТСР, по СМИЛ M+m, баллы
Шкалы СМИЛ При направлении в служебную ко-

мандировку в СКР
Через три года
после проведенного лечения

Лжи 34,2+2,1 33,2+2,3

Достоверности 38,4+3,7 37,2+2,9

Коррекции 39,8+2,9 38,2+3,7

Невротический сверхконтроль 50,3+2,7 54,5+2,6*

Пессимистичность 53,3+3,1 59,7+2,5**

Эмоциональная лабильность 50,6+2,3 56,3+4,7**

Импульсивность 54,8+1,7 62,4+3,4**

Мужественность 48,1+1,4 45,8+2,8*

Ригидность 46,0+3,4 53,2+3,2**

Тревожность 55,1+2,6 62,6+2,7**

Индивидуалистичность 57,9+2,4 51,5+2,6**

Оптимистичность 54,3+6,1 44,0+3,1**

Социальная интравертированность 48,0+2,9 70,0+3,3**

Примечание: здесь и далее в таблицах, внутригрупповые различия достоверны при *p>0,05; **p>0,001

Таблица 2. Динамика личностных особенностей комбатантов после проведенного лечения эксплозивного 
варианта ПТСР, по СМИЛ M+m, баллы
Шкалы СМИЛ При направлении в служебную коман-

дировку в СКР
Через три года после лечения

Невротический сверхконтроль 50,8+1,7 57,3+3,1**

Пессимистичность 52,2+2,2 62,5+1,4**

Эмоциональная лабильность 48,2+2,3 57,7+3,2**

Импульсивность 48,8+6,1 61,9+4,1**

Мужественность 47,9+2,5 46,8+3,4

Ригидность 44,1+1,6 53,0+2,5**

Тревожность 53,4+1,2 63,4+2,1**

Индивидуалистичность 53,6+3,7 50,1+4,3*

Оптимистичность 50,4+1,4 43,2+3,9**

Социальная интравертированность 44,5+3,1 64,4+2,5**

Таблица 3. Динамика личностных особенностей комбатантов после проведенного лечения соматоформного 
варианта ПТСР, СМИЛ M+m, баллы
Шкалы СМИЛ При направлении в служебную коман-

дировку в СКР 
Через три года после лечения

Невротический сверхконтроль 49,8+1,3 58,1+2,1**

Пессимистичность 54,1+1,2 53,6+1,3

Эмоциональная лабильность 50,7+2,3 50,8+2,2

Импульсивность 56,8+3,1 62,0+2,1**

Мужественность 52,6+2,4 41,9+3,1**

Ригидность 47,2+1,8 53,1+2,3*

Тревожность 54,8+1,9 65,1+2,7**

Индивидуалистичность 57,9+3,3 51,1+5,3*

Оптимистичность 55,2+1,9 44,2+1,9**

Социальная интравертированность 48,2+2,1 63,8+2,6**
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ность, оптимистичность и мужественность, поя-
вились не свойственные ранее невротические чер-
ты в форме пессимистичности, дисфорий, эмо-
циональной лабильности, ригидности установок 
и избирательности в межличностных контактах. 
Таким образом, сформировалась комбатантная 
акцентуация личности «ригидно-дисфорического 
типа» (табл. 4).

Выводы

Анализ катамнеза комбатантов за трехлетний 
период, имевших в анамнезе ПТСР, выявил фор-
мирование комбатантной акцентуации личности, 
которая характеризуется ограничением межлич-
ностной коммуникативности, социальной интра-
вертированностью, аффективной нестабильно-
стью, с появлением выраженной тревожности и 
импульсивно-пессимистических черт. В зависимо-
сти от перенесенного варианта ПТСР в форми-
ровании данной акцентуации имеются существен-
ные различия.

У лиц, получавших терапию в связи с тревож-
ным вариантом ПТСР, заостряется преморбидно 
высокая личностная тревожность с формирова-
нием на ее фоне импульсивных, дискоммуника-
тивных индивидуально-типологических особен-
ностей, что было отнесено к комбатантной акцен-
туации «тревожно-интравертированного типа». 

Для полицейских с эксплозивным вариантом 
ПТСР характерно формирование комбатантной 
акцентуации личности с выраженным нарушени-
ем межличностной коммуникативности, экспло-
зивным поведением, пессимизмом, импульсивно-
стью — «эксплозивно-пессимистический тип». У 
комбатантов с соматоформным вариантом ПТСР 
происходит заострение исходных тревожно-
невротических личностных особенностей с выра-
женными проблемами в межличностных комму-
никациях — «тревожно-невротический тип». При 
наличии в анамнезе конверсионного варианта 
ПТСР нивелируются исходно-выраженные гипер-
тимные особенности и преобладают черты комба-
тантной акцентуации с «ригидно-дисфорическим» 
компонентом.

Таким образом, комбатантные акцентуа-
ции в зависимости от преморбидных особен-
ностей личности и перенесенных вариантов 
ПТСР имеют различия и проявляются в виде 
«тревожно-интравертированного», «эксплозивно-
пессимистического», «тревожно-невротического» 
и «ригидно-дисфорического» типов. Полученные 
результаты необходимо учитывать при состав-
лении индивидуальных реабилитационных про-
грамм и проведении личностно-ориентированной 
психотерапии в рамках медико-психологической 
реабилитации комбатантов после исполнения 
служебно-боевых задач в особых условиях.

Таблица 4. Динамика личностных особенностей комбатантов после проведенного лечения конверсионного 
варианта ПТСР, СМИЛ M+m, баллы
Шкалы СМИЛ При направлении в служебную командиров-

ку в СКР 
Через три года после лечения

Невротический сверхконтроль 49,4+1,2 57,7+2,2**

Пессимистичность 52,8+1,3 63,6+1,9**

Эмоциональная лабильность 48,1+2,3 58,4+2,3**

Импульсивность 52,5+4,1 64,1+2,8**

Мужественность 50,1+2,3 41,2+3,2**

Ригидность 47,3+1,4 55,2+1,3*

Тревожность 56,3+1,5 66,4+2,5**

Индивидуалистичность 59,5+2,3 51,6+4,3**

Оптимистичность 52,9+1,4 44,1+1,3**

Социальная интравертированность 50,3+3,1 65,7+2,1**
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Мотивационное интервьюирование 
в комплексной терапии алкогольной зависимости: 

опыт применения и оценка эффективности
Трусова А.В. 

Санкт-Петербургский государственный университет, 
Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт 

им. В.М. Бехтерева

Резюме. В рандомизируемом контролируемом исследовании изучались особенности применения 
и эффективность мотивационного интервьюирования (МИ) как метода краткосрочного психологи-
ческого вмешательства у госпитализированных больных с алкогольной зависимостью. Исследование 
проводилось в 2 этапа: на 1 этапе больные были распределены в 2 группы — индивидуальное МИ-
консультирование (n=146) и стандартное психолого-психотерапевтическое сопровождение (n=150). 
Оценивались 4 параметра: новизна информации, полученной во время консультации, интерес, поло-
жительные эмоции, полезность консультации. Результаты 1 этапа показывают, что МИ воспринима-
ется пациентами с алкогольной зависимостью более позитивно, чем стандартное консультирование.

На 2 этапе изучалась эффективность групповой формы МИ, применявшегося в целях изменения 
отношения к употреблению алкоголя. Больные были рандомизированы в 2 группы — группу МИ (n=55 
чел.) и группу сравнения, участники которой посещали аналогичные по длительности, но нейтраль-
ные по содержанию групповые сессии (n=50 чел.). Оценивался ряд параметров, характеризующих мо-
тивацию к изменениям в употреблении алкоголя. Методом ретроспективного анализа (TLFB) оцени-
валось употребление алкоголя через 3 и 6 мес. после выписки из стационара. Результаты 2 этапа по-
казывают более конструктивное и осознанное отношение к употреблению алкоголя, а также более су-
щественную редукцию показателей употребления алкоголя в группе МИ. Заключение — МИ формиру-
ет более адекватное представление о своем заболевании среди госпитализированных пациентов с ал-
когольной зависимостью, а также способствуют сокращению употребления алкоголя после окончания 
стационарного лечения в отсутствие другой профессиональной психологической поддержки.

Ключевые слова: алкогольная зависимость, мотивационное интервьюирование.

Motivational interviewing as a part of complex treatment of alcohol dependence: 
experience of use and evaluation of effectiveness.

Trusova A.V.  
Saint Petersburg State University, Bekhterev Research Psychoneurological Institute

Summary. This randomized controlled trial studied experience of use and assessed the effectiveness of 
motivational interviewing (MI) as a part of inpatient treatment of alcohol dependence. The first phase included 
studying of patients’ appreciation of MI-counseling (n = 146) in comparison with a standard psychological 
and psychotherapeutic support (n = 150). 4 parameters were evaluated: novelty of information received during 
the consultation, interest, positive emotions, and usefulness of consultation.

The second phase included studying effectiveness of MI-group counseling used to change attitudes to alcohol 
consumption. Patients were randomized into 2 groups — MI (n = 55) and control group (n = 50). Methods: 
assessing drinkers’ motivations for change in alcohol consumption (SOCRATES), adverse consequences of 
alcohol abuse (SIP-2L / SIP-2R), patients’ attitude towards their disease and treatment (Alcohol Anosognosia 
Scale/ШАНГ), calendar method for assessing alcohol use (TLFB). Results: there were significant differences 
in main psychological measures of readiness to change and drinking outcomes between the standard care and 
MI groups. Conclusion: MI can reduce alcohol consumption after hospital discharge. These results support 
the use of MI in Russian clinical practice.

Key words: alcohol dependence, motivational interviewing.

Проблема лечения алкогольной зависимости 
остается чрезвычайно актуальной как для 
России, так и для большинства стран Ев-

ропы и Америки, что объясняется широкой рас-
пространенностью и недостаточной эффективно-
стью терапии данной патологии. При этом роль 
психологических и психотерапевтических воздей-
ствий трудно переоценить — традиционно этим 
методам отводится важное место в лечении алко-

голизма. Современный подход к оказанию специ-
ализированной помощи пациентам с алкогольной 
зависимостью все больше учитывает субъектив-
ные предпочтения пациента и допускает в каче-
стве цели терапии не только полное воздержание 
от алкоголя, но и сокращение его потребления.

На сегодняшний день когнитивно-
поведенческая психотерапия (КПТ) является 
«психотерапией выбора» при лечении зависимо-
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сти от алкоголя. Однако, не всегда условия лече-
ния и мотивация пациентов позволяют исполь-
зовать КПТ в полной мере. Краткие психологи-
ческие вмешательства (brief intervention), бази-
рующиеся на теоретической основе КПТ, на се-
годняшний день являются относительно широ-
ко применяемыми и хорошо изученными. Суще-
ствует ряд строгих научных доказательных иссле-
дований, свидетельствующих о клинической эф-
фективности краткосрочных вмешательств в от-
ношении снижения количества потребляемого ал-
коголя у людей с опасным для здоровья уровнем 
его употребления [13, 26, 28, 30, 34, 35]. Зарубеж-
ные исследования последних лет подтверждают 
эффективность краткосрочных психологических 
вмешательств у лиц с установленным диагно-
зом алкогольной зависимости [19, 20, 21, 29, 31]. 
При этом, хотя доказанная эффективность дан-
ного вида вмешательств сопоставима с эффектив-
ностью других видов психологической помощи и 
психотерапии, краткосрочные вмешательства за-
нимают меньше времени и являются менее доро-
гостоящими [11, 12, 13, 18] и, согласно данным от-
дельных исследователей, позволяют достичь дол-
госрочных устойчивых результатов (9-10 лет) [36].

Разновидностью краткосрочных психологиче-
ских вмешательств является мотивационное ин-
тервьюирование (МИ) — клиент-центрированный 
директивный подход, направленный на увеличе-
ние собственной мотивации человека к измене-
ниям посредством исследования и разрешения 
его амбивалентности [25]. Специалист помогает 
пациенту осознать проблему и степень ее влия-
ния на свою жизнь, обдумать и учесть все «за» 
и «против» возможных изменений, принять ре-
шение об их совершении, реализовать конкрет-
ные шаги по изменению употребления алкоголя 
и поддержать достигнутый результат [13, 25]. Те-
оретической основой МИ является модель стадий 
готовности к изменениям [17].

Мотивационное интервьюирование имеет ряд 
преимуществ перед другими методами: низкая се-
бестоимость (МИ является разновидностью крат-
косрочных вмешательств, в связи с чем его про-
ведение требует сравнительно небольших затрат 
[22, 27], достаточно высокая эффективность, ши-
рокий спектр применимости [14, 15, 34], усиление 
собственной мотивации клиента и его привер-
женности лечению, а также возможность приме-
нения МИ специалистами первичного медицин-
ского звена, что может существенно расширить 
возможности оказания своевременной диагности-
ческой и консультативной помощи [12, 27]. Кроме 
того, важной отличительной чертой МИ является 
то, что оно может одинаково успешно применять-
ся и как самостоятельный подход, и как подго-
товка или дополнение к другим методам терапии 
[21], а также использоваться в сочетании с други-
ми подходами − например, КПТ [33].

В России важнейшая роль в разработке тео-
ретических и практических аспектов применения 
мотивационного подхода в профилактике и тера-
пии аддиктивных расстройств принадлежит В.М. 

Ялтонскому (2009) и Н.А. Сироте (2002, 2007, 
2008), а также Т.В. Агибаловой (2010, 2012, 2013). 
Кроме того, исследования в данной области про-
водили Т.Н. Балашова (2007), Р.Д. Илюк (2012) и 
ряд других авторов. Говоря об отечественных ис-
следованиях МИ, следует отметить, что использо-
вание дизайна рандомизированного клинического 
исследования является редкостью для отечествен-
ных работ, посвященных изучению эффективно-
сти психологических и психотерапевтических воз-
действий.

В условиях сокращения сроков госпитализа-
ций по поводу алкогольной зависимости (АЗ) в 
сочетании с низкой мотивацией больных к уча-
стию в амбулаторном реабилитационном процес-
се очевидна необходимость в краткосрочном пси-
хологическом вмешательстве, проводимом в пери-
од между купированием синдрома отмены алко-
голя (СОА) и выпиской. МИ представляется пер-
спективным методом как для работы с пациен-
тами, ориентированными на дальнейшее получе-
ние специализированной помощи, так и для тех, 
кто не может продолжать лечение в амбулатор-
ном режиме.

Цель исследования

 Изучение особенностей применения и эффек-
тивности мотивационного интервьюирования как 
метода краткосрочного психологического вмеша-
тельства у госпитализированных больных с алко-
гольной зависимостью.

Материалы и методы

В соответствии с целью исследования были 
разработаны этапы его проведения — на пер-
вом этапе однократно изучалась субъектив-
ная оценка пациентами индивидуального МИ-
консультирования в сравнении с традиционным 
психолого-психотерапевтическим сопровожде-
нием; на втором этапе в динамике (отсроченная 
оценка через 3 и 6 мес. после выписки из ста-
ционара) оценивались показатели эффективности 
групповой формы МИ.

Критериями включения в исследование явля-
лись: возраст 18-60 лет; установленный диагноз 
«Синдром зависимости от алкоголя» (F 10.25, F 
10.26); прохождение стационарного лечения ал-
когольной зависимости; постоянное проживание 
в Санкт-Петербурге или пригородах СПб в пре-
делах 150 км от города; наличие домашнего или 
мобильного телефона; свободное владение рус-
ским языком; способность подписать информи-
рованное согласие, отказ от применения мето-
дов плацебо-опосредованной суггестии на момент 
окончания лечения и в течение всего периода на-
блюдения.

Критериями невключения в исследование 
были: выраженные проявления СОА, в том числе 
затрудняющие интеллектуальное функционирова-
ние пациента (эти пациенты могли быть включе-
ны в исследование после курса дезинтоксикаци-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2015

102

Исследования

онной терапии); выраженные когнитивные нару-
шения (клинически значимая деменция, острый 
психоз, тяжелое параноидное расстройство) и/
или наличие коморбидного психического забо-
левания, подтвержденного врачом стационара и 
отраженного в медицинской документации; вы-
раженные соматические расстройства, затрудня-
ющие повседневное функционирование (напри-
мер, тяжелые нарушения функций печени, боле-
вой синдром и т.д.); интенсивная фармакологиче-
ская терапия, изменяющая свойства внимания и 
способность воспринимать новую информацию (в 
частности, классические нейролептики, антикон-
вульсанты, и другие препараты с центральноде-
примирующим компонентом действия) (такие па-
циенты могли быть включены в исследование по-
сле изменения получаемой фармакотерапии). Так-
же, для того, чтобы не маскировать возможные 
эффекты МИ, в исследование не были включе-
ны пациенты, принимавшие препараты, имеющие 
специфическое воздействие на алкогольную зави-
симость (налтрексон, дисульфирам и др.).

Исследование проводилось на отделении ле-
чения больных алкоголизмом НИПНИ им. В.М. 
Бехтерева и состояло из двух этапов, различаю-
щихся по составу участников.

1 этап. На первом этапе оценивалась возмож-
ность применения МИ в наркологическом ста-
ционаре и проводилось индивидуальное мотива-
ционное интервьюирование 146 больных (группа 
мотивационного интервьюирования — ГМИ-1). В 
сравнительном аспекте оценивались данные 150 
больных, получавших стандартную краткосроч-
ную психолого-психотерапевтическую помощь 
(группа сравнения — ГС1). Специфические проце-
дуры рандомизации не были использованы, одна-
ко группы не имели статистически значимых раз-
личий по основным клиническим (давность и тя-
жесть заболевания) и социально-демографическим 
(пол, возраст, образование, актуальный професси-
ональный статус) характеристикам. После прове-
дения консультации (МИ или стандартная) па-
циенты оценивали 4 параметра по пятибалль-
ной шкале: «новизна информации» (НИ), «инте-
рес» (И), «положительные эмоции» (ПЭ), «полез-
ность» (консультации) (П).

2 этап. На втором этапе оценивалась эффек-
тивность групповой формы МИ, применявшего-
ся в целях изменения отношения к употреблению 
алкоголя. Всего на участие в исследовании согла-
сились 168 пациентов. Не были включены в ис-
следование женщины (38 чел.) из-за наличия вы-
сокой коморбидности с аффективными наруше-
ниями и сложностями проведения смешанных по 
гендерному признаку групповых занятий. Часть 
пациентов (7 чел.) отказалась от участия по лич-
ным мотивам. В общей сложности, в исследова-
нии приняли участие 123 чел. В окончательный 
анализ вошли данные 105 респондентов, т.к. дан-
ные 18 пациентов не были включены в анализ в 
связи с их обращением за профессиональной ме-
дицинской, психологической либо психотерапев-
тической помощью в периоде наблюдения (6 мес. 

после выписки из стационара), что могло повли-
ять на оцениваемые параметры.

Участники исследования при помощи генера-
тора случайных чисел на базе электронных таблиц 
Exсel были рандомизированы в 2 группы — груп-
пу мотивационного интервьюирования (ГМИ-
2) (n=55 чел.) и группу сравнения (ГС-2) (n=50 
чел.). Для оценки готовности к изменениям в 
употреблении алкоголя использовались методика 
SOCRATES [24]. Динамика употребления алкого-
ля оценивалась с помощью метода ретроспектив-
ного анализа ежедневного объема потребленного 
алкоголя (Time Line Follow Back — TLFB) в пере-
счете на 100% этанол, 3-х месячная версия ме-
тода оценки [16, 32]. В оценке различали «срыв» 
ремиссии — отдельные единичные случаи употре-
бления алкоголя, и «рецидив» — возврат к упо-
треблению алкоголя (употребление более 10 стан-
дартных доз в неделю с одним или более эпизодов 
«тяжелого» пьянства — 5 и более ст. доз для муж-
чин / 4 и более для женщин) в неделю). Оценка 
выраженности проблем, связанных с употребле-
нием алкоголя, проводилась с помощью опросни-
ка Short Inventory of Problems (SIP-2L в исходной 
оценке и SIP-2R в последующих, Miller et al., 1995). 
Различные аспекты отношения пациентов к свое-
му заболеванию и лечению оценивались с помо-
щью Шкалы алкогольной анозогнозии [3].

Групповые сессии. Пациенты группы ГМИ-2 
посещали однократную групповую сессию МИ 
длительностью 90 мин., которая была сфокусиро-
вана на доступном и объективном информиро-
вании пациентов об алкогольной зависимости, а 
также усилении мотивации к лечению и последу-
ющему поддержанию трезвости. Использовались 
такие техники МИ, как избегание конфронтации, 
снижение сопротивления, дестигматизация, рабо-
та с амбивалентностью, оценка актуальных по-
требностей и перспектив. Пациенты группы ГС-2 
участвовали в аналогичной по длительности и 
нейтральной по содержанию групповой сессии, 
на которой освещались вопросы здорового об-
раза жизни, правильного питания и позитивно-
го восприятия жизни. Индивидуальное мотива-
ционное интервьюирование и групповые сессии 
проводились психологами из числа сотрудников 
отделения, психометрическую оценку проводили 
другие специалисты отделения (независимые рей-
теры). Помимо этого, в рамках данного исследо-
вания пациенты обеих групп получали стандарт-
ное врачебное консультирование, предусмотрен-
ное лечением в наркологическом стационаре.

Оценка. Процедура психометрической оценки 
включала 4 этапа на протяжении 6 месяцев. Пер-
вые два этапа оценки проводились очно, с раз-
ницей от 5 до 14 дней, во время нахождения па-
циента в стационаре, как правило, за 2-3 дня до 
групповой интервенции и через 5-10 дней после. 
На третьем и четвертом этапах оценки (соответ-
ственно через 3 и 6 мес. от момента выписки) 
оценка участников исследования проводилась во 
время их визита в стационар, а при отказе/невоз-
можности визита оценка проводилась дистанци-
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онно по телефону и дополнительно верифициро-
валась опросом родственников. Специалист, про-
водивший оценку, не знал, в какую именно груп-
пу — ГМИ-2 или ГС-2 — был распределен пациент. 
Соотношение телефонных интервью / личных ви-
зитов значимо не различалось в изучаемых груп-
пах и составляло 80%/20% (ГМИ-2) и 74%/26% 
(ГС-2) соответственно.

Протокол исследования был одобрен Этиче-
ским комитетом НИПНИ им. В.М. Бехтерева. 
Все больные подписали информированное согла-
сие на участие в исследовании.

Обработка результатов осуществлялась с по-
мощью пакета статистических программ SPSS. Из-
меренные количественные переменные указаны в 
формате M±SD (среднее ± стандартное отклоне-
ние), частотные переменные — в абсолютных зна-
чениях и % от общей численности группы. При 
статистическом анализе для межгруппового срав-
нения исходных клинико-анамнестических и пси-
хологических данных, для оценки статистической 
значимости различий между изучаемыми груп-
пами использовался критерий U-Манна-Уитни и 
точный критерий Фишера. Для анализа показате-
лей, измеренных в динамике, использовался кри-
терий Т-Вилкоксона, для сравнения групп по по-
казателям употребления алкоголя после лечения 
(среднесуточное количество алкоголя (граммы 
чистого этанола), наличие и количество срывов) 
были построены таблицы сопряженности и ис-
пользовался точный критерий Фишера. Для срав-
нения групп по общей продолжительности воз-
держания от употребления алкоголя в периоде на-
блюдения и по времени до первого приема алко-
голя применялся тест U-Манна — Уитни.

Результаты

Результаты 1 этапа. Больные, составившие 
группы ГМИ-1 и ГС-1, не различались по основ-
ным социально-демографическим и клиническим 
показателям (табл.1).

По предложенным параметрам (новизна ин-
формации, полученной на консультации; инте-
рес к консультации; положительные эмоции во 
время консультации; полезность консультации) 
МИ субъективно оценивалось больными выше, 
чем стандартная психолого-психотерапевтическая 
консультация (табл. 2).

Сравнение общего балла субъективной оценки 
по предложенным параметрам среди тех пациен-
тов, кто уже имел опыт лечения, так и среди тех, 
кто проходил лечение впервые, показало отсут-
ствие различий в ГМИ-1 (14,6±0,2 и 14,7±0,2 соот-
ветственно) при более высоком общем балле сре-
ди впервые лечащихся в ГС-1(12,4±0,6 и 9,7±0,8 со-
ответственно, р<0,01, точный критерий Фишера).

В обеих группах пациенты без высшего об-
разования в среднем оценивали параметр «По-
лезность» консультации (МИ или стандартной) 
выше, чем пациенты с высшим образованием 
(ГМИ-1 — 4,4±0,3 и 3,9±0,2; ГС-1 3,3±0,7 и 2,8±0,3 
соответственно, р<0,01, точный критерий Фише-

ра). При этом, по параметрам «Интерес» и «Поло-
жительные эмоции» не было выявлено различий, 
связанных с уровнем образования, ни в одной из 
групп.

Полученные результаты позволили сделать вы-
вод о более позитивном восприятии МИ пациен-
тами с алкогольной зависимостью по сравнению 
со стандартным консультированием.

Результаты 2 этапа. Больные, составившие 
группы ГМИ-2 и ГС-2, также не различались по 
основным социально-демографическим, клини-
ческим и клинико-психологическим показателям 
(табл. 3).

Средний возраст больных в обеих группах был 
около 35 лет, более 60% больных состояли в браке 
на момент исследования, более 80% имели рабо-
ту, около половины — высшее образование. Око-
ло трети больных имели отягощенную по алкого-
лизму наследственность, более половины — опыт 
предыдущего лечения (табл. 3).

Все показатели шкалы SOCRATES, оцененные 
на исходном уровне (после купирования призна-
ков ААС, но до проведения интервенций) в обе-
их исследуемых группах находились в зоне низких 
значений, что свидетельствует об отрицании про-
блем с алкоголем, непринятии диагноза «зависи-
мость», отсутствии осознанных изменений и кон-
структивных действий по изменению своего упо-
требления алкоголя (табл. 4).

Исходные показатели всех субшкал ШАНГ со-
ответствовали среднему уровню в обеих группах, 
что свидетельствует о умеренно выраженной ал-
когольной анозогнозии, в то время как показате-
ли SIP, характеризующие негативные последствия 
употребления алкоголя, находились в зоне высо-
ких значений (табл. 4).

Значительная динамика оцениваемых показа-
телей от исходного уровня до первой катамне-
стической точки оценки наблюдалась в обеих из-
учаемых группах и не являлась предметом спе-
циального анализа, т.к. отражает закономерные 
процессы, соответствующие этапу становления 
ремиссии.

Показатели потребления алкоголя после вы-
писки. По совокупным данным очной оценки 
во время визитов в клинику и телефонных ин-
тервью при невозможности для пациента такого 
визита (TLFB в обоих случаях), среди пациентов 
ГМИ-2 40 чел. (73%) сообщили об отсутствии 
рецидива (т.е. либо о полном воздержании от 
приема алкоголя, либо единичных срывах) че-
рез 6 месяцев после выписки из стационара, в 
то время как среди пациентов ГС-2 аналогичный 
показатель составил 22 чел. (44%) (р<0,01, точ-
ный критерий Фишера).

Среднее количество дней воздержания от упо-
требления алкоголя («трезвых» дней), верифици-
рованное методом ретроспективного анализа, для 
больных ГМИ-2 через 3 и 6 мес. после выписки 
из стационара было значимо больше, чем для 
больных ГС-2, при этом время до первого упо-
требления алкоголя между группами значимо не 
различалось (табл. 4).
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Таблица 1. Характеристики групп больных предварительного этапа
Переменные ГМИ-1 ГС-1
Число больных 146 150

Возраст 35,6±4,7 34,15±5,2

Пол
мужчины 124 (84,9%) 132 (88%)

женщины 22 (15,1%) 18 (12%)

Наличие высшего образования 84 (57,5%) 92 (61,3%)

Трудовая занятость (наличие работы) 118 (80,8%) 123 (82%)

Давность заболевания (формирования СОА) годы 8,2±2,7 7,6±2,4

Предыдущий опыт лечения (повторное обращение) 69 (47,%) 76 (50,7%)

Примечания: 1. Средние величины указаны в формате M±SD; 2. Статистически значимых различий между группами 
нет.

Таблица 2. Субъективные оценки консультирования на первом этапе
Переменные ГМИ-1 ГС-1

Субъективная оценка после
консультации

Новизна информации 2,92±1,52* 2,48±1,25

Интерес 4,03±1,31* 3,28±1,44

Положительные эмоции 3,54±1,47* 2,16±1,72

Полезность 4,25±1,22* 3,18±1,69

Примечания: 1. Средние величины указаны в формате M±SD; 2. Статистическая значимость различий между группа-
ми: * — р<0,01 (критерий U-Манна-Уитни).

Таблица 3. Характеристика групп больных основного этапа
Переменные ГМИ2 ГС2
Число больных 55 50
Возраст 36,2±9,3 35,5±9,6
Наличие высшего образования 32 (58,2%) 27 (54%)
Трудовая занятость (наличие работы) 47 (85,5%) 44 (88%)
Состоит в актуальном браке 38 (69,1%) 32 (64%)
Отягощенная наследственность по алкоголизму 18 (32,7%) 14 (28%)
Наличие в анамнезе черепно-мозговых травм 7 (12,7%) 7 (14%)
Давность заболевания (формирования СОА) годы 8,4±4,7 8,1±4,6
Среднесуточный объем употребляемого алкоголя
(3 предшествующих мес., грамм 100% этанола) 95,23±28,4 98,6±31,5

Характеристики опьянения

агрессия 14 (25,5%) 11 (22%)
эйфория 15 (27,35%) 14 (28%)
палимпсесты 23 (41,8%) 19 (38%)
алкогольные амнезии 6 (10,9%) 6 (12%)

Предыдущий опыт лечения (повторное обращение) 31 (56,6%) 29 (58%)

Примечания: 1. Средние величины указаны в формате M±SD; 2. Статистически значимые различия между группами 
отсутствуют.

Динамика психометрических показателей. 
Оценка также проводилась либо очно во время 
визитов в клинику, либо с помощью телефонных 
интервью при невозможности для пациента тако-
го визита. В обеих изучаемых группах не наблю-
далось различий в исходном уровне изучаемых 
показателей (табл. 4). Через 3 мес. после выписки 
из стационара все показатели SOCRATES у боль-

ных ГМИ-2 были значимо выше, чем у больных 
ГС-2. При этом среди пациентов ГМИ-2 была вы-
явлена достоверная отрицательная динамика по-
казателей по шкале «Действие» между оценкой че-
рез 3 и 6 мес. после выписки из стационара. Для 
больных ГС-2 достоверной динамики показателей 
SOCRATES между этими точками исследования 
выявлено не было (табл. 4).
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Таблица 4. Динамика показателей в периоде наблюдения

Переменные
Группы Исходный 

уровень
Оценка после выписки

3 мес. 6 мес.

Общая продолжительность
воздержания от употребления алкоголя (дни)

ГМИ2 х 72±8,2* 151±14,3*

ГС2 х 56±12,4 138±18,7

Время до первого употребления алкоголя после выписки 
(дни)

ГМИ2 х 28±4,3 х

ГС2 х 26±5,8 х

SOCRATES

Осознание
ГМИ2 16,8±3,7 34,3±4,2* 35,4±3,7

ГС2 17,2±3,4 25,2±4,7 25,7±3,8

Амбивалентность
ГМИ2 7,6±4,2 16,4±3,2* 16,1±2,9

ГС2 7,4±3,7 7,4±3,2 6,8±3,3

Действие
ГМИ2 23,8±6,4 32,6±4,8* 26,3±6,1 х

ГС2 22,7±5,8 27,2±6,4 27,3±5,8

SIP-2R

Физическое здоровье
ГМИ2 7,7±0,8 1,7±,08 1,4±0,6 х

ГС2 6,9±0,9 1,5±1,0 1,4±0,8

Социальное функционирование
ГМИ2 7,3±0,7 2,1±1,1 1,5±0,3 х

ГС2 6,8±0,4 2,3±0,9 1,6±0,6 х

Личностные проблемы
ГМИ2 6,8±1,7 1,8±0,5* 1,9±0,7

ГС2 7,3±2,2 2,3±0,7 2,2±0,8

Импульсивность
ГМИ2 6,3±2,2 0,8±0,07 1,1±0,1

ГС2 6,7±1,6 1,0±0,2 1,0±0,3

Межличностные проблемы
ГМИ2 7,2±1,9 1,4±0,4 1,2±0,3

ГС2 7,6±2,1 1,6±0,3 1,5±0,4

Общий показатель
ГМИ2 35,3±1,8 7,8±1,2* 7,1±1,1* х

ГС2 35,4±2,2 8,7±1,6 7,7±1,3 х

ШАНГ

Неинформированность
ГМИ2 8,8±1,9 3,1±1,7* 3,0±1,8*

ГС2 8,4±2,3 4,5±1,8 4,3±2,1

Непризнание симптомов заболевания
ГМИ2 5,8±2,2 2,8±1,2* 3,1±1,7*

ГС2 5,6±2,1 5,1±2,3 6,7±3,1 х

Непризнание заболевания
ГМИ2 6,5±2,2 3,8±1,7 3,3±2,4* х

ГС2 6,7±1,8 4,6±2,1 4,8±2,7

Непризнание последствий
заболевания

ГМИ2 14,1±3,8 5,7±2,8* 6,0±2,5*

ГС2 13,9±4,1 9,8±3,2 10,4±4,6

Эмоциональное непринятие
заболевания

ГМИ2 8,8±3,1 4,3±1,8* 3,3±1,4* х

ГС2 8,5±3,2 8,8±2,7 8,2±2,9

Несогласие с лечением
ГМИ2 7,5±1,7 1,5±0,7* 1,8±0,6*

ГС2 7,8±1,4 5,2±2,7 4,8±2,4

Непринятие трезвости
ГМИ2 17,8±3,6 8,2±2,1 7,7±3,0

ГС2 18,1±3,3 8,7±2,5 8,5±2,7

Примечания: 1 Средние величины указаны в формате M±SD; 2. Статистическая значимость различий между груп-
пами: * — р<0,01 ( критерий U-Манна-Уитни ); 3. Статистическая значимость различий между показателями внутри 
группы на этапе 3 и 6 мес. после выписки х — р<0,01 ( критерий Т-Вилкоксона).
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Оценка негативных последствий употребления 
алкоголя по шкале SIP-2R, проведенная через 3 и 
6 мес. после выписки из стационара, показала зна-
чительное уменьшение таких последствий во всех 
сферах жизни пациентов обеих групп (табл. 4).

Значимые различия между группами по шкале 
SIP-2R были получены в сфере личностных про-
блем, связанных с употреблением алкоголя, че-
рез 3 мес. после выписки из стационара, а так-
же в значении общего показателя выраженности 
негативных последствий употребления алкоголя в 
обеих точках оценки периода наблюдения. Сниже-
ние уровня показателей SIP между оценкой через 
3 мес. и через 6 мес. наблюдалась в сферах физи-
ческого здоровья (ГМИ-2), социального функци-
онирования и общей выраженности негативных 
последствий употребления алкоголя (обе группы) 
(табл. 4).

Динамика, наиболее сильно характеризующая 
различия между изучаемыми группами, наблюда-
лась в показателях ШАНГ — у пациентов ГМИ-2 
наблюдались более низкие показатели фактически 
по всем шкалам как через 3, так и через 6 мес. по-
сле выписки. Не имели значимых различий толь-
ко показатели шкалы «Непринятие трезвости». 
Показатели шкалы «Непризнание заболевания» не 
различались при оценке через 3 мес., но достовер-
но различались при оценке через 6 мес. после вы-
писки из стационара (табл. 4). Следует отметить, 
что изменение показателей в промежутке между 
3 и 6 мес. после стационарного лечения наблюда-
лось по разным шкалам: по шкалам «Непризна-
ние заболевания» и «Эмоциональное непринятие 
заболевания» у больных ГМИ-2, по шкале «Не-
признание симптомов заболевания» — у больных 
ГС-2 (табл. 4).

Обсуждение. На наш взгляд, данное исследо-
вание позволяет оценить эффекты воздействия 
на собственную мотивацию пациентов, без иска-
жений, связанных с директивным запугивающим 
или излишне воодушевляющим воздействием спе-
циалистов, оказывающих медицинскую и психо-
логическую помощь больным алкоголизмом. Ал-
когольная анозогнозия, при всей неоднородно-
сти мнений о ее природе, отражает в том чис-
ле и активность механизмов психологической за-
щиты — сопротивление принятию негативной ин-
формации о себе и отрицание ее очевидных про-
явлений. Столь значительная разница между из-
учаемыми группами именно в показателях Шка-
лы алкогольной анозогнозии отражает, по наше-
му мнению, позитивный эффект, полностью со-
ответствующий духу мотивационного интервью-
ирования — снижение сопротивления, которое, в 
свою очередь, позволяет пациенту осознать про-
блему, степень ее влияния на свою жизнь и пред-
принять доступные ему шаги и решения.

В том, что касается готовности к изменению 
поведения в отношении алкоголя, оцениваемой по 
методике SOCRATES, обращает на себя внимание 
перемещение показателей всех шкал из зоны низ-
ких значений в зону средних значений, характер-
ное для пациентов основной исследуемой груп-

пы, но не группы сравнения. Этот результат так-
же может свидетельствовать о позитивных эф-
фектах мотивационного интервьюирования, спо-
собствующих формированию более осознанного, 
критичного, двойственного отношения к алкого-
лю и отражать бОльшую готовность к изменени-
ям у пациентов основной группы.

Отрицательная динамика по шкале «Действие» 
SOCRATES в группе мотивационного интервьюи-
рования в периоде наблюдения, по-видимому, от-
ражает устоявшуюся жизненную ситуацию боль-
ных и отсутствие необходимости предпринимать 
конкретные действия по обращению за медицин-
ской помощью.

Закономерная редукция показателей, связан-
ных с негативными последствиями употребления 
алкоголя, интересна в том отношении, что разли-
чия между исследуемыми группами выявлены по 
параметру, характеризующему именно личност-
ную проблематику, что, в свою очередь, также 
представляется нам эффектом проведенного мо-
тивационного интервьюирования.

Относительно методов оценки употребления 
алкоголя в периоде наблюдения — телефонные 
интервью, подкрепленные опросом родствен-
ников, хоть и не могут являться абсолютно до-
стоверным свидетельством, дают возможность 
приблизительной, ориентировочной оценки, 
финансово не обременительной для исследова-
теля и достаточно широко используются в за-
рубежных исследованиях. В разработке дизайна 
данного исследования мы старались нивелиро-
вать субъективность оценки в телефонном ин-
тервью привлечением «ослепленного» рейтера. 
Полученные данные в различиях между груп-
пами относительно наступления рецидива мо-
гут показать слишком оптимистичными, одна-
ко они вполне согласуются с данными литера-
туры о «краткосрочных» эффектах мотиваци-
онного интервьюирования, наиболее явно про-
являющихся в первые 3-6 мес. после проведе-
ния. Даже если принять тот факт, что ретро-
спективная оценка употребления алкоголя по 
телефону в период после выписки из стациона-
ра не дает представления об истинном количе-
стве «чистых» ремиссий, следует учесть, что ме-
тод телефонных интервью одинаково применял-
ся в обеих группах, т.е его неточность не могла 
оказать существенного влияния на межгруппо-
вую разницу этих показателей.

Ограничения исследования. Ограничениями 
данного исследования являются отсутствие стан-
дартных для клинических исследований в нарколо-
гии лабораторных методов оценки воздержания от 
алкоголя (анализ гамма-глутамилтранспептидазы) 
и проведение процедур оценки употребления ал-
коголя и психометрических показателей у зна-
чительной части больных по телефону. Также к 
ограничениям исследования следует отнести от-
сутствие оценки целей лечения со стороны паци-
ента (полная трезвость или контролируемое упо-
требление алкоголя) и данных дальнейшего (по-
сле 6 мес.) катамнеза.
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Заключение.

Мотивационное интервьюирование в целом 
и групповая форма его проведения эффективны 
в усилении мотивации к изменению употребле-
ния алкоголя, способствуют сокращению употре-

бления алкоголя после окончания стационарно-
го лечения в отсутствие другой профессиональ-
ной психологической поддержки, формируют бо-
лее адекватное представление о своем заболева-
нии среди госпитализированных пациентов с ал-
когольной зависимостью.
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Клинические следствия госпитализма 
у пожилых пациентов с психическими расстройствами

Бельцева Ю.А., Залуцкая Н.М., Незнанов Н.Г. 
НИПНИ им. В.М. Бехтерева, Санкт-Петербург

Резюме. Феномен госпитализма у пациентов пожилого возраста с психическими расстройствами 
является чрезвычайно важной клинической, социальной и экономической проблемой. В статье пред-
ложены скрининговые критерии диагностики госпитализма и описаны клинико-динамические прояв-
ления этого феномена у пациентов различных нозологических групп.

Ключевые слова: госпитализм, социально-психологическая адаптация, геронтопсихиатрия, продол-
жительность госпитализации, регоспитализация, комплаенс.

Clinical implications of hospitalism in elderly patients with mental disorders

Beltceva I.A., Zalutskaya N.M., Neznanov N.G. 
V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute, Saint-Petersburg

Summary. Phenomenon of hospitalism in elderly patients with mental disorders is an extremely important 
clinical, social and economic problem. The article suggested screening criteria for diagnosing hospitalism and 
described the clinical and dynamic manifestations of this phenomenon in patients of different nosological 
groups.

Key words: hospitalism, social and psychological adaptation, gerontopsychiatry, duration of hospitalization, 
rehospitalization, compliance.

Термин «госпитализм» в психиатрии объеди-
няет совокупность явлений жизненной деза-
даптации, непосредственно связанных с не-

гативным влиянием специфических условий боль-
ничного окружения [2]/ Согласно литературным 
данным, возраст является независимым факто-
ром, увеличивающим среднюю длительность го-
спитализации и процент повторных госпитализа-
ций [12]. Лицам пожилого возраста свойственна 
повышенная тревожность, ипохондричность, ри-
гидность, большинство из них уже имеет те или 
иные проблемы в сфере социальной адаптации, с 
трудом приспосабливаются к переменам в образе 
жизни и обнаруживают большую, чем люди сред-
него возраста, склонность к пассивной жизненной 
позиции, имеют сопутствующую соматическую 
патологию, ограничивающую повседневное функ-
ционирование [9]. Пациенты старшей возрастной 
группы чаще, чем лица молодого и среднего воз-
раста, имеют установку на лечение в стационаре, 
что обусловлено не только социальными и психо-
логическими факторами, но и организационными 
аспектами медицинской помощи.

Пожилые пациенты, обнаруживающие призна-
ки госпитализма, составляют особую группу, име-
ющую свои психологические и медицинские осо-
бенности. Следует отметить, что, хотя синдром го-
спитализма рассматривается как совокупность яв-
лений жизненной дезадаптации, его сложно ква-
лифицировать в рамках существующих междуна-
родных классификаций психических расстройств, 
он не имеет общепринятых диагностических кри-
териев и до настоящего времени не становился 
предметом масштабных эпидемиологических ис-
следований. Сведения о его истинной распростра-

ненности являются приблизительными, а значи-
мость для системы здравоохранения в целом мо-
жет быть вычислена косвенно, исходя из общих 
демографических тенденций, степени диспропор-
циональности расходования ресурсов стационар-
ной помощи и таких особенностей терапевтиче-
ского процесса пациентов с синдромом госпита-
лизма, как увеличение продолжительности и ча-
стоты госпитализаций и низкий комплаенс на 
всех этапах лечения.

Современной демографической тенденцией яв-
ляется неуклонный рост доли пожилых людей и 
повышение риска развития психических забо-
леваний, свойственных лицам позднего возрас-
та [10]. Величина подушевых расходов на меди-
цинскую помощь пенсионерам (женщинам стар-
ше 55 лет и мужчинам старше 60 лет) пример-
но в три раза превышает расходы на медицин-
скую помощь взрослым трудоспособного возрас-
та и в два раза — расходы на детей [1]. Наличие 
у пациента госпитализма приводит к увеличению 
сроков и снижению эффективности терапии, сни-
жению комплаентности пациента как на амбула-
торном, так и на стационарном этапах, форми-
рованию восприятия заболевания как тяжелого и 
трудно курабельного, стойкой самоидентифика-
ции с ролью больного. Необходимо отметить, что 
сама по себе госпитализация пожилого человека 
является дезадаптирующим фактором: исследова-
ние, проведенное в 1996 году Sager аt all. [15], по-
казало, что из 1279 пациентов старше 70 лет, по-
ступивших в стационар в связи с острой сомати-
ческой патологией, у 32% наблюдалось значимое 
снижение уровня повседневного функционирова-
ния, что ухудшало качество жизни и увеличивало 
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потребность этих людей в уходе и поддержке со 
стороны социальных служб. Высокая распростра-
ненность госпитализма снижает эффективность 
оказания медицинской помощи за счёт увеличе-
ния сроков госпитализации, высокого процента 
регоспитализаций, переполненности отделений и 
длительного ожидания пациентами своей очере-
ди в случае планового поступления в больницу. 
Госпитализм приводит к значительному увеличе-
нию медицинских и социальных затрат, а, следо-
вательно, к снижению экономической эффектив-
ности медицинской помощи.

Все вышеизложенное делает госпитализм у по-
жилых пациентов чрезвычайно важной проблемой, 
требующей изучения. Целью настоящего исследо-
вания являлось исследование особенностей тера-
певтического процесса пациентов с признаками 
госпитализма, продолжительности и частоты го-
спитализаций, поиск возможных предикторов его 
развития, а также выявление наиболее частых и 
устойчивых признаков госпитализма, пригодных 
для идентификации пациентов с высоким риском 
данного осложнения в клинической практике.

Дизайн исследования

С целью изучения синдрома госпитализма у 
пожилых пациентов с психическими расстрой-
ствами, выявления его диагностических маркеров 
и предикторов развития были обследованы паци-
енты геронтопсихиатрического стационара. В за-
висимости от наличия или отсутствия признаков 
госпитализма все обследованные были распреде-
лены на две группы — основную и контрольную. 
Обследование проводилось однократно на этапе 
купирования острой симптоматики и подготовки 
пациента к выписке в форме структурированно-
го интервью, включающего такие темы, как от-
ношение пациента к заболеванию, госпитализа-
ции и лечению, субъективная оценка своего со-
стояния, адаптации как в стационаре, так и вне 
его, удовлетворенность социальным окружением, 
бытовыми условиями, семейными отношениями, 
история жизни пациента, в том числе сведения 
о родительской семье и особенностях воспита-
ния. Интервью было дополнено психологически-
ми опросниками и методиками. Для анализа по-
лученных сведений использовались методы непа-
раметрической статистики.

Описание проявлений госпитализма у пожи-
лых пациентов проводилось на основании каче-
ственного анализа адаптационных и клинических 
характеристик пациентов основной группы. В 
дальнейшем две группы сравнивались между со-
бой с целью выделения диагностических призна-
ков для скринингового отбора больных для после-
дующего углубленного обследования, сравнения 
течения и особенностей клинической картины 
основного заболевания у пациентов с признаками 
госпитализма и без него со сходными диагноза-
ми, выявления психологических, клинических и 
социальных предикторов развития госпитализма 
у пожилых пациентов.

Материалы и методы

В исследование включались пациенты в воз-
расте 55 лет и старше, поступившие в отделение 
гериатрической психиатрии НИПНИ им. В.М. 
Бехтерева, страдавшие психическими расстрой-
ствами невротического, субпсихотического и пси-
хотического регистра, требовавшими стационар-
ного лечения. Критерием исключения являлись 
отказ пациента от участия в исследовании, а так-
же наличие выраженной деменции либо тяжелого 
соматического инвалидизирующего заболевания, 
обусловливающего значительную социально-
психологическую дезадаптацию пациента вне 
стационара, что делало невозможным или недо-
стоверным полноценное обследование пациен-
та. Кроме того, критерием исключения являлась 
истинная фармакологическая резистентность. 
Предметом анализа являлись демографические, 
социальные, психологические, адаптационные и 
клинические характеристики пациентов.

Основными методами исследования послу-
жили клинико- психопатологический, клини-
ко — анамнестический, клинико-психологический 
и экспериментально-психологический, с оценкой 
клинической истории болезни и социодемографи-
ческих параметров.

В соответствии с критериями включения и ис-
ключения выборку составили 122 пациента, по-
ступившие в отделение гериатрической психиа-
трии НИПНИ им. В.М. Бехтерева в период с ян-
варя 2013 по январь 2015 года в возрасте от 55 
до 91 года (средний возраст составил 67,37 ± 7,8 
лет), из них 104 женщины (85,2%) и 18 мужчин 
(14,8%). Преобладание женщин в выборке соот-
ветствует общим демографическим тенденциям 
данного возраста. Социально — трудовые харак-
теристики обследованных пациентов представле-
ны на диагр. 1 и 2 и в табл. 1.

Таблица 1. Материально-бытовой статус

Финансо-
вое положе-
ние, %

хорошее удовлетво-
рительное плохое

5,4 87,4 7,2

Прожива-
ние, %

в семье

один, есть 
помощь 

родственни-
ков

одинокое, 
родственни-
ки не помо-

гают 
75,6 7,3 17,1

Удовлетво-
ренность се-
мейными от-
ношения-
ми, %

удовлетво-
рены

отношения 
сложные 

или плохие

затрудняют-
ся ответить

65,9 24,8 9,3

Как следует из диагр. 2, большинство пациен-
тов на момент обследования не работали, соци-
ально — трудовой статус в связи с развитием за-
болевания изменился у 17,1% пациентов, из них 
13,8% были вынуждены прекратить трудовую де-
ятельность. Большинство обследованных пациен-
тов проживали в семье (35% с супругом, 35% с 
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детьми, 5,7% с другими родственниками), больше 
половины опрошенных были удовлетворены вну-
трисемейными отношениями, около четверти об-
следованных считали отношения с родственника-
ми плохими или сложными.

Распределение пациентов по основному диа-
гнозу представлено на диаграмме 3.

Как следует из диагр. 3, всего на аффективные 
расстройства преимущественно эндогенной при-
роды приходилось 66% пациентов выборки, ор-
ганические заболевания головного мозга соста-
вили 19%, шизофрения и шизотипическое рас-
стройство — 1%, а невротические и связанные со 
стрессом расстройства — 14%. Сведения о психо-
патологически отягощенной наследственности со-
общили 24 пациента (19,7% выборки). Все обсле-
дованные пациенты имели сопутствующую сома-
тическую патологию, средний для выборки индекс 
коморбидности Чарлсона составил 4,05 ± 1,8 (от 
1 до 9), что согласуется с характерной для паци-
ентов старших возрастных групп высокой часто-
той выявления сочетанной психической и сома-
тической патологии. Наиболее распространенны-
ми среди сопутствующих заболеваний были ги-
пертоническая болезнь — 73,8%, офтальмологи-
ческая патология — 61,5%, заболевания органов 
пищеварения — 45,9%, эндокринные заболева-
ния — 36,1%, патология печени и желчевыводя-
щих путей — 32,8%. У 88 пациентов (72,1%) было 
диагностировано сосудистое заболевание голов-
ного мозга с различной умеренно выраженной 
неврологической симптоматикой, у 13 пациен-
тов (10,7%) с эндогенными и психогенными рас-
стройствами основное заболевание протекало на 
фоне органического заболевания головного моз-
га с астеническим синдромом и/или легким ког-
нитивным снижением. 9 пациентов (7,4%) име-
ли в анамнезе хронические интоксикации, 19 
(15,6%) — черепно-мозговые травмы.

Результаты исследования

Диагностические признаки госпитализма
Поскольку синдром госпитализма не имеет об-

щепринятых диагностических критериев, распре-
деление пациентов в основную и контрольную 
группы происходило на основании анализа всей 
совокупности клинических, адаптационных и со-
циально — психологических характеристик с уче-
том особенностей адаптации пациента в стацио-
наре и вне его и субъективного восприятия бо-
лезни, лечения и факта госпитализации, а также 
семейной системы пациента. Наиболее частыми 
признаками госпитализма в обследованной по-
пуляции являлись социально — психологическая 
дезадаптация пациента во внебольничной среде, 
продолжительность госпитализации больше сред-
ней для данного диагноза, не обусловленную при-
чинами медицинского характера, отсутствие у па-
циентов установки на выписку при наличии по-
казаний к продолжению лечения амбулаторно, ча-
стые регоспитализации. Всего группа пациентов, 
обнаруживавших признаки госпитализма, насчи-

тывала 59 человек. 63 обследованных составили 
контрольную группу.

Данный подход к диагностике госпитализма 
предполагает достаточно большой объем обсле-
дования и неприменим в повседневной клиниче-
ской практике. Для выявления данного феноме-
на у большого количества пациентов целесообраз-
но выделить в анамнезе пациента скриннинго-
вые признаки, которые позволят заподозрить бо-
лее высокий риск его развития и провести допол-
нительное обследование. Методом бинарной ло-
гистической регрессии был проведен анализ 144 
клинико–динамических переменных, включав-
ших основные социодемографические параметры, 
основной и сопутствующий диагноз и анамнести-
ческие сведения. Данный метод позволяет выде-
лить переменные, наиболее значимые для отнесе-
ния пациента к одной из двух групп и опреде-
лить удельный вес каждого фактора в формиро-
вании группы. Всего было выделено семь пере-
менных, а именно:

•	 акцентуация характера, его дисгармонич-
ная структура в преморбиде;

•	 ухудшение состояния за несколько дней до 
выписки, в том числе обострение симпто-
мов заболевания, появление новых сим-
птомов, соматическая декомпенсация, свя-
занная с функционированием вегетатив-
ной нервной системы;

•	 установка на продолжение лечения в ста-
ционаре даже после купирования острой 
симптоматики и стабилизации состояния 
при наличии благоприятных условий для 
продолжения лечения амбулаторно;

•	 устойчивая тенденция на протяжении за-
болевания к увеличению количества дней, 
проведенных в стационаре;

•	 устойчивая тенденция к сокращению про-
межутков между госпитализациями по 
мере течения заболевания;

•	 большая средняя продолжительность го-
спитализации (отношение количества дней, 
проведенных в стационаре за все время бо-
лезни, к числу госпитализаций);

•	 продолжительность госпитализации, во 
время которой проводилось обследование, 
больше средней для данного диагноза.

Таким образом, наличие у пациента несколь-
ких из перечисленных признаков может указы-
вать на возможное наличие у пациента госпита-
лизма, а выявление всех семи свидетельствует о 
вероятном наличии данного синдрома и требует 
проведения углубленной диагностики, выявления 
причин длительных и частых госпитализаций и, 
вероятно, осуществления комплекса реабилитаци-
онных мероприятий.

Клинико-динамические проявления  
синдрома госпитализма

Клинические, социальные и психологические 
показатели основной и контрольной группы 
сравнивались с применением методов непара-
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метрической статистики. Группы достоверно не 
различались по основному диагнозу, этиологии 
заболевания, характеру развития психических 
расстройств (острое, подострое), степени тяже-
сти заболевания, совпадению развития заболева-
ния или обострения с какими -либо внешними 
факторами (психогенная провокация, сомати-
ческая декомпенсация и т.д.), возрасту первой 
госпитализации, общей длительности заболева-
ния, возрасту пациента на момент обследования, 
полу, соматической отягощенности, наличию ко-
морбидного органического заболевания головно-
го мозга. Кроме того, пациенты обеих групп не 
различались по своему семейному, социальному 
и материальному положению, наличию родствен-
ников и жилищно-бытовым условиям. Несмотря 
на отсутствие достоверных различий между груп-
пами по основному диагнозу, при синдромальном 
анализе клинической картины у пациентов основ-

ной группы достоверно чаще встречались астени-
ческий синдром и психопатоподобное поведение 
(р<0,05).

Таким образом, группы оказались сравнимы 
по численности, основным клиническим и со-
циальным характеристикам. Вместе с тем, пока-
затели продолжительности и частоты госпитали-
заций данных пациентов значительно различа-
лись. Так, длительность стационарного лечения у 
пациентов с синдромом госпитализма практиче-
ски в два раза превышала длительность пребы-
вания в стационаре пациентов без него — 63±16,1 
дня в основной группе и 32±14,6 дня в контроль-
ной. (диагр.4)

Как следует из диагр. 4, общая длительность 
пребывания в стационаре за все время болезни 
в группе пациентов с госпитализмом составила 
175±39,1 дней, в группе пациентов без госпита-
лизма 75±33,7 дней при сравнимой общей дли-
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тельности заболевания (134±128,9 месяца в основ-
ной и 143±133,8 в контрольной группе). Продол-
жительность госпитализации пациентов в зависи-
мости от диагноза представлена на диагр. 5.

Как следует из диагр.5, наибольшая разница по 
показателю продолжительности госпитализации 
характерна для обследованных с органическими 
заболеваниями головного мозга (в группе пациен-
тов с госпитализмом средняя длительность лече-
ния для органических галлюцинаторно-бредовых 
состояний составила 89±45,1 дней, для органи-
ческих тревожно — депрессивных расстройств 
79±15,1 дней, а в группе пациентов без госпита-
лизма 22±8,5 и 28±4,6 дней соответственно), при 
этом выраженность неврологической симптома-
тики в обеих группах достоверно не различалась. 
Хотя полученные нами данные не позволяют счи-
тать наличие органического заболевания голов-
ного мозга предиктором развития госпитализма, 
можно предположить, что имеет место расшири-
тельное толкование органической патологии го-
ловного мозга, которой на определенном этапе ле-
чащие врачи объясняют проявления госпитализ-
ма. Несколько меньшей степени была разница в 
продолжительности госпитализации у пациентов 
с расстройствами адаптации (58±9,2 дней в основ-
ной группе и 25±5,7 в контрольной), с невротиче-
скими тревожно — депрессивными состояниями 
(49±14,5 и 17±0,7 дней), с биполярным аффектив-
ным (61±33,8 и 29±5,4) и рекуррентным депрес-
сивным расстройствами (56±25,6 и 29±7,7). Наи-
меньшей была разница между количеством дней, 
проведенных в стационаре, у пациентов с пер-
вым депрессивным эпизодом (49±12,8 в основной 
группе и 38±20,4 в контрольной). Интересно, что 
продолжительность стационарного лечения паци-
ентов с соматизированными и соматоформными 
расстройствами имела прямо противоположную 
тенденцию: пациенты с признаками госпитализма 
находились в стационаре в среднем 47±4,9 дней, а 
без признаков госпитализма — 57±8,5 дней. Одна-
ко, если проследить историю госпитализаций на 
протяжении всего заболевания, то при в среднем 
несколько меньшей общей длительности болез-
ни (186±84,2 дней в основной группе и 216±116,0 
дней в контрольной), пациенты с признаками го-
спитализма имели в анамнезе большее количе-
ство госпитализаций (в среднем, 5±0,6 в основ-
ной группе и 2±0,3 в контрольной) и общая про-
должительность стационарного лечения за все 
время составила 147±58,7 дней в основной груп-
пе и 78±26,0 — в контрольной. Таким образом, для 
данной группы пациентов характерны менее про-
должительные, но более частые госпитализации, в 
том числе, в общесоматические стационары, что 
может быть связано с более частой неудовлетво-
ренностью данных пациентов лечением, несовпа-
дением представлений пациента о своем заболе-
вании с позицией врача, и как следствие, пре-
ждевременной выпиской и поиском нового ста-
ционара. Поскольку данные показатели не имели 
нормального распределения, для статистического 
анализа использовался критерий Манна — Уитни, 

полученные различия в целом для выборки до-
стоверны при р<0,05, показатели для отдельных 
диагнозов имели лишь тенденцию к достоверно-
сти, вероятно, в связи с малым количеством на-
блюдений в каждой подгруппе. Помимо продол-
жительности лечения в стационаре группы до-
стоверно отличались и по количеству госпитали-
заций за время болезни. Пациенты с признака-
ми госпитализма, в среднем, лечились в стацио-
наре 4,5±2,2 раза, пациенты без признаков госпи-
тализма 2,6±2,2 раза. У больных с заболевания-
ми, имеющими рекуррентный тип течения, было 
проанализировано количество перенесенных обо-
стрений, составившее в основной группе 4,4±3,4, 
а в контрольной 2,6±2,1, однако корреляционный 
анализ, проведенный для количества госпитали-
заций и обострений, показал наличие достовер-
ной связи с коэффициентом корреляции Пирсона 
0,196, что свидетельствует о существовании взаи-
мосвязи, однако лишь частичной взаимообуслов-
ленности данных явлений. У пациентов с забо-
леваниями с континуальным течением лишь 32% 
госпитализаций были обусловлены актуальным 
обострением заболевания.

Большинство обследованных пациентов (76%) 
уже имели в анамнезе госпитализации, у них оце-
нивалось изменение длительности стационарного 
лечения и промежутков между госпитализациями 
на протяжении всего заболевания. Было выявле-
но, что устойчивая тенденция к увеличению ко-
личества дней, проведенных в стационаре, досто-
верно чаще встречается в основной группе. То же 
можно отметить и в отношении устойчивой тен-
денции к сокращению промежутков между госпи-
тализациями по мере течения заболевания. Кроме 
того, для пациентов с признаками госпитализма 
было характерно достоверно большее количество 
различных стационаров, в которых они проходи-
ли лечение (2,4±1,1), по сравнению с пациентами 
без госпитализма (1,73±0,6). В анамнезе пациен-
тов с признаками госпитализма достоверно чаще 
встречались указания на злоупотребление психо-
активными веществами, в том числе лекарствен-
ными препаратами, а также низкая привержен-
ность терапии, скрытые и явные отказы от при-
ема лекарств, несоблюдение дозировок и сроков 
лечения (р<0,05).

Основная и контрольная группа достовер-
но различались по частоте встречаемости таких 
признаков, как отсутствие установки на выписку, 
ухудшение состояния перед выпиской или вскоре 
после нее, низкая комплаентность вне стациона-
ра (р<0,05). На этапе подготовки к выписке паци-
енты с синдромом госпитализма достоверно чаще 
по сравнению с контрольной после купирования 
острой симптоматики и стабилизации состояния 
при наличии благоприятных условий для продол-
жения лечения амбулаторно имели установку на 
продолжение лечения в стационаре. За несколько 
дней до выписки у пациентов с признаками го-
спитализма чаще чем в контрольной группе на-
блюдалось ухудшение состояния, в том числе обо-
стрение симптомов заболевания, появление новых 
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симптомов, соматическая декомпенсация, связан-
ная с функционированием вегетативной нервной 
системы, вероятно, обусловленные усилением тре-
воги. Кроме того, для пациентов с госпитализмом 
было в значительно большей степени характерно 
ухудшение состояния вскоре после выписки или 
во время пребывания в домашнем лечебном отпу-
ске, а также нередки были случаи нарушения ре-
комендаций в отношении терапии.

Таким образом, стационарное лечение паци-
ентов с признаками госпитализма имеет опре-
деленные особенности, которые не могут быть в 
полной мере объяснены спецификой и тяжестью 
основного заболевания или наличием коморбид-
ной патологии. Тем не менее, влияние этого фе-
номена на течение заболевания (ухудшение состо-
яния в связи с выпиской), процесс лечения (низ-
кая комплаентность пациентов в отношении фар-
мако- и психотерапии) и его экономическую эф-
фективность терапии (более частые и продолжи-
тельные госпитализации, частая смена препара-
тов) является значительным и обусловливает важ-
ность исследования синдрома госпитализма у по-
жилых пациентов.

Обсуждение

Наличие у пациента синдрома госпитализ-
ма имеет серьезные негативные последствия как 
для самого больного, так и для системы здраво-
охранения в целом. Для таких пациентов харак-
терны большие продолжительность и количе-
ство госпитализаций, низкая приверженность те-
рапии на амбулаторном и стационарном этапах, 
ухудшение прогноза в плане социальной адапта-
ции с каждой госпитализацией и возрастание на-
грузки на семью пациента и социальные службы 
[13]. Большинство исследователей, описывающих 
типологию госпитализма (2,3,4,5,6), изучали дан-
ное явление преимущественно у пациентов с пси-
хическими расстройствами психотического реги-
стра, в том числе шизофрении, вследствие чего в 
ряде предлагаемых классификаций звучат вариан-
ты, связанные с длительным применением высо-
ких доз нейролептиков или связанные со специ-
фикой данного заболевания (4), что вероятно за-
трудняет демаркацию проявлений основного за-

болевания и госпитализма. Мы обследовали боль-
ных пожилого возраста, представленность пси-
хотических состояний в обследованной когор-
те была минимальной (менее 2% приходилось на 
шизофрению и шизотипическое расстройство, бо-
лее 60% составляли больные с аффективной па-
тологией непсихотического регистра) и пациен-
ты, в целом, характеризовались меньшими сро-
ками госпитализации, в их анамнезе значительно 
реже имело место длительное применение типич-
ных нейролептиков в высоких дозах, чем у паци-
ентов с шизофренией.

Можно было бы ожидать, что предикторами 
развития госпитализма у лиц пожилого возраста 
окажутся тяжесть заболевания, степень соматиче-
ской отягощенности, старческий возраст, одино-
кое проживание, тяжелое материально–бытовое 
положение, неудовлетворенность своим микросо-
циальным окружением, являющиеся факторами 
риска социально–психологической дезадаптации. 
Неожиданным оказался тот факт, что обследо-
ванные нами пациенты основной и контрольной 
группы достоверно не различались по возрасту, 
полу, семейному положению, основному и со-
путствующему диагнозам, общей длительности 
заболевания и возрасту его дебюта, этиологии 
заболевания, наличию провоцирующих факторов 
и степени тяжести расстройства на момент по-
ступления, материальному положению и предъяв-
ляемой субъективной удовлетворенности своими 
социальными связями. Это позволяет предполо-
жить, что госпитализм является психологическим 
феноменом, в существенной мере независимым от 
социально–демографических характеристик и со-
существующим с основным заболеванием, кото-
рый модифицирует течение болезни и ухудшает 
прогноз. Можно предположить, что госпитализм 
может сопровождать любое заболевание, в том 
числе и соматическое, формируясь у пациен-
тов с констелляцией психологических факторов, 
обусловливающей их патологическую адаптацию 
в ситуации болезни и стационарного лечения. 
Анализ личностных, мотивационных и адапта-
ционных характеристик пациентов с признаками 
госпитализма будет являться предметом нашего 
дальнейшего исследования.
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Критерии и алгоритм диагностики 
 тревожно-фобических расстройств

Караваева Т.А., Васильева А.В., Полторак С.В., Мизинова Е.Б., Белан Р.М. 
ФБГУ «Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический инсттут 

им. В.М. Бехтерева» Минздрава РФ

Резюме. В статье рассматриваются современные подходы к диагностике такой часто встречающейся 
патологии как тревожно-фобические расстройства. Рассмотрено соотношение диагностических крите-
риев тревожно-фобических расстройств согласно DSM-IV и МКБ-10. Приведены критерии и алгорит-
мы диагностики наиболее частых форм фобий: агорофобии, социальной фобии, специфических фобий. 
Описаны проявления ограничительного поведения. Определены основные нозологии, которые долж-
ны быть учтены при дифференциальной диагностике. Предложен алгоритм диагностики тревожно-
фобических расстройств, охарактеризованы клинический, экспериментально-психологический, 
инструментально-лабораторный методы, выделены этапы диагностического процесса. Рассмотрены 
основные этиопатогенетические теории тревожно-фобических расстройств.

Ключевые слова: тревожно-фобическое расстройство, агорофобия, социофобия, социальная фо-
бия, фобия, специфическая фобия, тревожные состояния, невротические расстройства, алгоритм диа-
гностики, дифференциальная диагностика.

Diagnostic Algorithm and Criteria of Anxiety Disorder

Karavaeva T.A., Vasilyeva A.V., Poltorak S.V.,  Mizinova E.B., Belan R.M. 
St. Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research Institue

Summary. This article covers modern approaches for the diagnosis of such a frequent pathology as the 
anxious-phobic disorders. Overviewed the interrelations of the diagnostic criteria for anxious-phobic disorders 
DSM-IV and ICD-10. Presented criteria and algorithms of diagnostics of the most common forms of phobias: 
agoraphobia, social phobia, specific phobias. Described the features of restrictive behavior. Defined the 
principle nosology, which should be considered in the differential diagnosis. Was proposed the algorithm 
for the diagnosis of anxiety-phobic disorders; were characterized the clinical, experimental, psychological, 
laboratory methods; were highlighted stages of the diagnostic process. Considered main etiopathogenetic 
theories of anxiety — phobic disorders.

Key words: anxiety — phobic disorders, agoraphobia, social phobia, social anxiety disorder, phobia, specific 
phobia, anxiety, neurotic disorders, diagnostic algorithm, differential diagnosis.

Среди нарушений невротического уров-
ня особое место занимают тревожно-
фобические расстройства, как патология, 

имеющая широкое распространение среди раз-
личных групп населения во всем мире. Циф-
ры встречаемости этих расстройств среди насе-
ления колеблются от 0,6 до 2,7% (Вид В.Д., По-
пов Ю.В., 1997). Несмотря на понятность содер-
жания страхов, причины их возникновения и 
поддержания в актуальном состоянии не всег-
да однозначны. Тревожно-фобические расстрой-
ства, в целом не опасные для жизни человека на-
рушения, могут во многом нарушать социальное 
функционирование за счет ограничительного по-
ведения, которое нередко бывает выраженным на-
столько, что создает мощный дистресс организ-
ма, существенно ухудшая качество жизни, затруд-
няя межличностное общение, нарушая выполне-
ние профессиональной деятельности. В разви-
тии тревожно-фобических расстройств невроти-
ческого уровня играют роль как биологические, 
так и социальные и психологические факторы, 
причем последние имеют ведущее значение. Со-
гласно традиционной отечественной системати-

ке, тревожно-фобические расстройства относятся 
к группе невротических расстройств (неврозов), 
т.е. к психогенно обусловленным болезненным 
состояниям, характеризующихся многообразием 
клинических проявлений, осознанием болезни и 
отсутствием изменений самосознания личности. 
Согласно классификации МКБ-10, тревожные 
расстройства делятся на тревожно-фобические 
расстройства, а также на другие тревожные рас-
стройства, куда входят паническое расстройство, 
генерализованное тревожное расстройство, а так-
же смешанное тревожно-депрессивное расстрой-
ство, обсессивно-компульсивные расстройства и 
реакции на тяжелый стресс и расстройства адап-
тации, включающие посттравматическое стрессо-
вое расстройство [2].

Являясь функциональными нарушениями, 
тревожно-фобические расстройства вызывают 
определенные трудности в верификации, посколь-
ку грань между нормальными проявлениями пси-
хического здоровья и патологией подчас незамет-
на, что требует тонкой дифференциальной диа-
гностики с использованием мультидисциплинар-
ного подхода и специалистов различных направ-
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лений (врачей-психиатров, психотерапевтов, ин-
тернистов, медицинских психологов и др.) [3].

Высокая частота встречаемости этой патоло-
гии среди населения, большая вероятность фор-
мирования ограничительного поведения, наруше-
ния социального функционирования этих паци-
ентов, снижение качества их жизни, недостаточ-
ная информированность специалистов о причи-
нах, механизмах, характерной клинической карти-
не, частой коморбидной патологии, психологиче-
ских особенностях пациентов обуславливают ак-
туальность выделения четких критериев диагно-
стики, разработку диагностических и лечебных 
алгоритмов [14].

Целью работы является разработка критериев 
и алгоритма диагностики тревожно-фобических 
расстройств на основе доказательных исследова-
ний.

Методы, использованные для сбора / селек-
ции доказательств: поиск в электронных базах 
данных. Доказательной базой для рекомендаций 
являются публикации, вошедшие в Кохрайновкую 
библиотеку, базы данных EMBASE и MEDLINE. 
Глубина поиска составила 5 лет. Источники для 
анализа доказательств: обзоры опубликованных 
мета-анализов; систематические обзоры с табли-
цами доказательств.

Соотношение диагностических критериев 
тревожно-фобических расстройств в классифика-
циях DSM- IV и МКБ-10

Нозология DSM-IV МКБ-10

Тревожно-
фобические рас-
стройства

Паническое рас-
стройство с аго-
рафобией
Агорафобия без 
панического рас-
стройства
Социальная фо-
бия
Простая фобия

Агорафобия
без панического 
расстройства
с паническим 
расстройством
Социальные фо-
бии
Специфические 
(изолированные) 
фобии

Тревожно-фобические расстройства (F40) — 
группа расстройств, в клинической картине кото-
рых преобладает боязнь определенных ситуаций 
или объектов (внешних по отношению к субъек-
ту), не представляющих реальной опасности. В 
результате больной избегает таких ситуаций или 
переносит их, преодолевая чувство страха. Не-
обходимо подчеркнуть, что фобическая тревога 
физиологически и поведенчески не отличается от 
других типов тревоги; может отличаться по ин-
тенсивности от легкого дискомфорта до ужаса; не 
уменьшается от сознания того, что другие люди 
не считают данную ситуацию столь опасной или 
угрожающей; даже представление о попадании в 
фобическую ситуацию обычно вызывает тревогу 
предвосхищения [1, 2, 5, 6].

Эпидемиология. Тревожно-фобические рас-
стройства встречаются с частотой 5-12%. Боль-
шинство фобических расстройств, кроме социаль-
ных фобий, чаще встречается у женщин [3, 6].

Основные критерии диагностики тревожно-
фобических расстройств [2, 7, 8]:

1. Тревога, обусловленная вполне определен-
ными ситуациями, которые объективно не опас-
ны.

2. Эти ситуации вызывают их избегание или 
страх.

3. Тревога может варьировать от легкой сте-
пени до ужаса.

4. Характерно появление вегетативных сим-
птомов, обусловливающих вторичные страхи.

5. Субъективная тревога не зависит от объек-
тивной оценки окружающих.

6. Тревога предшествует ситуации, способной 
вызвать страх.

7. Страх заболевания, если он связан с кон-
кретной ситуацией, но не страх заражения (но-
зофобия) или уродства (дисморфофобия), — тог-
да он относится к ипохондрическому расстрой-
ству (F45.2).

Принятие критерия, что фобический объект 
или ситуация являются внешними по отношению 
к субъекту, подразумевает, что многие страхи на-
личия какого-либо заболевания (нозофобия) или 
уродства (дисморфофобия) теперь классифициру-
ются в рубрике F45.2 (ипохондрическое расстрой-
ство). Однако, если страх заболевания возника-
ет и повторяется, главным образом, при возмож-
ном соприкосновении с инфекцией или загрязне-
нии или является просто страхом медицинских 
процедур (инъекций, операций и т.д.), либо ме-
дицинских учреждений (стоматологических каби-
нетов, больниц и т.д.), в этом случае подходящей 
будет рубрика F40.0 (обычно — F40.2, специфиче-
ские (изолированные) фобии) [2].

Часто фобическая тревожность и депрессия 
возникают одновременно. Решение о постановке 
двух диагнозов (тревожно-фобическое расстрой-
ство и депрессивный эпизод) или только одного 
принимают с учетом степени преобладания одно-
го расстройства над другим, а также последова-
тельности их возникновения. Если критерии для 
депрессивного расстройства существовали еще до 
того, как впервые появились фобические симпто-
мы, тогда первое расстройство диагностируют как 
основное [1, 5].

К наиболее частым типам тревожно-
фобических расстройств относят агорофобию. 
Это довольно хорошо очерченная группа фобий, 
включающая боязнь остаться без какой-либо по-
мощи вне дома, в толпе, общественных местах, в 
одиночестве, при переездах, в транспорте, метро, 
поездах, автобусе, самолете, на мостах и др. Не-
смотря на то, что интенсивность тревоги и выра-
женность избегающего поведения различны, это 
наиболее дезадаптирующее из фобических рас-
стройств, приковывающих некоторых пациентов 
к дому, поскольку они подчас не могут выходить 
на улицу из-за страхов. В некоторых случаях им 
это удается в сопровождении близких, которых 
они считают надежными в ситуации, когда мо-
жет понадобиться помощь. У лиц с преобладани-
ем истероидного радикала в личностной органи-
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зации симптоматика может носить демонстратив-
ный, манипулятивный характер, заставляя окру-
жающих выполнять желания и капризы пациента. 
При агорофобии тревога ограничена следующим 
ситуациями: толпа, общественные места, передви-
жения вне дома, путешествие в одиночестве. Из-
бегание фобических ситуаций значительно выра-
женно, вплоть до полного отказа. Пациент в пол-
ной мере осознает содержание своего страха, по-
пытки пересилить себя обычно или не дают ре-
зультата или переносятся с большим дискомфор-
том. В некоторых случаях пациент выбирает об-
легченное поведение, например, при необходи-
мости передвижения выбирает не общественный 
транспорт, а такси, при страхе общественных мест 
стремиться покупать продукты не в больших су-
пермаркетах, а в маленьких лавочках.

Критерии агорафобии и алгоритм диагно
стики:

А. Тревога по поводу попадания в места или 
ситуации, из которых может быть затруднительно 
выбраться или в которых помощь не может быть 
оказана вовремя в случае неожиданного или си-
туационно спровоцированного развития паниче-
ских симптомов. Агорафобические страхи обыч-
но происходят в типичных ситуациях, которые 
включают в себя страх выходить из дома одному, 
страх толпы или очередей, страх мостов, поездок 
в автобусе, поезде или автомобиле.

Примечание: При избегании какой-либо одной 
ситуации диагностируется специфическая (про-
стая) фобия, при избегании социальных ситуа-
ций — социальная фобия.

Б. Ситуации избегаются (например, поездки 
ограничиваются) или сопровождаются значитель-
ными переживаниями и тревогой по поводу воз-
можности развития симптомов паники. Ситуации 
могут преодолеваться в присутствии кого-либо.

В. Тревога или фобическое избегание не со-
ответствуют больше критериям другого психи-
ческого расстройства, как, например, «социаль-
ная фобия» (избегание определенных социаль-
ных ситуаций по причине страха или стеснения), 
«специфическая фобия» (например, избегание та-
ких конкретных ситуаций, как поездка в лиф-
те), «обсессивно-компульсивное расстройство» 
(например, избегание грязи в случае страха за-
грязнения), «посттравматическое стрессовое рас-
стройство» (избегание ситуаций, напоминающих 
о стрессовом событии) или «тревожное расстрой-
ство разлуки» (например; избегание расставания 
с домом и родственниками).

Другой частой формой тревожно-фобического 
расстройства являются социальные фобии, пред-
ставляющие одну из форм нарушения межпер-
сонального взаимодействия. Страх внимания 
со стороны других людей в большинстве случа-
ев носит иррациональный характер и формиру-
ется в подростковом возрасте, когда негативные 
поведенческие реакции со стороны окружающих 
воспринимаются особенно остро. Пациент боит-
ся внимания со стороны окружающих и акцен-
тирован на этом. Даже в ситуациях, когда дру-

гие люди объективно не обращают на него внима-
ние, ему кажется, что взгляды прикованы к нему 
и оценка его поведения или внешности исключи-
тельно негативная, презрительная или насмешли-
вая. Данное расстройство одинаково часто возни-
кает у мужчин и у женщин. Кроме страха ока-
заться просто в центре внимания нередко встре-
чается страх повести себя не так, не справиться 
с заданием, совершить смешной или глупый по-
ступок, сказать нелепость, быть осмеянным. На 
фоне тревожных переживаний возникают веге-
тативные симптомы, которые еще больше усугу-
бляют состояние пациента. Частыми симптомами 
являются покраснение лица, дрожание рук, голо-
са. Пациенту кажется, что его состояние заметно 
окружающим и это усиливает тревогу, возникает 
замкнутый круг. Среди симптомов также отмеча-
ется тошнота, страх рвоты, позывы или страх мо-
чеиспускания или дефикации. Страх может быть 
изолированным (например, только страх приема 
пищи в присутствии других людей, публичных 
выступлений, встреч с определенным кругом зна-
комых) или диффузным, включающим почти все 
социальные ситуации вне семейного круга. Оче-
видно, что в таком случае возникает существен-
ное нарушение социального функционирования, 
мешающие строить личные отношения, общать-
ся, учиться, заниматься профессиональной дея-
тельностью. При самых выраженных проявлени-
ях формируется социальная изоляция. Появле-
ние симптомов тревоги возникает только или по 
преимуществу в ситуациях, вызывающих страх, 
или при мыслях о них. Обычно страху предше-
ствует заниженная самооценка и боязнь крити-
ки. В анамнезе у таких пациентов нередко мож-
но встретить неудачных опыт взаимоотношений 
в школьном коллективе, отвержение сверстника-
ми, издевки со стороны педагогов. В родительских 
семьях также отношение к ребенку способству-
ет формированию заниженных представлений о 
себе [6, 14].

Критерии социальных фобий:
А. Иррациональный страх пристального вни-

мания со стороны других людей (обычно в малых 
группах). Возможен как страх оказаться в центре 
внимания, так и страх повести себя не так. Ха-
рактерные симптомы — покраснение лица, дрожа-
ние рук, тошнота, постоянные позывы на мочеи-
спускание.

Б. Страх может быть изолированным (напри-
мер, только страх приема пищи в присутствии 
других людей, публичных выступлений, встреч с 
определенным кругом знакомых) или диффузным, 
включающим почти все социальные ситуации вне 
семейного круга.

В. Больные избегают фобических ситуаций, 
что в крайних случаях приводит к социальной 
изоляции.

В качестве третьей большой группы тревожно-
фобических расстройств выделяют специфиче-
ские (изолированные) фобии — психопатологиче-
ское расстройство, характеризующиеся наличием 
страха относительно определенного объекта или 
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действия. Часто страх ассоциирован с конкрет-
ным объектом, являющейся причиной реальной 
или предполагаемой опасности в прошлом. Роль 
пускового механизма при специфической фобии 
выполняет изолированная ситуация, попадание в 
нее может вызвать ужас, панику, как при агоро-
фобии или социальной фобии. В момент страха 
отмечаются яркие вегетативные проявления. Со-
ответственно формируется выраженное избегание 
таких ситуаций. Необходимо отметить, что страх 
носит иррациональный характер и не соответ-
ствует реальной опасности объекта или ситуации. 
Определяется значительное эмоциональное беспо-
койство из-за симптомов или из-за стремления из-
бегнуть ситуаций и осознание, что они чрезмер-
ны или необоснованны. Страх фобических объек-
тов не обнаруживает тенденции к колебаниям ин-
тенсивности, в противоположность агорафобии. 
Объекты страха иногда появляются в тревожных, 
кошмарных сновидениях. Выделяют страх объек-
та (например, животного) и страх определенной 
ситуации (например, высоты, грома, темноты, за-
крытого пространства, мочеиспускания или дефе-
кации, употребления определенных пищевых про-
дуктов, лечения зубов, вида крови или травмы) с 
необходимостью их избегать. К этой же диагно-
стической категории относятся и нозофобии — лу-
чевая болезнь, онкоболезнь, венерические инфек-
ции, остановка сердца, синдром приобретенно-
го иммунодефицита, гепатит С и другие. Специ-
фические (изолированные) фобии чаще возника-
ют в детстве или юношеском возрасте и могут су-
ществовать десятилетиями. Снижение адаптации 
зависит от того насколько легко больной может 
избегать фобической ситуации. Для достоверного 
диагноза необходимо убедиться, что психологиче-
ские или вегетативные симптомы являются пер-
вичными проявлениями тревоги, а не вторичными 
по отношению к другим симптомами, таким как 
бред или навязчивые мысли; тревога должна огра-
ничиваться определенным объектом или ситуаци-
ей; фобическая ситуация избегается, когда только 
это возможно [1, 2, 7, 8, 14].

Критерии специфических (изолированных) 
фобий:

А. Иррациональный страх какого-либо объек-
та (например, животного) или определенной ситу-
ации (например, высоты, грома, темноты, закры-
того пространства, пауков, вида крови, зараже-
ния, нозофобии), не относящихся к агорофобии 
или социальной фобии.

Б. Роль пусковой ситуации расстройства вы-
полняет изолированная ситуация, попадание в 
которую может вызвать панику.

В. Специфические фобии обычно возникают в 
детстве или в юношеском возрасте и могут суще-
ствовать десятилетиями

Г. Снижение адаптации зависит от того, на-
сколько легко больной может избегать фобиче-
ской ситуации

Классификация специфических фобий:
1. Животных (например, страх насекомых, со-

бак).

2. Естественных природных сил (например, 
страх ураганов, воды).

3. Крови, инъекций, травм.
4. Ситуаций (например, страх лифтов, тунне-

лей).
5. Другой тип фобий.
Дифференциальная диагностика тревожно-

фобических расстройств проводится как с рядом 
психических заболеваний, так и соматических, 
где вегетативные нарушения и появление стра-
хов различного содержания носит вторичный ха-
рактер.

Дифференциальная диагностика тревожно-
фобических расстройств должна проводиться со 
следующими заболеваниями:

— обсессивно-
компульсивное расстрой-
ство
— посттравматическое 
стрессовое расстройство
—генерализованное тре-
вожное расстройство
— ипохондрическое рас-
стройство
— аффективные расстрой-
ства настроения (эндоген-
ная депрессия, рекуррент-
ное депрессивное рас-
стройство, биполярное 
расстройство, дистимия)
— соматоформные рас-
стройства
— шизофрения 
(приступообразная-
проградиентная, вялотеку-
щая), шизотипическое рас-
стройство
— расстройства лично-
сти (истерическое, анан-
кастное, тревожное, 
эмоционально-лабильное)

— эпилепсия
— резидуально-
органические заболевания 
головного мозга
— органические заболева-
ния головного мозга
— гипоталамическое рас-
стройство
— патология щитовидной 
железы
— феохромоцитома
— артериальная гипер-
тензия
— кардиальные аритмии
— пролапс митрального 
клапана
— инфекционные заболе-
вания

В диагностике, а в последующем, и в терапии 
тревожно-фобических расстройств большое зна-
чение имеет понимание и оценка их этипотогене-
тических механизмов и закономерностей, которые 
значительно пересмотрены в последнее время. Все 
многообразие гипотез, привлекаемых для объяс-
нения происхождения тревожно-фобических про-
явлений, можно разделить на две большие груп-
пы. Первая группа концепций в историческом 
плане является более ранней и включает различ-
ные психодинамические (психоаналитические) те-
ории происхождения тревоги (Freud S., Adler A.). 
Вторая группа включает различные биологиче-
ские (соматические) концепции тревожных рас-
стройств и является более новой [1, 5]. Со вре-
мени работ Freud S. психодинамические факто-
ры было принято рассматривать как причинные 
в генезе этих состояний. Так, согласно одной из 
первых психоаналитических концепций (Freud 
S.) приступы тревоги являются результатом сек-
суальности индивида. Энергия либидо при этом 
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как бы разряжается в виде пароксизмов трево-
ги. Автор считал, что в пользу этой точки зре-
ния говорит факт сходства симптоматики трево-
ги и оргазмических переживаний. В последующем 
Freud S. (1952) предложил несколько иную гипо-
тезу, согласно которой приступы тревоги сигна-
лят Ego больного о запретных желаниях, угрожа-
ющих его психическому благополучию, равнове-
сию. Не проводя детального анализа этих кон-
цепций, можно лишь отметить, что убедитель-
ных эмпирических данных по их доказательству 
представлено не было [5]. Последующее разви-
тие психоаналитических концепций происхожде-
ния тревоги связано с именами Mahler M., Bowlby 
J., Klein M.. Основной акцент в работах этих ав-
торов делался на конфликтах, имевших место в 
детстве у больного тревогой [15]. Так, Mahler M. 
(1968) связывала фобическую симптоматику ре-
бенка с чрезмерной опекой матери с целью кон-
троля над его поведением. По мере взросления ре-
бенка место матери занимается «фобическим пар-
тнером» и приступы тревоги развиваются в слу-
чае возникновения угрозы для данного симбиоза. 
При этом зависимость больного от партнера не 
может быть выражена в открытой форме и прояв-
ляется в приступах паники, которые подкрепляют 
зависимость [11, 12, 15]. К данной концепции тес-
но примыкает теория Klein M. (1948) о «чрезмер-
ной чувствительности к отделению», которая рас-
сматривается уже не столько в русле психоанали-
тических, но и биологических моделей [10]. Пси-
ходинамические концепции происхождения тре-
воги и фобий не утратили своего значения и в на-
стоящее время, и нашли свое выражение в неко-
торых работах по изучению жизненных событий 
и особенностей личности у больных с приступа-
ми очерченного страха. Отмечено, что у больных 
в анамнезе имеются указания на события угро-
зы. Изучение психопатологических особенностей 
преморбидного периода раскрыло распростра-
ненность таких черт, как чрезмерная чувстви-
тельность, пониженная самооценка, пониженное 
самодоверие, трудности с разрядкой, ожидаемая 
тревога и выраженные соматические проявления 
тревоги [1, 16, 17, 18].

Когнитивная концепция, представленная Beack 
А. (1988), характеризует тревогу как эмоцию, воз-
никающую при активизации страха. Эти страхи 
представляются вполне обоснованными само-
му пациенту, мысли которого вращаются вокруг 
темы опасности, и который не способен объек-
тивно оценить пугающие мысли. Внимание паци-
ента приковано к концепции опасности и сопро-
вождающим ее стимулам, опасность сильно пре-
увеличивается, наблюдается тенденция восприни-
мать события как катастрофические, воображае-
мые опасности приравниваются к реальным [9]. 
Фобия же в когнитивной теории представляет 
собой «страх ситуации, которая, по общему мне-
нию, и по оценке самого человека, когда он пре-
бывает вне ситуации, непропорционален вероят-
ности и выраженности того ущерба, который с 
этой ситуацией связан». Люди с фобиями боят-

ся не ситуации как таковой, а последствий пре-
бывания в этой ситуации, которую стремятся из-
бежать для предотвращения чрезмерной тревоги. 
Каждая фобия характеризуется конкретным цен-
тральным страхом, который часто представляет 
собой набор страхов, варьирующих у разных ин-
дивидов. Страх последствий является когнитив-
ным элементом, который лежит в основе фобий 
и объясняет их [9, 13].

Современный этап в изучении патогенетиче-
ских закономерностей тревоги и фобий характе-
ризуется все большим удельным весом биологиче-
ских исследований и переносом акцента на «эндо-
генные» механизмы в их происхождении. В этом 
плане тревожные и фобические неврозы рассма-
триваются не только в рамках психогений, а как 
заболевания, имеющие пока еще не ясные эндо-
генные причины, что сближает их с аффективной 
патологией и шизофренией [1, 13, 19]. Современ-
ная концепция изменила терапевтические под-
ходы к лечению данных состояний. В настоящее 
время при этом акцент делается на использовании 
в терапии тревожно-фобических расстройств ме-
тодов биологической терапии (психофармакоте-
рапии), в дополнении к психотерапии [4, 18, 20].

Диагностический алгоритм в отношении 
тревожно-фобических расстройств во многом 
близок к тому, что используется в отношении дру-
гих расстройств тревожного спектра невротиче-
ского регистра. Применяются следующие методы: 
клинический метод (клинико-анамнестический, 
клинико-психопатологический, клинико-
патогенетический аспекты), экспериментально-
психологический метод и инструментально-
лабораторные методы (электроэнцефалографиче-
ский, биохимический, нейропсихологический, ме-
тод лучевой диагностики — магнитно-резонансная 
томография головного мозга). Этапами диа-
гностики являются: предварительная верифи-
кация диагноза и первичная дифференциаль-
ная диагностика (клиническая) с другой психи-
ческой или соматической патологией; получение 
и оценка дополнительных методов исследования 
(экспериментально-психологических, инструмен-
тальных, лабораторных); изучение личностных 
и индивидуально-психологических особенностей 
пациента, его актуальной жизненной ситуации, 
уровня социальной активности, степени и рас-
пространенности нарушенных сфер функциони-
рования, внутренней картина заболевания, мо-
тивации на лечение. Итогом является определе-
ние индивидуальных особенностей заболевания, 
с оценкой вклада биологических, психологических 
и социальных факторов в его развитие и течение, 
выделение фармакологических и психотерапевти-
ческих мишеней.

Таким образом, заболевания, объединенные в 
группу тревожно-фобических расстройств, име-
ют в своей основе сочетание биологических, со-
циальных, психологических составляющих как в 
генезе возникновения, так и в проявлениях нару-
шений. Это определяет диагностические и тера-
певтические подходы, а также организационные 
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аспекты оказания помощи таким пациентам. Эф-
фективное применение лечебных стратегий воз-
можно при использовании бригадных методов 
организации с участием различных специалистов 
(психиатров, психотерапевтов, медицинских пси-

хологов, социальных работников и др.), что по-
зволяет оказывать комплексную, своевременную 
помощь, добиваясь скорейшего выздоровления и 
восстановления оптимального социального функ-
ционирования.
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Опыт применения антипсихотиков  
пролонгированного действия у больных шизофренией 

с частыми госпитализациями
Костюк Г.П., Курмышев М.В., Ханнанова А.Н., Зайцева М.С., Кузьменко А.Ю., Бойков К.А. 

ГБУЗ «Психиатрическая клиническая больница №3 им. В.А. Гиляровского», Москва.

Резюме. Был проведен анализ эффективности применения инъекционных антипсихотиков замед-
ленного выделения среди больных шизофренией, госпитализированных более 1 раза за предшествую-
щий год. 18 пациентам в рамках рутинной практики был назначен галоперидол деканоат, 19 — Риспо-
лепт Конста и 19 — пероральные антипсихотики. В процессе исследования в течение 6 месяцев прово-
дилась клинико-динамическая оценка психотической симптоматике по шкале PANSS. Результаты ис-
следования показали, что при назначении инъекционных пролонгированных антипсихотиков в тече-
ние всего периода наблюдения происходило углубление ремиссии, отражавшееся в статистически зна-
чимой редукции баллов шкалы в кластерах позитивной, негативной и общей симптоматики. Примене-
ние пролонгированных инъекций позволило значительно снизить частоту госпитализаций: доля рего-
спитализаций в группе Галоперидола деканоата составила 22,2%, в группе Рисполепта Конста — 10,5%; 
в контрольной группе — 47,3%.

Ключевые слова: шизофрения, регоспитализация, пролонгированные инъекционные антипсихо-
тики

Experience with long-acting antipsychotics in patients with schizophrenia 
with frequent hospitalizations

Kostjuk G.P., Kurmishev M.V., Hanianova A.N., Zajceva M.S., Kuzmenko A.Ju., Bojkov K.A.

Summary. We analyzed the efficacy of injectable sustained release antipsychotics among patients with 
schizophrenia who were hospitalized more than 1 time in the previous year. 18 patients in routine practice were 
appointed haloperidol decanoate, 19 patients — Rispolept Consta and 19 patients — oral antipsychotics. Clinical 
and dynamic assessment of psychotic symptoms was performed with PANSS scale for 6 months . The results 
showed that in the appointment of injectable depot antipsychotics during the observation period occurred 
deepening remission, it was reflected in a statistically significant reduction of the scale points in clusters of 
positive, negative and general symptoms. Results: usage of long acting injections significantly reduced the 
incidence of hospitalizations: re-hospitalization share on haloperidol decanoate was 22.2% in the group of 
Rispolept Consta — 10.5%; in the control group — 47.3%.

Key words: schizophrenia, hospitalization, long-acting injectable antipsychotics

Известно, что назначение антипсихотиков 
пролонгированного действия пациентам с 
длительным стажем заболевания и не вы-

полняющим назначения врача, помогает решать 
такие проблемы, как обеспечение приверженно-
сти к долгосрочной терапии, предотвращение ре-
цидивов заболевания, снижение уровня госпита-
лизаций, снижение суммарных затрат на лечение, 
достижение максимально возможного и устойчи-
вого уровня функционирования больных [1, 2, 3, 
6, 7, 8].

Целью исследования был анализ эффективно-
сти терапии пролонгированными инъекционны-
ми антипсихотиками у больных с частыми го-
спитализациями в сравнении с традиционной те-
рапией таблетированными препаратами.

Материал и методы. На первом этапе были 
проанализированы случаи повторных поступле-
ний в стационар в течение 36 месяцев (с 2011 
по 2013 год) пациентов филиала №4 Московской 
Психиатрической клинической больницы № 3 им. 
В.А. Гиляровского (ПНД № 15) с диагнозом «Ши-

зофрения», установленным в соответствии ди-
агностическими критериями МКБ-10. Анализу 
подверглись 214 пациентов, повторно поступав-
ших в стационар в течение данного периода вре-
мени. На каждого пациента приходилось 3,54 го-
спитализации, что в общей сложности составило 
754 госпитализации.

Возраст пациентов (табл. 1) составил от 20 до 
78 лет (средний возраст составил 44,3±2,7 года). 
Средняя длительность заболевания 178,4±21,3 ме-
сяцев. Средний срок пребывания на инвалидно-
сти 98,2±12,4 месяцев.

В большей части случаев регоспитализации 
были ассоциированы с отказом от терапии в раз-
личные сроки после выписки (167 человек или 
78% от общего числа обследованных). Частота по-
ступлений в стационар в данной группе составля-
ла 3 и более раза за предшествующие 36 месяцев. 
Пациенты с частыми госпитализациями (более 1 
раза в год) и со сверхчастыми госпитализациями 
(2 и более раз в год) относилась именно к груп-
пе нонкомплаентных.
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Особое внимание среди не соблюдающих тера-
пию пациентов обращают на себя больные с со-
путствующей аддиктивной патологией (алкоголь, 
ПАВ) — 49 человек (36 мужчин и 13 женщин) или 
29,3% в группе нонкомплаентных. Пациенты этой 
подгруппы повторно госпитализируются в корот-
кие сроки после выписки из стационара, и сред-
нее количество госпитализаций таких пациентов 
составляет более 5,5 раза за три года, достигая в 
отдельных случаях 10 и более раз.

Несмотря на то, что в целом ряде работ было 
показано, что больным с частыми и сверхча-
стыми госпитализациями показано назначение 
антипсихотиков пролонгированного действия 
[2,7], в рутинной практике при анализе приве-
денной выборки применение депонированных 
препаратов имело место только в 28% случаев. 
А в самой сложной подгруппе с употреблением 
ПАВ и алкоголя частота назначения антипси-
хотиков пролонгированного действия была еще 
ниже — 18%.

Для достижения поставленной цели иссле-
дования были сформированы группы пациен-
тов с частыми и сверхчастыми госпитализаци-
ями, которые в период обострения были пере-
ведены с традиционной терапии на пролонги-
рованные препараты рисполепт-конста (РК) и 
галоперидол-деканоат (ГД), контрольную группу 
составили пациенты принимающие пероральные 
антипсихотики.

В исследование было включено 56 пациента в 
возрасте от 18 до 65 лет с диагнозом «Шизоф-
рения параноидная» по критериям МКБ-10 с ча-
стыми и сверхчастыми госпитализациями: 19 па-
циентов, получающие Рисполепт Консту (РК), 18 
больных — галоперидол деканоат (ГД), и 19 чело-
век в контрольной группе, получающие перораль-
ные нейролептики. Клинико-динамические харак-
теристики оценивались на исходном уровне, через 
3 месяца и 6 месяцев терапии. В динамике про-
водилась оценка частоты госпитализаций, выра-
женности психотической симптоматики по шка-
ле оценки позитивных и негативных симптомов 
(РАNSS).

Допускался прием сопутствующей терапии 
(корректоры, антидепрессанты и др.). При госпи-

тализации пациентов в стационар пациент мог 
продолжить участие в исследовании, если базис-
ная терапия после выписки не менялась. Крите-
рием исключения был отказ пациентов от участия 
в исследовании. Из анализа также могли быть ис-
ключены пациенты, которым базисная терапия 
была изменена в течение 6 месяцев. Пациенты со 
склонностью к злоупотреблению ПАВ в исследо-
вание не включались.

В группе пациентов, получавших РК, 3 чело-
века получали препарат в дозе 25 мг один раз в 
2 недели (15,8%); 11 человек (57,9%) — 37,5 мг и 5 
человек (26,3%) — 50 мг.

В группе пациентов, получавших ГД, 13 паци-
ентов (72,2%) получали 100 мг в 2 недели, 4 паци-
ента (22,2%) — 50 мг и 1 пациент (5,6%) — 150 мг.

В контрольной группе пациентов, получавших 
пероральные формы нейролептиков, в качестве 
базисной терапии применялись: галоперидол (10-
15 мг/сут) — 2 человека (10,5%), трифтазин (20-40 
мг/сут) — 4 человека (21,0%), этаперазин (15-30 
мг/сут) — 3 человека (15,8%), рисперидон (4-8 мг/
сут) — 4 человека (21,0%), оланзапина (10-20 мг/
сут) — 3 человека (15,8%), кветиапин (400-600 мг/
сут) — 3 человека (15,8%).

Таблица 2. Клинико-демографические характеристики изучаемых групп

Рисполепт Конста Галоперидол
деканоат

Контрольная
группа

Возраст (лет) 38,3±6,8 42,2±4,9 41,5±6,7

Пол:
Мужчин
Женщин

12 (63,2%)
7 (36,8%)

10 (55,6%)
8 (44,4%)

11 (57,9%)
8 (42,1%)

Длительность заболевания (лет) 9,3±2,5 12,5±3,7 11,4±2,8

Инвалидность:
Да
Нет

13 (68,4%)
6 (31,6%)

15 (83,3%)
3 (16,7%)

14 (73,7%)
5 (26,3%)

Число госпитализаций:
- 12 месяцев
- 36 месяцев

1,2
2,9

1,06
2,6

1,1
2,7

Таблица 1. Клинико-демографические характери-
стики пациентов с регоспитализациями в период 
2011-2014 гг.

Пол

Мужчины 124 57,9%

Женщины 90 42,1%

Инвалидность

1 группа 12 5,5%

2 группа 152 71%

3 группа 20 9,5%

Не имеют 30 14%

Семейное положение

Женат/замужем 68 31,7%

Одиноки 146 68,3%
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Рис. 1. Динамика редукции общего числа баллов по суммарной шкале PANSS
* — р<0,05 при сравнении исходных показателей и через 3 месяца лечения

** — р<0,05 при сравнении показателей через 3 и 6 месяцев лечения

Рис. 2. Выраженность позитивной, негативной и общей симптоматики 
 по шкале PANSS после 6 месяцев терапии
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Терапевтические группы были сопоставимы 
по основным клинико-демографическим показа-
телям (табл. 2).

Результаты и их обсуждение. За период на-
блюдения происходила постепенная стабилизация 
психического состояния пациентов во всех груп-
пах, что проявлялось в постепенной редукции вы-
раженности психотической симптоматики по сум-
ме баллов шкалы PANSS (рис. 1).

На рисунке видно, что в группе пролонгиро-
ванных инъекционных нейролептиков на протя-
жении всего периода наблюдения продолжалась 
редукция психотической симптоматики. Стати-
стический анализ показал, что в группе РК вы-
раженность психотической симптоматики через 
3 месяца (81,6±20,5) была статистически значимо 
меньше, чем в начале исследования (94,4±21,6), а 
через 6 месяцев (68,4±14,9) статистически значи-
мо меньше, чем при оценке через 3 месяца тера-
пии. В группе ГД также происходила статистиче-
ски значимая редукция числа баллов, как через 
3 месяца (снижение с 93,7±13,4 до 83,0±10,5), так 
и через 6 месяцев терапии (снижение с 83,0±10,5 
до 77,3±8,7). Суммарное число баллов по PANSS 
в группе, получавших пероральные антипсихо-
тики, хоть и уменьшался, но показатели не име-
ли статистически значимых отличий (97,0±18,8 vs 
92,8±18,4 vs 91,5±15,2).

Динамика выраженности позитивной, негатив-
ной и общей симптоматики, оцененных по отдель-
ным кластерам шкалы РАNSS в группах, представ-
лена в таблицах 3–6.

Таблица 3. Динамика позитивной симптоматики по 
шкале PANSS

Рисполепт 
Конста

Галопери-
дол дека-

ноат

Пероральные 
антипсихо-

тики
Начало ис-
следования 21,0±6,7 19,2±3,9 20,8±5,4

3 месяца 16,8*±5,6 16,6*±3,7 19,1±6,4
6 месяцев 13,9**±4,5 14,9**±2,7 18,5±5,3

* — р<0,05 при сравнении исходных показателей и че-
рез 3 месяца лечения
** — р<0,05 при сравнении показателей через 3 и 6 ме-
сяцев лечения

Таблица 4. Динамика негативной симптоматики по 
шкале PANSS

Рисполепт 
Конста

Галоперидол 
деканоат

Пероральные 
антипсихотики

Начало ис-
следования 26,4±7,0 26,3±4,8 26,8±6,4

3 месяца 22,2*±5,0 24,7*±4,4 25,5±4,8
6 месяцев 19,2**±4,5 23,4**±4,0 25,2±4,3

* — р<0,05 при сравнении исходных показателей и че-
рез 3 месяца лечения
** — р<0,05 при сравнении показателей через 3 и 6 ме-
сяцев лечения

Таблица 5. Динамика общей симптоматики по 
шкале PANSS

Рисполепт 
Конста

Галопери-
дол дека-

ноат

Перораль-
ные антип-

сихотики
Начало иссле-
дования 47,0±10,3 48,1±6,4 49,4±9,4

3 месяца 42,6*±13,5 41,8*±5,4 48,2±8,1
6 месяцев 35,2**±8,3 38,9**±4,0 47,8±7,3

* — р<0,05 при сравнении исходных показателей и че-
рез 3 месяца лечения
** — р<0,05 при сравнении показателей через 3 и 6 ме-
сяцев лечения

Анализ динамики по всем трем кластерам 
шкалы PANSS показал статистически значимые 
улучшения в обеих группах, получавших пролон-
гированные антипсихотики, как через 3, так и че-
рез 6 (рис. 2) месяцев лечения. При этом число 
баллов, отражающих выраженность позитивной 
и общей симптоматики, статистически значимо 
выше в группе пациентов, получавших перораль-
ные антипсихотики.

Представленные данные соотносятся с опу-
бликованными ранее исследованиями, в которых 
показано углубление ремиссии, после перевода 
пациентов с пероральной на парентеральную про-
лонгированную форму антипсихотиков, что может 
быть связано как с улучшением комплаентности, 
так и с лучшей переносимостью и увеличением 
эффективности препаратов [5, 9]. В литературе 
неоднократно описывалась низкая привержен-
ность лечению больных с шизофренией даже в 
случае контроля приема лекарств по самоотчёту 
пациентов или подсчёта таблеток в блистерах. 
Так, было показано, что, из 68 пациентов через 3 
месяца терапии продолжили прием антипсихоти-
ков, со слов самих пациентов, 55%. При подсчете 
таблеток в блистерах эта цифра оказалась ниже 
и составила 40%, а при измерении концентрации 
препарата в крови было установлено, что его 
принимали только 23% пациентов [10]. Нонком-
плаентность пациентов может приводить к более 
низкой эффективности терапии.

В то же время выраженность негативной сим-
птоматики была статистически значимо ниже в 
группе, получавших РК, и сравнима в двух других. 
С одной стороны, полученные результаты можно 
объяснить антинегативным действием РК, неод-
нократно описанном в литературе [4, 9]. С дру-
гой стороны, в рутинной практике ГД назначает-
ся пациентам с более тяжелыми формами тече-
ния шизофрении, у которых выраженность нега-
тивных нарушений выше.

За время проведения исследования в группе 
ГД было госпитализировано 4 пациента, в группе 
РК — 2, в группе получавших пероральные антип-
сихотики — 9. Доля регоспитализаций в группе ГД 
составила 22,2%, в группе РК  — 10,5%; в группе, 
получавших пероральные антипсихотики — 47,3%.

Выводы. Таким образом, применение инъекци-
онных пролонгированных антипсихотиков у па-
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циентов с частыми регоспитализациями приводи-
ло к формированию более длительных и глубоких 
ремиссий, снижая через 6 месяцев терапии выра-
женность всех кластеров психотической симпто-
матики (позитивной, негативной и общей). Кро-
ме того, выраженность позитивной и общей сим-
птоматики при применении нейролептиков с за-
медленным выделением через 6 месяцев была ста-
тистически значимо ниже, чем в группе получав-
ших таблетированные формы антипсихотиков. 
Применение пролонгированных инъекций антип-
сихотиков (как типичных, так и атипичных) сни-
жало риск регоспиталиации, что говорит о необ-

ходимости более широкого использования дан-
ной группы препаратов у часто госпитализирую-
щихся пациентов. Для более детального анализа 
и оценки фармакоэкономических параметров не-
обходим более длительный период наблюдения за 
данной когортой пациентов. Однако, уже на теку-
щем этапе отмечаются положительные тенденции 
при применении инъекционных атипичных ней-
ролептиков, проявляющиеся как в меньшем коли-
честве регоспитализаций, в частности, связанных 
с развитием нейролептического синдрома, так и в 
отсутствии ограничений по назначению препара-
та в связи с плохой переносимостью.
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Динамика уровня цилиарного нейротрофического 
фактора у пациентов с постинсультной афазией

и нарушениями углеводного обмена
на фоне терапии церебролизином

В. Н. Шишкова, Зотова Л.И., Ременник А.Ю., Керимова Е.И.
ГУ «Центр патологии речи и нейрореабилитации», Москва

Резюме. Цель исследования: изучение темпов восстановления речевых функций и концентрации 
цилиарного нейротрофического фактора (ЦНТФ) у пациентов с углеводными нарушениями или без 
таковых, перенесших ишемический инсульт (ИИ) в левом полушарии головного мозга, на фоне при-
менения церебролизина. Дизайн: открытое, одноцентровое, рандомизированное, сравнительное иссле-
дование. Материалы и методы: в исследовании приняли участие 60 пациентов (31 мужчина и 29 жен-
щин) в раннем восстановительном периоде после первого левополушарного ИИ. Участников раздели-
ли на две группы: с наличием (n=30) и без углеводных нарушений (n=30).

Далее больные каждой группы были рандомизированы методом конвертов на подгруппы, получав-
ших базовое лечение и церебролизин, и контрольные (только с базовым лечением). Всем пациентам 
было выполнено двукратное нейропсихологическое исследование высших психических функций с вы-
делением форм афазий и количественной оценкой речи в баллах, отражающих степень выраженности 
речевых нарушений. Измеряли также концентрации ЦНТФ до и после лечения. 

Результаты: на фоне терапии церебролизином отмечено более полное восстановление речевой 
функции, особенно у больных с грубыми и очень грубыми речевыми нарушениями, что сопровожда-
лось сохранением стабильной концентрации ЦНТФ на протяжении всего курса терапии вне зависимо-
сти от пола пациентов или наличия углеводных нарушений. Заключение: полученные результаты свиде-
тельствуют об эффективности терапии церебролизином в реабилитационном периоде для сохранения 
стабильного уровня ЦНТФ у больных с постинсультной афазией вне зависимости от пола или нали-
чия нарушений углеводного обмена, что может благоприятно влиять на восстановительный потенциал.

Ключевые слова: постинсультная афазия, ишемический инсульт, сахарный диабет, предиабет, ци-
лиарный нейротрофический фактор, церебролизин. 

Neurotrophic Th erapy in Patients with Post-Stroke Aphasia: 
Changes in Ciliary-Factor Levels

V.N. Shishkova, L.I.Zotova, A.Yu. Remennik, E.I. Kerimova
Center for Speech Problems and Neurorehabilitation, Moscow, Department of Healthcare

Summary. Study Objective: following cerebrolysin therapy to study the speed of improvement in speech 
skills and in concentrations of ciliary neurotrophic factor (CNTF) in patients with impaired and normal 
carbohydrate metabolism who had left -hemispheric ischemic stroke. Study Design: this was an open-label, 
single-center, randomized, comparative study. Materials and Methods: the study included 60 patients (31 men 
and 29 women) who had had fi rst left -hemispheric ischemic stroke and were in early recovery. Th e subjects 
were divided into two groups: those who had impaired (n=30) or normal (n=30) carbohydrate metabolism.

Th en randomization by envelopes was carried out in each group to make up a Cerebrolysin subgroup and 
a control subgroup. All patients underwent neurophysiological examinations, which were repeated twice to 
assess higher mental functions. Th is included an identifi cation of diff erent forms of aphasia and a quantitative 
assessment of speech (speech scores), which showed the degree of speech impairment. In all patients CNTF 
concentrations were measured before and aft er treatment.

Results: patients receiving cerebrolysin showed better speech improvement. Th is therapy was most eff ective 
in patients with severe and extremely severe speech impairment. Th roughout the course of treatment CNTF 
concentrations remained stable in patients of both sexes, regardless of the presence of concomitant carbohydrate 
metabolism disorders. Conclusions: the study results suggest that Cerebrolysin, given to patients with post-
stroke aphasia in the rehabilitation period, can eff ectively maintain their CNTF levels. Th is eff ect is independent 
of the patients’ sex or the presence of concomitant carbohydrate metabolism disorders, and thus can improve 
the patient’s recovery potential.

Key words: post-stroke aphasia, ischemic stroke, diabetes mellitus, prediabetes, ciliary neurotrophic factor, 
cerebrolysin
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Важную роль в поддержании и регуляции 
функциональной целостности нервной си-
стемы играют нейротрофические факторы, 

или нейротрофины (НТФ) [1,2]. НТФ относятся 
к физиологически активным полипептидам, их 
способность влиять на рост и дифференциров-
ку нервных клеток, а также стимулировать син-
тез других физиологически активных веществ ле-
жит в основе регуляции развивающегося мозга, а 
также определяет адаптивную роль НТФ в фор-
мировании пластичности зрелого мозга. Не менее 
значимой является их роль в предотвращении ги-
бели нейронов, вызываемой различными причи-
нами — токсическими, гемодинамическими, трав-
матическими и т.д. За исследовательскую работу, 
посвященную изучению законов работы нервных 
клеток центральной нервной системы, и откры-
тие первого НТФ — фактора роста нервов (nerve 
growth factor, NGF) ученые Рита Леви Мольтачи-
ни и Стэнли Коэн получили в 1986 году нобе-
левскую премию. В дальнейших исследованиях 
были обнаружены и другие НТФ и ростовые фак-
торы нервной ткани: нейротрофический фактор 
мозга (brain-derived neurotrophic factor, BDNF), 
цилиарный нейротрофический фактор (ciliary 
neurotrophic factor, CNTF) и др [1,2]. 

Современное изучение процессов нейротрофи-
ческой регуляции и роль нейротрофических фак-
торов, обеспечивающих жизнеспособность нейро-
нов и всей нервной системы в целом, дает ценную 
информацию для понимания механизмов нейро-
пластичности мозга, лежащей в основе нейрореа-
билитационных процессов, в том числе, после пе-
ренесенных инсультов. 

Установлено, что механизм гибели нейронов в 
значительной степени зависит не столько от аб-
солютного количества повреждающих агентов, 
сколько от дефицита нейротрофических влияний. 
Естественной защитной реакцией мозга в первые 
минуты повреждения является синтез трофиче-
ских факторов и рецепторов к ним. В условиях 
острой или хронической ишемии, НТФ (в част-
ности, CNTF, NGF и BDNF) оказывают влияние 
и на выживаемость нейронов, и на состояние их 
энергетического метаболизма и белкового синтеза 
и, наоборот, снижение количества НТФ способ-
ствует некрозу нервных клеток и ускоряет про-
цессы апоптоза [2,3]. 

Цилиарный нейротрофический фактор (CNTF) 
относится к семейству нейропоэтических цито-
кинов, первоначально был идентифицирован как 
трофический фактор парасимпатических нейро-
нов [4]. CNTF рассматривается как ключевой фак-
тор дифференцировки для развивающихся ней-
ронов и глиальных клеток. Также предполагают, 
что CNTF является молекулой, ассоциированной 
с любым повреждением ЦНС и обеспечивающей 
поврежденным или аксонотомированным нейро-
нам трофическую поддержку и выживание после 
травмы [5]. Исследования in vitro показали сти-
мулирующую активность CNTF по отношению к 
нейронам сенсорных (заднекорешковых) гангли-
ев, мотонейронам и симпатическим нейронам [6]. 

Известно, что CNTF также играет роль в диффе-
ренцировке глиальных клеток, а высокие концен-
трации CNTF могут индуцировать процесс апоп-
тоза, предотвращая тем самым бесконтрольное 
деление клеток [6]. Все это обусловливает приме-
нение при различных по вызвавшей их причине 
повреждениях ЦНС препаратов с выраженными 
нейротрофическими свойствами. 

 На сегодняшний день, препарат церебролизин 
является единственным ноотропным пептидерги-
ческим препаратом с доказанной in vitro и in vivo 
нейронспецифической нейротрофической актив-
ностью, аналогичной действию собственных НТФ 
[2,3]. Церебролизин представляет собой комплекс 
биологически активных олигопептидов (20-25%) и 
аминокислот (75-80%), полученных из головного 
мозга свиньи. Недавно, с помощью современных 
методов идентификации веществ (иммунологиче-
ские методы с применением антител, высокоэф-
фективная жидкостная хроматография (ВЭЖХ), 
масс-спектрометрия) было продемонстрировано, 
что в Церебролизине содержаться более 100 био-
логически активных олигопептидов, которые об-
ладают структурным сходством со следующими 
нейротрофическими факторами: цилиарный ней-
ротрофический фактор (CNTF), нейротрофиче-
ский фактор глиальных клеток (GDNF), инсули-
ноподобные факторы роста-1 и 2 (IGF-1, IGF-2) 
и фактор роста нервов (NGF) [7,8]. В результа-
те комплексного анализа состава препарата так-
же были обнаружены пептидные фрагменты эн-
кефалинов, нейропептида VF, орексина и галани-
на [8,9]. Высокая эффективность Церебролизина 
в нейрореабилитационных мероприятиях обеспе-
чивается динамическим улучшением таких базо-
вых процессов [10-14]:

•	 нейропротекции (за счет активации меха-
низмов защиты от повреждения);

•	 нейропластичности (за счет стимуляции 
роста аксонов, синаптогенеза, ангиогенеза, 
реорганизации функциональных зон моз-
га);

•	 нейрогенеза (за счет стимуляции роста 
нейронов и клеток глии из стволовых кле-
ток);

•	 нейротрофической регуляции, которая 
обеспечивает координацию и поддержание 
данных процессов на оптимальном уровне.

Современные исследования, проведенные в 
Центре патологии речи и нейрореабилитации по-
казали эффективность включения Церебролизина 
в терапию пациентов с постинсультной афазией, 
вне зависимости от наличия или отсутвия нару-
шений углеводного обмена у пациентов (таких как 
сахарный диабет или предиабет), значимо ухуд-
шающих прогноз восстановления. Также было 
продемонстрировано увеличение концентрации 
таких ключевых НТФ, как BDNF (мозговой ней-
ротрофический фактор) и NGF (фактор роста не-
рвов) на фоне терапии Церебролизином, что по-
ложительно коррелировало с успешным процес-
сом речевой реабилитации, в том числе, и у паци-
ентов с углеводными нарушениями [15, 16]. Сле-
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дует подчеркнуть, что выбранные популяции па-
циентов в исследовании (с наличием или отсут-
вием нарушений углеводного обмена) отражают 
современную картину распространенности дан-
ных заболеваний в Российской федерации, вли-
яющих не только на увеличение развития цере-
броваскулярных осложнений — инсультов и сосу-
дистой деменции, но также значительно препят-
ствующих процессам восстановления, в том чис-
ле и за счет формирования диабетической по-
линейропатии и связанными с ней нарушения-
ми равновесия [17 — 22]. Роль НТФ в предотвра-
щении развития осложнений у пациентов с на-
рушениями углеводного обмена также обсужда-
ется, особенно большое значение в восстановле-
нии поврежденных периферических нервов при 
сахарном диабете отводится мозговому и цили-
арному нейротрофическим факторам, источником 
которых могут являться шванновские клетки. По 
мнению Z. Jian-Yi и соавт., поврежденные аксоны 
вызывают стимуляцию шванновских клеток и при 
их сохранности отмечается повышенная экспрес-
сия BDNF и CNTF в двигательных и сенсорных 
нейронах [23]. BDNF и CNTF антероградно транс-
портируются непосредственно к зоне поврежде-
ния, способствуя регенерации и ремиелинизации 
аксонов [24, 25]. Снижение уровня и биологиче-
ской активности цилиарного нейротрофического 
фактора может быть связано с повышенной гли-
колизацией белков вследствие активации альдозо-
редуктазы, что было показано A. Mizisin и соавт. 
[26]. Утрата функции и/или отсутствие сохранен-
ных шванновских клеток приводит к снижению 
содержания эндогенного CNTF и BDNF и к де-
миелинизации поврежденных аксонов и, соответ-
ственно развитию осложнений [23-27].

 Однако, несмотря на то, что хорошо описана 
биологическая роль CNTF (цилиарного нейротро-
фического фактора) в механизмах нейропластич-
ности, обеспечивающих полноценное восстанов-
ление нейрональной ткани после повреждения, 
на сегодняшний день отсутствуют исследования, 
учитывающие этот фактор у пациентов с постин-
сультной афазией в зависимости от наличия или 
отсутвия нарушений углеводного обмена, в усло-
виях дополнительной нейротрофической терапии. 
Таким образом, целью настоящего открытого ран-
домизированного контролируемого исследования 
явилось изучение динамики темпов восстановле-
ния речевых функций и концентрации СNТF у 
пациентов с углеводными нарушениями или без 
таковых, перенесших ишемический инсульт в ле-
вом полушарии головного мозга фоне примене-
ния церебролизина.

Материал и методы

 В исследовании приняло участие 60 больных 
(31 мужчина и 29 женщин) в возрасте от 45 до 
75 лет на момент развития первого ИИ (значе-
ние Ме возраста — 63 года; интерквартильный 
размах — от 57 до 68 лет), поступившие на реа-
билитацию в стационарное отделение с круглосу-

точным пребыванием Центра Патологии Речи и 
Нейрореабилитации.

Критерии включения пациентов в исследование: 
•	 Все пациенты перенесли первый ИИ в бас-

сейне левой средней мозговой артерии. 
•	 Диагноз ИИ, верифицированный данны-

ми МРТ/КТ головного мозга. Допускались 
наличия признаков хронической ишемии 
головного мозга, указания о возможном 
перенесении транзиторных ишемических 
атак.

•	 Госпитализация в период от 1 месяца до 1 
года после развития ИИ. 

•	 Наличие нарушений углеводного обмена 
(СД2 типа, НТГ, НГН) допускалось, вклю-
чались пациенты как с нарушениями угле-
водного обмена, так и без таковых

Критерии исключения пациентов из исследо-
вания: 

•	 Повторный ИИ;
•	 Локализация очага не в доминантном по-

лушарии головного мозга;
•	 Паренхиматозное либо субарахноидальное 

кровоизлияние;
•	 Эпилептический синдром в анамнезе или в 

структуре настоящего заболевания;
•	 Приверженность к алкоголизации;
•	 Установленная гиперчувствительность к 

компонентам церебролизина.
•	  В отделении все пациенты наблюдались на 

протяжении всего периода реабилитации 
врачами: неврологом, терапевтом, психи-
атром, эндокринологом. Всем пациентам, 
включенным в исследование, было выпол-
нено обследование:

•	 Антропометрические измерения: вес, рост, 
расчет индекса массы тела (ИМТ), измере-
ние объема бедер, объема талии;

•	 ЭКГ в 12 стандартных отведениях;
•	 ЭЭГ по стандартной методике, для исклю-

чения эпилептических паттернов;
•	 Дуплексное сканирование брахиоцефаль-

ных артерий;
•	 МРТ головного мозга для верификации 

очагового поражения головного мозга, ана-
лиза топики и размеров постинсультных 
изменений, наличия признаков хрониче-
ской ишемии;

•	 Проведено двукратное исследование ци-
лиарного нейротрофического факто-
ра — CNTF, в начале курса лечения и по 
его завершении.

Всем пациентам, включенным в исследование, 
было выполнено двукратное нейропсихологиче-
ское обследование высших психических функций 
(ВПФ) с выделением форм афазий и проведением 
количественной оценки речи в баллах (КОР), от-
ражающих степень выраженности речевых нару-
шений. Нейропсихологическое исследование со-
стояния ВПФ проводилось в русле методологии 
А. Р. Лурия, в соответствии с представлениями 
о системной динамической локализации ВПФ, с 
использованием принципа синдромного анализа. 
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Для стандартизации нейропсихологических проб 
была использована «Карта нейропсихологическо-
го исследования больных с нарушениями высших 
психических функций» [28]. Количественный ана-
лиз выраженности речевых нарушений проводил-
ся с использованием «Методики количественной 
оценки речи при афазии» [29]. 

Курс нейрореабилитационного лечения, вклю-
чающий в себя комплексный, междисциплинар-
ный подход, составлял 45 дней для каждого паци-
ента. Все пациенты ежедневно получали базовую 
медикаментозную терапию основных сердечно-
сосудистых, эндокринных, неврологических за-
болеваний. Ежедневно проводились занятия ле-
чебной физкультуры, массаж, физиопроцедуры, 
а также обязательные индивидуальные и группо-
вые занятия с нейродефектологами и нейропси-
хологами.

В зависимости от наличия углеводных нару-
шений или их отсутствия (критерии диагности-
ки углеводных нарушений согласно алгоритму 
ассоциации эндокринологов РФ, [30]), пациенты, 
включенные в исследование, составили 2 группы: 

•	 30 пациентов с углеводными нарушениями 
•	 30 пациентов без углеводных нарушений.
Далее, пациенты каждой группы были рандо-

мизированы методом конвертов в подгруппы: 1А 
(n=15, с углеводными нарушениями) и 1Б (n=15, 
без углеводных нарушений) — группы, в которых 
пациентам в комплекс нейрореабилитации был 
включен церебролизин, который вводился внутри-
венно по 20 мл на 100 мл физиологического рас-
твора, 5 дней в неделю на протяжении 4 недель. 

2А (n=15, с углеводными нарушениями) и 2Б 
(n=15, без углеводных нарушений) — группы, в 
которых церебролизин не применялся.

Исследование выполнено в соответствии с 
Хельсинкской декларацией, принятой в июне 1964 
г. и пересмотренной в октябре 2000 г. (Эдинбург, 
Шотландия). От каждого пациента получено ин-
формированное согласие.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов осуществлялась с применением пакета ана-
лиза Microsoft Excel, а также при помощи паке-
та программ Statistica 6.0. Распределения количе-
ственных данных, отличные от нормального, опи-
сывались с указанием медианы (Ме) и интерквар-
тильного размаха в виде 25% и 75% проценти-
лей. Достоверность различий оценивалась по ме-
тоду вариационной статистики с использованием 
критериев Манна-Уитни, Крускала-Уолиса и Дан-
на для независимых выборок и критерия Уилкок-
сона для парных случаев непараметрических рас-
пределений. Различия считались достоверными 
при значениях p<0,05.

Результаты и обсуждение 

В исследовании приняло участие 60 больных 
(31 мужчина и 29 женщин) в возрасте от 45 до 75 
лет на момент развития первого ИИ (значение Ме 
возраста — 63 года; 25% и 75%: 57 и 68 лет), по-
ступившие на реабилитацию в стационарное от-
деление с круглосуточным пребыванием Центра 
Патологии Речи и Нейрореабилитации. 

В результате первичного анализа нарушений 
различных видов речевой деятельности и прове-
дения количественной оценки степени выражен-
ности речевых нарушений пациенты распредели-
лись по тяжести нарушений следующим образом: 
очень грубая выраженность афазии — 12 пациен-
тов (20%); грубая степень — 6 пациентов (10%); 
средняя степень — 39 пациентов (65%); легкая 
степень — 3 пациента (5%). Согласно оценочным 
критериям [29], в конце цикла нейрореабилита-
ции, результаты КОР у каждого пациента были 
оценены в баллах и получены интервалы, соответ-
ствующие разным вариантам улучшений, подроб-
но описанным в нашей предыдущей публикации 
[15]. Следует отметить, что наилучшими были по-
казатели восстановления речи, оцененной по бал-
лам КОР, в группах пациентов, получавших це-
ребролизин. Наиболее эффективной данная тера-
пия оказалась у больных с очень грубыми и гру-
быми речевыми нарушениями, о чем свидетель-
ствовало максимально возможное улучшение со-
стояния речи за первый проведенный курс нейро-
реабилитационных мероприятий. Важным резуль-
татом явилось получение подтверждения эффек-
тивности терапии церебролизином как у пациен-
тов с нарушениями углеводного обмена, так и без 
таковых [15].

Оценка результатов реабилитационного про-
цесса также проводилась в комплексе с ко-
личественным определением концентрации 
CNTF — цилиарного нейротрофического фактора. 

Результаты изменения концентрации в крови 
CNTF, в зависимости от применения церебролизи-
на, представлены в таблице 1 и на рисунке 1 (дан-
ные приведены в виде Ме и 25 и 75 процентилей). 

Как видно из представленных данных (Табл.1 
и Рис.1), исходно группы 1 и 2 по концентра-
ции CNTF между собой достоверно различались 
(p<0,002), при этом концентрация CNTF в груп-
пе 1 составляла — 8,1 (5,7; 9,2) пг/мл, в группе 
2 — 10,1 (9,2; 12,8) пг/мл. В ходе лечения концен-
трация CNTF в группе 1 не изменилась и соста-
вила — 8,1 (5,4; 9,9) пг/мл, в группе 2 произошло 
значительное снижение концентрации CNTF на 
12% — 8,9 (7,0; 11,3) пг/мл, это изменение носило 
достоверный характер (p<0,001). 

Таблица 1. Динамика изменений концентрации CNTF в группе церебролизин и группе контроль

Группы 0 день, пг/мл 42 день, пг/мл

Группа 1 (церебролизин) 8,1 (5,7; 9,2) 8,1 (5,4; 9,9)

Группа 2 (контроль) 10,1 (9,2; 12,8) 8,9 (7,0; 11,3)
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На основании полученных данных можно 
предположить, что включение в терапию реабили-
тационного периода у пациентов с постинсульт-
ной афазией препарата церебролизин (внутривен-
но в дозе по 20 мл на 100 мл физиологического 
раствора, 5 дней в неделю на протяжении 4 не-
дель), позволяет поддерживать необходимый для 
протекания процессов восстановления в нервной 
системе уровень концентрации CNTF. Подобные 
наблюдения были получены также в ряде экспе-
риментальных исследований [24-26].

На рисунке 2 представлены результаты исследо-
вания изменения концентрации CNTF в группах па-
циентов, имеющих нарушения углеводного обмена 
(1А и 2А) и без углеводных нарушений (1Б и 2Б). 
В начале лечения группы 1 и 2 отличались меж-
ду собой по данному параметру (p<0,05; критерий 
Крускалла-Уоллиса). Сравнение групп после лече-
ния не показало достоверной разницы между груп-
пами (p>0,05; критерий Крускалла-Уоллиса). Из ри-
сунка 2 также видны результаты изменения концен-
трации CNTF до и после лечения в каждой груп-
пе: 1A и, 1Б — достоверного изменения концентра-
ции не произошло, концентрация оставалась ста-
бильной; в группе 2А — отмечено выраженное сни-
жение концентрации CNTF на 19% (p<0,02), в груп-
пе 2Б — снижение концентрации на 6% (p<0,02). 

Следует отметить, что в группе 1 отмечено 
поддержание стабильной концентрации CNTF вне 
зависимости от наличия или отсутвия углеводных 
нарушений, что может свидетельствовать о рав-
ной эффективности терапии Церебролизином в 
обеих подгруппах. Результаты изменения концен-
трации CNTF в группе 2, в зависимости от нали-
чия или отсутствия углеводных нарушений досто-
верно свидетельствуют о большем влиянии нали-
чия углеводных нарушений на уменьшение кон-
центрации CNTF, что может быть связано как с 
прогрессированием осложнений сахарного диабе-
та, так и с более плохим прогнозом восстанов-
ления данных пациентов. В проведенных недавно 
экспериментальных исследованиях, сравниваю-
щих влияние различных агентов по эффекту сти-
муляции восстановления нервной ткани, было по-
лучено подтверждение сравнимого значимого вли-
яния терапии как препаратом церебролизин, так 
и нативным CNTF на возможность полного вос-
становление нервной ткани [31]. Все это свиде-
тельствует в пользу раннего назначения препара-
тов с нейротрофическим действием, учитывая по-
следние данные, все большее количество клини-
ческих и экспериментальных исследований свиде-
тельствует о высокой, сравнимой с собственными 
НТФ, эффективности препарата церебролизин.

Также необходимо отметить, что оценка эф-
фективности любого терапевтического вмеша-
тельства, в зависимости от пола пациента, пред-
ставляет сегодня научную ценность. На Рис.3 
представлены результаты исследования измене-
ния концентрации CNTF в группах 1 и 2, с уче-
том пола пациента. Сравнение между гендерны-
ми подгруппами исходно, с использованием кри-
терия Крускала-Уоллиса, показало наличие досто-

верных различий в концентрации CNTF (p<0,05) 
(Рис.3). В конце исследования достоверных раз-
личий между гендерными подгруппами в кон-
центрации CNTF не наблюдалось. Из Рис.3 также 
видно, что в группе 1, в процессе терапии Цере-
бролизином, концентрация CNTF оставалась ста-
бильной как у мужчин, так и у женщин, в то вре-
мя как в группе 2 произошло достоверное сни-
жение концентрации CNTF: группа 2 (мужчи-
ны) — на 17% (р<0,01), группа 2 (женщины) — на 
5% (р<0,05). Можно отметить, что снижение кон-
центрации CNTF было более выражено у мужчин, 
чем у женщин, что требует проведение дополни-
тельных серий исследований для уточнения ха-
рактера данного явления. Исходя из полученных 
данных, можно сделать вывод, что влияние тера-
пии препаратом церебролизин на изменение кон-
центрации CNTF не зависит от пола пациента, на 
что указывает сохранение стабильной концентра-
ции CNTF на протяжении всего периода наблю-
дения и отсутствие достоверной разницы между 
подгруппами мужчин и женщин в начале и в кон-
це терапии в 1 группе.

Таким образом, на основании полученных в дан-
ном исследовании результатов, можно сделать вы-
вод о клинической эффективности применения це-
ребролизина (внутривенно в дозе по 20 мл на 100 
мл физиологического раствора, 5 дней в неделю на 
протяжении 4 недель) в дополнение к стандартно-
му курсу нейрореабилитационных мероприятий, у 
пациентов с постинсультной афазией. Как было по-
казано в исследовании, наиболее эффективна дан-
ная терапия, оказалась у больных с очень грубы-
ми и грубыми речевыми нарушениями, о чем сви-
детельствовало максимально возможное улучшение 
состояния речи за первый проведенный курс ней-
рореабилитационных мероприятий [9]. Такие важ-
ные факторы как наличие нарушений углеводного 
обмена или пол пациентов не влияли на эффектив-
ность терапии церебролизином [9, 10]. 

 Оценка динамического изменения концентра-
ции CNTF у пациентов, включенных в исследо-
вание, показала зависимость выраженного сниже-
ния концентрации CNTF от наличия углеводных 
нарушений и мужского пола. В тоже время, вклю-
чение в терапию нейрореабилитационного пери-
ода препарата церебролизин привело к досто-
верному поддержанию стабильной концентрации 
CNTF, вне зависимости от наличия или отсут-
вия углеводных нарушений или гендерной при-
надлежности, что может благоприятно влиять на 
увеличение восстановительного потенциала. 

Заключение

Полученные результаты свидетельствуют об 
улучшении прогноза реабилитации пациентов с 
постинсультной афазией разной степени выра-
женности на фоне включения в комплексную те-
рапию препарата церебролизин (внутривенно, в 
дозе 20 мл на 100 мл физиологического раствора, 
5 дней в неделю на протяжении 4 недель) на как 
фоне углеводных нарушений, так и без таковых.
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Нейрометаболическая терапия мозгового инсульта
Одинак М.М., Янишевский С.Н., Вознюк И.А., Цыган Н.В. 

Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова

Резюме. Острые нарушения мозгового кровообращения остаются одной из главных причин инва-
лидизации и сокращения продолжительности жизни. Число инсультов не уменьшается. Несмотря на 
успехи в организации оказания помощи многие пациенты после перенесенного инсульта остаются за-
висимыми от окружающих. В статье рассмотрены вопросы метаболической медикаментозной терапии 
в остром периоде инсульта, направленной на скорейшее восстановление утраченных функций.

Neurometabolic therapy of stroke

Odinak M.M., Janishevskij S.N., Voznjuk I.A., Tsigan N.V.

Summary. Acute brain attack remains one of the main reasons of an invalidization and reduction of life 
expectancy. The number of strokes doesn’t decrease. Despite achievements in the organization of medical 
care many patients after the stroke remain physical and social dependent. In article review questions of the 
metabolic therapy in the acute period of a stroke directed on the fastest restoration of the lost functions are 
considered.

История изучения этиологии и патоморфо-
логии нарушений кровоснабжения мозга 
насчитывает более ста лет. С самого на-

чала стало очевидным, что эта проблема неод-
нородна. При общих видимых причинах масшта-
бы повреждений мозга, варианты клинического 
течения и исходы могут быть различными. Со-
временные исследования обозначили ключевые 
события, приводящие к развитию острой цере-
бральной ишемии. Прежде всего, степень ее по-
вреждающего действия определяется тяжестью и 
длительностью снижения мозгового кровотока в 
единицу времени через 100 г ткани мозга (гемо-
перфузии). При достижении порогового значения 
«включаются» пусковые механизмы клеточной ги-
бели. Если артериальная окклюзия носит времен-
ный характер, или компенсаторно начинает рабо-
тать коллатеральная сеть, то мозговой кровоток 
полностью или частично возвращается в ишеми-
зированный участок. Но на фоне уже запушен-
ных ишемических процессов, развиваются после-
довательные патологические изменения — началь-
ная стадия постишемической гиперемии сменяет-
ся стадией постишемической гипоперфузии. По-
являются отсроченные метаболические измене-
ния в ишемизированной ткани, вызванные акти-
вацией микроглии и синтезом большого количе-
ства провоспалительных факторов. Появление об-
ластей с различной степенью повреждения (ядро 
инфаркта, ишемическая полутень) объясняется 
тем, что помимо некротического распада, важную 
роль в регуляции клеточного гомеостаза при ише-
мии играет процесс программированной гибели 
(апоптоз) нейронов и нейроглии.

Результаты морфологического изучения по-
смертного, а также экспериментального матери-
алов позволяют достаточно определенно выска-
зываться в отношении характера самых ранних 
структурных изменений в мозговом веществе при 
ишемии. Важным является то, что при гистоло-
гической и ультраструктурной оценке обнаружи-

ваются признаки взаимно противоположных про-
цессов — дегенерации и регенерации. Сложности 
разграничения этих процессов связаны с тем, что 
развиваются они под воздействием общего пато-
логического «стимула» в одних и тех же струк-
турах. 

Мероприятия нейропротективной терапии 
связаны с представлениями о «каскаде» патоби-
охимических изменений в острой стадии ишеми-
ческого инсульта и определены алгоритмом ба-
зисной терапии, предложенным Е.И. Гусевым и 
В.И.Скворцовой с соавт (табл. 1). Алгоритм те-
рапии сочетает применение нейротрофических и 
нейромодуляторных препаратов и меры, направ-
ленные на экстренную коррекцию нарушений 
жизненно-важных функций и регуляцию водно-
электролитного баланса. В большинстве работ, 
публикуемых в последние 5-7 лет, содержатся ре-
комендации, уточняющие отдельные точки прило-
жения для нейрометаболической терапии. 

Основными направлениями нейропротектор-
ной терапии являются:

1.	 Коррекция энергетического обмена путем 
снижения повреждающего действия гипок-
сии и уменьшения энергетической потреб-
ности нейронов.

2.	 Стимуляция окислительно-
восстановительных процессов и усиление 
утилизации глюкозы.

3.	 Уменьшение интенсивности свободно-
радикального и перекисного окисления ли-
пидов.

4.	 Стимуляция системы нейротрансмиттеров 
и нейромодуляторов.

5.	 Торможение высвобождения возбуждаю-
щих медиаторов (глутамат, аспартат), об-
ладающих эксайтотоксическим действием.

Опыт использования препаратов с целью со-
хранения массы мозгового вещества охватывает 
период в 30 лет. Группы фармакологических ре-
цептур и отдельные их представители к настоя-
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щему времени все более узко специализированы 
для решения конкретных патогенетических задач, 
однако их эффективность, как в эксперименте, так 
и в клинической практике неоднозначна. Внача-
ле, для уменьшения степени затрат внутриклеточ-
ных энергоресурсов, сопровождающих острый пе-
риод инсульта, активно использовались барбиту-
раты, продемонстрировавшие способность сохра-
нять клеточную массу мозга тормозя интенсив-
ность окислительно-восстановительных процес-
сов. В дальнейшем, в соответствии с гипотезами 
о роли токсичности возбуждающих аминокислот 
и кальциевой гибели нейронов при фокальной 
ишемии мозга, было разработано большое чис-
ло препаратов, влияющих на эти механизмы кле-
точного повреждения. К сожалению, значительно 
уменьшая размеры инфаркта у животных, при ле-
чении в первые часы, эти препараты оказались не-
применимы в клинике из-за высокой степени ток-
сичности или обилия значимых побочных эффек-
тов.

Таблица 1. «Каскад» патобиохимических изменений 
в острой стадии ишемического инсульта
Е.И.Гусев,
В.И.Скворцова 
с соавт. (1997г)

Снижение мозгового кровотока.
Глутаматная «эксайтотоксичность» 
(повреждающее действие на нейроны 
повышенных концентраций возбужда-
ющей аминокислоты — глутамата).
Внутриклеточное накопление ионов 
кальция.
Активация внутриклеточных фермен-
тов.
Повышение синтеза оксида азота и 
развитие оксидантного стресса.
Экспрессия генов.
Отдаленные последствия ише-
мии — реакция местного воспаления, 
микроваскулярные нарушения, по-
вреждения гематоэнцефалического 
барьера (Гусев Е.И. с соавт., 1997).

Однако, среди представленных «нейропро-
текторов» уже сейчас выделяются комбини-
рованные препараты с наименьшей токсично-
стью и отрицательными побочными реакциями 
и обладающие антиоксидантными, мембрано-
стабилизирующими и неромедиаторными свой-
ствами (доноры холина, Глиатилин®).

Причины «неэффективности» нейропротек-
тивных препаратов у людей, особенно тех, кото-
рые дают положительный эффект в лабораторных 
условиях (у животных), можно обозначить в не-
скольких направлениях:

- назначение препаратов в эксперименте поч-
ти всегда происходит в течение нескольких ми-
нут от начала острой ишемии, а иногда и пред-
шествует ей;

- подбор животных и дизайн эксперимента, 
как правило, стандартизированы;

-  острое расстройство кровообращения моз-
га в большинстве моделей создается на фоне «со-
матического благополучия» животных, формируя 

тем самым монофакторную патологическую ситу-
ацию.

В клинических испытаниях, в большинстве 
случаев, рандомизация не обеспечивает полной 
однородности групп исследования. Кроме учета 
возраста, пола, типа и локализации инсультного 
очага, наличия сопутствующей соматической па-
тологии необходим учет дополнительных факто-
ров:

- длительность страдания и особенности по-
вреждения (диффузное, локальное, региональное) 
цереброваскулярного русла;

- характер изменений реологических и вяз-
костных свойств крови;

- сочетание поражений сосудов головы и па-
ренхиматозных органов;

- наличие признаков поражения сердца и тип 
центральной гемодинамики, варианты нарушения 
системного давления;

- степень выраженности, предшествующей ин-
сульту, энцефалопатии и других отягощающих 
факторов (травма, интоксикация, длительная ги-
поксия).

Кроме того, в организации клинических испы-
таний, существуют этические проблемы:

- учет соотношения «риск — польза» у людей 
часто не позволяет достичь достаточной для реа-
лизации нейропротективного эффекта концентра-
ции препарата в крови, из-за существования зна-
чимых побочных эффектов;

- оценка эффективности нейропротективной 
терапии не может проводиться в режиме моно-
терапии, необходимо комбинирование ее с рео-
позитивной терапией (тромболизис), а также со 
всем необходимым объемом симптоматическо-
го, жизнеобеспечивающего вспоможения, ухода и 
восстановительного лечения.

Крайне перспективно проведение комбиниро-
ванной терапии (энергосберегающая терапия + 
нейропротекция + тромболизис) в ранние сроки 
острой ишемии, и в период развивающегося «ре-
перфузионного повреждения». Очевидно, что си-
нергизм такой терапии, с одной стороны, увели-
чит диапазон терапевтического окна и создаст за-
пас времени для использования тромболитиков, 
а с другой, сформирует условия для упреждения 
вторичных повреждений мозговой ткани, связан-
ных с реперфузией.

Большинство соединений могут проявлять дей-
ствие на рецепторы или синапсы, некоторые ока-
зывают нейромодулирующее действие. Это в свою 
очередь означает, что для реализации ноотропно-
го действия химических веществ необходим ак-
тивно работающий мембранный рецептор, кото-
рый можно активировать или ингибировать опре-
деленным лекарственным средством. Для каждо-
го рецептора существует свой особый набор вза-
имодействующих веществ — лигандов. После ише-
мии, когда гибнет определенное количество ней-
ронов, из поврежденных клеток выходят агрес-
сивные биологически активные вещества, кото-
рые изменяют лиганд-рецепторные взаимосвязи. 
Любое лекарственное вещество первично взаи-
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модействует с рецепторами биологических мем-
бран нейронов. Они воспринимают сигналы ли-
гандов, таких как нейромедиаторы, нейромодуля-
торы, нейротрофические вещества, ноотропы, ко-
торые в свою очередь осуществляют регуляцию 
функций нейронов. Часть биологически активных 
веществ регулируют ионные потоки и поддержи-
вают электровозбудимость мембран за счет обра-
зования возбуждающих и тормозных потенциа-
лов действия в них, другие осуществляют функ-
ции метаболической поддержки и обеспечива-
ют химический синтез в цитоплазме. Таким об-
разом, лиганд-рецепторные взаимодействия явля-
ются важнейшим гомеостазирующим фактором, 
обеспечивающим нормальное функционирование 
нервной системы, по крайней мере в восприятии 
химических сигналов и формировании метаболи-
ческих ответов на них.

Нейрометаболическая терапия острой стадии 
ишемического инсульта

С точки зрения клинической фармакокинетики, 
для решения проблем острейшего периода инсуль-
та терапевтическими средствами «выбора» счита-
ются вещества, действующие на трофотропные ре-
цепторные системы. Точнее всего этой задаче отве-
чают холинотропные препараты, что объясняется 
рядом факторов — холинореактивные системы спо-
собны оградить нейроны от избыточного воздей-
ствия катехоламинов; метаболиты ацетилхолина-
медиатора входят в состав клеточных мембран и 
обеспечивают их матричные функции; постсинап-
тические рецепторы нейронов холинергических си-
стем способны оказывать метаболическое воздей-
ствие; холинергические факторы дифференциров-
ки нейронов осуществляют роль нейропоэтинов 
для нервных клеток головного мозга и способны 
выполнять модулирующую роль. 

Но на сегодняшний день ни один из препаратов-
нейропротекторов не получил международно-
признанных рекомендаций к применению из-за 
отсутствия положительных клинических резуль-
татов в двойных — слепых плацебо — контролиру-
емых мультицентровых исследованиях. К сожале-
нию, в клинической практике создание условий 
для проведения таких исследований не представ-
ляется возможным, но совокупная оценка клини-
ческой эффективности препаратов, применяемых 
в хорошо рандомизированных группах, на фоне 
гемореологической терапии и эксперименталь-
ное подтверждение цитопротективных свойств, 
на наш взгляд, может служить опорой в созда-
нии доказательной базы для изучения.

Было проведено несколько исследований пре-
паратов доноров-холина — холина альфосцерата 
у пациентов с ишемическим инсультом. В одном 
из исследований, проведенных в период 1999- 
2001 гг. (Янишевский С.Н., 2002) оценивали не-
сколько препаратов, традиционно применявшихся 
в терапии острой стадии ишемического инсульта. 
Для оценки состония пациентов применяли шка-
лы MAST, Glasgow, Barthel Index и Оригинальную 

(Гусев Е.И., Скворцова В.И.). Применение оценоч-
ных шкал также позволило обнаружить, что за 21 
день средний прирост в баллах по каждой шка-
ле был больше всего у больных, получавших те-
рапию глиатилином. При этом, следует отметить, 
что только два препарата — глиатилин и церебро-
лизин имеют средний балл по шкале Barthel Index 
выше нижней границы инвалидизации легкой сте-
пени тяжести (75 баллов). Изучение общих тен-
денций в изменении состояния больных при раз-
личных видах нейрометаболической терапии с ис-
пользованием статистической функции предсказа-
ния лучшие результаты были определены у паци-
ентов группы глиатилина (табл. 2).

После использования кластерного анали-
за оказалось, что все результаты, полученные в 
результате исследования с использованием всех 
шкал разделяются на три группы (подвыборки): 
1 — больные 1-й группы, 2 — больные 2-й группы, 
3 — больные 3-й и 4-й групп, причем достовер-
но различаются данные между 1 и 3 подвыборка-
ми. Аналогичный результат получен при исполь-
зовании критерия Холлендера для множественно-
го сравнения (табл. 3).

Таким образом, клиническое исследование про-
демонстрировало существенные различия резуль-
татов лечения больных в остром периоде ишеми-
ческого инсульта при использовании препаратов 
с разными фармакологическими свойствами. На-
значение этих препаратов в остром периоде ише-
мического инсульта по-разному способствова-
ло возрастанию спонтанной двигательной актив-
ности больных, уменьшению афатических рас-
стройств, активизации умственной деятельности, 
улучшению памяти, возрастания критичности 
больных к собственному поведению. Положитель-
ная неврологическая динамика наступала заметно 
раньше в группе пациентов, получавших глиати-
лин. У больных этой группы отмечалось макси-
мальное укорочение времени ИВЛ, восстановле-
ние ауторегуляции мозговых сосудов.

В 2006-2008 гг. в России было проведено мно-
гоцентровое (пилотное) исследование эффектив-
ности применения глиатилина в лечении пациен-
тов с острым ишемическим инсультом. В состав 
исследуемой группы вошли 122 пациента, полу-
чавших базисную терапию, а также глиатилин в 
течение трех месяцев после дебюта инсульта, ко-
торый назначали по следующей схеме: внутри-
венно капельно на физиологическом растворе по 
2000 мг в сутки в течение пятнадцати дней, за-
тем внутримышечно по 1000 мг в сутки в тече-
ние пятнадцати дней, затем внутрь по 400 мг 2 
раза в сутки (утром и днем) в течение шестидеся-
ти дней. В ходе анализа результатов клиническо-
го обследования с использованием NIHSS, индек-
са Barthel, шкалы Rankin изучались показатели в 
первые, тридцатые и девяностые сутки после де-
бюта заболевания, их абсолютная и относитель-
ная динамика, а также частоты значений шкал ме-
нее пороговых уровней.

Проведенное исследование показало, что при-
менение глиатилина для лечения пациентов с 
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ишемическим инсультом способствует умень-
шению неврологического дефицита и увеличе-
нию способности пациентов к самообслужива-
нию, что, вероятно, связано с меньшим конечным 
объемом поражения мозга. При анализе резуль-
татов исследования был учтен “эффект потолка”, 
что позволило оценить эффективность глиатили-
на у пациентов с инсультом средней степени тя-
жести (неврологический дефицит по шкале NIHSS 
более 9 баллов в первые сутки после дебюта за-
болевания). Частота восстановления способности 
пациентов к повседневной деятельности более 60 
баллов по индексу Barthel к девяностым суткам 
после дебюта инсульта в этой группе пациентов 
составила 64,4% (в группе плацебо — 46%) [5]. В 
другом исследовании глиатилин назначали в виде 
внутривенных инфузий 1000 мг в сутки в тече-
ние 12 дней на 1-м, 6-м, 11-м месяцах после де-
бюта инсульта. Достаточное и полное восстанов-
ление неврологических функций и бытовой адап-
тации на фоне применения глиатиалина было до-
стигнуто у 69,8% пациентов (в контрольной груп-
пе — у 24,8% пациентов).

Для определения выборки, сопоставимой по 
неврологическому дефициту в дебюте инсульта с 
группой плацебо, были проанализированы паци-
енты группы GLIA-1 с неврологическим дефици-
том по NIHSS более 8, более 9 и более 10 баллов 
в дебюте заболевания. Наиболее целесообразной 

для сравнения явилась группа пациентов GLIA-1 
с неврологическим дефицитом по NIHSS более 9 
баллов в дебюте заболевания (GLIA-2) (табл. 4).

В результате проведенного анализа установ-
лено, что к тридцатым суткам после дебюта ин-
сульта у пациентов группы GLIA-2 достоверно 
чаще отмечалась высокая способность пациентов 
к самообслуживанию (менее 2 баллов по шкале 
Rankin) (рис. 1).

К девяностым суткам после дебюта инсульта у 
пациентов группы GLIA-2 достоверно чаще отме-
чались умеренный неврологический дефицит (ме-
нее 2 баллов по NIHSS) и высокая способность 
пациентов к самообслуживанию (менее 2 баллов 
по шкале Rankin) (рис. 2).

Таким образом, применение глиатилина для ле-
чения пациентов с ишемическим инсультом спо-
собствовало уменьшению неврологического дефи-
цита и увеличению способности пациентов к са-
мообслуживанию.

Части пациентов (n=15) выполнено расширен-
ное нейровизуализационное исследование с целью 
определения динамики изменения зоны предпола-
гаемого некроза мозговой ткани (диффузионно-
взвешенная МРТ). Также оценивали изменения в 
зоне ишемической полутени, определяемой при 
помощи диффузионно-перфузионной разницы на 
МРТ. Для оценки динамики объема необратимо-
го повреждения нервной ткани использовалась 

Таблица 2. Предсказанная скорость достижения определенного признака

Препарат
Время (дни)

MAST Barthell Glasgow
Пирацетам 20,8 20,8 13,7

Винпоцетин 20,2 23,8 14,5

Глиатилин 11,5 11,0 9,2

Церебролизин 15,0 13,7 11,2

Таблица 3. Достоверность различий при комплексном анализе исследованных схем нейрометаболической 
терапии

Пирацетам винпоцетин церебролизин Альфа-GPC

Пирацетам p > 0,05 p > 0,05 P < 0,05

Винпоцетин p > 0,05 p > 0,05 P < 0,05

церебролизин p > 0,05 p > 0,05 P > 0,05

альфа-GPC p < 0,05 p < 0,05 p > 0,05

Примечание: при p < 0,05 – различия достоверны.

Таблица 4. Неврологический дефицит в первые сутки после дебюта инсульта у пациентов группы GLIA-2 и 
группы плацебо исследования Clark W.M. et al. (1999)

Показатель Группа GLIA-2 Группа плацебо Достоверность
различий

Количество пациентов 46 306 -

Неврологический дефицит по NIHSS 
в первые сутки после дебюта ин-
сульта

12,35±4,2 11±5 p>0,1
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Рис. 1. Неврологический дефицит и способность пациентов к самообслуживанию на тридцатые сутки 
после дебюта инсульта у пациентов группы GLIA-2 и группы плацебо исследования Clark W.M. et al. (1999)

Рис. 2. Неврологический дефицит и способность к самообслуживанию на девяностые сутки после дебюта инсульта 
у пациентов группы GLIA-2 и группы плацебо исследования Clark W.M. et al. (1999)

Таблица 5. Динамика объемов необратимого повреждения головного мозга у пациентов групп, получав-
шей глиатилин, и группы плацебо Warach S. et al. (2000)

Показатель Группа GLIA-4 Группа плацебо Достоверность
различий

Количество пациентов 15 40 -
Срок выполнения Т2-взвешенной магнитно-резонансной томо-
графии после дебюта инсульта  
(сутки)

30 90 -

Относительная разница между объемом необратимого по-
вреждения по данным диффузионно-взвешенной магнитно-
резонансной томографии в первые сутки после дебюта ин-
сульта (по картам с коэффициентом взвешивания b=1000) 
и объемом инфаркта мозга по данным повторной Т2-
взвешенной магнитно-резонансной томографии

12,78%±71,62% 180,2%±106,8% p<0,001
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относительная разница между объемом необра-
тимого повреждения по данным диффузионно-
взвешенной магнитно-резонансной томографии в 
первые сутки после дебюта инсульта по картам 
с коэффициентом взвешивания b=1000 и объе-
мом инфаркта мозга по данным Т2-взвешенной 
магнитно-резонансной томографии на тридцатые 
сутки после дебюта инсульта.

В среднем конечный объем инфаркта мозга 
превысил объем необратимого повреждения нерв-
ной ткани у пациентов группы GLIA-4 на 13%, у 
пациентов плацебо-группы — на 180%. Таким об-
разом, применение глиатилина для лечения паци-
ентов с ишемическим инсультом способстввовало 
уменьшению конечных размеров инфаркта мозга.

В ходе исследования было зарегистрирова-
но 7 случаев нежелательных явлений (пароксизм 
мерцательной аритмии, острые эрозии желудка и 
двенадцатиперстной кишки, пневмония, гидрото-
ракс), не связанных с приемом препарата глиа-
тилин. Один пациент отказался от продолжения 
участия в исследовании, в 6 случаях отмечался ле-
тальный исход. Проведенное пилотное исследо-
вание GLIA позволило установить, что примене-
ние глиатилина для лечения пациентов с ишеми-
ческим инсультом способствует уменьшению не-
врологического дефицита и увеличению способ-
ности пациентов к самообслуживанию. Получен-
ные результаты также позволяют предположить, 
что большая степень восстановления нарушенных 
функций при использовании глиатилина в лече-
нии пациентов с ишемическим инсультом может 
быть связана в том числе с меньшим конечным 
объемом инфаркта мозга.

Применени нейромедиаторов при геморраги-
ческом инсульте

 Интерес представляют данные, полученные в 
результате пилотного исследования применения 
глиатилина у пациентов с геморрагическими ин-
сультами, проведенное на базе клиники нервных 
болезней Военно-медицинской академии в 2009-
2012 годах.

В ходе анализа результатов клинического 
обследования с использованием шкал NIHSS, 
Rankin (mRS), индекса Barthel, изучались пока-
затели в первые, третьи-пятые, тридцатые и де-
вяностые сутки после дебюта заболевания, их аб-
солютная и относительная динамика, а также ча-
стоты значений шкал, отличающихся от порого-
вых уровней.

Была выявлена сильная положительная корре-
ляционная связь между объемом геморрагическо-
го очага и тяжестью пациента, оцененной по шка-
ле NIHSS: Spearmen R=0,9, p<0,001. Статистиче-
ски достоверных корреляций между объемом по-
ражения и другими оценочными шкалами (mRS, 
Barthel Index) не выявлено. Поэтому основная ди-
намика оценивалась по шкале NIHSS.

Проверка однородности групп по признакам 
возраста и балла по шкале NIHSS при поступле-
нии показала отсутствие влияния возраста на тя-
жесть состояния пациента в первые сутки инсуль-
та. Также не обнаружено различий по гендерному 
признаку во время неврологического осмотра при 
поступлении (p=0,53).

В состав основной группы вошли 11 че-
ловек (7 мужчин, 4 женщины), средний воз-
раст — 65,0±7,6 лет. Группу контроля составили 

Рис. 2. Динамика изменения состояния пациентов (неврологический осмотр)

Таблица 6. Неврологический дефицит в первые сутки после дебюта инсульта у пациентов группы GLIA и 
группы контроля исследования

Показатель Группа GLIA Группа контроля Достоверность
Различий

Количество пациентов 11 9 -

Неврологический дефицит по NIHSS в первые сут-
ки после дебюта инсульта 9,82±1,29 9,33±1,48 р=0,9
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9 пациентов (6 мужчин и 3 женщины), средний 
возраст 65,5±5,6 лет. Различий по тяжести состо-
яния на первые сутки между группами обнару-
жено не было (табл. 6). 

В результате проведенного анализа установ-
лено, что уже к пятым суткам (вторая точка на-
блюдения) наблюдалась статистически значимая 
(р=0,01) разница состояния пациентов в основной 
группе, оцененная по шкале NIHSS, сохранявшая-
ся и при последующих осмотрах пациентов в кон-
трольных временных точках.

К тридцатым суткам и через три месяца по-
сле дебюта инсульта у пациентов основной груп-
пы достоверно чаще отмечалась высокая способ-
ность к самообслуживанию, определяющаяся по 
шкале mRS 2 баллами и ниже и по шкале Bart- 
hell > 60 баллов (p<0,05).

Подсчитывались отношения шансов (ОШ) 
иметь лучший балл, чем средний в общей груп-
пе пациентов. Отмечается устойчивая тенденция 
увеличения показателя ОШ в основной группе со 
временем. К 30 дню ОЩ полной независимости 
от окружающих составлял для основной группы 
1,64 (95% ДИ 1,17–3,16, p<0,05), ОШ умеренной 
зависимости — 3,64 (95% ДИ 1,92–6,54, p<0,05) по 
отношению к контрольной группе. К 90 дню ОШ 
высокой степени независимости сохранялся поло-
жительным для основной группы и составлял 1,22 
(95% ДИ 1,02–2,13, p<0,05).

Проведенное пилотное исследование, посвя-
щенное применению глиатилина в остром пери-
оде геморрагического инсульта, позволило уста-
новить, что применение глиатилина для лечения 
пациентов с геморрагическим инсультом способ-
ствует уменьшению неврологической симптома-
тики и увеличению способности пациентов к са-
мообслуживанию.

Заключение

Таким образом, результаты нескольких иссле-
дований применения глиатилина в остром пери-
оде ишемического и геморрагического инсуль-
тов подтвердило, во-первых, безопасность при-
менения данного препарата, а во-вторых, пока-
зало, что именно раннее назначение донора хо-
лина — глиатилина — позволило добиться лучшей 
динамики регресса неврологической симптомати-
ки, возможности ранней реабилитации у пациен-
тов. По данным МРТ было обнаружено, что ис-
пользование глиатилина для лечения пациентов 
с ишемическим инсультом способствует умень-
шению конечных размеров инфаркта мозга. Па-
циенты, переносящие геморрагический инсульт, 
в случае комплексной терапии с использованием 
глиатилина имели большие шансы быть незави-
симыми к исходу 30 и 90-дневного срока после 
инсульта.

Литература

1.	 Гусев Е.И., Скворцова В.И. Ишемия головного 
мозга. — М.: Медицина. — 2001. — 328 с.

2.	 Гусев Е.И., Скворцова В.И., Стаховская Л.В. 
Проблема инсульта в Российской Федерации: 
время активных совместных действий // Жур-
нал неврологии и психиатрии. — 2007. — № 8. — 
С. 4-10.

3.	 Одинак М.М., Вознюк И.А., Пирадов М.А. и др. 
Многоцентровое (пилотное) исследование эф-
фективности глиатилина при остром ише-
мическом инсульте // Анналы клинической и 
экспериментальной неврологии. — 2010. — Т. 4,  
№ 1. — С. 20-29.

4.	 Одинак М.М., Вознюк И.А., Янишевский С.Н. 
Ишемия мозга. Нейропротективная терапия. 

Дифференцированный подход. — СПб.: ВМедА. — 
2002. — 77 с.

5.	 Саватеева Т.Н., Якуцени П.П., Лукьянова 
И.Ю., Афанасьев В.В. “…Структура — функ-
ция — терапевтический эффект…” (к вопросу 
о лечебных свойствах генериков и инновацион-
ных препаратов на примере центральных хо-
линергических веществ) // Атмосфера. Нерв-
ные болезни. — 2011. — № 2. — С. 27-36.

6.	 Янишевский, С.Н. Сравнительная оценка раз-
личных видов нейрометаболической терапии 
в острой стадии ишемического инсульта / 
дисс. канд. мед. наук — 14.00.13 // Российская 
Военно-медицинская академия им. С.М. Киро-
ва. — СПб. — 2002. — 243 с.

Сведения об авторах
Одинак Мирослав Михайлович — д.м.н., член-корреспондент РАН, профессор кафедры нервных 

болезней ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова».
Янишевский Станислав Николаевич — д.м.н., доцент кафедры нервных болезней ФГБВОУ ВО 

«Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова». Е-mail: stasya71@yandex.ru
Цыган Николай Васильевич — д.м.н., доцент кафедры нервных болезней ФГБВОУ ВО «Военно-

медицинская академия им. С.М. Кирова».
Вознюк Игорь Алексеевич — д.м.н., профессор, заместитель директора по научной работе  Санкт-

Петербургского НИИ Скорой помощи им. И.И. Джанелидзе. Е-mail: voznjouk@yandex.ru



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2015

144

В помощь практикующему врачу

РЕКЛАМА



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 4, 2015

145

В помощь практикующему врачу

Долгосрочная эффективность, переносимость 
и безопасность налмефена, применяемого по мере 

необходимости у пациентов с алкогольной зависимостью: 
годовое рандомизированное контролируемое 

исследование (для SENSE Study Group)
Wim van den Brink, Per Sorensen, Lars Torup, Karl Mann, Antoni Gual 

Long-term efficacy, tolerability and safety of nalmefene as-needed in patients 
with alcohol dependence: A 1-year, randomised controlled study 

Wim van den Brink, Per Sorensen, Lars Torup, Karl Mann, Antoni Gual (for SENSE Study Group) 

Summary. This study evaluated the long-term efficacy and safety of nalmefene treatment in reducing 
alcohol consumption. We randomised (1:3) 675 alcoholdependent patients ≥ 18 years of age to 52 weeks of 
as-needed treatment with placebo or nalmefene 18 mg/day: A total of 112 patients (68%) in the placebo group 
and 310 (62%) in the nalmefene group completed the study. At month 6, the co-primary outcome variables 
showed no statistically significant differences between the treatment groups. But at month 13, nalmefene was 
more effective than placebo, both in the reduction of the number of heavy drinking days (HDDs) (− 1.6 days/
month (95% CI — 2.9; − 0.3); p = 0.017) and the reduction of total alcohol consumption (TAC) (− 6.5g/day 
last month (95% CI — 12.5; − 0.4); p = 0.036). In a subgroup analysis of patients with high/very high drinking 
risk levels at screening and at randomisation (the target population), there was a significant effect in favour 
of nalmefene on TAC at month 6, and on both HDD and TAC at month 13.

Improvements in Clinical Global Impression and liver enzymes were greater with nalmefene, compared to 
placebo. Most adverse events were mild or moderate, and transient; adverse events, including those leading 
to dropout, were more common with nalmefene. This study provides evidence for the long-term safety and 
efficacy of nalmefene as-needed in alcohol-dependent patients whom continue to drink heavily, following a 
brief intervention.

Keywords: Addiction, adverse effects, alcohol dependence, alcoholism, as-needed therapy, Clinical Global 
Impression, harm reduction, liver enzymes, nalmefene

Введение

Почти 15 миллионов человек в Евросоюзе (ЕС) 
и 8 миллионов человек в США страдают от алко-
голизма, представляющего проблему для здраво-
охранения всех без исключения стран (Anton et 
all, 2006; Wittchen et all, 2010). Однако в ЕС ме-
нее 10% больных алкоголизмом получают лече-
ние (Alonco et all, 2004), а соответствующий по-
казатель для США составляет приблизительно 
25% (Kohn et all, 2004). Возможная причина та-
кой ситуации заключается в стигматизации (Keyes 
et all, 2010), трудности достижения длительного 
воздержания пациентов после лечения (Anton 
et all, 2006; Маnn et all., 2004; Merkx et all., 2011; 
Мiller et all., 2001) и связанным с этим отрица-
тельным имиджем организации лечения зависи-
мости (Nabitz et all., 2006); и наконец, нежелании 
многих зависимых от алкоголя людей участвовать 
в лечении, ориентированном на полное воздержа-
ние (Gastfriend et all., 2007; Marlatt and Witkiewits, 
2002), и их предпочтении лечения, направленно-
го на снижение употребления (Heather et al, 2010; 
Hodgins et al., 1997). Предоставление пациентам 
возможности выбора между воздержанием и сни-
жением употребления в качестве цели лечения мо-
жет в конечном счете привести к лучшим резуль-
татам для человека и населения в целом (Аdamson 

et all., 2010; Heather et all, 2010). Основанный на 
предварительных фактах, подтверждающих эф-
фективность этого подхода (van Amsterdam and 
van den Brink, 2013), метод снижения употребле-
ния все более принимается профессионалами (Ев-
ропейское медицинское Агентство по лекарствам, 
2010; Klingeman and Rosenberg, 2009; Luquiens et 
al., 2012; Rosenberg et al., 1996). 

Недавно мы показали в двух 6-месячных ис-
следованиях с участием пациентов с алкогольной 
зависимостью, что системный модулятор налме-
фен, используемый по мере необходимости, яв-
ляется эффективным и безопасным средством для 
снижения общего потребления алкоголя и числа 
дней тяжелого пьянства. Это приводит к увеличе-
нию числа пациентов с улучшением общей кли-
нической картины и функции печени (Gual et al., 
2013; Маnn et al., 2013). Кроме того, показано, что 
налмефен эффективнее при лечении пациентов с 
высоким уровнем риска потребления алкоголя, 
т.е. у мужчин с потреблением 60 г чистого алко-
голя в день и у женщин 40 г чистого алкоголя в 
день при скрининге и рандомизации (ВОЗ, 2000), 
по сравнению с пациентами с низким или менее 
стабильным уровнем потребления (van den Brink 
et al., 2013). Поэтому налмефен недавно был одо-
брен и получил доступ на рынок ЕС в качестве 
препарата «для сокращения потребления алкоголя 
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среди взрослых пациентов с алкогольной зависи-
мостью с высоким уровнем риска» (Европейское 
Медицинское Агентство, 2013). 

В данной работе исследуется долгосрочная эф-
фективность, переносимость и безопасность нал-
мефена при лечении зависимых от алкоголя па-
циентов, для: 

(a) в общей группе пациентов (популяции на-
селения), 

(b) в целевой подгруппе с высоким или очень 
высоким уровнем риска употребления в начале 
лечения.

Методы и материалы

Пациенты
Данное рандомизированное, двойное-слепое, 

плацебо-контролируемое, параллельное группо-
вое исследование включало пациентов из 60 го-
родов Республики Чехии, Эстонии, Венгрии, Лат-
вии, Литвы, Польши, России, Словакии, Украины 
и Великобритании. 

Группу пациентов составили мужчины и жен-
щины в возрасте ≥18 лет с основным диагнозом 
«алкогольная зависимость» согласно Диагности-
ческому и статистическому руководству психиче-
ских расстройств, 4-й пересмотр текста (DSM-IV-
TRтм) (Американская Психиатрическая Ассоциа-
ция, 2000), (Таб. 1). Оценка проводилась на осно-
ве опроса с помощью краткого Международно-
го Психоневрологического Интервью — The Mini 
International Neuropsychiatric Interview (Lecrubier 
et al., 1997) с учетом концентрации алкоголя в 
крови 0.02% при скрининговом визите.

Критериями исключения были:
1. Менее шести дней тяжелого пьянства (Евро-

пейское Медицинское Агентство, 2010), а именно 
≥60 г для мужчин и ≥40 г для женщин) алкоголя 
или более 14 дней воздержания подряд в течение 
4 недель, предшествующих скринингу;

2. Клиническая оценка тяжести абстинентного 
синдрома (Sullivan et al., 1989) — ≥10 (указание на 
необходимость медикаментозно-поддерживаемой 
детоксификации);

3. Аспартат-аминотрансфераза (ASAT) и/или 
аланин-аминотрансфераза (ALAT) более чем в 3 
раза выше верхнего предела нормы; 

4. Лечение опиоидными агонистами или ча-
стичными агонистами в течение не более одной 
недели до скрининга.

Рандомизация и маскирование

На начальной стадии исследования пациенты 
получали плацебо или 18 мг налмефена по мере 
необходимости в течение 52-х недель. Соотноше-
ние числа испытуемых в группе «плацебо» и груп-
пе «налмефен», согласно компьютерной рандоми-
зации составило 1:3. Такое соотношение было вы-
брано, для того, чтобы группа пролеченных нал-
мефеном в течение 1 года пациентов составляла 
не менее чем из 100 человек. 

Исследование проводилось двойным слепым 
методом (маскирование). Пациенты, исследова-
тели, персонал и представители организации-
спонсора не знали о назначенном лечении. Были 
подготовлены два набора запечатанных конвер-
тов, содержащих детали лечения для каждого па-
циента. Один набор был предназначен для спон-
сора и один для исследователя или фармацевта. 
Код рандомизации мог вскрыть только исследо-
ватель в случае чрезвычайной ситуации. Таблетки 
налмефена и плацебо были идентичны по внеш-
нему виду.

Процедуры

Исследование включало 1–2 недельный период 
скрининга и последующий 52-недельный период 
лечения налмефеном или плацебо. 

Пациентам было рекомендовано употреблять 
одну таблетку в день, если они предполагали 
возможность употребления алкоголя (дозирова-
ние по мере необходимости), предпочтительно 
за 1-2 часа до ожидаемого времени употребления 
с обязательной фиксацией даты приема алкого-
ля и лечения по ретроспективной хронологиче-
ской шкале (TLFB — timeline follow-back) (Sobell 
and Sobell, 1992). Для оценки по шкале TLFB ис-
пользовали календарь ежедневного учета употре-
бления и количества стандартных порций алкого-
ля. Преобразование стандартных порций в грам-
мы было выполнено статистической программой 
с учетом факторов, специфических для каждой 
страны: Соединенное Королевство -8 г; Венгрия, 
Латвия и Польша -10 г; Эстония, Литва, Россия, 
Словакия и Украина -14 г; и Чешская Республика 
-16 г. При скрининге пациенты сообщали о еже-
дневном объеме потребления за предыдущий ме-
сяц. При последующих посещениях, они инфор-
мировали об употреблении, начиная с предыду-
щего посещения. 

Исходно у пациентов также оценивался уро-
вень мотивации к изменению питьевого потерна и 
к терапии по показателям шкалы краткой оценки 
готовности к изменениям, состоящей из 3-х под-
шкал: готовность к изменениям, значимость из-
менений и уверенность в достижении результата 
(Brief Measure of Readiness to Change Questionnaire 
«readiness to change» subscale score) (Miller WR et 
al., 2002; Williams et al., 2007), (Таб. 1).

На протяжении всего исследования, пациенты 
получали мотивационную поддержку по методике 
BRENDA (Starosta et al., 2006; Volpicelli et al., 2001) 
для поддержания их в стремлении изменить пове-
дение и усиления приверженности лечению. 

Как воздержание, так и снижение потребления 
считались приемлемыми целями лечения.

Результаты оценивали спустя 6 месяцев после на-
чала исследования (число дней тяжелого пьянства 
и общего потребления чистого алкоголя (граммы 
в день) по сравнению с исходными данными) и на 
13-м месяце (т.е. в конце 1-го года лечения).

 Клинически-обоснованные заключения были 
получены с использованием шкал Общего Кли-
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Таблица 1. Демографические и исходные клинические характеристики. Данные представлены в виде сред-
него значения с учетом стандартного отклонения (SD) или числа пациентов (%).

Плацебо 
(n=166)

Налмефен 
(n=509)

Пол Муж 127 (76,5) 393 (77,2)

Возраст (лет) 44,3 (12,0) 44,3 (11,2)

Индекс массы тела (кг/м2) 25.8 (4.3) 26.0 (4.2)

Возраст наступления проблем с потреблением алкоголя 33.4 (11.3) 33.4 (11.6)

Уровень риска потребления алкоголя: a Неизвестный 1 (0.2%)

Низкий 26 (15.7%) 79 (15.5%)

Средний 49 (29.5%) 167 (32.8%)

Высокий 59 (35.5%) 148 (29.1%)

Очень высокий 32 (19.3%) 114 (22.4%)

Общее ежемесячное количество дней тяжелого пьянства (дни) a 13.7 (6.0) 14.1 (6.2)

Общее потребление чистого алкоголя в день (г/день) a 68.0 (40.6) 68.6 (40.0)

Шкала Общего Клинического Впечатления — Тяжести заболевания 
(Clinical Global Impression — Severity of Illness scale, CGI-S) 

3.88 (1.03) 3.95 (1.12)

Гамма-глютамилтрансфераза (МЕ/л) (GGT) (IU/L) b 41.0 40.9

Аланин-аминотрансфераза (МЕ/л) (ALAT) (IU/L) b 26.5 28.5

Средний корпускулярный объем эритроцита (MCV) фемтолитры (fL) b 95.8 96.4

Карбогидрат-дефицитный трансферрин (CDT) (%) 2.51 (1.47) 2.55 (1.53)

Шкала описывающая последствия потребления алкоголя (Drinker 
inventory of consequences total score)

48.9 (25.0) 48.1 (23.5)

Шкала Алкогольной зависимости (Alcohol Dependence Scale — ADS) 16.4 (7.6) 16.1 (6.6)

Шкала краткой оценки готовности к изменениям (Brief Measure of 
Readiness to Change Questionnaire «readiness to change» subscale 
score)

7.4 (2.1) 7.5 (2.0)

Существующая психическая коморбидность c Да 9 (5.4%) 19 (3.7%)

Существующий большой депрессивный эпизод c Да 3 (1.8%) 5 (1.0%)

Существующая социофобия/тревожное расстройство c Да 1 (0.6%) 2 (0.4%)

Существующая лекарственная зависимость (не алкогольная) c Да 2 (1.2%) 0 (0.0%)

Существующий психотический синдром c Да 1 (0.6%) 1 (0.2%)

Совместное проживание с кем-либо Да 140 (84.3%) 436 (85.6%)

Трудоустроенные (имеющие работу) Да 107 (64.5%) 333 (65.4%)

С высшим образованием Да 51 (30.7%) 165 (32.4%)

Ранее получавшие лечение от алкогольной зависимости Да 61 (36.7%) 171 (33.6%)

Ранее получавшие лечение симптомов отмены алкоголя Да 48 (28.9%) 137 (26.9%)

С семейным анамнезом проблем с алкоголем Да 69 (41.6%) 263 (51.7%)

<6 Дней тяжелого пьянства или уровня риска потребления алкоголя 
< среднего на момент рандомизации d

Да 58 (42.3%) 157 (37.8%)

a  Исходные данные по количеству дней тяжелого пьянства и общему уровню потребления чистого алкоголя были 
получены в хронологическом порядке, данные за месяц фиксировались на следующем после окончания месяца скри-
нинговом визите пациента;
b Среднее геометрическое;
c Оцененные с помощью Мини-Международного Нейропсихиатрического Интервью (Mini-International Neuropsychiatric 
Interview);
d Пациенты, имеющие <6 дней тяжелого пьянства или уровень риска потребления ниже среднего в период между 
скринингом и рандомизацией, экстраполированные на 4 недели: проценты получены на основании полного анализа 
данных. IU: Международные единицы (МЕ).
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нического Впечатления о тяжести заболевания 
(Clinical Global Impression — Severity of Illness 
scale, CGI-S) и Общего Клинического Впечатле-
ния об улучшении (Clinical Global Impression of 
Improvement, CGI-I) (Guy, 1976). Кроме того, оце-
нивали тяжесть заболевания с помощью Шкалы 
Алкогольной зависимости (Alcohol Dependence 
Scale — ADS) (Skinner and Horn, 1984). 

Лабораторный скрининг включал в себя иссле-
дование среднего корпускулярного объема эритро-
цитов (MCV), карбогидрат-дефицитного транс-
феррина (CDT — carbohydrate-deficient transferrin). 
Оценивались последствия чрезмерного употре-
бления алкоголя (Miller et al., 1995) и функции 
печени на основе анализа печеночных ферментов 
гамма-глютамилтрансферазы (GGT) и аланин-
аминотрансферазы (ALAT).

Оценка безопасности лечения проводилась на 
основании учета нежелательных явлений, а так-
же лабораторных тестов клинической безопас-
ности, основных показателей жизнедеятельности 
(веса, электрокардиограммы) и Профиля Настро-
ения (Profile of Mood States — POMS) (McNair et 
al., 1971).

Статистический анализ

При расчете оптимального объема выборки 
(при уровне значимости 0.05) учитывали стан-
дартное отклонение (SD) для изменения от базо-
вого числа 7 дней тяжелого пьянства и показателя 
общего потребления чистого алкоголя 36.5 г/день 
и значения корреляции 0.7 между днями тяжело-
го пьянства и общего потребления алкоголя. 668 
пациентов были рандомизированы в соотношении 
3:1, обеспечивая статистическую мощность ис-
следования 90% для обнаружения различий меж-
ду группами. Ожидаемый процент отсеявшихся 
cоставил 20% за 6 месяцев. Если до 15% пациен-
тов были бы исключены из исследования в связи с 
тем, что они находятся на низком уровне риска по 
определению ВОЗ, вероятность обнаружить значи-
мое различие оставалась бы равной 85%. Статисти-
ческая оценка полученных данных проводилась с 
помощью ковариационного анализа ANCOVA, ко-
торый учитывал в качестве ковариант такие фак-
торы экспериментальных групп как пол, возраст, 
длительность алкогольной зависимости и др.

Результаты исследования

С марта по сентябрь 2009 г. в скрининговом 
исследовании принял участие 841 пациент, 675 из 
которых были рандомизированы. (Табл. 1).

Клинически значимых различий не наблюда-
лось ни в демографических, ни в клинических ха-
рактеристиках между двумя рандомизированными 
группами. Все пациенты за исключением четырех 
были европейцами, 76% составляли мужчины со 
средним возрастом 44 года. Средний возраст на-
чала злоупотребления алкоголем составлял 33 года.

В течение месяца до скрининга пациенты име-
ли в среднем 14 дней тяжелого пьянства и вы-

пивали в среднем 68 граммов алкоголя в день; 
84% пациентов соответствовали критериям, по 
крайней мере, среднего уровня риска употребле-
ния алкоголя. Среднее значение CGI-S составля-
ло 3.9. Средние значения лабораторных параме-
тров были близки к (GGT: 41 (Международные 
Единицы/л, МЕ/л) (IU/L); ALAT: 28 IU/L; MCV: 96 
фемтолитры (fL) или немного выше (CDT: 2.53%) 
референсных значений (средних значений). Боль-
шинство пациентов (66%) ранее не лечилиcь от 
алкогольной зависимости, 73% пациентов не от-
казывались от приема алкоголя. 

Пациенты с высоким/очень высоким уровня-
ми риска при скрининге и сохранявшие этот уро-
вень потребления в начале лечения, составили це-
левую популяцию. Базовые характеристики целе-
вой популяции были схожи с общей популяци-
ей за исключением более высокого уровня обще-
го потребление алкоголя, большего числа дней тя-
желого пьянства, более высокого среднего уровня 
GGT (GGT: 54 IU/L; ALAT:30 IU/L) и CDT (CDT: 
2.95%), а также более низкой пропорции пациен-
тов, лечившихся ранее от алкогольной зависимо-
сти. Не было отмечено клинически значимых раз-
личий ни в основных демографических, ни в кли-
нических характеристиках между целевыми груп-
пами, получающими налмефен или плацебо.

Эффективность

В общей популяции испытуемых на 6-м меся-
це исследования не было получено статистически 
значимых различий между группами: разница в из-
менении числа дней тяжелого пьянства составила 
− 0.9 дней/месяц (95% CL — 2.1; 0.4; p = 0.160), в 
изменении общего потребления алкоголя − 3.5 г/
день (95% CL — 9.2; 2.2; p = 0.232). Однако на 13-м 
месяце налмефен оказался более эффективным по 
сравнению с плацебо как в сокращении числа дней 
тяжелого пьянства (− 1.6 [95% CL — 2.9; − 0.3]; p = 
0.017), так и общего потребления чистого алкого-
ля (− 6.5 г/день [95% CL — 12.5; − 0.4]; p = 0.036).

По шкале Общего Клинического Впечатления 
о тяжести заболевания (CGI-S) снижение показа-
телей наблюдалось в обеих группах по сравнению 
с исходными показателями. При этом эффект нал-
мефена по сравнению с группой плацебо был от-
мечен на 6-м (− 0.18 [95% Cl — 0.37; − 0.00]; p = 
0.046), но не на 13-м месяце (− 0.22 [95% CL — 0.44; 
0.01]; p = 0.056) исследования.

Улучшение по шкале CGI-I по сравнению с ис-
ходными показателями также наблюдалось в обе-
их группах, но благоприятный эффект налмефе-
на по сравнению с плацебо был отмечен на 13-м 
(− 0.26 (95% CL — 0.50; − 0.03; p = 0.029), а не на 
6-м месяце (− 0.14 (95% CL — 0.36; 0.08; p = 0.217) 
исследования.

 Для показателей гамма-глютамилтрансферазы 
(GGT) и аланин-аминотрансферазы (ALAT) от-
мечено улучшение в обеих группах по сравне-
нию с исходным уровнем, причем на 13-м меся-
це эффект налмефена по сравнению с плацебо 
был достоверно более значимым и для GGT (p = 
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0.001) и для ALAT (p = 0.037). Для карбогидрат-
дефицитного трансферрина (CDT) эффект нал-
мефена по сравнению с плацебо был значимым 
на 6-м месяце (− 0.27; p = 0.022), но не на 13-м 
(− 0.25; p = 0.105). 

Эффективность в целевой группе (у пациен-
тов с высоким уровнем потребления алкоголя). 

Анализ эффективности налмефена был вы-
полнен при участии 183 пациентов с высоким/
очень высоким уровнем потребления алкоголя, 
(Рис. 1).

Через 6 месяцев лечение налмефеном в этой 
целевой группе приводило к статистически зна-
чимому снижению потребления чистого алкоголя 
(− 15.3 г/день [95% CL — 29.1; − 1.5]; p = 0.031), но 
не сокращению числа дней тяжелого пьянства по 
сравнению с группой «плацебо» (− 2.6 дней/месяц 
[95% CL — 5.5; 0.2]; p = 0.071).

Через 13 месяцев эффект налмефена был до-
стоверно значим по сравнению с эффектом пла-
цебо как для числа дней тяжелого пьянства (− 3.6 
дней/месяц [95% CL − 6.5; − 0.7]; p = 0.016), так 
и для показателя потребления чистого алкоголя 
(− 17.3 г/день за последний месяц [95% CL — 30.9; 
− 3.8]; p = 0.013).

Уменьшение CGI-S отмечалось в обеих группах, 
однако межгрупповые различия не были статисти-
чески достоверными и составили: через 6 месяцев: 
− 0.35 (95% CI — 0.77; 0.07; p = 0.104); через 13 ме-
сяцев: − 0.34 (95% CI — 0.77; 0.08; p = 0.113). 

Показатели функции печени, оцениваемые по 
активности гамма-глютамилтрансферазы (GGT) и 
аланин-аминотрансферазы (ALAT), улучшились к 6 
месяцу в обеих группах, и для GGT различия были 
достоверно значимы при лечении налмефеном по 
сравнению с плацебо (p<0.05). Для карбогидрат-
дефицитного трансферрина (CDT) наш анализ не 
выявил достоверных различий между группами.

Безопасность и переносимость

Безопасность оценивали путем мониторинга 
возникших во время исследования нежелатель-
ных явлений. 103 (63%) пациента в группе «пла-
цебо» и 377 (75%) пациентов в группе «налмефен» 
имели нежелательные явления в начале лечения. 
Такие явления как тошнота, бессонница, голово-
кружение, рвота, усталость и снижение аппетита 
в два раза чаще наблюдались в группе, получав-
шей налмефен, по сравнению с группой «плаце-
бо». Большинство нежелательных явлений были 
преходящими (1–7 дней) и в подавляющем боль-
шинстве (97%) были легкими или умеренными. В 
общей сложности 55% пациентов в группе «нал-
мефен» испытали эти явления в течение 1-го дня, 
т.е. после принятия первой дозы препарата, при-
чем подавляющее большинство (95%) из них были 
легкими или умеренными. В целом на начальном 
этапе лечения 62 пациента выбыли из-за неже-
лательных явлений: 5 пациентов (3.0%) в группе 
«плацебо» и 57 (11.4%) в группе «налмефен». Не-
желательные явления, ставшие причиной выбыва-

ния больных из исследования, принимавших нал-
мефен, включали головокружение, тошноту, нару-
шение внимания и бессонницу.

О серьезных нежелательных явлениях сообщи-
ли 44 пациента: 9 пациентов в группе «плацебо» 
(5.4%) и 35 пациентов в группе «налмефен» (6.9%). 
Среди серьезных нежелательных явлений в груп-
пе «налмефен» отмечали: абстинентный синдром 
(у 8-ми пациентов), мерцательную аритмию (у 2-х 
пациентов), падение (у 2-х пациентов) и дезориен-
тацию (у 2-х пациентов). Предположительно, боль-
шинство серьезных нежелательных явлений как в 
группе, получавшей плацебо (88%), так и налмефен 
(76%), не были связаны с лечением. Профиль неже-
лательных явлений в целевой группе был близок к 
таковому в общей группе исследования.

Восемь пациентов были идентифицированы 
как имеющие нежелательные явления потенци-
ально суицидального характера (трое из группы 

Рис. 1. Изменение потребления алкоголя 
в целевой группе (у пациентов с высоким уровнем 

потребления алкоголя).
(а) скорректированный показатель динамики среднего 

количества дней тяжелого пьянства по сравнению  
с исходным уровнем (ежемесячная динамика). (б) скор-

ректированный показатель динамики среднего еже-
дневного потребления чистого алкоголя (г/день) (еже-
месячная динамика). Исходные данные по количеству 

дней тяжелого пьянства и общему уровню потребления 
чистого алкоголя были получены в хронологическом 
порядке, данные за месяц фиксировались на следую-

щем после окончания месяца скрининговом визите па-
циента. *р<0,05 (разница с плацебо)

Среднее изменение дней тяжелого пьянства  
(скорректированный показатель)

Плацебо 

Налмефен

Плацебо 

Налмефен

Среднее общее потребление чистого алкого-
ля (г/день) (скорректированный показатель)

Месяцы

Месяцы
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«плацебо» (2%) и пятеро из группы «налмефен» 
(1%)). По три пациента в каждой группе имели 
намеренные передозировки (более 1-й таблетки в 
день). Однако серьезные побочные эффекты были 
отмечены только у одного пациента, принявшего 
14 доз налмефена.

Нежелательные явления со стороны ЦНС на-
блюдались у 18 пациентов (у 2-х (1%) в группе 
«плацебо» и у 16-ти (3%) в группе «налмефен»). 
У 2-х пациентов в группе «налмефен» отмечалась 
дезориентация, в одном случае квалифицирован-
ная как серьезное нежелательное явление, в дру-
гом — как умеренное. Эти явления наблюдались 
в начале лечения, были непродолжительными и 
проходили в течение 1-3 дней. 

Различий между группами по основным пока-
зателям жизнедеятельности, таким как вес, пара-
метры электрокардиограммы не наблюдалось.

Обсуждение

Данное исследование является третьим в рамках 
фазы III клинических испытаний налмефена, при-
меняемого по мере необходимости для снижения 
потребления алкоголя среди пациентов с диагнозом 
алкогольной зависимости (DSM-IV). Пациентами в 
основном были мужчины среднего возраста, более 
50% которых имели высокий или очень высокий 
уровень риска потребления алкоголя. Средний уро-
вень потребления алкоголя составлял 70 г в день, 
что было в 2 раза ниже, чем в двух предыдущих ис-
следованиях (Gual et al. 2013; Маnn et all., 2013). В 
соответствие с рекомендациями Европейского Ме-
дицинского Агентства (EMA) пациенты с выражен-
ными симптомами отмены алкоголя не были вклю-
чены в исследование. Также, в контрасте с двумя 
предыдущими исследованиями (ESENSE 1 и ESENSE 
2), были включены пациенты со стабильными пси-
хическими расстройствами. Так же как в исследо-
ваниях Mann et al. (2013) и Gual et al. (2013) боль-
шинство пациентов никогда прежде не лечились от 
алкоголизма. Лечение налмефеном прежде всего на-
правлено на вовлечение алкоголь-зависимых паци-
ентов в лечебный процесс.

У алкоголь-зависимых пациентов с относи-
тельно низким уровнем потребления алкоголя эф-
фект налмефена был незначительно выражен по 
сравнению с плацебо. 

В целевой популяции, т.е. у пациентов с высо-
ким или очень высоким уровнем потребления ал-

коголя уже на 6 месяце лечения отмечался значи-
тельный эффект налмефена по снижению общего 
потребления алкоголя (p = 0.031) и значительный 
эффект снижения числа дней тяжелого пьянства (p 
= 0.071) Эти показатели схожи с недавно опублико-
ванными данными в двух предыдущих исследова-
ниях применения налмефена по небходимости (van 
den Brink et al. 2013). Наши данные еще раз под-
тверждают тот факт, что налмефен особенно эф-
фективен для пациентов с исходно высоким/очень 
высоким уровнем потребления алкоголя.

В настоящем исследовании показатель удержа-
ния эффекта (retention) был достаточно высоким 
(62% пациентов, пролеченных налмефеном в те-
чение 1 года исследования) и превышал показа-
тели, полученные Gual et al. (2013) и Mann et al. 
(2013). Более высокий показатель свидетельствует 
о том, что большинство пациентов хорошо пере-
носили налмефен в течение длительного периода 
лечения. Налмефен оказывал быстрый и стабиль-
ный эффект, снижая общее потребление алкоголя 
уже в течение первого месяца, а у 67% пациентов 
после 1 года лечения. Важно, что снижение потре-
бления алкоголя сопровождалось улучшением со-
стояния (CGI-I) и функции печени (CGT и ALAT).

Оценки безопасности и переносимости со-
ответствовали опубликованным ранее данным 
(Anton et al., 2004; Gual et al., 2013; Karhuvaara et 
al., 2007; Mann et al., 2013, Mason et al., 1994, 1999; 
van den Brink et al., 2013). Длительное использо-
вание налмефена по мере необходимости хорошо 
переносилось, что также следует из высокого по-
казателя удержания эффекта.

Основным ограничением данного исследова-
ния является большой неспецифический эффект 
с почти 40%-снижением потребления алкоголя 
у части пациентов еще до начала лечения, т.е. 
после того как их проинформировали об иссле-
довании и возможности участвовать в нем. Эти 
пациенты могут представлять группу потребите-
лей, для которых само принятие решения о ле-
чении и ожидание помощи могли стать факто-
рами снижения употребления алкоголя при ми-
нимальных интервенциях. Хорошо известно, что 
такая группа пациентов существует (Beich et al. 
2003). Этот феномен наблюдался в других иссле-
дованиях по лечению алкоголизма, включая не-
давно опубликованные работы (Mann et al., 2013, 
и Gual et al. 2013; Epstein et al.2005; Gual et al. 
2013; Litten et al. 2012).
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Терапия депрессивных расстройств у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями

Ушкалова Е.А., Ушкалова А.В. 
Российский Университет Дружбы народов

Резюме. В обзоре представлены современные данные о взаимосвязи депрессивных расстройств и 
сердечно-сосудистых заболеваний. Показано, что наличие депрессии существенно ухудшает течение 
сердечно-сосудистых заболеваний, а своевременная и адекватная терапия антидепрессантами позво-
ляет существенно снизить риск осложнений и улучшить прогноз. Приведены доказательные данные 
в отношении эффективности и безопасности применения различных антидепрессантов у данной ка-
тегории пациентов.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, депрессивные расстройства, терапия антиде-
прессантами

Treatment of depression in patients with cardiovascular diseases

Ushkalova E., Ushkalova A.

Summary. The review describes recent data about the relationship of depressive disorders and cardiovascular 
diseases. It is shown that depression significantly worsens course of cardiovascular diseases. Adequate therapy 
with antidepressants significantly reduces the risk of complications and improve prognosis of cardiovascular 
diseases. The article presents evidence-based data on the efficacy and safety of different antidepressants in 
this group of patients.

Key words: cardiovascular diseases, depressive disorders, treatment with antidepressants

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и 
депрессивные расстройства (ДР) являют-
ся широко распространенными патология-

ми, сопряженными с высокой инвалидизацией и 
смертностью и значительными экономическими 
затратами общества. 

В глобальной структуре причин смерти ише-
мическая болезнь сердца (ИБС) и инсульт нахо-
дятся на первом и третьем месте соответствен-
но. В 2013 г. эти заболевания вызвали 247,9 ле-
тальных исходов на 100000 населения, что соста-
вило 84,5% сердечно-сосудистых смертей и 28,2% 
всех смертей [1]. Депрессия занимает в структуре 
глобальной заболеваемости 4,4% [2] и ассоцииру-
ется с высокой смертностью вследствие суицида, 
и частой соматической, прежде всего, сердечно-
сосудистой, коморбидностью [3]. 

Взаимосвязь депрессии  
и сердечно-сосудистых заболеваний

У лиц, страдающих хроническими сомати-
ческими заболеваниями, депрессия встречает-
ся чаще, чем у населения в целом. Согласно ре-
зультатам международных и российских иссле-
дований, при целенаправленном скрининге де-
прессия выявляется у 45–95 % больных, обра-
щающихся за медицинской помощью по пово-
ду соматических симптомов [4]. Распространен-
ность депрессивных расстройств среди пациен-
тов с ССЗ достигает 17-47% [5]. У пациентов с 
ИБС ДР встречаются в 15-28% случаев. В остром 
периоде инфаркта миокарда (ИМ) симптомы де-
прессии наблюдаются у 65 % больных, а у 15–22 

% из них развиваются развернутые депрессив-
ные эпизоды [6]. 

Депрессия является независимым фактором 
риска развития ССЗ, сопоставимым по значимо-
сти с гиперхолестеринемией, гипертензией, сахар-
ным диабетом, наличием ИМ в анамнезе, фрак-
цией выброса левого желудочка ≤35 %, ожирени-
ем и курением [1,7]. Риск развития ССЗ у паци-
ентов, страдающих депрессией, в 2-4 раза превы-
шает таковой у населения в целом [7]. 

Потенциальные механизмы развития хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) у паци-
ентов с депрессией представлены в табл. 1. Кро-
ме того, сердечно-сосудистые осложнения могут 
быть обусловлены побочными эффектами анти-
депрессантов. Особое значение имеет обусловлен-
ное депрессией снижение приверженности паци-
ентов лечению основного заболевания и аккурат-
ности выполнения рекомендаций врача по изме-
нению образа жизни (диета, физическая нагрузка, 
курение, потребление алкоголя и т. д.) [5]. 

Депрессия не только повышает риск разви-
тия ССЗ, но и ухудшает их прогноз, включая су-
щественное повышение смертности. У пациен-
тов, перенесших ИМ, депрессия повышает риск 
неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов в 
1,6–2,7 раза [9]. В первые 6-18 месяцев после ИМ 
смертность у пациентов с депрессией может по-
вышаться в 3-4 раза вне зависимости от фракции 
выброса левого желудочка и других прогностиче-
ских факторов [9,10]. Повышенный риск леталь-
ности после ИМ на фоне депрессии сохраняется 
не менее 4-5 лет, а у пациентов, перенесших кате-
теризацию сердца –15 лет [9,10]. Повышение ри-
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ска летальных исходов у пациентов с депресси-
ей в раннем постинфарктном периоде связывают 
с развитием стресс-индуцированной ишемии ми-
окарда [11], а в отдаленном периоде — с фибрил-
ляцией предсердий и ХСН[12]. 

У больных с ХСН депрессия ассоциируется с 
повышенным использованием ресурсов здравоох-
ранения, увеличением частоты и длительности го-
спитализации, повышением количества осложне-
ний и летальных исходов. Депрессия препятству-
ет успешной реабилитации в постинсультном пе-
риоде и более чем в 3 раза повышает смертность 
в течение 10 лет после перенесенного инсуль-
та [13]. У пациентов, которым планируется про-
ведение операции аортокоронарного шунтирова-
ния (АКШ), наличие депрессии в предопераци-
онном периоде приводит к ухудшению результа-
тов хирургического лечения, повышению частоты 
осложнений в первые 6 месяцев после операции 
и замедлению социально-трудовой реабилитации 
при благоприятном исходе операции [14]. 

Негативное влияние депрессии на течение и 
исходы ССЗ определяется как ее аффективными, 
так и соматическими аспектами. Риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений и их исходы за-
висит от тяжести и продолжительности депрес-
сивных симптомов [10, 15]. Исходы при транзи-
торной депрессии не отличаются от таковых у па-
циентов без депрессии, а наиболее высокий уро-
вень смертности наблюдается у пациентов с рези-
стентной к лечению депрессией [16]. 

Не оставляет сомнения, что связь между де-
прессией и ССЗ носит двусторонний характер [5]. 
Например, у пациентов, перенесших ИМ, повы-
шен риск развития депрессии и суицида, в то вре-
мя как у пациентов с депрессией повышен риск 

Таблица 1. Патофизиологические изменения при депрессии и их потенциальный вклад в развитие сердеч-
ной недостаточности [8]
Патофизиологические изменения при депрес-
сии

Влияние на развитие сердечной недостаточности

Повышенная активность гипоталамо-
гипофизарно-адреналовой оси, приводящая 
к повышенной секреции кортикотропин-
рилизинг гормона, адренокортикотропного 
гормона и кортизона

Кортизон может играть важную роль в прогрессировании сердеч-
ной недостаточности вследствие агонизма с минералокортикоид-
ными рецепторами (в условиях окислительного стресса и/или по-
вреждения тканей) и является независимым предиктором сердеч-
ных осложнений (например, смерти или госпитализации) 
Высокие сывороточные уровни кортизона и альдостерона явля-
ются независимыми предикторами повышенного риска смертно-
сти при ХСН 

Повышение симпатоадреналовой активности 
и повышение уровня циркулирующих катехо-
ламинов

Норадреналин является мощным прогностическим фактором не-
благоприятного прогноза при сердечной недостаточности 

Нарушение активности вегетативной нервной 
системы, что способствует снижению вариа-
бельности сердечного ритма; нарушение ба-
ланса между симпатической и парасимпатиче-
ской нервной системы 

Может приводить к повышению риска фибрилляций предсердий, 
аритмии и внезапной смерти 

Усиление воспаления и повышение уровня 
циркулирующего фактора некроза опухоли, 
интерлейкина-6 и С-реактивного белка. 

Воспаление  и изменение соотношения Т-хелперов типа 1 и 2 мо-
жет индуцировать не только симптомы депрессии, но и прогрес-
сирование ХСН

Повышение функциональной активности и 
агрегации тромбоцитов

Повышение риска тромбообразования

развития ИБС и неблагоприятных исходов после 
ИМ.

В 2008 г. Американская ассоциация сердца 
(American Heart Association — AHA) официально 
признала депрессию фактором риска заболевае-
мости, сердечно-сосудистой смертности и смерт-
ности от всех причин у пациентов, перенесших 
острый коронарный синдром, и рекомендовала 
проводить скрининг депрессии у больных в по-
стинфарктном периоде, у пациентов с ИБС, сер-
дечной недостаточностью, нарушениями сердеч-
ной проводимости и ортостатической гипотензи-
ей [17]. В случае выявления депрессии пациента 
рекомендуется направить к специалисту для ре-
шения вопроса о необходимости лечения и вы-
бора терапии.

Лечение депрессии  
у кардиологических больных

Известно, что улучшение симптомов депрес-
сии наблюдается под влиянием физической ак-
тивности, психотерапии и фармакотерапии анти-
депрессантами [5]. Сведения о влиянии антиде-
прессивной терапии на сердечно-сосудистые ис-
ходы более ограничены и противоречивы, но в 
целом позволяют предположить, что успешное ле-
чение депрессии может предотвращать развитие 
осложнений ССЗ и улучшать прогноз [18].

Данные об эффективности психотерапии не-
однозначны, однако, согласно результатам мета-
анализа 51 исследования, применение когнитивно-
бихейвиоральной терапии (КБТ), позволяет сни-
зить смертность больных с ИБС [18]. 

Прогноз при ИБС и инсульте у пациентов с 
депрессией могут улучшать антидепрессанты из 
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группы селективных ингибиторов обратного за-
хвата серотонина (СИОЗС) [19]. 

СИОЗС — наиболее хорошо изученная груп-
па антидепрессантов у больных с ССЗ [5]. В кли-
нических исследованиях препараты этой группы 
сравнивали с плацебо, трициклическими антиде-
прессантами (ТЦА) и между собой. Во всех иссле-
дованиях было показано улучшение симптомов 
депрессии под влиянием СИОЗС, а в некоторых 
из них и снижение частоты сердечно-сосудистых 
осложнений [20,21]. При равной эффективности с 
ТЦА СИОЗС превосходили их по переносимости 
и безопасности, в том числе со стороны сердечно-
сосудистой системы [5]. 

Флуоксетин, флувоксамин, пароксетин и сер-
тралин в отличие от ТЦА не оказывают карди-
отоксических эффектов и, возможно, обладают 
кардиопротективными свойствами [21]. Тенден-
ция к снижению смертности больных острым ИМ 
или нестабильной стенокардией и депрессией, по-
лучавших сертралин, прослеживалась в одном 
из самых больших (n = 369) исследований СИ-
ОЗС в кардиологии The Sertraline Antidepressant 
Heart Randomized Trial (SADHART) [22]. Вторич-
ный анализ данных 1 834 участников исследова-
ния ENRICHD, предпринятый с целью определе-
ния влияния антидепрессантов на заболеваемость 
и смертность лиц, перенесших ИМ, также пока-
зал, что применение СИОЗС (преимуществен-
но сертралина) ассоциируется со снижением ри-
ска смерти или повторного ИМ на 43%, по срав-
нению с отсутствием терапии препаратами этой 
группы [23]. Другой анализ результатов исследо-
вания ENRICHD выявил, что у пациентов с де-
прессией, не отвечающих на терапию сертрали-
ном, значительно повышается риск смерти в от-
даленном периоде (через 6 месяцев и более после 
перенесенного ИМ) [23]. Аналогичные данные по-
лучены и при 7-летнем наблюдении за участника-
ми исследования SADHART [22].

В большом исследовании случай-контроль 
применение сертралина, пароксетина и флуоксе-
тина ассоциировалось со значительным снижени-
ем риска развития ИМ по сравнению с примене-
нием антидепрессантов других групп [24]. 

Преимуществом СИОЗС является их положи-
тельное влияние на качество жизни пациентов 
вне зависимости от кардиоваскулярного стату-
са [25]. Эффективность и высокая безопасность 
СИОЗС у больных с ССЗ обусловливают их за-
тратную эффективность у данной категории па-
циентов по сравнению с другими группами анти-
депрессантов [25].

Препараты СИОЗС различаются между собой 
фармакокинетическими свойствами, переносимо-
стью и, возможно, эффективностью у кардиоло-
гических больных. Есть данные, что флуоксетин 
эффективен только при легкой депрессии [26], а 
сертралин, напротив, при тяжелой [27]. Эффек-
тивность циталопрама не зависела от тяжести де-
прессии [28].

Нежелательные сердечно-сосудистые эффек-
ты СИОЗС потенциально могут развиваться на 

фоне их лекарственных взаимодействий, поэтому 
у больных с соматической коморбидностью пред-
почтение рекомендуется отдавать препаратам с 
наименьшим влиянием на изоферменты цитох-
рома P450 — сертралину, циталопраму и эсцитало-
праму [15]. Применения пароксетина вследствие 
достаточно выраженных антихолинергических 
свойств следует избегать у пожилых лиц, а также 
у пациентов с рядом сопутствующих заболеваний 
(глаукома, гиперплазия предстательной железы и 
др.) [29]. В целом пациенты, получавшие парок-
сетин, чаще выбывали из клинических исследо-
ваний в связи с побочными эффектами, чем па-
циенты, получавшие сертралин и флуоксетин [29].

Циталопрам в высоких дозах способен вызы-
вать удлинение интервала QT на ЭКГ, что чрева-
то развитием угрожающей жизни желудочковой 
аритмии [30]. В 2011 г. регуляторный орган США 
FDA запретил назначение циталопрама в суточ-
ной дозе, превышающей 40 мг, а в 2012 г. огра-
ничил его дозу у пациентов старше 60 лет и при-
нимающих лекарственные средства, ингибирую-
щие изофермент 2C19 цитохрома P450, 20 мг/сут 
[31]. Дозозависимое удлинение интервала QT под 
влиянием циталопрама и его активного изомера 
эсциталопрама было подтверждено и в недавно 
опубликованном ретроспективном исследовании, 
причем оно было зафиксировано даже при при-
менении циталопрама в дозах 10-20 мг/сут [32].

Имеющиеся данные позволяют предположить, 
что наиболее благоприятным соотношением поль-
за/риск среди СИОЗС обладает сертралин, кото-
рый можно рассматривать в качестве препарата 
выбора у кардиологических пациентов [33]. Сер-
тралин — самый хорошо изученный антидепрес-
сант у пациентов с ИБС, а также у лиц пожилого 
возраста с сопутствующими ССЗ [34]. Согласно за-
ключению недавно опубликованного мета-анализа, 
сертралин относится к числу самых эффективных 
антидепрессантов у пожилых [35]. Кроме того, 
это — единственный антидепрессант, последствия 
лечения которым кардиологических пациентов был 
прослежены на протяжении 10 лет. Длительное на-
блюдение за больными с ССЗ, получавшими ан-
тидепрессанты, крайне важно, так как с теорети-
ческой точки зрения препараты этой группы мо-
гут нарушать ремоделирование миокарда после пе-
ренесенного ИМ и приводить к нарушению функ-
ции левого желудочка — основного фактора, опре-
деляющего отдаленный прогноз [33]. Результаты 
10-летнего наблюдения за участниками исследова-
ния SADHART показали, что у пациентов с ремис-
сией депрессии наблюдалось значительное улучше-
ние физических функций, социального функцио-
нирования и качества жизни [36].

Благоприятное влияние сертралина на 
сердечно-сосудистую систему обусловлено его 
антитромбоцитарным и противовоспалитель-
ным действием, улучшением функции эндотелия 
и угнетением активности симпатической нервной 
системы [37]. 

У пациентов с депрессией, перенесших ОКС, 
лечение сертралином вызывало дополнительное 
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угнетение активации тромбоцитов даже в случае, 
если они получали антиагреганты, включая аспи-
рин и клопидогрель [37]. Кроме того, он оказывал 
благоприятное влияние на образ жизни больных 
в постинфарктом периоде [24].

Сертралин оказывает нейропротективное дей-
ствие. В экспериментах на животных он преду-
преждал снижение основного антиоксиданта го-
ловного мозга — глутатиона, что особенно важно 
для пожилых больных, у которых снижение уров-
ня глутатиона ассоциируется со снижением ког-
нитивных функций и развитием деменции [38]. 

В клинических исследованиях сертралин вы-
зывал облегчение симптомов депрессии у кардио-
логических больных, улучшал качество жизни па-
циентов и не только не оказывал негативного вли-
яния на сердечно-сосудистую систему, но и ассо-
циировался с потенциальной пользой с точки зре-
ния сердечно-сосудистого риска [22,34].

К применению препаратов с норадренергиче-
ским действием, как трициклических антидепрес-
сантов (ТЦА), так и антидепрессантов последних 
поколений у больных с сопутствующими ССЗ ре-
комендуют относиться с осторожностью. Предпола-
гают, что норадренергические антидепрессанты мо-
гут повышать активность симпатической системы и, 
таким образом, ухудшать прогноз при ССЗ [5].

В кратковременных исследованиях ТЦА эф-
фективно устраняли симптомы депрессии у боль-
ных с ССЗ, но часто вызывали выраженные по-
бочные эффекты, в том числе приводящие к их 
отмене [5]. Наиболее частым побочным эффек-
том ТЦА (20%) является ортостатическая гипо-
тензия, обусловленная сочетанием центрально-
го и периферического антиадренергического дей-
ствия и непосредственного угнетающего влияния 
на миокард. Риск ее развития особенно высок при 
применении имипрамина, у пациентов с исхо-
дным постуральным снижением АД более чем на 
10-15 мм рт. ст. и у лиц, получающих антигипер-
тензивные препараты [15]. Ортостатическая гипо-
тензия особенно опасна для лиц пожилого воз-
раста, так как на фоне персистирующей рефлек-
торной тахикардии у них может развиться ише-
мия миокарда. У большинства пациентов, прини-
мающих ТЦА, развивается синусовая тахикардия 
вследствие увеличения концентраций норадрена-
лина в сыворотке крови.

Нарушения функции левого желудочка и на-
рушений проводимости в краткосрочных иссле-
дованиях ТЦА, как правило, не наблюдалось, од-
нако не исключен риск их развития при длитель-
ном применении препаратов этой группы. Повы-
шение риска развития ИБС, включая ИМ, у лиц, 
получавших ТЦА, было отмечено в мета-анализе 
обсервационных исследований [38].

Изменения проводимости и сократимости про-
исходят вследствие накопления ТЦА в миокарде. 
Блокируя натриевые каналы, ТЦА замедляют вну-
трижелудочковую проводимость, что в случае пе-
редозировки может привести к летальным исхо-
дам [39]. Помимо натриевых каналов, ТЦА инги-
бируют IKr-быстродействующий компонент кали-

евых каналов в миоцитах, что сопряжено с ри-
ском удлинения интервала QT и развитию желу-
дочковой аритмии по типу пируэта (torsades de 
pointes), которая наиболее часто наблюдается при 
применении амитриптилина.

Учитывая сходство действия ТЦА с антиарит-
мическими препаратами I класса А, повышаю-
щих риск смертности при ИБС, их использова-
ния у больных с ИБС следует избегать, а в пери-
од лечения ТЦА рекомендуется проводить тща-
тельный мониторинг концентрации препаратов в 
крови, АД и ЭКГ.

Антидепрессанты последних поколений значи-
тельно хуже изучены у больных с ССЗ, чем СИ-
ОЗС и ТЦА, однако некоторые из них могут вы-
зывать нежелательные сердечно-сосудистые эф-
фекты. Миртазапин изучался в большом исследо-
вании MIND-IT с участием пациентов, перенес-
ших ИМ [40]. Через 24 недели применения пре-
парат не отличался от плацебо ни с точки зрения 
антидепрессивного эффекта, ни не с точки зре-
ния кардиоваскулярной безопасности, однако ста-
тистическая мощность исследования не позволила 
оценить сердечно-сосудистые исходы [24]. Кроме 
того, миртазапин вызывал прибавку в весе на 1,7 
кг, а в одном исследовании было отмечено удли-
нение интервала QT на ЭКГ при его применении, 
хотя последнее могло быть обусловлено вмешива-
ющимися факторами. В целом миртазапин пред-
ставляется достаточно безопасным с точки зрения 
кардиотоксичности даже при передозировке [40].

Венлафаксин часто ассоциируется с дозоза-
висимым повышением АД и снижением вариа-
бельности сердечного ритма [7]. Он менее безо-
пасен, чем другие препараты последних поколе-
ний, и обладает выраженной кардиотоксичностью 
при передозировке, вызывая удлинение QT, а в 
случае тяжелой интоксикации — дисфункцию ле-
вого желудочка [41]. Возможно, что кардиоток-
сичность венлафаксина обусловлена катехоламин-
индуцированном повреждением миокарда. 

Миансерин может вызывать изменение АД 
и частоты сердечных сокращений (как в сторо-
ну повышения, так и понижения), поэтому лече-
ние этим препаратом требует тщательного мони-
торинга [42]. При его применении описаны ред-
кие случаи обратимой кардиомиопатии.

Ребоксетин может влиять на перераспределе-
ние симпатической иннервации между сердцем, 
сосудами и почками, что приводит к повышению 
частоты сердечных сокращений и повышению АД 
в положении лежа вследствие увеличения сердеч-
ного выброса на фоне пониженного общего пери-
ферического сопротивления [42]. 

У пациентов, получавших дулоксетин в тече-
ние 1 года, в начале лечения наблюдалось повы-
шение АД, которое впоследствии стабилизирова-
лось даже у лиц с исходно повышенным АД, одна-
ко в целом дулоксетин представляется достаточ-
но безопасным для сердечно-сосудистой системы.

Новые препараты с норадренергическим дей-
ствием требуют дальнейшего изучения у больных 
с ССЗ, однако до получения их результатов при-
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менения СИОЗН и СИОЗСиН , особенно у паци-
ентов с аритмиями, следует избегать [5].

Таким образом, препаратами выбора для лече-
ния депрессии у кардиологических больных явля-

ются антидепрессанты из группы СИОЗС. В свя-
зи с благоприятным соотношением польза/риск и 
лучшей изученностью предпочтение в большин-
стве случаев следует отдавать сертралину.
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Жизнь и деятельность Б.Д. Карвасарского 
(к 85-летию со дня рождения)

Караваева Т.А.¹, Васильева А.В.¹, Подсадный С.А.², Чехлатый Е.И.¹ 
Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт им. В.М. Бехтерева¹, 

Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова²

Резюме. Б.Д. Карвасарский — широко известный российский медицинский психолог и психотера-
певт, ученик В.Н. Мясищева, создатель Ленинградской — Санкт-петербургской школы психотерапии и 
ведущего направления психотерапии в стране — современной концепции личностно-ориентированной 
(реконструктивной) психотерапии. Посвятил свою жизнь развитию и внедрению психотерапии и ме-
дицинской психологии в теорию и практику медицины и здравоохранения.

Ключевые слова: история психотерапии и медицинской психологии, Борис Дмитриевич Карвасар-
ский, концепции личностно-ориентированной (реконструктивной) психотерапии.

Life and Profession Work of Professor B.D. Karvassarsky 
(to the 85-th anniversary since birth)

Karavaeva T.A.¹, Vasileva A.V.¹, Podsadny S.A.², Chekhlaty E.I.¹ 
V. M. Bekhterev Psychoneurological Research Institute¹, I.I. Mechnikov North-Western Medical State University², 

St. Petersburg, Russia

Summary. B. D. Karvasssarsky is a wide known Russian psychotherapist and clinical psychologist, disciple 
of V. N. Myasischev, creaqtor of the Leningrad- Saint-Petersburg school of psychotherapy, and the leading 
in Russia psychotherapeutic concept of personality-oriented (reconstructive) psychotherapy. He dedicated his 
life to the development and inception of psychotherapy and clinical psychology in theory and practice of the 
Russian medicine and healthcare system.

Key words: psychotherapy and clinical psychology history, Boris Dmitrievitch Karvassarsky, personality-
oriented (reconstructive) psychotherapy

Борис Дмитриевич Карвасарский родился в 
г. Дережня близ г. Каменец-Подольска Хмель-
ницкой обл. УССР (СССР) 3 февраля 1931 г. 

Его отец в 1939 г. был призван в ряды Рабоче-
крестьянской красной армии (РККА), погиб при 
обороне Киева в сентябре 1941 г. Мать с сыном 
(Борисом Дмитриевичем) были эвакуированы сна-
чала в г. Чугуев Харьковской области, а затем, в г. 
Ирбит Свердловской области. В 1944 г. они перее-
хали в г. Житомир, мать повторно вышла замуж, 
и после демобилизации отчима семья перееха-
ла в г. Слуцк. В 1948 г. Борис Дмитриевич закон-
чил среднюю школу с серебряной медалью. До-
биться успехов в учебе, невзирая на частые сме-
ны учебных учреждений, ему позволили такие ка-
чества как прилежность, усердие, высокий интел-
лект. В том же 1948 г. Борис Дмитриевич посту-
пил и в 1954 г. закончил Военно-морскую меди-
цинскую академию (ВММА) в Ленинграде, полу-
чив диплом с отличием. Во время учебы неодно-
кратно награждался грамотами за отличную уче-
бу, общественную работу и спортивные достиже-
ния — на различных соревнованиях академии по 
боксу неоднократно занимал призовые места.

После окончания ВММА в 1954 г. был направ-
лен на Северный флот в Заполярье для несения 
военно-морской службы. В 1955 г. прошел ста-
жировку при неврологическом отделении 74-го 
военно-медицинского госпиталя. С этого време-
ни научно-практические интересы Бориса Дми-
триевича лежали в сфере неврологии и психиа-

трии. Он служил в должности начальника меди-
цинской службы в различных частях Северного 
флота на эсминцах. В 1957 г. был демобилизован 
по болезни в звании старшего лейтенанта.

В 1957 г., приехав с молодой семьей в Ле-
нинград, Борис Дмитриевич подал докумен-
ты для поступления в аспирантуру в Научно-
исследовательский институт им. В.М. Бехтерева 
и после успешной сдачи экзаменов был зачислен 
аспирантом в отделение неврозов и пограничных 
состояний.

С этого момента вся жизнь Бориса Дми-
триевича была неразрывно связана с Научно-
исследовательским психоневрологическим инсти-
тутом им. В.М. Бехтерева.

В первые месяцы аспирантуры была опреде-
лена тема научной работы, посвященная пробле-
ме головной боли при неврозах. В то время это 
направление исследований интересовало научно-
го руководителя Бориса Дмитриевича, профес-
сора, члена-корреспондента Академии педагоги-
ческих наук Владимира Николаевича Мясищева, 
основателя психологии отношений, патогенетиче-
ской концепции неврозов и психотерапии.

Обучение в аспирантуре в отделении невро-
зов и пограничных состояний не ограничивалось 
только научной работой: аспиранты имели и зна-
чительную клиническую нагрузку, развивавшую 
из них настоящих профессионалов в области по-
граничной психиатрии, неврозологии и психоте-
рапии. Клинические случаи, представленные Бо-
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рисом Дмитриевичем, отличались глубоким ана-
лизом жизненного пути, особенностей патогене-
за заболевания пациента и стратегии терапии. Эта 
манера отличала в дальнейшем на протяжении 
многих десятилетий ведение клинических разбо-
ров в отделении неврозов и психотерапии. В ха-
рактеристике на аспиранта Бориса Дмитриевича 
Карвасарского профессор Елена Константиновна 
Яковлева отмечала, что «представляемые им де-
монстрации больных на отделенческих и обще-
институтских конференциях обращали на себя 
внимание тщательностью проведенных клинико-
экспериментальных исследований, богатым лите-
ратурным обзором и прекрасным изложением».

В июне 1959 г. на Всероссийской конферен-
ции молодых ученых невропатологов и психиа-
тров Борис Дмитриевич сделал доклад по своей 
теме исследований, который был отмечен Почет-
ной грамотой Минздрава РСФСР. В декабре 1959 
г. по предложению своего научного руководите-
ля профессора В.Н. Мясищева Борис Дмитриевич 
прервал обучение в аспирантуре и занял долж-
ность младшего научного сотрудника отделения 
неврозов и пограничных состояний.

В 1960 г. Борис Дмитриевич защитил кандидат-
скую диссертацию на тему: «Головные боли при не-
врозах (некоторые вопросы клиники, этиопатогене-
за, патофизиологии и терапии». В 1962 г. Борис Дми-
триевич стал старшим научным сотрудником Лабо-
ратории экспериментальных неврозов при отделе-
нии неврозов и пограничных состояний Институ-
та им. В.М. Бехтерева. В дальнейшем научные инте-

ресы были посвящены комплексному исследованию 
головных болей при неврозах и других пограничных 
состояниях, которые в 1967 г. завершились защи-
той докторской диссертации на тему: «Патогенети-
ческие механизмы и дифференциальная диагности-
ка головных болей в клинике неврозов».

С 1965 г. в течение десяти лет он совмещал ра-
боту в Институте им. В.М. Бехтерева с преподава-
тельской деятельностью на психологическом фа-
культете Ленинградского государственного уни-
верситета (ЛГУ), где прошел педагогический путь 
от ассистента до профессора кафедры общей пси-
хологии. На протяжении этих лет он разработал 
программу и ввел цикл специализации по меди-
цинской психологии. По сути дела, им были зало-
жены основы преподавания медицинской психо-
логии, сформулирована концепция участия пси-
холога в психотерапии и здравоохранении.

В апреле 1969 г. Борис Дмитриевич Карвасар-
ский был избран по конкурсу и стал научным ру-
ководителем отделения неврозов и психотерапии 
Института им. В.М. Бехтерева. Созданная им би-
опсихосоциальная концепция неврозов представ-
ляет собой методологию и практику диагности-
ки и лечения этой распространенной группы за-
болеваний и получила широкое признание в на-
шей стране и за рубежом. Концепция опублико-
вана в неоднократно переиздававшейся моногра-
фии «Неврозы».

Одновременно, продолжая по совместитель-
ству преподавать в ЛГУ, Борис Дмитриевич про-
явил себя как крупный организатор образователь-
ной деятельности в сфере медицинской психоло-
гии. Он организовал и длительное время руко-
водил на факультете психологии специализацией 
по медицинской психологии, обобщив свой опыт 
работы в монографии «Медицинская психология» 
(1982 г.).

В 1971 г. Борису Дмитриевичу присвоено зва-
ние профессора. В 1974 г. он стал всесоюзным ку-
ратором по проблеме «Неврозы». Им проводилась 
большая работа по координации научных иссле-
дований в этой области в СССР. Он являлся так-
же членом Проблемных комиссий АМН СССР 
«Медицинская психология» и «Основные психи-
ческие заболевания».

Борис Дмитриевич был представителем совет-
ской стороны в координационной рабочей группе 
социалистических стран по психотерапии. В рам-
ках этой международной деятельности команди-
ровался в ГДР, ЧССР, ПНР, НРБ, где многократ-
но выступал с докладами, пропагандируя дости-
жения советской науки. Стал инициатором и ру-
ководителем совместных межгосударственных на-
учных психотерапевтических исследовательских 
программ с учреждениями ГДР и ПНР. Был из-
бран почетным членом Общества врачебной пси-
хотерапии ГДР.

Многократно выступал организатором Всесо-
юзных и Всероссийских симпозиумов и конфе-
ренций.

С 1982 по 1993 гг. Борис Дмитриевич работал 
по совместительству в Ленинградской (Санкт-
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Петербургской) медицинской академии последи-
пломного образования (ныне Северо-Западный 
государственный медицинский университет им. 
И.И. Мечникова (СЗГМУ им. И.И. Мечникова)), 
где организовал кафедру психотерапии и стал ее 
заведующим (по совместительству). На базе этой 
кафедры в 1993 г. в системе институтов усовер-
шенствования врачей была создана первая само-
стоятельная кафедра медицинской психологии, 
которая в 2011 г. объединилась с кафедрой пси-
хотерапии в кафедру психотерапии и сексологии 
СЗГМУ им. И.И. Мечникова. В 2001 г. из кафе-
дры психотерапии СПб МАПО выделилась само-
стоятельная кафедра детско-подростковой психи-
атрии и психотерапии, которая продолжает рабо-
ту в СЗГМУ им. Мечникова (после слияния этих 
учреждений). В настоящее время эти кафедры 
возглавляются его учениками.

Результатом последующей исследователь-
ской деятельности Б.Д. Карвасарского явилось 
создание ведущего направления психотерапии 
в стране — современной концепции личностно-
ориентированной (реконструктивной) психотера-
пии. Изложенные в монографии «Психотерапия» 
(1985 г.) идеи — классический труд в этой обла-
сти. Основные главы этой монографии были из-
даны в США.

Являясь с 1986 г. главным психотерапевтом 
Министерства здравоохранения РСФСР, а затем 
и руководителем Республиканского (затем Феде-
рального) научно-методического центра по психо-
терапии и медицинской психологии, Борис Дми-
триевич заложил основы широкой современной 
инфраструктуры психотерапевтической помощи 
населению, создал институт главных психотера-
певтов в регионах РФ, организовал их подготов-
ку и усовершенствование. Под его руководством 
в ряде регионов созданы крупные психотерапев-
тические центры, позволившие значительно улуч-
шить психотерапевтическое обслуживание насе-

ления и повысить квалификацию врачей и психо-
логов. Борис Дмитриевич являлся руководителем 
ряда международных психотерапевтических про-
грамм, в том числе с учеными Германии (Универ-
ситет г. Франкфурта) и США (Университет Хоф-
стра г. Нью-Йорка).

Борис Дмитриевич Карвасарский — автор 215 
научных работ, 24 из них опубликованы за ру-
бежом, 14 монографий; главный редактор 12 эн-
циклопедий и учебников: «Психотерапевтическая 
энциклопедия» (1999, 2002, 2006 гг.), «Психотера-
пия» — учебник (2000, 2002, 2007, 2013 гг.), «Кли-
ническая психология» — учебник для студентов 
медицинских вузов и психологических факульте-
тов (2002, 2005, 2006, 2010, 2014 гг.) и др.; редак-
тор и соредактор 14 тематических сборников на-
учных трудов по проблемам неврозов, психоте-
рапии и медицинской психологии. Под руковод-
ством Бориса Дмитриевича Карвасарского защи-
щено свыше 100 кандидатских и 27 докторских 
диссертаций. Его учениками были не только спе-
циалисты из Российской Федерации и ближнего 
зарубежья — Белоруссия, Украина, Молдова, Лит-
ва, но и дальнего — США, ФРГ, Израиль.

Борис Дмитриевич до сих пор остается в памя-
ти современников выдающимся российским ме-
дицинским психологом и психотерапевтом, уче-
ником В.Н. Мясищева, создателем Ленинград-
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Рецензия 
на монографию Шаболтас Аллы Вадимовны 

«Психологические основы превенции ВИЧ-инфекции», 
издательство «Скифия-Принт», СПб, 2015, 694 с.

Монография Шаболтас Аллы Вадимовны 
представляет глубокий теоретический анализ 
и подробные результаты многолетних научно-
исследовательских изысканий автора в обла-
сти психологии здоровья и превенции риско-
ванного поведения, в первую очередь, в отноше-
нии предотвращения заражения и распростра-
нения ВИЧ-инфекции. Актуальность данной ра-
боты не представляет сомнений и обусловлена 
как высокой практической, так и научной значи-
мостью представленных материалов. Эпидемия 
ВИЧ-инфекции, начавшая свое распространение 
в 80-х гг. прошлого века в США среди представи-
телей определенных слоев населения, так называе-
мых, «групп риска», в первую очередь, наркозави-
симых и гомосексуалов, в настоящее время пре-
вратилась в одну из наиболее серьезных угроз для 
глобального здоровья и социального развития че-
ловечества. Несмотря на большие успехи, достиг-
нутые в сфере разработки и внедрения эффектив-
ного лечения ВИЧ-инфицированных, заболевание 
по-прежнему остается пожизненно неизлечимым 
и требующим объединения усилия специалистов 
различного профиля, всех стран в разработке и 
внедрении эффективных превентивных техноло-
гий. В таких условиях возрастает необходимость 
и значение комплексных социальных и психоло-
гических исследований, посвященных изучению 
биологических, поведенческих и социальных де-
терминант риска, а также разработку и провер-
ку эффективности профилактических техноло-
гий. Психология как научное направление зани-
мает центральное место в системе наук о человеке 
как дисциплина, фокусирующаяся на индивиду-
альных особенностях и проявлениях человеческо-
го поведения. Основная сложность для противо-
действия эпидемии ВИЧ/СПИД как раз и заклю-
чается в ее основном движущем факторе — риско-
ванном поведении человека в сфере межличност-
ных коммуникаций. В этой связи активное уча-
стие психологов, именно тех специалистов, объек-
том работы которых является поведение, в разра-
ботке стратегии профилактики и реализации пре-
вентивных мероприятий является крайне важ-
ным. Монография Шаболтас А.В., по сути, явля-
ется первой отечественной работой, в которой 
столь всесторонне и всеобъемлюще представлены 
достижения психологической науки в разработке 
и внедрении превентивных вмешательств в от-
ношении ВИЧ, а также сформулирована концеп-
ция психологической превенции ВИЧ-инфекции. 
Первую главу автор посвятила обзору представ-
лений современных зарубежных и отечественных 
ученых о поведении в сфере здоровья, включая 
медицинское, профилактическое и рискованное 

виды поведения. Особое внимание уделяется ри-
скованному поведению как предмету психологи-
ческих исследований и понятию превенции ри-
скованного поведения в сфере здоровья. Автор 
формулирует собственные представления о ри-
скованном поведении и превенции в сфере про-
филактики ВИЧ-инфекции, а также представляет 
подробный критический анализ современных тео-
ретических моделей изменения поведения в сфере 
здоровья. Под термином «превенция» автор пред-
лагает понимать «интерактивное взаимодействие 
субъекта (специалиста, реализующего профилак-
тическое вмешательство) и объекта (лица, на ко-
торое направлена профилактики) с целью пре-
дотвращения заражения или распространения 
ВИЧ-инфекции, в рамках которого осуществля-
ется оценка актуальной ситуации и конкретной 
проблемы, разработка и осуществление профи-
лактических мероприятий, краткосрочная и дол-
госрочная оценка эффективности и приемлемости 
вмешательства, прогнозирование и мониторинг 
дальнейшего развития события». Первоочередную 
роль в успешной превенции социально-значимых 
заболеваний, с точки зрения автора, играет стра-
тегия активного и недирективного профилакти-
ческого вмешательства, базирующаяся на гума-
нистическом и поведенческом подходах. Во вто-
рой главе подробно и структурировано представ-
лены биологические и медицинские основы пре-
венции ВИЧ/СПИД, а также психологические по-
следствия ВИЧ-положительного диагноза. Третья 
глава посвящена поведенческим и психологиче-
ским аспектам разработки и внедрения превен-
тивных вмешательств, направленных на измене-
ние рискованного поведения и снижения риска 
заражения ВИЧ. Автор представляет обширный 
обзор научных работ зарубежных и отечествен-
ных авторов, посвященных видам рискованного 
поведения в отношении ВИЧ, группам риска, со-
циальных и психологическим детерминантам за-
ражения. Хорошо описаны виды, уровни и фор-
мы превенции ВИЧ в различных группах населе-
ния. Последующие главы представляют из себя 
тщательное описание эмпирических данных серии 
лонгитюдных клинических исследований превен-
тивных программ, разработанных под руковод-
ством автора на базе когнитивно-поведенческого, 
субъектно-объектного и экологического подходов. 
Лонгитюдные клинические исследования эффек-
тивности поведенческих вмешательств являются 
современной международной практикой, пред-
шествующей широкому внедрению клинических 
профилактических программ на основе научно-
доказательного подхода. Необходимость масштаб-
ного внедрения эффективных и экономически вы-
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годных превентивных вмешательств в отношении 
ВИЧ/СПИД для России как страны обуславливает 
острую необходимость получения научных дока-
зательств эффективности и приемлемости профи-
лактических технологий в нашей стране. Получен-
ные данные представленных в монографии проек-
тов являются уникальными для России. Впервые 
в рамках лонгитюдных рандомизированных про-
ектов в различных группах населения (подрост-
ки, молодежь, взрослые, потребители инъекцион-
ных наркотиков) получены научные доказатель-
ства эффективности поведенческих вмешательств 
с использованием объективных (биологических) 
и субъективных параметров оценки. Особый ин-
терес представляют приведенные в разделе «при-
ложения» подробные сценарии разработанных и 
показавших свою эффективность превентивных 
программ индивидуального консультирования, 
кейс-менеджмента, профилактических групповых 
тренингов и программ на уровне сообществ.

Монография Шаболтас А.В. как высокопрофес-
сиональная работа, безусловно, будет полезна ши-
рокому кругу специалистов разного профиля, за-

нимающихся исследованиями и практической ра-
ботой в области профилактики рискованного по-
ведения в сфере индивидуального и обществен-
ного здоровья — психологам, врачам, социаль-
ным работникам, педагогам преподавателям ВУ-
Зов, аспирантам, а также специалистам, работа-
ющим в области психологического консультиро-
вания, психологической помощи и ведения групп.

В целом монография, подготовленная Шабол-
тас А.В., представляет из себя законченный на-
учный труд, который имеет высокое теоретико-
методологическое и прикладное значение как для 
психологии здоровья, так и других смежных на-
учных дисциплин, занимающихся вопросами пре-
венции ВИЧ/СПИД и рискованного поведения в 
сфере здоровья.

Е.М. Крупицкий
Руководитель отдела наркологии НИПНМ им. В.М. Бех-

терева, доктор медицинских наук, профессор
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